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зНАЧЕНИЕ СТИМУЛИРУЮЩЕГО ФАКТОРА РОСТА ST2 И NT-proBNP В ОЦЕНКЕ ПОСТИНФАРКТНОГО 
РЕМОДЕЛИРОВАНИЯ СЕРДЦА
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Цель. Определить содержание ST2 и nT-proBnp в сыворотке крови паци-
ентов с инфарктом миокарда (ИМ) в динамике госпитального периода и их 
взаимосвязь с адаптивным и дезадаптивным вариантами ремоделирова-
ния миокарда.
Материал и методы. Обследовано 87 пациентов (65 мужчин и 22 женщины) 
с ИМ с подъемом сегмента ST (ИМпST), из них 67 больных имели адаптивный, 
физиологический вариант, а 20 — дезадаптивный, патологический вариант 
ремоделирования миокарда (ДР). Средний возраст пациентов составил 
59±8,36 лет. В контрольную группу вошли 30 человек. На 1-е и 12-е сутки ИМ 
в сыворотке крови определяли иммуноферментным методом содержание ST2 
и nT-proBnp с помощью тест-систем фирм Critical Diagnostics (США) 
и Biomedica (Словакия), соответственно. Статистический анализ данных про-
водился с помощью непараметрических критериев. 
Результаты. На 1-е сутки госпитального периода ИМ концентрация ST2 и nT-
proBnp увеличивалась по сравнению с контролем в 2,4 раза и в 4,5 раз, соот-
ветственно. При ДР содержание ST2 на 1-е сутки было в 1,5 раза выше, чем 
в группе адаптивного ремоделирования и в 5,3 раза выше в сравнении с груп-
пой контроля. На 12-е сутки в обеих группах наблюдалось снижение уровня 
маркера. Концентрация nT-proBnp не зависела от варианта постинфарктного 
ремоделирования и на 1-е сутки была повышена среди пациентов обеих групп 
в 1,8 раза по сравнению с группой контроля. Высокий уровень ST2 в 1-е сутки 
ИМ повышает риск развития ДР в 4,5 раза (ОШ=4,5, 95% ДИ=2,0-10,1, 
р=0,011, AUg составила 0,81, чувствительность — 78,7%, специфичность — 
69,4%), в то время как повышение содержания nT-proBnp — лишь в 2,3 раза 
(ОШ=2,3, 95% ДИ=2,0-2,01, р=0,032, AUg составила 0,68, чувствительность — 
69,5%, специфичность — 65,9%).
заключение. Таким образом, при ИМ в 23% случаях развился вариант ДР. 
Высокий уровень стимулирующего фактора ST2 на 1-е сутки ИМ ассоцииру-
ется с развитием данного типа ремоделирования и позволяет прогнозировать 
риск его развития с большей чувствительностью и специфичностью по срав-
нению с nTproBnp. 
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Aim. To assess the levels of ST2 and nT-proBnp in serum of infarction patients (MI) 
in dynamics of hospital period and their relation with adaptive and desadaptive 
variants of myocardium remodeling.
Material and methods. Totally, 87 patients (65 men and 22 women) with MI with ST 
elevation (STeMI), of those 67 patients had adaptive, physiological variant, and 
20 — desadaptive, pathological variant of myocardium remodeling (DR). Mean age 
of patients was 59±8,36 y. In control group entered 30 patients. At 1st and 12th day 
of MI we studied in blood serum via immune enzyme method the levels of ST2 and 
nT-proBnp with test-systems of Critical Diagnostics (USA) company and Biomedica 
(Slovak Resp.), respectively. Statistical analysis of the data was performed with 
non-parametric criteria. 

Results. on the 1st day of hospitalization period of MI concentration of ST2 and nT-
proBnp increased comparing with controls, 2,4 times and 4,5 times, respectively. In 
DR the level of ST2 on the 1st day was 1,5 times higher, than in the group of adaptive 
remodeling and 5,3 times higher comparing with the group of control. on the 12th day, 
in both groups there was decrease of marker level. Concentration of nT-proBnp did 
not relate on the type of post infarction remodeling and on the 1st day it was increased 
among the patients of both groups 1,8 times comparing with controls. High level of 
ST2 on the 1st day of MI increases the risk of DR 4,5 times (oR=4,5, 95% CI=2,0-10,1, 
р=0,011, AUg was 0,81, sensitivity — 78,7%, specificity — 69,4%), though the 
increase of nT-proBnp — just 2,3 times (oR=2,3, 95% CI=2,0-2,01, р=0,032, AUg 
was 0,68, sensitivity — 69,5%, specificity — 65,9%).
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Инфаркт миокарда (ИМ) сопровождается механи-
ческой деформацией кардиомиоцитов, которая 
может иметь адаптивный и дезадаптивный характер, 
приводя к развитию хронической сердечной недоста-
точности (ХСН) [1]. В современной кардиологии 
феномен ремоделирования миокарда рассматрива-
ется как сложный многоступенчатый процесс изме-
нения структурно-геометрических характеристик 
левого желудочка (ЛЖ), проявляющийся в виде 
гипертрофии и дилатации камер сердца с развитием 
его систолической и диастолической дисфункции [2]. 
Традиционным показателем растяжения кардиомио-
цитов, развития и прогрессирования ХСН является 
натрий-уретический пептид — NT-proBNP [3, 4]. 
Однако его широкое применение ограничивают био-
логическая вариация показателя, зависимость 
от пола, возраста, индекса массы тела пациента. 
Содержание NT-proBNP в сыворотке крови может 
изменяться и при других патологиях, например, при 
инфекционных заболеваниях, болезнях почек [4].

