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Первинне перкутанне коронарне втручання
(ПКВ) є ефективним щодо запобігання ран-

ньомуремоделюваннюлівогошлуночка(РМЛШ)
таполіпшеннюкоротко-тадовготривалоївижива-
ностіухворихнагострийінфарктміокардазелева-
цією сегмента ST (ST elevation myocardial infarc-
tion — STEMI) [5]. В обсерваційних та клінічних
дослідженняхвиявлено,щовідновленнякровотоку

вінфаркт-залежнійартеріїнарівніTIMIIIIстатис-
тичнозначущоасоціювалосьзізниженнямчастоти
післяінфарктної стенокардії, повторних тромбозів
узонівтручаннятазниженнямпотребивреваску-
ляризаціїпротягом30днівпісляПКВ[10].Востан-
ніх рекомендаціях Європейського товариства кар-
діологівнаголошенонатому,щопроведенняПКВ
пацієнтамзSTEMIякомогаранішеасоціюєтьсязі
статистично значущим зниженням комбінованої
кінцевої точки (смерть, серцева недостатність або
інсульт)протягом1рокупорівнянозвідкладеним
втручанням [8]. Однак навіть значне поліпшення
коронарної перфузії при STEMI упродовж реко-
мендованогоперіодучасунезавждизапобігаєпіз-
ньому (протягом 4 міс) патологічному РМЛШ,

Мета роботи—вивчитипрогностичнезначеннярозчинногоST2(sST2)щодорозвиткупатологічногоремоделювання
лівогошлуночку(РМЛШ)через6міспісляперенесеногогострогоінфарктуміокардазелевацієюсегментаST(STEMI).

Матеріали і методи.Длядослідженняретроспективновідібрано65пацієнтівзпідтвердженимSTEMI,госпіталізованих
довідділенняінтенсивноїтерапіїДУ«Національнийінституттерапії іменіЛ.Т.МалоїНАМНУкраїни»вперіодізсічня
2016р.дочервня2018р.післяреваскуляризаціїміокарда.ВусіхпацієнтіввідбулосявідновленнякровотокуTIMIIII.Серед
хворихпереважаличоловікисереднімвіком(58,71±11,04)року(83,1%).Проводилиультразвуковудіагностикузвизна-
ченнямпоздовжньогострейну.РівеньsST2таN-термінальногомозковогонатрійуретичногопептидувизначалиімунофер-
ментнимметодом.Запацієнтамиспостерігалипротягом6міс.Зарезультатамиповторногообстеженнявиділилидвіпід-
групизалежновідрозвиткупатологічногоРМЛШ:упершійгрупізбільшеннякінцеводіастолічногооб’ємуЛШперевищу-
вало10%(n=29),удругій—буломеншеніж10%(n=36).

Результати та обговорення.ЗадопомогоюROC-аналізувстановлено,щорівеньsST2>35нг/млустаціонарнийперіод
STEMIєпредикторомпатологічногоРМЛШчерез6міспісляуспішногоперкутанногокоронарноговтручання(AUC=0,672;
95%довірчийінтервал—0,523—0,799;р=0,0344,чутливість—46,7%,специфічність—85,7%).Одно-тамультиваріативний
лог-регресійнийаналізвиявив,щовмістsST2>35нг/млбувнезалежнимпредикторомрозвиткупізньогоРМЛШ.

Висновки.РівеньsST2усироватцікровіпонад35нг/млупацієнтівзSTEMIпісляуспішногоперкутанногокоронарного
втручаннязкровотокомвінфаркт-залежнійартеріїTIMIIIIасоціюєтьсязпатологічнимРМЛШ,щоможнавикористовува-
тидлястратифікаціїризикуйоговиникненнявційкогортіхворих.

Ключові слова: інфаркт міокарда з елевацією сегмента ST, перкутанне коронарне втручання, розчинний ST2,
ремоделювання,прогноз.
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котре асоціюється зі збільшенням кінцеводіасто-
лічного об’єму (КДО) ЛШ та зниженням його
насосноїфункції[25].

РозвитокпізньогоРМЛШпісляSTEMIєрезуль-
татом втрати маси кардіоміоцитів, перегрупування
саркомеру,відкладанняекстрацелюлярногоматрик-
су,запалення,активаціїімуннихклітин,щоспричи-
няєзбільшеннякінцевосистолічногооб’єму(КСО)
та КДО ЛШ [21]. Як раннє (< 4 міс), так і пізнє
(4—24міс)РМЛШєнайчастішоюпричиноюсерце-
вої недостатності (СН) та асоціюється з несприят-
ливим тривалим прогнозом [23]. Хоча своєчасно
проведена реваскуляризація ефективно запобігає
змінам будови ЛШ, а отже, розвитку раннього
РМЛШ, даних про те, що ефективне та своєчасне
відновлення коронарного кровотоку запобігає піз-
ньомуРМЛШнемає[12].Томудоцільнимєпошук
лабораторнихпоказників,котрівідображаютьрізно-
манітні патофізіологічні шляхи формування сфе-
ричноїтрансформаціїЛШ,якавідбуваєтьсяувідпо-
відь на міокардіальний стрес, та можуть бути
корисними для поліпшення стратифікації ризику,
персоналізованогопідходудолікуванняхворихдля
запобіганнярозвиткуСНпісляSTEMI[2].

