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Роль біомаркерів NT-proBNP та ST2  
у стратифікації ризику ускладнень у пацієнтів  
з гострим інфарктом міокарда та ожирінням

О.Є. Лабінська, О.Ю. Барнетт, М.П. Галькевич, Ю.Г. Кияк

Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького

Мета роботи – з’ясувати діагностичну цінність показників NT-proBNP (N-кінцевий фрагмент попередника мозко-
вого натрійуретичного пептиду) та ST2 (стимулювальний фактор росту, що експресується геном 2) і визначити їх 
прогностичне значення щодо виникнення серцево-судинних ускладнень (ССУ) у пацієнтів з гострим інфарктом міо-
карда (ГІМ) з елевацією сегмента ST за наявності ожиріння.

Матеріали і методи. Усі пацієнти були розподілені на три групи залежно від маси тіла: І групу становили 52 паці-
єнти з нормальною масою тіла (середній вік (60,83±11,94) року); ІІ групу – 51 пацієнт з надлишковою масою тіла 
(середній вік (62,04±8,55) року); ІІІ групу – 55 пацієнтів з ожирінням І–ІІІ ступеня (середній вік (60,96±11,31) року). 
Для детальнішого дослідження було відібрано 60 пацієнтів, у яких додатково визначали концентрацію NT-proBNP та 
ST2 у сироватці крові імуноферментним методом за допомогою тест-систем виробництва Biomedica і Presage ST2 
assay при госпіталізації і на 10-ту добу захворювання.

Результати та обговорення. Залежно від перебігу захворювання впродовж стаціонарного лікування вибірку із 
загальної групи ретельно обстежених пацієнтів (n=60) було розподілено на дві групи: А (n=22) – особи, в яких 
перебіг захворювання ускладнився появою серцево-судинних подій, Б (n=38) – пацієнти, у яких ГІМ був без 
ускладнень. При госпіталізації середні показники NT-proBNP були незначно вищими в пацієнтів із ССУ (група А) 
(612,8 [489,5; 860,4] пг/мл) порівняно з пацієнтами без ССУ (група Б) (598,6 [326,6; 913,1] пг/мл, р>0,05). При 
повторному визначенні біомаркера NT-proBNP в обох групах пацієнтів спостерігали суттєве його зниження 
(р<0,01) незалежно від перебігу ГІМ: на 44,52 % – у групі А та 68,24 % – у групі Б. Однак рівні NT-proBNP у паці-
єнтів групи А на 10-ту добу спостереження статистично значуще переважали відповідні показники осіб групи Б 
(р<0,05). При госпіталізації середні показники ST2 були статистично значуще вищими в пацієнтів із виявленими 
ССУ (61,1 [44,8; 133,6] нг/мл – група А) порівняно з пацієнтами без ускладнень (40,8 [33,1; 64,3] нг/мл – група 
Б, p<0,05). При повторному визначенні біомаркера ST2 в обох групах пацієнтів спостерігали значне (p<0,001) 
його зниження: відповідно до 23,7 [18,8; 28,3] нг/мл і 24 [19,7; 28,7] нг/мл, без статистично значущої різниці між 
групами.

Висновки. Біомаркер ST2 можна розглядати як предиктор виникнення ССУ в пацієнтів із ГІМ з елевацією сегмен-
та ST у ранній післяінфарктний період. Значення NT-proBNP у пацієнтів, в яких виникали ускладнення в ранній після-
інфарктний період, залишаються на 10-ту добу спостереження статистично значуще вищими порівняно з відповід-
ними в пацієнтів, у яких небажані події не виникали. Наявність ожиріння погіршує перебіг ГІМ з елевацією сегмента 
ST: у таких пацієнтів вищі значення біомаркерів ремоделювання міокарда NT-proBNP та ST2 (у дебюті захворюван-
ня) і частіше виникають ускладнення в ранній післяінфарктний період (у групі з ускладненнями ожиріння відзначали 
статистично значуще частіше, ніж серед осіб групи без ускладнень, р=0,02).

Ключові слова: гострий інфаркт міокарда, ожиріння, серцева недостатність, NT-proBNP, ST2.
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З метою діагностики та прогнозування пере-
бігу серцево-судинних захворювань, окрім 

визначення серцевих тропонінів, у клінічній прак-
тиці все частіше використовують нові біомаркери 
ураження міокарда, які свідчать про наявність 
ішемії, активність запалення, міокардіальне роз-
тягнення та ремоделювання інтерстицію [2, 27, 34].

Загальновизнаним на сьогодні маркером сер-
цевої недостатності (СН) є мозковий натрійуре-
тичний пептид (brain natriuretic peptide (ВNP)), 
який синтезується в шлуночках серця при розтяг-
ненні кардіоміоцитів. Відомі й інші представники 
цієї групи гормонів – передсердний натрійуретич-
ний пептид, що відображає секреторну активність 
передсердь у відповідь на розтягнення їхніх стінок, 
а також натрійуретичний пептид С-типу, який син-
тезується в ендотелії судин [2, 6].