Более перспективным маркером раннего ремоде-
лирования миокарда может быть новый, еще мало-
изученный — стимулирующий фактор роста ST2, 
экспрессирующийся на кардиомиоцитах, подвергаю-
щихся биомеханическому напряжению [5]. ST2 
является представителем семейства рецепторов 
интерлейкина-1 (ИЛ-1). Главная его функция — 
потенцирование ИЛ-33, обладающего антигипертро-
фическим и антифиброзирующим влиянием на кар-
диомиоциты в условиях биомеханического растяже-
ния. Однако резкое увеличение уровня ST2 
в сыворотке крови при повреждении сопровождается 
ингибированием благоприятных антигипертрофиче-
ских эффектов ИЛ-33 [6]. Изучение роли ST2 в госпи-
тальном периоде при ИМ может иметь перспектив-
ный характер в отношении прогнозирования разви-
тия ремоделирования ЛЖ и ХСН в постинфарктном 
периоде.

Цель исследования — определить содержание ST2 
и NT-proBNP в сыворотке крови пациентов с ИМ 
в динамике госпитального периода и их взаимосвязь 
с адаптивным и дезадаптивным вариантами ремоде-
лирования миокарда (ДР).

Материал и методы
Исследование выполнено на базе Научно-иссле-

довательского института комплексных проблем сер-

дечно-сосудистых заболеваний. Протокол исследова-
ния одобрен локальным этическим комитетом. Обя-
зательным условием включения пациента 
в исследование явилось подписанное им информиро-
ванное согласие на участие в исследовании. 

Критерии включения: наличие ИМ с подъемом 
сегмента ST в пределах 24 часов до поступления 
в клинику без возрастных ограничений.

Критерии исключения: ИМ, осложнивший чрес-
кожное коронарное вмешательство (ЧКВ) или коро-
нарное шунтирование, терминальная почечная недо-
статочность (СКФ <15 мл/мин.), сахарный диабет 
и диабетические комы в анамнезе, известная онколо-
гическая патология, наличие других заболеваний, 
значимо сокращающих продолжительность жизни 
(в том числе — системные заболевания соединитель-
ной ткани), а также другие причины ремоделирова-
ния миокарда: злокачественная артериальная гипер-
тензия (АГ), пороки сердца, кардиомиопатии, арит-
мии и др.

Диагноз ИМ с подъемом сегмента ST устанавли-
вался согласно рекомендациям ВНОК (РКО) 
2007 года: 

• наличие болевого синдрома ангинозного харак-
тера за грудиной продолжительностью 20 и более 
минут; 

• элевация сегмента ST на 0,1 мВт в двух и более 
смежных отведениях или появление полной блокады 
левой ножки пучка Гиса на ЭКГ; 

• повышение уровня тропонина Т более 0,1 нг/мл. 
Для верификации диагноза достаточным считали 

наличие как минимум двух критериев, обязательным 
из которых являлось повышение биохимических 
маркеров некроза миокарда. Класс тяжести ИМ оце-
нивали по классификации Killip (1967).

В исследование включено 87 больных (65 мужчин 
и 22 женщины) с ИМпST, поступивших в стационар 
в течение 24 часов от начала клинических проявле-
ний в период одного календарного года. Клинико-
анамнестическая характеристика их представлена 
в таблице 1.

Среди пациентов преобладали мужчины, в анам-
незе больных чаще фиксировали АГ, курение, стено-
кардию, отягощенную наследственность по сер-
дечно-сосудистой патологии. 