Зоглядунанаведеневищеперспективнимнапря-
мом досліджень є вивчення ролі біомаркера ST2
(suppression of tumorоgenicity-2), представника
суперсімействаінтерлейкін(ІЛ)-1-залежнихцитокі-
нів, який складається з трансмембранного ліганда
(ST2L)тарозчинноїформи(sST2).Серцевіміоцити
тафібробластиздатнівивільнятиякST2L,такіsST2
увідповідьнатригери(механічнерозтягнення,про-
запальнаактиваціяіTh-2-залежніреакції).Розчин-
нийST2зв’язуєIЛ-33,якийциркулюєукровотоці,
тапригнічуєйогокардіопротекторнівластивості,що
спричиняє запалення, гіпертрофію, апоптоз клітин
тафіброзміокарда[6].ВмістsST2усироватцікрові
збільшенийуполовинипацієнтівзіSTEMIтаасоці-
юється з несприятливими серцевими подіями, під-
вищеним ризиком СН, серцево-судинної смерті та
повторної госпіталізації незалежно від інших про-
гностичних показників [9]. Прогностичну значу-
щістьsST2післяSTEMIнедостатньовивчено.

Мета роботи — вивчити прогностичну роль
sST2, який циркулює в кровотоці хворих на
гострийінфарктміокардазелевацієюсегментаST,
щодорозвиткупатологічногоремоделюванняліво-
гошлуночкачерез6місспостереження.

Матеріали і методи

До дослідження залучили 268 пацієнтів
зSTEMI,госпіталізованихдовідділенняінтенсив-
ної терапії ДУ «Національний інститут терапії
іменіЛ.Т.МалоїНАМНУкраїни»вперіодізсічня
2016р.дочервня2018р.

Діагноз STEMI установлювали згідно з реко-
мендаціямиЄвропейськоготовариствакардіологів

(2017) [8] та наказом МОЗ України №455 від
02.07.2014р.«Прозатвердженнятавпровадження
медико-технологічних документів зі стандартиза-
ціїмедичноїдопомогипригостромукоронарному
синдромізелевацієюсегментаST».

Із268пацієнтів177(66%)відповідаликритері-
ям залучення у дослідження: підтверджений
STEMI,вікпонад18років,відсутністьпротипока-
заньдотромболізису/ПКВ),відсутністькритеріїв
вилучення(інфарктміокардаванамнезі,хронічна
серцеванедостатність,відомаонкологічнапатоло-
гія, тяжка супутня патологія (анемія, хронічне
обструктивне захворювання легень, бронхіальна
астма, цироз печінки, хронічне захворювання
нирок,клапаннівадисерця,кровотеча),неможли-
вістьпідписатиінформованузгоду).

Після проведення реваскуляризації міокарда
протягом 2—12 год від початку захворювання зі
177 пацієнтів було відібрано 65 осіб, в яких, за
результатамипервинногоПКВзімплантацієюbare-
metalстенту(n=33)абоПКВпіслятромболітичної
терапії (n=32), кровотік був відновлений на рівні
TIMIIII.Реваскуляризаціюпроводилив Інституті
загальноїтаневідкладноїхірургіїіменіВ.Т.Зайцева
НАМНУкраїнитаобласнійклінічнійлікарні.

Тромболітичнутерапіюздійснювализадопомо-
гою тенектеплази (до 50мг внутрішньовенно
болюсно, з урахуванням маси тіла пацієнта) або
альтеплази (100мг внутрішньовенно крапельно
протягом2год).Усіпацієнтиотримувалилікуван-
нязгіднозчиннимирекомендаціями[8].

Дослідженняпроведеновідповіднодоположень
Гельсінкської декларації. Протокол дослідження
узгодженозкомісієюзпитаньетикитадеонтології
ДУ «Національний інститут терапії імені
Л.Т. Малої НАМН України» (протокол №8 від
29.08.2016). Усі пацієнти підписали інформовану
згодунаучастьудослідженні.

