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Термін біомаркер уперше був запропонова-
ний у 1989 р., а пізніше схвалений робочою гру-
пою Національного інституту охорони здоров’я 
США (National Institute of Health) у 2001 р., озна-
чає «об’єктивно визначений параметр, що є 
індикатором нормального біологічного процесу, 
патогенетичного процесу або відповіддю на 
фармакологічну терапію» [1]. 

Серед відомих біомаркерів привертає увагу 
ST2. Підвищення його рівня обумовлено меха-
нічним перевантаженням кардіоміоцитів, отже, 
цей білок може експресуватися в життєздатному 
міокарді, який схильний до стресу. Дія ST2 у сер-
цевому м’язі є комплексною та тісно пов’язана з 
інтерлейкіном-33 (ІЛ-33) – механічне розтягнен-
ня кардіоміоцитів може посилювати вивільнення 
ІЛ-33 із цитоплазматичних везикул. Кардіо  -
міоцити та серцеві фібробласти паралельно 
вивільняють як ST2L, так і sST2 під час біомеха-
нічного розтягнення. ІЛ-33 може посилювати 
антигіпертрофічний ефект шляхом блокування 
дії ангіотензину ІІ або фенілепінеприну на міо-
кард. Наступна гіпертрофія кардіоміоцитів, 
активність фібробластів та апоптоз призводять 
до активізації структурного ремоделювання 
серця [4]. 

Показано, що sST2 підвищується при гос  -
трому інфаркті міокарда (ІМ) та асоціюється з 
нижчою фракцією викиду (ФВ) лівого шлуночка 
(ЛШ) і побічними серцево-судинними подіями. 
sST2 був статистично значуще вищим у пацієнтів 
з більш тяжким трансмуральним ІМ та наявністю 
мікроциркуляторного ушкодження, його рівень 

статистично значуще корелював з вмістом аль-
достерону [2, 14]. 

За даними S. Demyanets та співавторів, 
рівень sST2 був статистично значуще підвище-
ним у пацієнтів з ІМ з елевацією сегмента ST, ніж 
у хворих з ІМ без елевації сегмента ST і стабіль-
ною стенокардією, та був предиктором виник-
нення смерті в загальній когорті. Коли пацієнти 
були стратифіковані відповідно до їх клінічної 
презентації, найвищий квінтиль sST2 був статис-
тично значущим предиктором комбінованої кін-
цевої точки у хворих з ІМ з елевацією сегмента 
ST [5]. 

Не виявлено значення рівня sST2 для швид-
кої діагностики серцевої недостатності; при пі -
дозрі на серцеву недостатність слід визначати 
вміст натрійуретичних пептидів. Як sST2, так і 
натрійуретичні пептиди, відображують різні біо-
логічні процеси, надаючи незалежну та взаємо-
доповнювальну прогностичну інформацію. 

На рівень sST2 впливають різні чинники. У 
статті було здійснено спробу виявити, які з них 
найбільш вагомі, та комплексно оцінити ремоде-
лювання ЛШ після перенесеного гострого ІМ.

Мета роботи – дослідити вплив різних чин-
ників на рівень sST2 у хворих з інфарктом міо-
карда з елевацією сегмента ST. 

Матеріал і методи 

Проаналізовано дані 65 пацієнтів з гострим 
ІМ з елевацією сегмента ST: 54 (83,1 %) чоловіків 
та 11 (26,9 %) жінок. Середній вік хворих стано-
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вив (57,0±3,5) року. Всі пацієнти були госпіталі-
зовані до відділення інтенсивної терапії ДУ 
«Національний інститут терапії ім. Л.Т. Малої 
НАМН України». Діагноз гострого ІМ встановлю-
вали на підставі даних клінічних, електрокардіо-
графічних та біохімічних досліджень згідно з чин-
ними рекомендаціями [6]. 

Протокол дослідження було схвалено комі-
сією з питань етики та деонтології ДУ «На   -
ціональний інститут терапії ім. Л.Т. Малої НАМН 
України».