Механізм зростання вмісту в крові мозкового 
натрійуретичного пептиду остаточно не з’ясова-
ний, однак вважають, що основним стимулятором 
синтезу та секреції BNP є стрес кардіоміоцитів, 
зумовлений ішемією міокарда, навіть за відсутнос-
ті некрозу або дисфункції лівого шлуночка (ЛШ). 
Утворенню BNP сприяє дилатація шлуночків, 
зумовлена підвищенням тиску в камерах серця 
[37]. Збільшення систолічного напруження стінок 
ЛШ та його діастолічне перерозтягнення розгля-
даються на сьогодні як провідна причина підви-
щення концентрації BNP у плазмі крові [13].

BNP секретується міоцитами у вигляді пепти-
ду-попередника pro-BNP, який розщеплюється на 
біологічно активний гормон – натрійуретичний 
пептид (BNP) та N-кінцевий неактивний пептид 
(NT-proBNP) [18, 38]. Перевага надається визна-
ченню в крові NT-proBNP, оскільки для нього 
характерна більша стабільність in vitro, менша біо-
логічна варіабельність, триваліший період напів-
виведення та вища концентрація в крові порівняно 
з BNP [1].

Рівень NT-proBNP у крові підвищується впро-
довж перших 24 год з моменту виникнення інфарк-
ту міокарда (ІМ). У випадку трансмурального 
ураження міокарда на 5-ту добу захворювання 
концентрація NT-proBNP у крові може повторно 
зростати, що пов’язують із подальшим післяінфар-
ктним ремоделюванням ЛШ [21]. Визначення 
рівня BNP у крові сприяє ранньому виявленню 
осіб, у яких є загроза виникнення гострої СН. Цей 
біомаркер може характеризувати і віддалений про-
гноз пацієнтів, зокрема за наявності безсимптом-
ного перебігу СН [31]. Таким чином, його показни-
ки можуть мати прогностичне значення щодо 
виникнення як гострої, так і хронічної СН. 

Концентрацію NT-proBNP визначають також 
з метою оцінювання ефективності лікування. 
Зниження рівня цього показника в плазмі крові 
свідчить про сприятливий перебіг і кращий про-

гноз захворювання, зі зменшенням ризику усклад-
нень і повторних госпіталізацій. Відомо, що на 
рівень NT-proBNP впливають такі фактори, як вік, 
стать, індекс маси тіла (ІМТ), функціональний 
стан нирок, добовий дисбаланс гормонів та наяв-
ність інфекційних захворювань [1, 7]. Встановлено, 
що рівень NT-proBNP у крові вищий за наявності 
ожиріння, тож визначення цього показника є 
доцільним для оцінювання прогнозу в пацієнтів з 
гострим ІМ та ожирінням [30].

ST2 (Suppression of Tumorigenicity 2) нале-
жить до сімейства рецепторів інтерлейкіну-1. Він 
має дві основні ізоформи: трансмембранну форму – 
ST2 ліганду (ST2L) та секреторну розчинну форму 
ST2 (sST2). Лігандом ST2 є інтерлейкін-33 (ІЛ-
33). У відповідь на механічний стрес або пошко-
дження міокарда виробляється ІЛ-33, який своєю 
чергою з’єднується із ST2L, запускаючи кардіо-
протекторний каскад, що запобігає фіброзу, ремо-
делюванню серця та виникненню СН, у той час як 
sST2, навпаки, блокує цей кардіопротекторний 
ефект [28]. При пошкодженні кардіоміоцитів виді-
ляються обидві ізоформи ST2, однак переважає 
розчинна [4]. В умовах норми середня концентра-
ція ST2 становить 18 нг/мл, а концентрація цього 
біомаркера понад 35 нг/мл вказує на підвищений 
ризик виникнення СН. Зростання концентрації 
ST2 у циркулюючій крові свідчить про високий 
ризик виникнення небажаних подій – повторних 
госпіталізацій та навіть смерті пацієнтів, не лише 
за наявності кардіоваскулярних захворювань і СН, 
а й у широкій популяції осіб загалом.  

Згідно з даними літератури рівень ST2, що 
циркулює у крові, асоціюється з підвищеним ризи-
ком смерті від СН в пацієнтів із «недиференційо-
ваним» болем за грудниною; цей ризик особливо 
високий в осіб з ішемічною хворобою серця, зокре-
ма за наявності гострого інфаркту міокарда (ГІМ), 
як з елевацією сегмента ST, так і без елевації. 
Визначення цього біомаркера дає можливість 
поліпшити тактику ведення пацієнтів з ІМ, як у 
ранній, так і у віддалений післяінфарктний періо-
ди, що є особливо важливим за наявності комор-
бідної патології, зокрема ожиріння або надлишко-
вої маси тіла [12, 29]. 