Коронарнуангіографіюздійснювалинаапараті
«Integris Allura» із застосуванням феморального
або радіального доступу. За її результатами для
оцінкитяжкостіатеросклеротичногоушкодження
коронарних артерій досвідчений інтервенційний
кардіолог розраховував бал за шкалою SYNTAX
(SS)задопомогоюкалькулятора(www.syntaxscore.
com):SS>32баліввідповідаввисокомурівню,22
бали<SS≤32балів—проміжному,SS≤22балів—
низькомурівню.SSрозраховувалидлякоронарно-
гостенозу>50%усудинідіаметромпонад1,5мм

Гіперхолестеринеміюдіагностували,якщовміст
загального холестерину (ЗХС) перевищував
5,2 ммоль/л та/або холестерину ліпопротеїнів
низькоїгустини(ХСЛПНГ)—3,0ммоль/л,та/або
тригліцеридів (ТГ) — 1,7 ммоль/л згідно з реко-
мендаціямиЄвропейськоготовариствакардіологів
злікуваннядисліпідемій(2016)[3].

Ехокардіографію здійснювали впродовж стаціо-
нарногоетапулікуванняпацієнтанаультразвуково-
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му сканері Toshiba Aplio 500, модель TUS-A500, та
через6місспостереження.ОцінювалиКДОіКСО
ЛШ, фракцію викиду (ФВ) ЛШ за Сімпсоном,
поздовжній стрейн (%). Пізнє патологічне РМЛШ
визначали як КДО ЛШ>10% та/або КСО ЛШ
>10%через6міспісляПКВзприводуSTEMI[13].

Швидкістьклубочковоїфільтрації(ШКФ)роз-
раховували за допомогою формули CKD-EPI.
Зразки крові для визначення вмісту тропонінуІ,
креатинфосфокінази (КФК) та її МВ-фракції
(КФК-МВ)забиралипередПКВтачерез6і12год.
Визначення рівня проводили ферментативним
методом з використанням пікових значень показ-
ників.ВмістЗГХ,ХСЛПНГ,холестеринуліпопро-
теїдів високої густини (ХС ЛПВГ), ТГ, глюкози
натщетакожвизначалиферментативнимметодом.

КровдлявизначеннярівняsST2іN-терміналь-
ного фрагмента попередника мозкового натрій-
уретичногопептиду(NT-proBNP)центрифугува-
ли,ізолювалисироватку,заморожувалипри–70°C
у пластикових пробірках. Вміст sST2 визначали
імуноферментним методом (Presage ST2 Assay,
CriticalDiagnostics,США),NT-proBNP—задопо-
могою стандартного набору реактивів R&D Sys-
tems GmbH, Wiesbaden-Nordenstadt, Німеччина).
Усібіохімічнідослідженняпроводиливлаборато-
рії імуно-бiохімічних і молекулярно-генетичних
досліджень ДУ «Національний інститут терапії
іменіЛ.Т.МалоїНАМНУкраїни».

Статистичнийаналізздійснювализвикористан-
ням програми Statistica 8.0 (Stat Soft Inc, США).
Данінаведенояксереднєарифметичнетастандарт-
не відхилення від нормального розподілу, медіану
таміжквартильнийінтервал.Дляоцінкиміжгрупо-
вих кількісних відмінностей застосовували метод
Манна—Уїтні та Вальда—Вольфовиця. Receiver
operatingcharacteristic(ROC)кривувикористову-
вали для визначення cut-off рівня sST2. Асоціації
міжsST2таіншимипоказникамидосліджувализа
допомогоюуніваріативноголінійногорегресійного
аналізу. Використовували уні- та мультиваріатив-
нийлог-регресійнийаналіздлявизначеннячинни-
ків,якіможутьбутипредиктораминесприятливого
РМЛШчерез6місспостереження.Розраховували
β-коефіцієнт, стандартну похибку, відношення
шансів(ВШ),95%довірчийінтервал(ДI)длякож-
ного чинника. Для всіх видів аналізу відмінності
вважалистатистичнозначущимиуразір<0,05.

Результати та обговорення

Заданимиобстеження,в29(44,6%)із65паці-
єнтівзSTEMIКДОЛШзбільшивсябільшеніжна
10% (1-ша група), у 36 (55,4%) — менше ніж на
10%(2-гагрупа).Пацієнтиобохгрупбулипорів-
няннимизаосновнимиклінічнимитадемографіч-
нмипоказниками,частотоюсупутніхзахворювань,
особливостями атеросклеротичного ураження

коронарнихартерій,рівнембіомаркерівнекрозута
міокардіальногостресу,ризикомзашкалоюТІМІ,
призначеноюмедикаментозноютерапією(табл.1).

ІнфарктпередньоїстінкиЛШузагальнійгрупі
спостерігався в 58,5% випадків, задньої стінки —
41,4%,алевідзначеностатистичнозначущобільшу
частотупередньогоінфарктув1-йгрупі,азадньо-
го—в2-й(p=0,041).