Лечение на госпитальном этапе проведено с уче-
том рекомендаций ВНОК (РКО) 2007. Пациентам 

Conclusion. So, in MI in 23% cases there was DR variant. High level of ST2 
stimulating factor on the 1st day of MI is associated with the development of this 
type of remodeling and makes to predict the risk with higher sensitivity and 
specificity comparing with nTproBnp. 
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при отсутствии противопоказаний в период пребыва-
ния в стационаре была назначена комбинированная 
коронароактивная, антитромботическая терапия 
в соответствии со стандартной практикой (табл. 1). 
Статины принимали 58 (67%) человек. В качестве 
реперфузионной терапии у 97% пациентов приме-
няли первичное ЧКВ на инфаркт-зависимой арте-
рии, у 13% — системный тромболизис стрептокина-
зой в дозе 1,5 млн МЕ.

Всем больным на 10-12 сутки ИМ была выполнена 
эхокардиография на аппарате “ALOKA α — 10 
ProSound” (Япония) в М- и В-режимах, импульсно-
волновом, постоянно-волновом допплеровских 
режимах, в режиме цветного допплеровского карти-
рования, в режиме тканевой допплерографии и в цве-
товом допплеровском М-режиме (Color M-mode) 
с использованием ультразвукового матричного дат-
чика 2-4 МГц. Исследование выполнялось из стан-
дартных позиций, в положении пациента на левом 
боку. Оценивались следующие показатели струк-
турно-функционального состояния сердечно-сосу-
дистой системы: фракция выброса (ФВ), размер 
левого предсердия (ЛП), конечный диастолический 
размер (КДР) ЛЖ, конечный систолический размер 
(КСР) ЛЖ, конечный диастолический объем (КДО) 
ЛЖ, конечный систолический объем (КСО) ЛЖ, раз-
мер межжелудочковой перегородки (МЖП), размер 
задней стенки ЛЖ. Рассчитывался индекс относи-
тельной толщины стенок (ОТС=(ТМЖП+ТЗЛЖ)/
КДР ЛЖ). Все пациенты были разделены на группы 
адаптивного и ДР. Согласно национальным рекомен-
дациям ВНОК (РКО) и ОССН по диагностике и лече-
нию ХСН, адаптивным считается ремоделирование, 
при котором: 1) ФВ ЛЖ ≥45% и/или КДР ЛЖ <5,5; 2) 
ОТС =0,3-0,45 см; 3) диастолическая дисфункция, 
в виде (ТМЖП+ТЗСЛЖ)=1,3-2,0 см и/или ТЗСЛЖ 
>1,2 и/или гипертрофический тип спектра трансми-
трального допплеровского потока (ТМДП) — Е/А 
=1,1-2,0. В свою очередь, для ДР характерно: 1) ФВ 
ЛЖ ≤45% и/или КДР >5,5 см; 2) ОТС ≤0,3 см; 3) диа-
столическая дисфункция в виде (ТМЖП+ТЗСЛЖ) 
>2,0 см и/или Е/А=1,1-2,0. Группу больных с адап-
тивным вариантом ремоделирования составили 67 
больных, с дезадаптивным — 20 больных.

На 1-е и 12-е сутки ИМ в сыворотке крови опреде-
ляли концентрацию стимулирующего фактора роста 
ST2 и NT-proBNP иммуноферментным методом 
с помощью тест-систем фирм Critical Diagnostics 
(США) и Biomedica (Словакия), соответственно. 
Контрольную группу составили 30 человек без забо-
леваний сердечно-сосудистой системы, сопостави-
мых по полу и возрасту с пациентами основной 
группы.

Статистическую обработку полученных результа-
тов проводили c использованием пакета приклад-
ных программ STATISTICA 6.1. и SPSS 17.0 for 

Windows. Результаты представлены в виде медианы 
(Mе) и значений 25% и 75% квартилей (Q1;Q3). 
Использовали непараметрические критерии Манна-
Уитни и Уилкоксона для количественных данных 

Таблица 1
Клинико-анамнестическая характеристика пациентов, 

включенных в исследование

Показатели абс. %

Пол мужской 65 75

Артериальная гипертензия в анамнезе 65 75

Курение 47 54

Отягощенный семейный анамнез ИбС 22 25

Гиперхолестеринемия 26 30

Клиника стенокардии до развития ИМ 30 34

ИМ в анамнезе 8 9

Острое нарушение мозгового кровообращения/
транзиторные ишемические атаки в анамнезе

6 7

характеристики ИМ

Q-образующий ИМ 65 75

Q-необразующий ИМ 22 25

Локализация ИМ

Задняя стенка ЛЖ 44 51

Задняя стенка ЛЖ с захватом ПЖ 12 14

Передняя стенка ЛЖ 31 36

Осложнения госпитального периода ИМ

Острая сердечная недостаточность (по Killip):
 I класс
 II класс
 III класс
 IV класс