Мета роботи – з’ясувати діагностичну цін-
ність показників NT-proBNP та ST2 і визначити їх 
прогностичне значення щодо виникнення серцево-
судинних ускладнень у пацієнтів з гострим інфарк-
том міокарда з елевацією сегмента ST за наявності 
ожиріння.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ 

Обстежено 158 пацієнтів з ГІМ з елевацією 
сегмента ST (121 чоловік і 37 жінок), госпіталізо-
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ваних у відділення кардіології та реперфузійної 
терапії КНП «Львівське територіальне медичне 
об’єднання “Багатопрофільна клінічна лікарня 
інтенсивних методів лікування та швидкої медич-
ної допомоги”» упродовж 2020–2021 рр. Кри те -
ріями залучення в дослідження були: верифікова-
ний діагноз ГІМ з елевацією сегмента ST та під-
писання пацієнтом інформованої згоди на участь у 
дослідженні.

Усім пацієнтам проводили стандартні лабора-
торні обстеження (загальний аналіз крові та сечі, 
біохімічні дослідження з оцінкою ліпідного спек-
тра), ЕКГ-обстеження з реєстрацією 12 відведень, 
а також ехокардіографію (ЕхоКГ). Для оцінюван-
ня стану коронарних артерій (передня міжшлуноч-
кова гілка (ПМШГ) та обвідна гілка (ОГ) лівої 
коронарної артерії (ЛКА), права коронарна арте-
рія (ПКА), діагональні гілки) в усіх досліджува-
них осіб проводили селективну коронароангіогра-
фію. Гемодинамічно значущим вважали стеноз 
50–90 %, критичним – більше 90 %.

Усі пацієнти були розподілені на три групи 
залежно від маси тіла (табл. 1): І група – 52 паці-
єнти з нормальною масою тіла (середній вік 
(60,83±11,94) року); ІІ група – 51 пацієнт з над-
лишковою масою тіла (середній вік (62,04±8,55) 
року); ІІІ група – 55 пацієнтів з ожирінням І–ІІІ 
ступеня (середній вік (60,96±11,31) року). Для 
оцінки ступеня ожиріння використовували ІМТ 
Кетле, який розраховували за формулою:  
ІМТ = m / h2, де m – маса тіла (кг), h – зріст (м). 
Згідно з класифікацією ВООЗ розрізняли: недо-
статню масу тіла – ІМТ < 18,5 кг/м2, нормальну 
масу тіла – ІМТ 18,5–24,9 кг/м2, надлишкову масу 
тіла – ІМТ 25,0–29,9 кг/м2, ожиріння І ступеня – 
ІМТ 30,0–34,9 кг/м2, ожиріння ІІ ступеня –  
ІМТ 35,0–39,9 кг/м2 ожиріння ІІІ ступеня – ІМТ  
> 40,0 кг/м2.

Пацієнти всіх трьох груп були репрезентатив-
ними за віком та статистично значуще відрізняли-
ся за середніми значеннями ІМТ (р<0,01). 

Для детальнішого дослідження було відібрано 
60 пацієнтів (які були репрезентативними щодо 
основної групи за клінічно-анамнестичними озна-
ками), у яких додатково визначали концентрацію 
NT-proBNP та ST2 у сироватці крові імунофер-
ментним методом за допомогою тест-систем ви -
робництва Biomedica (Словаччина) і Presage ST2 
assay (Critical Diagnostics, США) при госпіталіза-
ції і на 10-ту добу захворювання. Повернення до 
референтних значень на 10-ту добу вважали спри-
ятливим для подальшого прогнозу пацієнта. Також 
у цих хворих оцінювали клінічний перебіг захво-
рювання із врахуванням серцево-судинних усклад-
нень, зокрема гострої СН, гострої аневризми ЛШ, 
ранньої післяінфарктної стенокардії, рецидиву ІМ, 
порушень ритму та провідності (пароксизму 
фібриляції передсердь, атріовентрикулярної бло-
кади ІІ і ІІІ ступеня), а також інших порушень 
ритму (парних екстрасистол, синусових тахікардій 
та брадикардій). Відповідна кількість хворих І, ІІ 
та ІІІ груп у цій вибірці становила 24 (підгрупа 1), 
17 (підгрупа 2) та 19 (підгрупа 3) пацієнтів. Ці під-
групи (1, 2, 3) були репрезентативними щодо осно-
вних груп (І, ІІ, ІІІ) за клінічно-анамнестичними 
характеристиками.

Розподіл пацієнтів за госпітальними усклад-
неннями наведений на рис. 1.

Наше дослідження є проспективним: за обсте-
женими пацієнтами і надалі триває спостереження 
(відслідковуються небажані явища та події). На сьо-
годні кінцевою точкою є 1 місяць спостереження. 

Усім пацієнтам проведено стентування ін -
фарктозалежної коронарної артерії; усі пацієнти 
отримують стандартну медикаментозну терапію, 
яка містить подвійну антитромбоцитарну терапію, 
статини, β-адреноблокатори, інгібітори ангіотен-
зинперетворювального ферменту або блокатори 
рецепторів ангіотензину ІІ, нітрати тощо.