Зразки крові для загальноклінічного, біохі-
мічного дослідження було взято з вени в пацієн-
тів при госпіталізації у першу добу після прове-
деної селективної коронарографії (СКГ) та 
стентування інфарктзалежної вінцевої артерії. 
Кров для визначення sST2 зберігали в моро-
зильній камері при температурі –70 С, його 
рівень визначали імуноферментним методом з 
використанням набору реактивів Presage ST2 
Assay (Critical Diagnostics, США). Рівень sST2 
вважали нормальним при його значенні менше 
ніж 35 нг/мл.

Ехокардіографію здійснювали на апараті 
Medison Sono Ace X6 (Корея) з використанням 
датчика з частотою ультразвуку 3,5 МГц у день 
госпіталізації. Оцінювали розмір лівого перед-
сердя, кінцеводіастолічний (КДО) та кінцево-
систолічний (КСО) об’єм ЛШ, кінцевосистоліч-
ний (КСР) та кінцеводіастолічний (КДР) розмір 
ЛШ, масу міокарда ЛШ (ММЛШ), ФВ ЛШ за 
Сімпсоном, діастолічну функцію ЛШ – макси-
мальну швидкість раннього діастолічного напо-
внення Е, максимальну швидкість передсерд-
ного діастолічного наповнення А та їх відношен-
ня Е/А.

Вимірювали систолічний (САТ) та діастоліч-
ний (ДАТ) артеріальний тиск і частоту скорочень 
серця (ЧСС).

Статистичну обробку отриманих даних про-
ведено за допомогою пакета програм Statistica 
8.0 (StatSoft Inc, США) та Microsoft Office Exсel 
2003. Для визначення ступеня впливу на рівень 
sST2 досліджуваних показників використовува-
ли покроковий регресійний аналіз. Міжгрупові 
відмінності якісних ознак оцінювали з викорис-
танням t-критерію Стьюдента і непараметричних 
методів дослідження, а саме критерію Манна – 
Уїтні та критерію χ2. Для всіх видів аналізу відмін-
ності вважали статистично значущими при 
Р<0,05.

Результати та їх обговорення

Середній рівень sST2 становив (77,75±8,96) 
нг/мл. При аналізі досліджуваних показників 
виявлено вищий рівень sST2 у жінок, ніж у чоло-
віків (Р=0,02), статистично значущу різницю 
його рівня залежно від локалізації ушкодження 
серця: найбільш високий вміст sST2 спостеріга-
ли при ІМ передньої локалізації, коли обсяг 
ушкодження максимальний. Стабільна стено-
кардія до виникнення ІМ асоціювалася з ниж-
чим рівнем sST2, ніж у хворих без стенокардії в 
анамнезі (Р=0,01; табл. 1).

Хворих розподілили на групи залежно від рів  -
ня sST2: 47 пацієнтів з sST2  35 нг/мл (у серед -
ньому (97,49±11,13) нг/мл) та 18 хворих з 
sST2 < 35 нг/мл (у середньому (26,21±1,06) нг/мл).

Статистично значущої різниці досліджува-
них показників залежно від рівня sST2 не виявле-
но (табл. 2). Спостерігали лише тенденцію щодо 
нижчого рівня ДАТ у хворих із sST2  35 нг/мл.

У хворих з рівнем sST2  35 нг/мл статистич-
но значуще частіше спостерігали двосудинне 
ураження (табл. 3). Не виключено, що в цієї кате-
горії хворих ще не розвинувся колатеральний 
кровообіг, а ступінь ішемічного ушкодження і 
розвитку фіброзу міокарда був більш вираже-
ним.

Виявлено позитивний кореляційний зв’язок 
між рівнем sST2 і ЧСС (r=0,25; Р=0,05), КДР ЛШ 
(r=0,31; Р=0,03), КСР ЛШ (r=0,38; Р=0,007) та 
негативний – з ФВ ЛШ (r=–0,48; Р=0,0001), що 
може свідчити про участь sST2 у ранньому ремо-
делюванні ЛШ. 