67
18
1
1

77
21
1
1

Желудочковая тахикардия 3 3

Фибрилляция предсердий 5 6

Атриовентрикулярная блокада III 3 3

Ранняя постинфарктная стенокардия 5 6

Рецидив ИМ 3 3

Сопутствующая патология

хронический бронхит 19 22

Язвенная болезнь в стадии ремиссии 17 20

хронический пиелонефрит 20 23

Терапевтическое и хирургическое лечение пациентов

β-адреноблокаторы 82 94

иАПФ 69 79

блокаторы Са
2+

-каналов 60 69

Петлевые диуретики 34 39

Тиазидные диуретики 5 6

Спиронолактон 38 44

Нитраты 15 17

Аспирин 87 100

Гепарин 50 57

Клопидогрель 75 96

Статины 58 67

Тромболитическая терапия 11 13

Чрескожное коронарное вмешательство 84 97

Сокращения: ИбС — ишемическая болезнь сердца, иАПФ — ингибиторы 
ангиотензинпревращающего фермента, ЛЖ — левый желудочек.



66

Российский кардиологический журнал № 12 (128) | 2015

66

с распределением, отличным от нормального. Для 
исследования зависимостей между переменными 
использовался коэффициент ранговой корреляции 
Спирмена. Анализ различия частот в двух независи-
мых группах проводили при помощи точного крите-
рия Фишера с двусторонней доверительной вероят-
ностью. Значение уровня р менее 0,05 свидетель-

ствовало о статистической значимости. Выявление 
наиболее информативных показателей в оценке 
постинфарктного ремоделирования (ПР) с опреде-
лением отношения шансов (ОШ) и 95%-го довери-
тельного интервала (ДИ) проводили методом поша-
гового логистического регрессионного анализа 
и построением характеристической ROC-кривой 
с определением ее площади (AUС).

Результаты
На 1-е сутки госпитального периода ИМ концен-

трация ST2 (44,75 [24,90;93,56] нг/мл) была выше 
по сравнению с контрольной группой (18,81 
[15,12;21,03] нг/мл) в 2,4 раза (р=0,002), содержание 
NT-proBNP (36,84 [24,09;89,26] фмоль/мл) превы-
шало значения лиц контрольной группы (8,23 
[5,61;11,12] фмоль/мл) в 4,5 раза (р=0,0001).

К 12-м суткам выявлено значимое снижение 
уровня ST2 в 2,5 раза (17,82 [15,30;23,25] нг/мл, 
р=0,001), в то время как уровень NT-proBNP стати-
стически значимо не изменялся (рис. 1).

В зависимости от варианта ПР пациенты были 
разделены на две группы. В таблице 2 представлены 
результаты эхокардиографического исследования 
пациентов.

Как видно из представленных в таблице 2 данных, 
пациенты с ДР характеризовались более выраженным 
нарушением систолической и диастолической функ-
ции сердца, было отмечено увеличение линейных 
размеров полости ЛЖ. Так у пациентов 2-й группы 

ST2 NT-proBNP
Группа 

контроля

*

*

**

%

1-е сутки
12-е сутки

0

100

200

300

400

500

Рис. 1. Концентрация стимулирующего фактора роста (ST2) и n-концевого 
мозгового натрий-уритического пептида (nT-proBnp) в сыворотке крови 
у пациентов на 1-е и 12-е сутки ИМ.
Примечание: * — статистически значимые различия с группой контроля, 
(p≤0,05), ** — статистически значимые различия параметров на 12-е сутки, 
(p≤0,05).

Таблица 2
Параметры структурно-функционального состояния миокарда  

у больных ИМпST в зависимости от варианта ПР, Me [Q1;Q3]