Медико-статистичний аналіз отриманих ре  -
зультатів проводили за допомогою методів описо-
вої та аналітичної статистики з використанням 

Таблиця 1
Характеристика та антропометричні показники обстежених пацієнтів з ГІМ з елевацією сегмента ST 
(M±SD)

Показник І група  
(n=52)

ІІ група  
(n=51)

ІІІ група  
(n=55)

Вік, роки 60,83±11,94 62,04±8,55 60,96±11,31

Маса тіла, кг 71,68±6,06 83,74±8,05* 98,92±9,07#°

Зріст, см 172,97±6,29 173,02±7,68 169,91±7,85#°

ІМТ, кг/м2 23,92±0,91 28,02±1,55* 34,37±3,69#°

* – статистична значущість різниці показників І та ІІ груп (р<0,01); # – статистична значущість різниці показників І та ІІІ груп (р<0,01); ° – статис-
тична значущість різниці показників ІІ та ІІІ груп (р<0,01).
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програм Microsoft Excel 2016 та IBM SPSS Statis -
tics 10. Розподіл пацієнтів відрізнявся від нор-
мального за Ґаусом; отже, статистична вибірка 
була неоднорідною, тому використовували методи 
непараметричної статистики. Середні показники 
були подані як медіана [перший; третій] квартилі. 
Показники в незалежних групах порівнювали між 
собою за допомогою U-критерію Манна – Уїтні. 
Непа ра метричний Z-критерій Вілкоксона вико-
ристовували для порівняння двох залежних груп. 
Відносні показники представлені у вигляді часток 
(%). Різницю цих показників у групах порівнюва-
ли за допомогою критерію Пірсона (χ2). Розраху  -
нок кореляційної взаємозалежності між досліджу-
ваними показниками проводили методом 
Спірмена. Усі результати вважали статистично 
значущими при мінімальному рівні значущості 
р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ

Наводимо результати досліджень 60 осіб від-
повідних підгруп (підгрупа 1, n=24; підгрупа 2, 
n=17; підгрупа 3, n=19), яким, разом із стандарт-
ним дослідженням, визначали рівні NT-proBNP та 
ST2. При госпіталізації середні рівні NT-proBNP 
статистично значуще перевищували референтні 
значення (125 пг/мл) в усіх трьох підгрупах паці-
єнтів (p<0,01). Виявлено, що середні рівні 
NT-proBNP при госпіталізації в пацієнтів з ГІМ з 
елевацією сегмента ST та нормальною масою тіла 
(підгрупа 1) становили 452,6 [258,7; 860,4] пг/мл, в 
осіб з ГІМ з елевацією сегмента ST та надлишко-
вою масою тіла (підгрупа 2) – 774,1 [481,4; 1099,0] 

пг/мл, у хворих з ГІМ з елевацією сегмента ST та 
ожирінням І–ІІІ ступеня (підгрупа 3) – 625,5 
[539,0; 857,9] пг/мл (табл. 2). Слід зазначити, що 
середні значення NT-proBNP у пацієнтів з над-
лишковою масою тіла значно переважали відпо-
відні в осіб з нормальною масою тіла (р1–2<0,01). 

При повторному визначенні рівня NT-proBNP 
на 10-ту добу перебування в стаціонарі середні 
рівні показників у пацієнтів усіх груп були статис-
тично значуще нижчими, порівняно з такими при 
госпіталізації, і становили відповідно 187,6 [112,0; 
380,0] пг/мл (підгрупа 1); 301,5 [163,2; 566,7]  
пг/мл (підгрупа 2); 276,5 [163,2; 376,0] пг/мл (під-
група 3). При цьому показники NT-proBNP у паці-
єнтів підгруп 2 і 3 були статистично значуще 
вищими за їхні референтні значення (p<0,01), а 
значення NT-proBNP у пацієнтів з надлишковою 
масою тіла продовжували переважати відповідні в 
осіб з нормальною масою тіла (р2–3<0,01).

При госпіталізації концентрація ST2 у сиро-
ватці крові в пацієнтів з ГІМ з елевацією сегмента 
ST за наявності нормальної маси тіла становила 
38,6 [33,4; 101,5] нг/мл (підгрупа 1), в осіб з ГІМ з 
елевацією сегмента ST за наявності надлишкової 
маси тіла – 53,6 [40,4; 116,2] нг/мл (підгрупа 2), в 
пацієнтів з ГІМ з елевацією сегмента ST та ожирін-
ням І–ІІІ ступеня – 46,6 [39,3; 61,2] нг/мл (підгру-
па 3), статистично значуще перевищуючи рефе-
рентні значення в усіх підгрупах (p<0,05). 

При повторному визначенні середній рівень 
ST2 у пацієнтів підгрупи 1 становив 23,5 [19,1; 
29,8] нг/мл, у осіб підгрупи 2 – 24,0 [20,5; 27,6]  
нг/мл, а у пацієнтів підгрупи 3 – 21,3 [17,3; 28,3] 
нг/мл і не перевищував порогових значень цього 
кардіомаркера (35 нг/мл) у всіх трьох підгрупах. 