Покроковий регресійний аналіз виявив не -
залежний і статистично значущий зв’язок між 
підвищенням sST2 та низкою показників. Згідно 
з отриманою статистично значущою регресій-
ною моделлю (Р<0,05) у хворих з гострим ІМ з 
елевацією сегмента ST наявність підвищеного 
рівня sST2 обумовлено впливом таких чинників, 
як ФВ ЛШ (20,64 %; Р=0,0001), наявність ста-
більної стенокардії до ІМ (11,03 %; Р=0,01), жіно-
ча стать (9,96 %; Р=0,01), зниження рівня холе  -
стерину ліпопротеїнів високої щільності 
(ХС ЛПВЩ) (8,54 %; Р=0,05) та підвищення вміс-
ту креатиніну (7,83 %; Р=0,046) (табл. 4). 

Слід зауважити, що ступінь відносного впли-
ву ФВ ЛШ має найбільший вплив на підвищення 
рівня sST2 при гострому ІМ, що співвідноситься 
з даними літератури та свідчить про те, що цей 
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Таблиця 1
Рівень sST2 у хворих з гострим інфарктом міокарда з елевацією сегмента ST залежно від клінічних показників

Показник Кількість пацієнтів sST2, нг/мл (М±d) Р (t-критерій)

Чоловіки 
Жінки 

54 (83,1 %)
11 (26,9 %)

73,54±29,35
98,41±36,64

Р=0,02

Локалізація ІМ

Передня 
Задня 
Інша 

36 (55,4 %)
22 (33,8 %)
7 (10,8 %)

88,84±33,66
69,38±23,81
47,03±12,74

Р1–2=0,02
Р1–3=0,003
Р2–3=0,03

Цукровий діабет

Є  
Немає

9 (13,8 %)
56 (86,2 %)

47,34±28,72
82,63±37,16

Р=0,01

Куріння

Є  
Немає

43 (66,2 %)
22 (33,8 %)

81,13±41,13
83,16±30,01

Р=0,85

Обтяжена спадковість (для чоловіків < 55 років, для жінок < 65 років)

Є  
Немає

36 (55,4 %)
29 (44,6 %)

76,20±37,15
72,69±29,49

Р=0,68

Стабільна стенокардія до ІМ

Є  
Немає

25 (38,5 %)
40 (61,5 %)

47,42±28,89
84,09±47,78

Р=0,01

Нестабільна стенокардія до ІМ

Є  
Немає

28 (43,1 %)
37 (56,9 %)

76,43±37,44
78,58±43,15

Р=0,83

Кількість уражених судин (за даними СКГ)

Одна
Дві 
Три
Більше трьох 

15 (23,1 %)
18 (27,7 %)
15 (23,1 %)
17 (26,1 %)

70,50±27,43
118,26±57,67
99,75±49,34
61,79±31,98

Р1–2=0,01
Р1–3=0,054
Р1–4=0,42
Р2–3=0,34

Р2–4=0,001
Р3–4=0,01

Таблиця 2
Клінічна характеристика хворих з гострим інфарктом міокарда з елевацією сегмента ST залежно від рівня sST2 (М±d)

Показник sST2  35 (n=47) sST2 < 35 (n=18) Р (критерій Манна – Уїтні)

ЧСС за 1 хв 76,55±2,68 75,47±2,44 0,90

САТ, мм рт. ст. 133,19±4,64 140,88±5,98 0,16

ДАТ, мм рт. ст. 79,45±2,07 84,47±2,61 0,09

КДР ЛШ, см 5,21±0,08 4,96±0,15 0,23

КСР ЛШ, см 3,82±0,12 3,57±0,16 0,19

ФВ ЛШ, % 49,07±1,65 52,77±2,43 0,16

Е/А 1,01±0,08 1,25±0,23 0,55

ММЛШ, г 237,63±9,97 213,63±26,85 0,27

Таблиця 3
Залежність рівня sST2 від кількості уражених судин у хворих з гострим інфарктом міокарда з елевацією сегмента ST

Показник sST2  35 нг/мл sST2 < 35 нг/мл χ2

ІМ в анамнезі 6 (12,8 %) 2 (11,1 %) 0,03; Р=0,86

Ураження 1 судини 10 (21,3 %) 8 (44,4 %) 2,09; Р=0,15

Ураження 2 судин 14 (29,8 %) 1 (5,6 %) 4,31; Р=0,04

Ураження  3 судин 23 (48,9 %) 9 (50,0 %) 0,01; Р=0,94
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цитокін залучений до раннього патологічного 
ремоделювання. 