Параметры Группа 1 
(адаптивное ремоделирование)
n=67

Группа 2 
(дезадаптивное ремоделирование)
n=20

р

Фракция выброса, % 52,0 [48,0;59,0] 43,0 [35,0;45,0] 0,016

Конечный диастолический размер, см 5,4 [5,2;5,8] 6,1 [5,9;6,4] 0,023

Конечный систолический размер, см 3,9 [3,6;4,3] 5,0 [4,4;5,2] 0,021

Конечный диастолический объем, мл 147,0 [132,5;169,0] 176,5 [171,0;209,0] 0,031

Конечный систолический объем, мл 68,0 [58,0;83,5] 109,5 [88,0;124,0] 0,011

Левое предсердие, см 4,1 [3,8;4,3] 4,6 [4,0;4,7] 0,421

Правое предсердие, см 4,0 [3,8;4,4] 3,9 [3,7;4,5] 0,341

Правый желудочек, см 1,8 [1,8;1,8] 1,8 [1,8;2,0] 0,211

Межжелудочковая перегородка, см 1,1 [1,0;1,2] 1,10 [1,1;1,2] 0,029

Задняя стенка ЛЖ, см 1,1 [1,0;1,2] 1,1 [1,1;1,3] 0,137

Масса миокарда, г 277,2 [239,9;289,8] 318,9 [290,5;378,1] 0,027

Индекс массы миокарда ЛЖ, г/м
2

146,9 [125,9;166,8] 159,8 [138,1;196,4] 0,204

Е, см/с 56,0 [47,0;66,0] 46,0 [44,0;54,0] 0,087

А, см/с 68,5 [57,0;80,0] 65,0 [50,0;70,50] 0,133

Е/А 0,7 [0,6;0,9] 0,7 [0,7;1,4] 0,099

Давление в легочной артерии, мм рт.ст. 25,0 [20,0;28,0] 29,5 [24,0;38,5] 0,251

Сокращения: e — максимальная скорость раннего наполнения трансмитрального кровотока, А – максимальная скорость предсердного наполнения трансми-
трального кровотока, Е/А — изменение отношения скорости раннего наполнения ЛЖ к скорости наполнения во время предсердной систолы.
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Таблица 3
Клинико-анамнестическая характеристика пациентов в зависимости от варианта ПР ЛЖ, n (%)

Показатели Группа 1  
(адаптивное ремоделирование)
n=67

Группа 2 
(дезадаптивное ремоделирование)
n=20

р

Пол мужской 49 (73,1%) 16 (80%) 0,54

Артериальная гипертензия в анамнезе 47 (70,1%) 18 (90%) 0,04

Курение 34 (50,7%) 13 (65%) 0,28

Отягощенный семейный анамнез ИбС 5 (7,5%) 0 0,21

Гиперхолестеринемия 6 (9%) 5 (25%) 0,03

Клиника стенокардии 20 (29,9%) 10 (50%) 0,04

ИМ в анамнезе 3 (4,5%) 5 (25%) 0,01

Острое нарушение мозгового кровообращения/транзиторные 
ишемические атаки в анамнезе

5 (7,5%) 1 (5%) 0,7

Чрескожное коронарное вмешательство в анамнезе до ИМ 3 (4,5%) 2 (10%) 0,35

Сахарный диабет/нарушенная толерантность к глюкозе 
в анамнезе

8 (11,9%) 5 (25%) 0,15

характеристика ИМ

Q-образующий ИМ 47 (70,1%) 18 (90%) 0,33

Q-необразующий ИМ 20 (29,9%) 2 (10%) 0,14

Локализация ИМ

Задняя стенка ЛЖ 40 (59,7%) 4 (20%) <0,01

Задняя стенка ЛЖ с захватом ПЖ 10 (14,9%) 2 (10%) 0,11

Передняя стенка ЛЖ 17 (25,4%) 14 (70%) <0,01

Острая сердечная недостаточность (по Killip):

I класс 58 (86,6%) 9 (45%) <0,01

II класс 9 (13,4%) 9 (45%) <0,01

III класс 0 1 (5%) -

IV класс 0 1 (5%) -

Нарушения ритма сердца

Желудочковая тахикардия 3 (4,5%) 0 0,36

Фибрилляция предсердий 3 (4,5%) 2 (10%) 0,37

Атриовентрикулярная блокада III степени 2 (3%) 1 (5%) 0,29

Ранняя постинфарктная стенокардия 3 (4,5%) 2 (10%) 0,35

Рецидив ИМ 2 (3%) 1 (5%) 0,66

Остановка сердца 2 (3%) 0 -

Коронарное шунтирование 0 2 (10%) -

Смерть 1 (1,5%) 0 -

Терапия в стационаре

β-адреноблокаторы 66 (98,5%) 20 (100%) 0,58

иАПФ 54 (80,6%) 15 (75%) 0,59

бРАТ II 6 (9%) 0 -

блокаторы Са
2+

-каналов 46 (68,7%) 14 (70%) 0,91

Петлевые Диуретики 20 (29,9%) 14 (70%) 0,01

Тиаздные диуретики 2 (3%) 3 (15%) 0,04

Калий-сберегающие диуретики (спиронолактон) 24 (35,8%) 14 (70%) 0,01

Нитраты 8 (11,9%) 7 (35%) 0,02

Аспирин 67 (100%) 20 (100%) -

Гепарин 35 (52,2%) 15 (75%) 0,07

Клопидогрель 65 (97%) 20 (100%) 0,99

Статины 47 (70,1%) 11 (55%) 0,21

Тромболитическая терапия 8 (11,9%) 3 (15%) 0,72

Чрескожное коронарное вмешательство 64 (95,5%) 20 (100%) 0,98

Сокращения: бРАТ II — блокаторы рецепторов ангиотензина-II, ИбС — ишемическая болезнь сердца, иАПФ — ингибиторы ангиотензинпревращающего фер-
мента, ЛЖ — левый желудочек.
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ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

значения КДР, КСР, КДО, КСО в 1,2, 1,3, 1,2, 1,6 
раза, соответственно, были выше по сравнению с 1-й 
группой. 