 
 Рис. 1. Розподіл пацієнтів за госпітальними ускладненнями (%). ГПМК – гостре порушення мозкового 

кровообігу; ФШ – фібриляція шлуночків; ГЛШН – гостра лівошлуночкова недостатність. 
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Слід зазначити, що на 10-ту добу госпіталізації 
спостерігали статистично значуще зниження кон-
центрації ST2 в усіх обстежених підгрупах пацієн-
тів, порівняно з вихідними значеннями цих показ-
ників (р<0,001), без статистично значущої різниці 
між окремими підгрупами.

Аналіз кореляційних зв’язків та даних регресій-
ної взаємозалежності показав, що в пацієнтів з ГІМ 
з елевацією сегмента ST при госпіталізації спостері-
гався статистично значущий прямий середньої сили 
кореляційний зв’язок між показниками ST2 та 
NT-proBNP (r=0,325; p=0,011) (рис. 2). 

При повторному визначенні вказаних біомар-
керів на 10-ту добу лікування було встановлено 
теж статистично значущий прямий середньої сили 
зв’язок між цими показниками (r=0,454; p<0,001) 
(рис. 3). 

Залежно від перебігу захворювання впродовж 
стаціонарного лікування вибірку із загальної гру -
пи ретельно обстежених пацієнтів (n=60) було 
розподілено на дві групи: А (n=22) – особи, в яких 
перебіг захворювання ускладнився появою серце-
во-судинних подій, та Б (n=38) – пацієнти, у яких 
гострий ІМ був без ускладнень. Порівняльна 

 
 Рис. 2. Кореляційний зв’язок та дані регресійної взаємозалежності між показниками ST2 та NT-proBNP 

у пацієнтів з ГІМ з елевацією сегмента ST при госпіталізації.

Таблиця 2
Рівні NT-proBNP і ST2 у пацієнтів з ГІМ з елевацією сегмента ST при госпіталізації і на 10-ту добу ліку-
вання (Мe [Q1; Q3])

Показник Підгрупа 1 (n=24) Підгрупа 2 (n=17) Підгрупа 3 (n=19)

NT-proBNP, пг/мл

При госпіталізації 452,6 [258,7; 860,4]* 774,1 [481,4; 1099,0]*° 625,5 [539,0; 857,9]*

На 10-ту добу стаціонарного лікування 187,6 [112,0; 380,0]# 301,5 [163,2; 566,7]*#° 276,5 [163,2; 376,0]*#°

ST2, нг/мл

При госпіталізації 38,6 [33,4; 101,5]* 53,6 [40,4; 116,2]* 46,6 [39,3; 61,2]*

На 10-ту добу стаціонарного лікування 23,5 [19,1; 29,8]# 24,0 [20,5; 27,6]# 21,3 [17,3; 28,3]#

# – статистична значущість різниці показників у підгрупах на 10-ту добу стаціонарного лікування (р<0,001); * – статистична значущість різниці в 

підгрупах між показниками та їхніми референтними значеннями (р<0,01); ° – статистична значущість різниці показників між підгрупами 1 і 2, під-
групами 2 і 3 (р<0,01).
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характеристика клінічно-анамнестичних показни-
ків у досліджених підгрупах наведена в табл. 3. 

Встановлено, що пацієнти із серцево-судинни-
ми ускладненнями (група А) порівняно з пацієнта-
ми без серцево-судинних ускладнень (група Б) 
були молодшого віку (менше 50 років) (р=0,04), у 
них статистично значуще частіше виявляли ура-
ження проксимального сегмента ПМШГ ЛКА та 
знижену фракцію викиду ЛШ (р<0,05). Серед цих 
пацієнтів статистично значуще переважали особи 
з ожирінням (р=0,02). 

При госпіталізації середні показники 
NT-proBNP були незначно вищими в пацієнтів із 
серцево-судинними ускладненнями (група А) 
(612,8 [489,5; 860,4] пг/мл) порівняно з пацієнтами 
без серцево-судинних ускладнень (група Б)  
(598,6 [326,6; 913,1] пг/мл, р>0,05) (табл. 4). 

При повторному визначенні біомаркера 
NT-proBNP в обох групах пацієнтів спостерігали 
суттєве його зниження (р<0,01), незалежно від 
перебігу гострого ІМ: на 44,52 % – у групі А та 
68,24 % – у групі Б. Однак зауважимо, що показни-
ки NT-proBNP у пацієнтів групи А на 10-ту добу 
спостереження статистично значуще переважали 
відповідні в осіб групи Б (р<0,05).

При госпіталізації середні показники ST2 
бу   ли статистично значуще вищими в пацієнтів із 
виявленими серцево-судинними ускладненнями  
(61,1 [44,8; 133,6] нг/мл – група А) порівняно з 
пацієнтами без ускладнень (40,8 [33,1; 64,3]  
нг/мл  – група Б; p<0,05). При повторному визна-

ченні маркера ремоделювання міокарда ST2 в 
обох групах пацієнтів спостерігали значне 
(p<0,001) його зниження: відповідно до 23,7 [18,8; 
28,3] нг/мл (А) і 24 [19,7; 28,7] нг/мл (Б), без ста-
тистично значущої різниці між групами. Оскіль  -
ки в усіх пацієнтів показники ST2 на 10-ту добу 
стаціонарного лікування повернулися до норми, 
то ми розцінили це як сприятливий подальший 
прогноз захворювання, очевидно зумовлений 
стентуванням інфарктозалежної коронарної арте-
рії. Наше дослідження є проспективним, і на цей 
момент за пацієнтами триває спостереження. 
Наступною контрольною точкою буде 5-річний 
період після перенесеного ІМ. 