Усі пацієнти отримували 80мг аторвастатину,
подвійну антитромбоцитарну терапію (ацетилсалі-
цилова кислота та клопідогрель або тікагрелор)
передпроцедурою.ПісляПКВбулистабілізованіза
допомогою ІАПФ або АРА ІІ,β-адреноблокаторів,
антиагрегантів(ацетилсаліциловакислота,клопідо-
грель або тікагрелор), антагоністів мінералокорти-
коїднихрецепторів(еплеренонабоспіронолактон)
і статинів у рекомендованих дозах. Відмінностей
усхемахлікуванняміжпідгрупаминебуло.

Рівень sST2 у загальній групі становив 45,81
(32,23—102,47) нг/мл та був порівнянним у хво-
рих обох груп — 53,72 (35,99—134,53) і 44,74
(28,25—77,32)нг/млвідповідно(р=0,234).

Не виявлено статистично значущих відміннос-
тейміжгрупамипідчасгоспіталізаціїтачерез6міс
спостереження за величиною систолічного та діа-
столічногоартеріальноготиску,частотоюсерцевих
скорочень (ЧСС), фракцією викиду (ФВ) ЛШ,
масоюміокарда(ММ)ЛШ(табл.2).Однакчерез
6 міс у хворих 1-ї групи порівняно з 2-ю КДО та
КСОЛШбулибільшими,апоздовжнійстрейн—
меншимзапорівнянноївеличиниФВЛШ.

За результатами уніваріативного регресійного
аналізурівеньsST2упацієнтівзSTEMIпригоспі-
талізації статистично значущо асоціювався з ЦД
2 типу (r=+0,41; p=0,001), показниками поздо-
вжнього стрейну через 6 міс (r=–0,43; p=0,001),
ФВЛШчерез6міс(r=–0,42;р=0,006),рівнемХС
ЛПВГ(r=–0,33;р=0,007),баломзашкалоюSYN-
TAX(r=+0,42;p=0,001),класомгостроїлівошлу-
ночкової СН за Killip II—IV (r=+0,44; p=0,001),
піковимзначеннямтропонінуІ(r=+0,33;p=0,001),
кількістю ушкоджених коронарних судин
(r=+0,32;p=0,002),ушкодженнямлівоїнизхідної
коронарної артерії (r=+0,36; p=0,002) і вмістом
NT-proBNP(r=+0,31;p=0,002).

ROC-аналіз використали для визначення най-
більшзбалансованоїcut-offточкидлярівнівsST2
з оптимальною прогностичною цінністю для роз-
виткупізньогопатологічногоРМЛШтаз’ясували,
що рівень біомаркера 35 нг/мл та більше у госпі-
тальний період STEMI є предиктором патологіч-
ного РМЛШ через 6 міс спостереження після
успішноїПКВ(AUC=0,672;95%довірчийінтер-
вал (ДІ) 0,523—0,799; р=0,0344; чутливість —
46,7%;специфічність—85,7%)(рисунок).

Провелиодно-тамультиваріативнийлог-регре-
сійнийаналіздлявизначеннячинників,якіможуть
бутипредикторамипізньогоРМЛШупацієнтівіз
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Т а б л и ц я  1
Клінічна характеристика хворих на гострий інфаркт міокарда з елевацією сегмента ST  
залежно від наявності патологічного ремоделювання лівого шлуночка через 6 міс спостереження

Показник Уся вибірка (n = 65) 1-ша група (n = 29) 2-га група (n = 36) р 

Вік,роки 58,71±11,04 56,25±7,78 59,15±7,52 0,133

Чоловіки 54(83,1%) 23(79,3%) 31(86,1%) 0,693

Артеріальнагіпертензія 42(64,6%) 27(75,0%) 15(51,7%) 0,091

ЦД2типу 9(13,8%) 3(10,3%) 6(16,7%) 0,710

Індексмаситіла,кг/м2 29,93±5,24 30,62±6,43 29,66±4,57 0,485

ШКФ,мл/(хв·1,73м2) 71,6(66,2—85,4) 70,2(65,3—83,9) 73,1(65,0—86,7) 0,780

Гіперхолестеринемія 38(58,5%) 16(55,2%) 22(61,1%) 0,629

Тютюнокуріння 24(36,9%) 10(34,5%) 14(38,9%) 0,714

ЛокалізаціяSTEMI

Передня 38(58,5%) 21(62,1%) 17(45,3%) 0,041

Задня 27(41,5%) 8(27,6%) 19(52,8%)

TIMI-ризик 6(4—7) 6(5—7) 6(4—7) 0,98

ГостралівошлуночковаСН

І—ІІкласзаKillip 56(86,2%) 27(93,1%) 29(80,6%) 0,145

IIІ—ІVкласзаKillip 9(13,8%) 2(6,9%) 7(19,4%)