Наявність стабільної стенокардії до розвитку 
ІМ сприяє тому, що внаслідок розвитку колате-
рального кровообігу міокард протягом тривало-
го періоду пристосовується до стресу та дозво-
ляє створити умови для менш вираженого ремо-
делювання ЛШ. 

Незважаючи на твердження, що молоді жін   ки 
захищені від серцевих захворювань, ІМ є од   нією 
з основних причин смерті жінок віком 55 років та 
менше. У молодих жінок з гострим ІМ присутній 
екстремальний фенотип ішемічної хвороби 
серця, що асоціюється з підвищеним ризиком 
смерті. У дослідженні VIRGO вивчали чинники, які 
впливають на виникнення гострого ІМ та перебіг 
післяінфарктного періоду. У жінок реєстрували 
більшу частоту випадків цукрового діабету, 
депресії та анамнезу черезшкірних ко    ронарних 
втручань (ЧКВ) порівняно з чоловіками. Стрес у 
жінок був більш значущим чинником, ніж у чолові-
ків. Високий вихідний рівень стресу асоціювався 
з повільнішим відновленням показників здоров’я 
через місяць після гострого ІМ [8]. 

У дослідженні INTERHEART також вивчали 
особливості перебігу ішемічної хвороби серця в 
жінок. Виявлено, що психологічні чинники й емо-
ційний стрес сприяли розвитку ІМ та впливали 
на його клінічний перебіг, особливо в жінок. 
Розвиток ІМ був пов’язаний із сукупністю психо-
емоційних чинників ризику (депресія, стрес 
тощо), скориговане відношення ризиків стано-
вило 3,5 [16]. 

У нашому дослідженні відносний внесок 
впливу жіночої статі на рівень sST2 становив 
9,96 %, що свідчить про більшу уразливість 
жінок до ішемії та виникнення в них патологічно-
го ремоделювання після перенесеного гостро-
го ІМ.

Відносний внесок впливу зниженого рівня 
ХС ЛПВЩ на рівень sST2 становив 8,54 % 
(Р=0,05). Проте дані літератури щодо цього 
суперечливі. 

Роль загального холестерину та холестери-
ну ліпопротеїнів низької щільності складно 
недооцінити. Але внесок рівня ХС ЛПВЩ у роз-
витку атеросклерозу та його значення як тера-
певтичної цілі останніми роками ретельно 
вивчають. Антиатерогенна дія ХС ЛПВЩ здій-
снюється завдяки їх здатності виводити холес-
терин з клітин, тканин, зокрема стінок артерій 
та транспортувати його в печінку. Дані останніх 
досліджень свідчать про те, що ХС ЛПВЩ віді-
грає комплексну роль в атерогенезі, а наявність 
дисфункції їх регуляції може бути більш значу-
щим для розвитку атеросклерозу, ніж вміст 
холестерину ліпопротеїнів низької щільності. 
Але в багатоцентрових дослідженнях застосу-
вання високих доз ніацину або інгібіторів етери-
фікованих жирних кислот не поліпшувало сер-
цево-судинний прогноз, незважаючи на підви-
щення вмісту ХС ЛПВЩ. A.V. Khera та співавтори 
вивчали зворотний транспорт холестерину 
(cholesterol efflux capacity) – показник, що пере-
дує транспорту ХС ЛПВЩ з периферії в печінку. 
Завдяки цьому процесу холестерин, вивільне-
ний з макрофагів, поєднується з ХС ЛПВЩ. 
Виявили, що рівень cholesterol efflux capacity 
негативно асоціювався з виникненням атеро-
склерозу [7, 12, 13]. 

Підвищення відносного серцево-судинного 
ризику асоціювалося з низьким вмістом 
ХС ЛПВЩ, особливо при рівні 0,65–1,17 ммоль/л 
(25–45 мг/дл). Результати метааналізу чотирьох 
досліджень, які передбачали використання вну-
трішньосудинного ультразвукового дослідження 
для оцінки змін розміру коронарної атероми, 
показали, що зростання рівня ХС ЛПВЩ на більш 
ніж 7,5 % разом зі зниженням вмісту холестери-
ну ліпопротеїнів низької щільності до цільового 
2,0 ммоль/л (< 80 мг/дл) приводило до регресу 
атеросклеротичної бляшки [3, 10]. 