Аналогичная закономерность отмечалась и при 
анализе объемных характеристик ЛЖ, что демон-
стрировало прогрессирующую дилатацию его поло-
сти. У пациентов с ДР отмечалась тенденция к увели-
чению массы миокарда (ММ), которая в 1,2 раза была 
выше, чем у пациентов с адаптивным вариантом 
ремоделирования. ФВ ЛЖ, оцененная по методу 
Simpson, у пациентов 2-й группы характеризовалась 
более значимым снижением и была в 1,2 раза ниже, 
чем у пациентов 1-й группы (табл. 2).

У пациентов с вариантом ДР выявлено снижение 
отношения Е/А в группе, что свидетельствует о фор-
мировании диастолической дисфункции по типу 
нарушенной релаксации миокарда ЛЖ. Аналогичная 
ситуация наблюдалась и у пациентов в группе сравне-
ния, т. е. выраженность этих изменений не зависела 
от варианта ремоделирования.

В исследуемой когорте больных с ИМ и вариан-
том ДР, по данным медицинской документации, чаще 
были распространены факторы риска ИБС по срав-
нению с адаптивным вариантом: АГ (90%), у 50% 
больных — клиника стенокардии до развития ИМ. 
Среди пациентов с ДР в 25% случаев ранее был диа-
гностирован ИМ (табл. 3).

Q-образующий ИМ (90%) и передняя локализа-
ция (70%) чаще регистрировались среди пациентов 
с патологическим вариантом ремоделирования; 
Q-необразующий ИМ (29,9%) и задняя локализация 
(59,7%), напротив, — среди больных с физиологиче-
ским вариантом ремоделирования (29,9%). При 
этом I классу ОСН по классификации Killip чаще 
соответствовали пациенты с адаптивным ремодели-
рованием (86,6%), в то время как больные с клини-
ческими проявлениями ОСН различной степени 
тяжести (II-IV классы по Killip) преобладали 
в группе ДР (55%). При этом среди пациентов пато-
логического варианта ПР нарушения ритма сердца 
регистрировались чаще.

Объем проводимой терапии в исследуемых груп-
пах не отличался, однако пациенты с ДР значимо 
чаще принимали петлевые, тиазидные, калийсбере-
гающие диуретики и нитраты.

При оценке содержания в сыворотке крови стиму-
лирующего фактора роста ST2 и NT-proBNP в зави-
симости от адаптивного или варианта ДР миокарда 
выявлены более высокие концентрации данных пара-
метров в 1-е сутки ИМ в обеих группах по сравнению 
с группой контроля. Так уровень ST2 был повышен 
в 2,3 и 1,4 раза соответственно, NT-proBNP — в 3,5 
и 5,3 раза, соответственно.

На 12-е сутки значимые изменения выявлены 
только при оценке динамики содержания ST2, для 
которого характерно снижение в обеих исследуемых 
группах (в 2,5 и 3,8 раза, соответственно), однако 
более выраженное среди пациентов с ДР. Снижение 
концентрации натрийуретического пептида было 
статистически незначимым.

При этом высокий уровень ST2, определяемый 
на 1-е сутки ИМ, ассоциировался с развитием пато-
логического варианта ПР и был в 1,5 раза выше, чем 
в группе физиологического ремоделирования в отли-
чие от NT-proBNP, концентрация которого была оди-
наковой в обеих группах на всем протяжении госпи-
тального периода (табл. 4). 

При проведении корреляционного анализа выяв-
лены взаимосвязи между содержанием стимулирую-
щего фактора роста ST2 и параметрами функцио-

Таблица 4
Содержание NT-proBNP и ST2 в сыворотке крови в зависимости от варианта ПР, Me [Q1;Q3] 

Параметры Группа контроля Адаптивное ремоделирование Дезадаптивное ремоделирование р

1-е сутки 12-е сутки 1-е сутки 12-е сутки

1 2 3 4 5

ST2, нг/мл 18,81 [15,12;21,03] 65,51 [26,2;77,12] 26,01 [16,09;24,88] 99,92 [44,23;114,1] 26,15 [17,41;25,32] р
1,2

=0,000
р

1,4
=0,000

р
2,3

=0,015
р

4,5
=0,001

р
2,4

=0,005

nT-proBnp, фмоль/мл 8,23 [5,61;11,12] 18,66 [5,7;42,4] 5,91 [3,26;13,33] 11,22 [8,63;21,06] 6,40 [6,05;23,61] р
1,2

=0,001
р

1,4
=0,002

р
2,3

=0,000

Таблица 5
Взаимосвязь NT-proBNP и ST2 с параметрами 

эхокардиографии

Параметры ФВ% КДО КСО

ST2, нг/мл R=-0,545
p=0,001

R=0,510
p=0,003

R=0,463
p=0,000

nT-proBnp, фмоль/мл - R=-0,514
p=0,010

-

Сокращения: КДО — конечный диастолический объем, КСО — конечный 
систолический объем, ФВ — фракция выброса.
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нального состояния ЛЖ. Так обнаружены обратная 
корреляционная зависимость средней силы с ФВ ЛЖ 
и прямые зависимости средней силы с КДО и КСО 
(табл. 5). При этом уровень NT-proBNP обратно кор-
релировал только с величиной КДО.