Кількістьушкодженихкоронарнихартерій

Одна 12(18,5%) 3(10,3%) 9(25,0%) 0,130

Дві 10(15,4%) 6(20,7%) 4(11,1%) 0,473

Три 10(15,4%) 5(17,2%) 5(13,9%) 0,979

Ушкодженакоронарнаартерія

Лівапереднянизхідна 22(33,8%) 9(31,0%) 13(36,1%) 0,122

Права 25(38,5%) 12(41,4%) 13(36,1%) 0,446

Огинаюча 13(20,0%) 6(20,7%) 7(19,4%) 0,886

Стовбурлівоїкоронарноїартерії 5(7,7%) 2(6,9%) 3(8,3%) 0,724

СереднійбалзаSYNTAX 25,7±6,9 27,5±7,4 21,6±4,8 0,443

>32 28(43,1%) 12(41,4%) 16(44,4%) 0,924

22—32 29(44,6%) 12(41,4%) 17(47,2%) 0,886

≤22 8(12,3%) 5(17,2%) 3(8,3%) 0,126

Біомаркеринекрозутаміокардіальногостресу

ПіктропонінуІ,нг/мл 25(11—33) 28(10—39) 23(14—31) 0,446

ПікКФК-МВ,Од/л 1226(660—2523) 1254(820—2462) 1213(540—2672) 0,661

NT-proBNP,пг/мл 247(118—388) 253(121—375) 241(105—344) 0,688

Медикаментознатерапіянамоментвиписуваннязістаціонару

ІАПФ/АРАІІ 61(93,8%) 27(93,1%) 34(94,4%) 0,921

β-Адреноблокатори 65(100,0%) 29(100,0%) 36(100,0%) 1,0

Статини 65(100,0%) 29(100,0%) 36(100,0%) 1,0

Ацетилсаліциловакислота 63(96,9%) 29(100,0%) 34(94,4%) 0,921

Тієнопіридини 62(95,4%) 26(89,7%) 36(100,0%) 0,786

АМКР 48(73,8%) 20(68,9%) 28(77,8%) 0,848

Категорійнізміннінаведенояккількістьвипадківтачастка,кількісніякмедіанатаміжквартильнийінтервал.
ІАПФ—інгібіторангіотензинперетворювальногофермента;АМКР—антагоністимінералокортикоїднихрецепторів;
АРАІІ—антагоністрецепторівдоангіотензинуІІ;ЦД—цукровийдіабет.
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STEMI після успішного ПКВ (табл.3). За його
результатами незалежними предикторами розви-
тку пізнього РМЛШ був рівень sST2>35 нг/мл,
ушкодження стовбуру лівої коронарної артерії та
багатосудиннеушкодження.

Установлено, що зростання рівня sST2 понад
35 нг/мл може бути незалежним предиктором
несприятливогоРМЛШчерез6місспостереження
після STEMI в осіб, котрим проведено успішне
ПКВаботромболізистаПКВзвідновленнямкро-
вотокудоTIMIIII.Іншимизначущимичинника-
ми,котріспричиняютьдилатаціюЛШ,погіршення
діастолічної функції ЛШ та зниження ФВ ЛШ,
є багатосудинне ураження коронарних артерій
істенозстовбурулівоїкоронарноїартерії.

Повноцінна своєчасна реваскуляризація в хво-
рих із STEMI має підвищувати виживаність та
спричиняти зворотний розвиток РМЛШ [18].
Однакучастинипацієнтівнавітьпіслявідновлен-
ня кровотоку в інфаркт-залежній артерії до рівня
TIMI III розвивається патологічне пізнє РМЛШ,
котре спричиняє прогресування СН. З огляду на
цевизначеннявмістуsST2підчасперіодугоспіта-
лізації може поліпшити стратифікацію ризику,
котрийзазвичайоцінюютьзаклінічнимипоказни-

Т а б л и ц я  2
Показники гемодинаміки хворих на гострий інфаркт міокарда з елевацією сегмента ST 