ОБГОВОРЕННЯ

Згідно з даними літератури концентрація 
NT-proBNP у плазмі крові корелює з кількістю 
уражених коронарних артерій та ступенем їх сте-
нозу [26]. У проспективному дослідженні за учас-
тю пацієнтів із хронічним коронарним синдромом 
і збереженою фракцією викиду ЛШ вивчали роль 
цього показника в стратифікації ризику у вказаній 
популяції пацієнтів, залежно від глікемічного ста-
тусу. Показано, що NT-proBNP може передбачити 
гірші наслідки в пацієнтів із хронічним коронар-
ним синдромом, які мають гіперглікемію [17].

Результати нашого спостереження вказують, 
що вищий ризик виникнення серцево-судинних 

 
 Рис. 3. Кореляційний зв’язок і дані регресійної взаємозалежності між показниками ST2 та NT-proBNP у 

пацієнтів з ГІМ з елевацією сегмента ST на 10-ту добу стаціонарного лікування. 
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Таблиця 3
Порівняльна характеристика клінічно-анамнестичних показників пацієнтів у групах із серцево-судинни-
ми ускладненнями і без ускладнень 

Показник
Група А (n=22) Група Б (n=38)

р
n  % n  %

Вік

Менше 50 років 6 27,27 3 7,89* 0,04

50–59 років 9 40,91 13 34,21 0,60

60–69 років 5 22,73 16 42,11 0,13

70 років і більше 2 9,09 6 15,79 0,46

Стать

Чоловіки 18 81,82 32 84,21 0,81

Жінки 4 18,18 6 15,79 0,81

Скарги

Задишка 13 59,09 16 42,11 0,20

Серцебиття 8 36,36 9 23,68 0,29

Холодний піт 9 40,91 1 2,63* <0,001

Атиповий перебіг 3 13,64 2 5,26 0,26

Чинники ризику

Артеріальна гіпертензія 20 90,91 37 97,37 0,27

Цукровий діабет 2-го типу 6 27,27 8 21,05 0,58

Куріння 15 68,18 22 57,89 0,43

Спадковість 4 18,18 11 28,95 0,35

Професійна шкідливість 7 31,82 16 42,11 0,43

Надмірне вживання алкоголю 9 40,91 17 44,74 0,77

Ожиріння 11 50,00 9 23,68* 0,02

Індекс вісцерального ожиріння ≥ 1,1 13 59,09 21 55,26 0,77

Дані коронароангіографії

ЛКА стовбур 1 4,55 0 0 0,19

ПМШГ проксимальний сегмент 14 63,64 14 36,84* <0,05

ПМШГ медіальний сегмент 8 36,36 14 36,84 0,97

ПМШГ дистальний сегмент 1 4,55 1 2,63 0,69

ОГ проксимальний сегмент 4 18,18 10 26,32 0,47

ОГ медіальний сегмент 3 13,64 6 15,79 0,82

ОГ дистальний сегмент 1 4,55 1 2,63 0,69

ПКА проксимальний сегмент 6 27,27 11 28,95 0,89

ПКА медіальний сегмент 3 13,64 11 28,95 0,18

ПКА дистальний сегмент 1 4,55 5 13,16 0,28

Діагональна гілка 5 22,73 8 21,05 0,88

Хронічні оклюзії 7 31,82 7 18,42 0,24

Проведено стентування 19 86,36 33 86,84 0,96

Рекомендовано АКШ 1 4,55 2 5,26 0,90

Дані ЕхоКГ

Фракція викиду ЛШ ≤ 50 % 16 72,73 10 26,32* <0,001

Знижена сегментарна скоротливість міокарда ЛШ 20 90,91 27 71,05 0,07

* – статистично значуща різниця показників між групами А і Б (р<0,05). АКШ – аортокоронарне шунтування.
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подій у ранній післяінфарктний період мали паці-
єнти з ураженням проксимального сегмента 
ПМШГ ЛКА, до того ж саме серед цих пацієнтів 
був випадок ураження стовбура ЛКА і залишалися 
статистично значуще вищими показники 
NT-proBNP на 10-ту добу спостереження. 

У дослідженні J. Lupon та співавтори оцінюва-
ли значення NT-proBNP, високочутливого серце-
вого тропоніну T (hs-TnT), галектину-3, а також 
стимулювального фактора росту, що експресуєть-
ся геном 2 (ST2), щодо зв’язку з можливістю зво-
ротного ремоделювання міокарда в пацієнтів із 
систолічною СН. ST2 виявився єдиним біомарке-
ром, що був незалежно пов’язаний з розвитком 
зворотного ремоделювання [16, 19]. Y. Wang. та 
співавтори [35] з’ясували, що визначення рівнів 
ST2, IL-33 та BNP у сироватці крові має велике 
значення для прогнозування небажаних кардіовас-
кулярних подій після черезшкірного коронарного 
втручання в пацієнтів з гострим ІМ.