С помощью логистического регрессионного ана-
лиза выявлено, что наибольшую ассоциацию с разви-
тием ДР ЛЖ имеет содержание ST2, оцененного 
на 1-е сутки развития ИМ и увеличивает риск в 4,5 
раза (ОШ =4,5, 95% ДИ =2,0-10,1, р=0,011, AUG 
составила 0,81, чувствительность — 78,7%, специ-
фичность — 69,4%), в то время как уровень NT-
proBNP был менее значим (ОШ =2,3, 95% ДИ =2,0-
2,01, р =0,032, AUG составила 0,68) и не отличался 
высокой диагностической чувствительностью 69,5%, 
и специфичностью 65,9%.

Таким образом, острый период ИМ сопровожда-
ется повышением концентрации ST2 и NT-proBNP. 
При этом уровень стимулирующего фактора роста 
ST2 имеет более выраженный характер изменения 
на всем протяжении госпитального периода по срав-
нению с NT-proBNP. Увеличение концентрации ST2 
на 1-е сутки ИМ взаимосвязано с особенностями 
нарушений структуры и функции ЛЖ и ассоцииру-
ется с ДР ПР, в то время как уровень NT-proBNP был 
менее значим.

Обсуждение
По современным представлениям, ПР, сопрово-

ждающееся изменением структуры и геометрии 
желудочка, проявляется в виде гипертрофии 
и дилатации камер сердца с развитием систоличе-
ской и диастолической дисфункции. Данный про-
цесс может протекать по адаптивному или дезадап-
тивному варианту [1, 2]. Адаптивный или физиоло-
гический вариант предполагает отсутствие 
признаков СН и незначительное изменение струк-
туры ЛЖ. Наличие указанных симптомов и про-
грессирование СН определяют патологический 
вариант или ДР, который является ключевым 
моментом формирования и прогрессирования ХСН 
у пациентов, перенесших ИМ [1]. В настоящем 
исследовании практически у каждого пятого паци-
ента с ИМпST в постинфарктном периоде зафик-
сирован вариант ДР.

Дезадаптивные последствия после ИМ нередко спо-
собствуют неблагоприятному течению заболевания 
и смертности больных. Несмотря на значительный про-
гресс в медикаментозной терапии, прогноз у таких 
больных все-таки остается неблагоприятным [7].

В настоящем исследовании среди пациентов 
с патологическим вариантом ПР чаще фиксирова-
лись нарушения ритма сердца: фибрилляция желу-
дочков, атриовентрикулярная блокада III степени, 
ранняя постинфарктная стенокардия, а также реци-
дивы ИМ.

Ответной реакцией миокарда ЛЖ на гемодинами-
ческий стресс (и в процессе ПР ЛЖ) является секре-
ция ряда гуморальных факторов, прежде всего NT-
proBNP — показателя растяжения миокарда [5, 8]. При 
этом способность кардиомиоцитов нарабатывать NT-
proBNP рассматривается как адаптивная реакция 
на повреждение. NT-proBNP является антагонистом 
ренин-ангиотензин-альдостероновой системы, повы-
шает натрий-урез и диурез, вызывает вазодилатацию, 
снижает пред- и пост-нагрузку на сердце, артериаль-
ное давление, обладает антиишемическим действием 
[9]. NT-proBNB является достаточно чувствительным 
к ишемии биологическим маркером, который секре-
тируется при повреждении миокарда до появления 
в крови тропонинов и отражает выраженность нару-
шений структуры и функции миокарда [3].

Так, в настоящем исследовании уровень данного 
маркера был повышен в острый период ИМ. Нами 
показано, что на 1-е сутки ИМ концентрация NT-
proBNP возрастает в 4,5 раза (рис. 1) и не снижается 
до контрольных значений к 12-м суткам. Результаты 
согласуются с экспериментальными данными, свиде-
тельствующими о 5-ти кратном увеличении уровня 
транскрипции гена BNP у мышей при искусственно 
вызванном ИМ в течение последующих 48 часов, 
который оставался на высоком уровне в течение 
последующих 3-4 недель [10]. 