Показник Уся вибірка (n = 65) 1-ша група (n = 29) 2-га група (n = 36) р 

У стаціонарі

САТ, ммрт.ст. 135,31±29,87 127,68±23,88 135,67±30,24 0,250

ДАТ, ммрт.ст. 80,00±13,37 77,79±12,80 81,23±11,56 0,260

ЧСС,на1хв 76,63±16,64 77,50±15,49 67,68±12,55 0,07

КСОЛШ,мл 65,78±32,26 70,33±28,92 62,60±21,52 0,06

КДОЛШ,мл 137,56±38,21 138,00±38,16 136,00±34,04 0,17

ММЛШ,г 229,60±51,43 240,30±30,38 232,33±64,66 0,543

ГлобальнийпоздовжнійстрейнЛШ,% –14,1±2,0 –13,9±1,8 –14,5±1,9 0,664

ФВЛШ,% 53,10±10,33 52,79±8,22 53,88±9,44 0,473

Через 6 міс

САТ, ммрт.ст. 139,12±30,60 136,62±26,34 134,46±18,70 0,630

ДАТ, ммрт.ст. 83,02±15,52 77,69±11,66 81,62±10,48 0,429

ЧСС,на1хв 68,95±10,30 69,78±12,51 68,83±12,18 0,868

КСОЛШ,мл 70,1±24,3 84,00±17,62 66,60±15,44 0,049

ΔКСОЛШ,мл 6,3±2,3 16,70±3,90 5,4±2,6 0,001

КДОЛШ,мл 146,00±27,37 161,00±14,92 135,3±13,4 0,048

ΔКДОЛШ,мл 5,90±1,15 14,30±2,40 –0,50±0,11 0,001

ММЛШ,г 255,69±89,41 261,51±35,24 218,98±60,44 0,057

ГлобальнийпоздовжнійстрейнЛШ,% –13,2±2,0 –11,4±1,2 –14,7±1,6 0,048

ФВЛШ,% 53,13±5,70 47,78±5,31 52,80±4,38 0,05

САТ—систолічнийартеріальнийтиск;ДАТ—діастолічнийартеріальнийтиск;КДОЛШ—кінцеводіастолічнийоб’ємлівогошлуночка;
КСОЛШ—кінцевосистолічнийоб’ємлівогошлуночка;ММЛШ—масаміокардалівогошлуночка;ЧСС—частотасерцевихскорочень.

Рисунок.ПрогностичнамодельдляsST2тапізнього
несприятливогоремоделюванняухворихнагострий
інфарктміокардазелевацієюсегментаSTпісля
перкутанногокоронарноговтручаннята/або
тромболізису/перкутанногокоронарноговтручання
зTIMIIII.РезультатианалізуROC-кривої
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ками, балом за шкалою SYNTAX та іншими біо-
маркернимимоделями[1,11,15].

За даними клінічних досліджень, підвищений
рівеньsST2бувнезалежнимпредикторомвижива-
ностіпацієнтівзрізнимивидамиСН(зізниженою,
помірнозниженоютазбереженоюФВЛШ)ухво-
рих на STEMI, інфаркт без елевації сегмента ST
(NSTEMI)післяПКВтатромболізису,ухворихна
стабільнуІХС,фібриляціюпередсердь,ЦД[4,7,14,
16,17].ПрогностичнацінністьsST2перевищуєтаку
NT-proBNP, серцевих тропонінів, міоглобіну,
КФК-МВтаклінічнихособливостейперебігузахво-
рюваннящодовиникненнявеликихсерцево-судин-
нихтацереброваскулярнихподій(комбінованакін-
цева точка: серцево-судинна смерть, нефатальний
інфаркт міокарда, нефатальний інсульт, реваскуля-
ризація з приводу зворотної ішемії) у пацієнтів
зSTEMIпісляПКВпротягом1року[20,24].

ГрупоюдослідниківначолізW.S.Jenkins(2017)
виявленопідвищенийвмістsST2уполовиниз1401
пацієнта зі STEMI, що асоціювалось зі значним
зростанням ризику смерті та СН незалежно від
іншихпрогностичнихмаркерів,зокремакоморбід-
них станів, класу гострої лівошлуночкової СН за
KillipтарівнятропонінуT[9].Однак,зависновка-
ми авторів, нині недостатньо даних щодо доціль-
ностізастосуванняsST2дляпрогнозуваннярозви-
ткупізньогоРМЛШпісляуспішногоПКВ[9].

Унашомудослідженнінайкращимпредиктором
розвиткупізньогопатологічногоРМЛШвиявився
рівень sST2 понад 35 нг/мл, тоді як вік, супутній
ЦД 2 типу, атеросклеротичне ураження коронар-
нихартерійзашкалоюSYNTAX,вмістNT-proBNP,
піковий рівень тропонінуІ несподівано не були
корисними для побудови прогностичної моделі.
Певноюміроюцеможебутизумовленедизайном

дослідження,докотрогоминезалучалипацієнтів
зповторнимінфарктомміокардатавстановленою
СН, для яких звичайні чинники ризику можуть
бутибільшзначущими,ніждлянашихпацієнтів.

S.Manzano-Fernándezтаспівавт.такожповідо-
мляють про більшу прогностичну значущість
вмісту sST2 порівняно з рівнем тропонінуІ щодо
смертітаРМЛШупродовж30днівпісляSTEMI
[15]. Рівень sST2 понад 35 нг/мл, за даними
P. Kohli  та співавт. та M.S. Sabatine та співавт.,
асоціювався з ризиком смерті у цей термін як
після STEMI, так і після NSTEMI [11, 19]. Про
взаємозв’язок рівня sST2 >35 нг/мл та пізнього
РМЛШмиповідомляємовперше.

Отримані дані також доводять, що ушкодження
стовбуралівоїкоронарноїартеріїтабагатосудинне
коронарне ураження були предикторами розвитку
патологічного РМЛШ, STEMI після успішної
реваскуляризації(TIMIIII)інфаркт-залежноїарте-
ріїнезалежновідвмістуsST2.