У нашому дослідженні в пацієнтів групи А, в 
яких упродовж спостереження виникали серцево-
судинні ускладнення, рівень ST2 при госпіталіза-
ції був статистично значуще вищим, ніж у пацієн-
тів групи Б, у яких небажані серцево-судинні події 
не виникали. Отже, вищі значення ST2, згідно з 
отриманими нами результатами, мають прогнос-
тичну цінність щодо несприятливого перебігу ран-
нього післяінфарктного періоду. 

Відомо, що підвищені рівні sST2 у крові паці-
єнтів з ГІМ з елевацією сегмента ST пов’язані зі 
статистично значуще вищим ризиком летальності 
та виникнення у хворих застійної СН упродовж 30 
днів [22]. Sabatine і співавт. виявили прогностичну 
значущість як ST2, так і NT-proBNP. Вони 
з’ясували, що введення обох цих біомаркерів у 
шкалу TIMI Risk Score підвищує прогностичну 
точність моделі з 0,73 (95 % ДІ, 0,68–0,78) до 0,78 
(95 % ДІ, 0,74–0,83), p=0,0025 [25, 38].

ST2 визнаний одним із основних біомаркерів, 
що свідчить про ремоделювання серця та фіброзу-
вання міокарда, які виникають при гострому коро-
нарному синдромі та прогресуванні СН [3, 20, 33]. 
Вказані прогностичні властивості ST2 підтверджу-

ються і результатами нашого дослідження, оскіль-
ки саме за наявності статистично значуще вищих 
рівнів ST2 ми виявили статистично значуще зни-
ження фракції викиду ЛШ ≤ 50 % (р<0,05).

У пацієнтів із хронічною СН оцінка рівня 
ST2 дозволяє прогнозувати динаміку процесів 
ремоделювання міокарда [10, 14, 29]. Низка 
дослідників виявили кореляцію ST2 з показника-
ми як систолічної, так і діастолічної дисфункції 
ЛШ в пацієнтів з ІМ під час госпітального ліку-
вання [8, 11, 15]. Отже, ST2 – інформативний біо-
маркер, що має важливе значення в діагностиці як 
хронічної, так і гострої СН. 

Нещодавно оприлюднено результати дослі-
дження, в якому безпосередньо порівнювалися 
рівні ST2 та галектину-3 для довгострокового про-
гнозу в осіб зі стабільним перебігом СН. Показник 
ST2 мав незалежний зв’язок із кардіоваскулярною 
летальністю та значно перевершив галектин-3 у 
прогнозуванні небажаних подій [32]. Виявлено 
кореляцію між підвищенням концентрації ST2 та 
тяжкістю проявів СН, незалежно від етіології 
захворювання. Сукупне підвищення концентрації 
NT-proBNP і ST2 дає змогу найточніше спрогнозу-
вати загрозу зменшення тривалості життя пацієн-
тів [24]. Очікуємо, що в нашому дослідженні в 
результаті тривалішого спостереження за пацієн-
тами ми отримаємо подібні результати. 

Важливе прогностичне значення підвищення 
показників sST2 при хронічній СН було підтвер-
джене в таких дослідженнях, як HF-ACTION [9] 
та CORONA [5]. Встановлено, що рівень sST2 у 
плазмі крові не залежить від етіології хронічної 
СН, також з’ясовано, що стать, вік, ІМТ, частота 
серцевих скорочень, рівень гемоглобіну і наяв-
ність фібриляції передсердь не мають значного 
впливу на ступінь активності біомаркера sST2 
[12]. Також ми встановили, що перебіг ІМ на ста-
ціонарному етапі статистично значуще частіше 
ускладнювався в пацієнтів віком менше 50 років, 
серед цих же осіб (група А) були статистично зна-
чуще вищими рівні ST2.

Отже, згідно з отриманими нами даними, а 
також результатами вищевказаних досліджень 

Таблиця 4
Рівні NT-proBNP і ST2 у пацієнтів з ГІМ з елевацією сегмента ST залежно від перебігу захворювання  
(при госпіталізації і на 10-ту добу лікування) (Мe [Q1; Q3])

Показник
Група А (n=22) Група Б (n=38)

Початковий рівень На 10-ту добу лікування Початковий рівень На 10-ту добу лікування

NT-proBNP, пг/мл 612,8 [489,5; 860,4] 340 [188; 434,5]# 598,6 [326,6; 913,1] 190,1 [113,3; 355,3]*#

ST2, нг/мл 61,1 [44,8; 133,6] 23,7 [18,8; 28,3]# 40,8 [33,1; 64,3]* 24,0 [19,7;28,7]#

* – статистично значуща різниця показників між групами А та Б (р<0,05); # – статистично значуща різниця показників у динаміці лікування (р<0,01).
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можна зробити висновок, що sST2 є важливим 
предиктором несприятливого перебігу кардіовас-
кулярних захворювань. З огляду на це, його визна-
чення доцільно ширше застосовувати при вико-
нанні клінічних і наукових досліджень. 