В огляді A. Ramirez та співавторів відзначено, 
що вміст ХС ЛПВЩ знижений у багатьох пацієн-
тів з гострим ІМ. Показано, що підвищення його 
концентрації може бути недостатнім для захисту 
від ІМ. Однак рівень ХС ЛПВЩ < 40 мг/дл може 
бути ефективною ознакою для початку спосте-
реження за розвитком атеросклерозу [11]. 

У дослідженні Brazilian Heart Study обстежи-
ли 180 пацієнтів з ІМ з елевацією сегмента ST. 

Таблиця 4
Вплив різних чинників на рівень sST2 у хворих з гострим 
інфарктом міокарда з елевацією сегмента ST (регресійний 
аналіз; R2=0,58) 

Показник β B
Ступінь 

впливу, % 
Р

ФВ ЛШ –0,58 0,12 20,64 0,0001

Стабільна стенокардія 
до ІМ

–0,31 0,12 11,03 0,01

Жіноча стать 0,28 0,11 9,96 0,03

ХС ЛПВЩ –0,24 0,12 8,54 0,05

Креатинін 0,22 0,12 7,83 0,046
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Дослідження рівня ХС ЛПВЩ проводили на 5-ту 
та 30-ту добу. 

Аналіз показав, що вищий рівень ХС ЛПВЩ 
(третій тертиль, > 42 мг/дл) асоціювався зі зни-
женням рівня оксиду азоту в плазмі крові на 50 % 
порівняно з пацієнтами з рівнем ХС ЛПВЩ < 33 
мг/дл, в яких ендотеліальна функція покращува-
лася лише на 40 % до 30-ї доби [9]. Отримані 
дані стосовно ХС ЛПВЩ потребують подальшого 
вивчення.

Добре відомо про ускладнення з боку нирок 
після перенесеного ЧКВ у пацієнтів з ГІМ. Однак 
недостатньо даних, що стосуються рівня креати-
ніну при госпіталізації та коронарного і міокарді-
ального потоку. У дослідженні L. Zhao та співав-
торів вивчали рівні креатиніну в сироватці крові 
при госпіталізації в пацієнтів з ІМ з елевацією 
сегмента ST та їх вплив на прогноз захворюван-
ня. Підвищений рівень креатиніну спостерігали у 
86 пацієнтів, він асоціювався з порушеним міо-
кардіальним кровоплином та несприятливим 
прогнозом у досліджуваних хворих [17]. 

У дослідженні J. Yamaguchi та співавторів 
показано вплив підвищеного рівня креатиніну в 
сироватці крові на прогноз у пацієнтів з гострим 
ІМ, яким проводили ЧКВ. З огляду на те, що 
дослідження не було рандомізованим контро-
льованим, важко довести сприятливий ефект 
реперфузійної терапії в пацієнтів з гострим ІМ, 
ускладненим нирковою недостатністю, але вміст 
креатиніну в сироватці крові у хворих з гострим 
ІМ при госпіталізації був незалежним предикто-
ром довгострокової смертності [15]. 

Ступінь впливу підвищеного рівня креатині-
ну на вміст sST2 у нашому дослідженні становив 
7,83 % (Р=0,046). Можна стверджувати, що вне-
сок рівня креатиніну в розвиток раннього ремо-
делювання ЛШ очевидний.

Таким чином, встановлено, що на зміни рівня 
sST2 у хворих з гострим ІМ різною мірою вплива-
ють такі чинники, як знижена ФВ ЛШ (20,64 %; 
Р=0,0001), наявність стабільної стенокардії до 
розвитку ІМ (11,03 %; Р=0,01), жіноча стать 
(9,96 %; Р=0,01), зниження вмісту ХС ЛПВЩ 
(8,54 %; Р=0,05) та підвищений рівень креатиніну 
(7,83 %; Р=0,046). 