Пояснити дані, отримані в нашому дослідженні,
можна ймовірним порушенням мікроваскулярної
перфузії,котрачастовиникаєпісляПКВухворихна
STEMI.Так,R.A.Weirтаспівавт.(2010)повідомили
простатистичнозначущовищийрівеньsST2упаці-
єнтів з STEMI з більшою глибиною ушкодження
міокарда та мікроваскулярною обструкцією [22].
Вонитакождійшливисновку,щовихіднийрівень
sST2усироватцікровітайоговеличиначерез24тиж
післяSTEMIстатистичнозначущокорелюютьзФВ
ЛШ,адинамічнізмінирівнябіомаркера—зкінце-
водіастолічним індексом ЛШ, що узгоджується
зрезультатаминашогодослідження[22].

Можливо, процеси, спричинені обструкцією
судин мікроциркуляторного русла після ПКВ,
уразітяжкогоатеросклерозуепікардіальнихкоро-

Т а б л и ц я  3
Предиктори пізнього ремоделювання лівого шлуночка у хворих на гострий інфаркт міокарда з елевацією сегмента 
ST після перкутанного коронарного втручання з кровотоком в інфаркт-залежній артерії TIMI-III 

Показник

Одноваріативний  
лог-регресійний аналіз

Мультиваріативний  
лог-регресійний аналіз

β СП ВШ (95 % ДІ) p β СП ВШ (95 % ДІ) p

ФВЛШ(устаціонарі) 0,06 0,05 1,01(1,00—1,03) 0,17 – – – –

ЦД2типу(наявнийабовідсутній) 0,83 0,14 1,02(1,01—1,04) 0,044 0,75 0,11 1,01(1,0—1,02) 0,06

sST2(>35порівняноз<35нг/мл) 1,49 0,25 1,16(1,09—1,26) 0,001 1,28 0,11 1,12(1,10—1,16) 0,002

Поздовжнійстрейн(устаціонарі) 0,73 0,20 1,03(1,01—1,06) 0,046 0,80 0,19 1,02(1,00—1,04) 0,052

БалзашкалоюSYNTAX 0,99 0,19 1,08(1,03—1,15) 0,001 1,26 0,15 1,05(1,00—1,80) 0,14

ХСЛПНГ –0,43 0,12 1,01(0,98—1,03) 0,67 – – – –

КласСНзаKillip(≥IIIпорівняноз≤II) 0,95 0,05 1,03(1,01—1,06) 0,048 1,03 0,03 1,02(1,00—1,04) 0,054

Ушкодженнястовбурулівоїкоронарноїартерії 1,88 0,34 1,07(1,02—1,12) 0,001 1,22 0,32 1,08(1,03—1,12) 0,001

ПіковезначеннятропонінуІ 1,06 0,11 1,02(1,01—1,04) 0,05 – – – –

Кількістьушкодженихкоронарнихартерій
(3порівняноз<3)

1,17 0,38 1,04(1,03—1,05) 0,026 1,10 0,25 1,03(1,01—1,05) 0,048

ВШ—відношенняшансів;СП—стандартнапохибка.
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нарних артерій стають тригером для вивільнення
sST2 серцевими міоцитами та фібробластами,
а також спричиняють пізнє РМЛШ у пацієнтів
зі STEMI навіть після оптимального відновлення
прохідностіінфаркт-залежноїартеріїзадопомогою
ПКВ та відновлення кровотоку на рівні TIMI-III,
що зумовлює доцільність подальшого вивчення
прогностичної значущості маркера sST2 для про-
гнозуванняпатологічнихзмінгеометріїЛШ.

Висновки
Рівень sST2 у сироватці крові понад 35 нг/мл

ухворихнагострийінфарктміокардазелевацією
сегмента ST після успішного перкутанного коро-
нарноговтручаннязкровотокомвінфаркт-залеж-
ній артерії TIMI III асоціюється з патологічним
ремоделюванням лівого шлуночка, що можна
використовувати для стратифікації ризику його
виникненнявційкогортіхворих.
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Прогностическое	значение	растворимого	ST2		
как	предиктора	позднего	ремоделирования	левого	желудочка		

после	инфаркта	миокарда	с	элевацией	сегмента	ST
О. В. Петюнина 1, Н. П. Копица 1, А. Е. Березин 2

1ГУ«НациональныйинституттерапииимениЛ.Т.МалойНАМНУкраины»,Харьков
2Запорожскийгосударственныймедицинскийуниверситет

Цель работы—изучитьпрогностическоезначениерастворимогоST2относительноразвитияпатологическогоремоде-
лированиялевогожелудочка(РМЛЖ)через6меспослеперенесенногоострогоинфарктамиокардасэлевациейсегмента
ST(STEMI)