ВИСНОВКИ

1. Біомаркер ST2 можна розглядати як пре -
диктор виникнення серцево-судинних усклад-
нень у пацієнтів із гострим інфарктом міокарда з 
елевацією сегмента ST у ранній післяінфарктний 
пе  ріод.

2. Наявність прямого, середньої сили кореля-
ційного зв’язку між показниками NT-proBNP та 
ST2 у пацієнтів із гострим інфарктом міокарда з 
елевацією сегмента ST, як при госпіталізації, так і 
через 10 діб спостереження, вказує на можливість 
комплексної оцінки стану ремоделювання міокар-
да при застосуванні цих біомаркерів, з урахуван-

ням як дилатації стінок лівого шлуночка, так і 
їхнього фіброзування.

3. Рівні NT-proBNP у пацієнтів, в яких вини-
кали ускладнення в ранній післяінфарктний пе -
ріод, залишаються на 10-ту добу спостереження 
статистично значуще вищими порівняно з відпо-
відними в пацієнтів, в яких небажані події не вини-
кали. Ці зміни слід враховувати при визначенні 
довготривалої лікувальної тактики – з метою 
поліпшення віддаленого прогнозу, а саме запобі-
гання прогресуванню патологічного ремоделюван-
ня міокарда.

4. Наявність ожиріння погіршує перебіг гос -
трого інфаркту міокарда з елевацією сегмента ST: у 
таких пацієнтів вищі рівні біомаркерів ремоделю-
вання міокарда NT-proBNP та ST2 (у дебюті захво-
рювання) і частіше виникають ускладнення в ран-
ній післяінфарктний період (в осіб групи з усклад-
неннями ожиріння реєстрували статистично зна-
чуще частіше, ніж у осіб групи без ускладнень, 
р=0,02).
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Biomarkers NT-PROBNP and ST2 in risk stratification of patients with acute myocardial infarction  
and obesity

O.Ye. Labinska, O.Yu. Barnett, M.P. Halkevych, Yu.H. Kyyak
Danylo Halytsky Lviv National Medical University, Lviv, Ukraine

The aim – to find out the diagnostic value of NT-proBNP and ST2 and to determine their correlations with the 
development of cardiovascular (CV) complications in patients with ST-elevation myocardial infarction (STEMI) and obesity.

Materials and methods. All patients were divided into 3 groups depending on body weight: group I included 52 
patients with normal body weight (mean age – 60.83±11.94 years); group II – 51 patients with excess body weight (mean 
age – 62.04±8.55 years); group III – 55 patients with obesity I–III degree (mean age 60.96±11.31 years). 60 patients 
were selected in whose serum NT-proBNP and ST2 concentration were additionally determined twice, on admission and 
on the 10th day of treatment, using the test systems by Biomedica and Presage ST2 assay. 

Results and discussion. Patients were divided into 2 subgroups depending on the course of the disease: group A – 22 
patients with STEMI complicated with acute HF with Killip class III–IV, acute left ventricular aneurysm, rhythm and 
conductivity disturbances; group B – 38 patients with STEMI without CV complications. At admission to the hospital mean 
levels of NT-proBNP were higher in patients with CV complications (612.8 [489.5; 860.4] pg/ml – group I) when 
compared to non CV complications patients (598.6 [326.6; 913.1] pg/ml – group II, p>0.05). On the 10th day of the 
hospitalization serum levels of NT-proBNP decreased in both groups of patients (p<0.01), regardless of the course of 
acute myocardial infarction: on 44.52 % – in group A and 68.24 % – in group B. However, it should be noted that the 
values of NT-proBNP in group A on the 10th day of observation significantly exceeded the corresponding indicators in 
group B (p<0,05). At admission to the hospital mean ST2 values were significantly higher in patients with diagnosed CV 
complications (61.1 [44.8; 133.6] ng/ml – A) compared with patients without complications (40.8 [33.1; 64.3] ng/ml – B, 
p<0.05). When re-determining the ST2 biomarker in both groups of patients there was a significant (p<0.001) decrease: to 
23.7 [18.8; 28.3] ng/ml (A) and 24 [19.7; 28.7] ng/ml (B), respectively, without a significant difference between the 
groups.

Conclusions. The biomarker ST2 can be considered as a predictor of cardiovascular complications in patients with 
STЕMI in the early postinfarction period. NT-proBNP values   in patients with complications in the early postinfarction period 
remain significantly higher on the 10th day of observation compared with those in patients without complications. The 
presence of obesity worsens the course of STЕMI: in such patients the values   of biomarkers NT-proBNP and ST2 are higher 
and complications are significantly more common in the early post-infarction period.

Key words: acute myocardial infarction, obesity, heart failure, NT-proBNP, ST2.