Конфлікту інтересів немає. 
Участь авторів: концепція і проект дослі-

дження, опрацювання висновків – М.К., О.П.; 
збір матеріалу, огляд літератури, написання тек-
сту – О.П.
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Факторы, влияющие на уровень sST2 у больных с инфарктом миокарда с элевацией сегмента ST

Н.П. Копица, О.В. Петюнина
ГУ «Национальный институт терапии им. Л.Т. Малой НАМН Украины», Харьков

Цель работы – изучить влияние различных факторов на уровень sST2 у больных с инфарктом миокарда (ИМ) с 
элевацией сегмента ST.
Материал и методы. Проанализированы данные 65 пациентов с острым ИМ с элевацией сегмента ST, из них 
мужчин – 54 (83,1 %), женщин – 11 (26,9 %). Средний возраст больных составил (57,0±3,5) года. Исследование 
проводили в течение 1 сут после реваскуляризации инфарктзависимой артерии методом стентирования. 
Определяли содержание sST2 иммуноферментным методом, его уровень считали нормальным менее 
35 нг/мл. Эхокардиографию выполняли при помощи аппарата Medison Sono Ace X6 (Корея).
Результаты. Выявлена положительная корреляционная связь между содержанием sST2 и частотой сокраще-
ний сердца (r=0,25; Р=0,05), конечнодиастолическим (r=0,31; Р=0,03) и конечносистолическим (r=0,38; 
Р=0,007) размером левого желудочка и отрицательная – с фракцией выброса левого желудочка (r=–0,48; 
Р=0,0001). Согласно полученной статистически значимой регрессионной модели (Р<0,05) у больных с ИМ с 
элевацией сегмента ST наличие повышенного уровня sST2 обусловлено влиянием таких факторов, как фракция 
выброса (20,64 %; Р=0,0001), наличие стабильной стенокардии до развития ИМ (11,03 %; Р=0,01), женский пол 
(9,96 %; Р=0,01), снижение уровня холестерина липопротеинов высокой плотности (8,54 %; Р=0,05) и повыше-
ние содержания креатинина (7,83 %; Р=0,046).
Выводы. Полученные данные свидетельствуют об участии sST2 в раннем ремоделировании левого желудочка 
после перенесенного ИМ с элевацией сегмента ST. Использование пошагового регрессионного анализа позво-
ляет комплексно оценить степень влияния различных клинико-анамнестических данных на уровень sST2. 

Ключевые слова: инфаркт миокарда с элевацией сегмента ST, sST2, ремоделирование левого желудочка.

Factors influencing the level of sST2 in patients with ST segment elevation myocardial infarction 

M.P. Kopytsya, О.V. Petyunina
SI «National Institute of Therapy named after L.T. Mala of NAMS of Ukraine», Kharkiv, Ukraine

The aim – to study the influence of different factors on sST2 level in patients with ST segment elevation myocardial 
infarction. 
Material and methods. The study involved 65 patients with ST segment elevation myocardial infarction, 54 (83.1 %) 
men and 11 (26.9 %) women, average age 57.0±30.5 years. All patients were hospitalized on the first day after stenting 
of infarct-related coronary artery. ST2 was detected by immune fermentation method. Its level less then 35 ng/ml was 
regarded as normal. 
Results. All patient revealed positive correlation between sST2 level and heart rate (r=0.25; Р=0.05), left ventricular 
diastolic diameter (r=0.31; Р=0.03), left ventricular systolic diameter (r=0.38; Р=0.007) and negative – with left 
ventricular ejection fraction (r=–0.48; Р=0.0001). In the regressive model (Р<0.05), the level of ST2 was caused by low 
ejection fraction (20.64 %; Р=0.0001), angina pectoris before index event (11.03 %; Р=0.01), female gender (9.96 %; 
Р=0.01), low HDL-C (8.54 %; Р=0.05) and high level of creatinine (7.83 %; Р=0.046).
Conclusions. Received data show influence of sST2 upon left ventricular remodeling early after ST segment elevation 
myocardial infarction. Incremental regressive analysis allows to assess the influence of different factors on the sST2 
level. 

Key words: ST segment elevation myocardial infarction, sST2, left ventricular remodeling. 