Материалы и методы. Для исследования ретроспективно были отобраны 65 пациентов с подтвержденным STEMI,
госпитализированных в отделение интенсивной терапии ГУ «Национальный институт терапии имени Л.Т.Малой
НАМНУкраины»впериодсянваря2016г.доиюня2018г.послереваскуляризациимиокарда.Увсехпациентовпроизо-
шловосстановлениекровотокаTIMIIII.Средибольныхпреобладалимужчинысосреднимвозрастом(58,71±11,04)года
(83,1%).Проводилиультразвуковуюдиагностикусопределениемпродольногострейна.УровеньsST2иN-терминального
мозговогонатрийуретическогопептидаопределялииммуноферментнымметодом.Запациентаминаблюдаливтечение
6 мес. По результатам повторного обследования выделили две подгруппы в зависимости от развития патологического
РМЛЖ: в первой группе увеличение конечнодиастолического объема ЛЖ составило свыше 10% (n=29), во второй —
быломенее10%(n=36).

Результаты и обсуждение.ПрипомощиROC-анализаустановили,чтоуровеньsST2>35нг/млвстационарныйпериод
STEMIявляетсяпредикторомпатологическогоРМЛЖчерез6меспослеуспешногоперкутанногокоронарноговмешатель-
ства(AUC=0,672;95%доверительныйинтервал—0,523—0,799,р=0,0344,чувствительность—46,7%,специфичность—
85,7%).Одно-имультивариативныйлог-регрессионныйанализвыявил,чтосодержаниеsST2>35нг/млбылонезависимым
предикторомразвитияпозднегоРМЛЖ.

Выводы.УровеньsST2всывороткекровиболее35нг/млупациентовсSTEMIпослеуспешногоперкутанногокоронар-
ного вмешательства с кровотоком в инфаркт-зависимой артерии TIMI III ассоциируется с патологическим РМЛЖ, что
можноиспользоватьдлястратификациирискаеговозникновениявэтойкогортебольных.

Ключевые слова: инфаркт миокарда с элевацией сегмента ST, перкутанное коронарное вмешательство, растворимый
ST2,ремоделирование,прогноз.

Prognostic	significance	of	soluble	ST2		
as	predictor	of	late	left	ventricular	remodeling		

after	ST-segment	elevation	myocardial	infarction
O. V. Petyunina 1, M. P. Kopytsya 1, A. E. Berezin 2

1L.T.MalayaNationalInstituteofTherapyofNationalAcademyofMedicalSciencesofUkraine,Kharkiv
2ZaporizhzhyaStateMedicalUniversity

The aim — tostudytheprognosticvalueofsolubleST2regardingthedevelopmentofpathologicalleftventricularremodeling
(LVR)6monthsafteracuteST-segmentelevationmyocardialinfarction(STEMI)

Materials and methods. The study included 65 retrospectively selected patients with STEMI who were hospitalized in the
intensivecareunitofL.T.MalayaNationalInstituteofTherapyofNationalAcademyofMedicalSciencesofUkrainefortheperiod
fromJanuary2016toJune2018aftermyocardialrevascularization.AllpatientshadarecoveryinTIMIIIIbloodflow.Amongthe
patients,menwithamiddleage58.71±11.04years(83.1%)prevailed.Ultrasounddiagnosiswiththedeterminationofthelongitu-
dinalstrainwasconducted.ThelevelofsST2andN-terminalcerebralnatriureticpeptidewasdeterminedbyELISA.Patientswere
monitoredfor6months.Accordingtotheresultsofthere-examination,twosubgroupswereidentified,dependingonthedevelop-
mentofpathologicalLVR:inthefirstgroup,theincreaseintheendodiastolicLVvolumewasmorethan10%(n=29),inthesec-
ond—lessthan10%(n=36).

Results and discussion.UsingROC-analysis,itwasestablishedthatsST2level>35ng/mlduringthehospitalizationperiodof
STEMIisapredictorofpathologicalLVR6monthsaftersuccessfulpercutaneouscoronaryintervention(AUC=0.672;95%confi-
dence interval — 0.523 — 0.799, p=0.0344, sensitivity — 46.7%, specificity — 85.7%). A single and multivariate log-regression
analysisrevealedthatsST2>35ng/mlwasanindependentpredictorofthedevelopmentoflateLVR.

Conclusions.TheserumsST2levelofmorethan35ng/mlinpatientswithSTEMIaftersuccessfulpercutaneouscoronaryinter-
ventionwith thebloodstream in the infarct-dependentarteryTIMIIII isassociatedwithabnormalLVR,whichcanbeused to
stratifyitsriskinthiscohortofpatients.

Key words:ST-segmentelevationmyocardialinfarction,percutaneouscoronaryintervention,solubleST2,cardiacremodeling,
prediction.
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