При делении пациентов на группы динамика 
уровня NT-proBNP характеризуется значимым сни-
жением среди пациентов с адаптивным вариантом 
ремоделирования, при этом в группе ДР не выявлено 
значимой динамики. 

В то же время Дядык А. И. и соавт. обнаружили 
статистически значимую связь уровня NT-proBNP 
с нарушениями структуры и функции ЛЖ в процессе 
его ПР. Содержание NT-proBNP было связано с фор-
мированием дилатации ЛЖ и его систолической дис-
функцией, рассматриваемые как наиболее неблаго-
приятные факторы развития и прогрессирования СН 
(между индексом КСО ЛЖ и NT-proBNP (R=0,89; 
р=0,00001), между ФВ ЛЖ и NT-proBNP (R=-0,86; 
р=0,00001) [11]. Аналогичные результаты показывают 
и ряд других авторов [12, 13]. Однако в настоящем 
исследовании выявлена лишь обратная корреляция 
средней силы с КДО (R=-0,514, р=0,010). 

В то же время более чувствительной была дина-
мика стимулирующего фактора роста ST2, уровень 
которого резко повышался в 1-е сутки ИМ и сни-
жался к 12-м суткам исследования. Повышение 
содержания ST2 может быть связано с увеличением 
его синтеза в кардиомиоцитах и фибробластах вслед-
ствие биомеханического напряжения [5]. Так резуль-
таты экспериментальных исследований показали, что 
в изолированных кардиомиоцитах, испытывающих 
механическую нагрузку, отмечено повышение син-
теза ST2 [14]. Кроме того, концентрация стимулиру-
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ющего фактора роста ST2 связана с функциональной 
активностью ЛЖ, величиной зоны некроза и явля-
ется маркером ПР: у пациентов с СН нарушение 
передачи сигналов ST2 приводит к постепенному 
ремоделированию ткани миокарда [15]. Согласно 
данным исследований, уровни ST2 ассоциируются 
с тяжестью СН, независимо от риска, связанного 
с повышением уровня NT-proBNP и влияния других 
факторов риска (других биомаркеров) [16].

Так, уровень ST2 в нашем исследовании был зна-
чимо выше при ДР миокарда в 1-е сутки по сравне-
нию с группой адаптивного ремоделирования. Веро-
ятно, увеличение концентрации ST2 при ДР связано 
с повышением содержания растворимой формы мар-
кера, образующейся при повреждении кардиомиоци-
тов. В то же время при ИМ происходит активация 
гуморального и клеточного звеньев иммунного 
ответа, являющегося необходимым условием для руб-
цевания зоны некроза и способствующего увеличе-
нию уровня ST2. Высокий уровень маркера может 
быть обусловлен также выраженной декомпенсацией 
гемодинамики и активацией провоспалительного 
статуса в условиях ишемии/реперфузии [6].

К 12-м суткам ИМ концентрация ST2 снижалась 
до уровня контрольных значений, при этом стирались 
различия между группами пациентов с адаптивным 
и ДР. Результаты согласуются с данными исследования 
Weinberg EO, et al. выполненном на эксперименталь-
ной модели ИМ (in vivo) у мышей линии С57/BL6J, 

полученной путем перевязки коронарной артерии. 
В ходе этого исследования было показано, что макси-
мальная индукция транскрипции ST2 в кардиомиоци-
тах происходит через 2 часа после ИМ, сохраняется 
в течение 9 часов и затем через 15 часов снижается [17].

Тип ДР характеризуется прогрессирующим увели-
чением размеров полости ЛЖ и толщины стенки. 
Подобные структурные перестройки влекут за собой 
изменение функциональных характеристик сердца: 
отмечается снижение сократительной способности 
миокарда и диастолической функции [15]. Так, нами 
обнаружены корреляции уровня ST2 с ФВ, КДО, 
КСО. Полученные данные согласуются с результа-
тами крупномасштабных исследований, проведен-
ных ранее по изучению ST2 при ОИМ, в которых 
выявлены корреляции с ФВ ЛЖ в ранние сроки после 
ИМ [13].

Таким образом, среди обследованных 87 пациен-
тов дезадаптивный вариант ПР встречался в 23% слу-
чаях. Наиболее выраженной была динамика стимули-
рующего фактора ST2, уровень которого был резко 
повышен в 1-е сутки ИМ и снижался к 12-м стукам. 
ДР ассоциировалось с белее высоким содержанием 
данного маркера, в отличие от NTproBNP, концент-
рация которого не отличалась между группами. 
Согласно данным математического анализа, уровень 
ST2 на 1-е сутки ИМ позволяет прогнозировать риск 
развития ДР с более высокой чувствительностью 
и специфичностью по сравнению с NTproBNP.
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