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ПокАзАтелИ NT-PROBNP И ST-2 У ПАЦИеНтоВ с острЫМ ИНФАрктоМ МИокАрДА 
с ПоДЪеМоМ сеГМеНтА ST
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Цель исследования – изучить клинические особенности, показатели NTproBNP и ST-2 
у пациентов с острым инфарктом миокарда с подъемом сегмента ST (ОИМпST), осложнен-
ного сердечной недостаточностью. Материал и методы. Включено 150 пациентов ОИМпST в 
первые 24 часа заболевания с артериальной гипертонией, острой сердечной недостаточностью 
(ОСН) Killip II–IV степени. Изучались особенности ОИМпST в зависимости от степени тя-
жести ОСН, уровня ST-2 ≥ 35 и ST-2 < 35 нг/мл. Всем пациентам проводилось клиническое, 
лабораторное и инструментальное обследование при поступлении в стационар (первый визит) 
и выписки (второй визит). результаты. Средний возраст пациентов составил 61,70 ± 2,96 года. 
В динамике стационарного лечения больных ОИМпST общей группы выявлено снижение 
уровня ST-2 на фоне высокой концентрации NTproBNP. При прогрессировании степени ОСН 
Killip II–IV уровень ST-2 и NTproBNP увеличивается. На первом визите в группе больных 
ST-2 ≥ 35 нг/мл уровень ST-2 и NTproBNP статистически выше, чем у пациентов группы 
ST-2 < 35 нг/мл. На втором визите в группе ST-2 ≥ 35 нг/мл выявлено снижение уровня ST-2, а 
значения NTproBNP сохраняются высокими в изучаемых группах. Установлено статистически 
значимое снижение фракции выброса у пациентов с ST-2 ≥ 35 нг/мл по сравнению с группой 
больных ST-2 < 35 нг/мл. заключение. У пациентов ОИМпST показатели ST-2 и NTproBNP 
являются прогностическими маркерами прогрессирования ОСН. Больные с уровнем ST-2 ≥ 35 
нг/мл имеют наиболее неблагоприятный прогноз развития СН. В динамике стационарного 
лечения уровень ST-2 снижается, но превышает клинически значимый порог 35 нг/мл.

ключевые слова: острый инфаркт миокарда, сердечная недостаточность, NTproBNP, 
ST-2 – стимулирующий фактор роста.
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NTproBNP – N-концевой предшественник 
мозгового натрийуретического пептида

ST-2 – стимулирующий фактор роста
ДАД – диастолическое артериальное давление
ЛЖ – левый желудочек
ЛПВП – липопротеиды высокой плотности
ЛПНП – липопротеиды низкой плотности
ОИМ – острый инфаркт миокарда

ОИМпST – острый инфаркт миокарда с 
подъемом сегмента ST

ОКС – острый коронарный синдром
ОХС – общий холестерин
САД – систолическое артериальное давление
ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания
ТГ – триглицериды
ЧСС – частота сердечных сокращений
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сокращения

В Российской Федерации, как и во многих 
странах мира, болезни системы кровообраще-
ния являются основной причиной смертности 
[1], одной из которых является острый инфаркт 

миокарда (ОИМ). Известно, что прогноз паци-
ентов с ОИМ зависит от ряда причин: факторов 
риска, своевременной обращаемости пациентов, 
тактики ведения, наличия сопутствующих забо-
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леваний. В настоящее время изучение патогене-
за, особенностей течения и осложнений ОИМ 
является актуальным. Хорошо известно, что па-
циенты ОИМпST имеют высокий риск ранних 
осложнений и летального исхода на госпиталь-
ном этапе лечения. Продолжается поиск лабо-
раторных маркеров прогноза осложнений, про-
грессирования сердечной недостаточности (СН). 

 Впервые в эксперименте на животных De 
Bold обнаружил диуретический эффект экстрак-
та тканей предсердий, выявив гормональную 
активность сердца [2]. K. Kangawa, H. Matsuo 
(1984) установлена химическая структура пред-
сердного натрийуретического пептида (ПНП) 
[3]. В дальнейшем изучались: ПНП А-типа 
(atrial natriuretic peptides, ANP); мозговой на-
трийуретический пептид (МНП) В-типа (brain 
natriuretic peptides, ВNP), N-концевой предше-
ственник мозгового натрийуретического пептида 
(NTproBNP). Как известно, стимулом к увели-
чению секреции МНП и ПНП является объем-
ная перегрузка предсердий сердца [4]. Увеличе-
ние уровня МНП связано с повышением напря-
жения миокарда, что в дальнейшем приводит к 
увеличению конечно-диастолического давления 
левого желудочка (КДД ЛЖ) [5, 6]. У пациентов 
с бессимптомной СН повышенная работа мио-
карда обусловлена дилатацией полостей сердца, 
при этом КДД ЛЖ не увеличено [7]. 

Доказано, что повышенная концентрация 
NTproBNP является критерием прогрессивного 
развития СН и смерти. Уровень NTproBNP воз-
растает в крови пациентов с острым коронар-
ным синдромом (ОКС), отражая прогноз забо-
левания и являясь свидетельством развития СН 
[8–10]. Высокий уровень NTproBNP у пациен-
тов ОКС – предиктор ухудшения их состояния: 
рецидива ишемии миокарда, прогрессирования 
СН, ОИМ, летального исхода в динамике 30 
дней, 10 месяцев после ОКС [11]. Оценка уров-
ня NTproBNP широко применяется в современ-
ной практике.

Несколько позже, в 1989 г. был открыт сти-
мулирующий фактор роста (ST-2) – член се-
мейства рецепторов интерлейкина-1 (IL-1) [12]. 
ST-2 имеет четыре изоформы, две из которых 
связаны с развитием сердечно-сосудистых за-
болеваний (ССЗ): растворимая форма (sST-2) и 
мембранно-связанная форма рецептора (ST-2L) 
[13]. Цитокин интерлейкин-33 (IL-33) является 
функциональным лигандом ST-2L [14—16], он 
связывается с ST-2L на клеточной мембране в 
процессе воспаления [17—19]. У здоровых лиц 
уровень ST-2 не превышает 18 нг/мл, концен-
трация выше 35 нг/мл свидетельствует о повы-
шенном риске осложнений ССЗ [20]. Известно, 

что концентрация ST-2-рецептора не зависит 
от этиологии СН, возраста и массы тела [21]. 
Уровень ST-2 может изменяться на фоне лече-
ния больных, отражая результаты терапии [22]. 
Оценка значений sST-2 определяет прогноз ри-
ска сердечно-сосудистых осложнений, прогрес-
сирование дисфункции левого желудочка (ЛЖ), 
госпитализацию пациентов СН и летальный ис-
ход [23]. В настоящее время является актуаль-
ным изучение новых маркеров прогноза ослож-
нений у пациентов ОИМ.

Целью исследования явилось изучение кли-
нических особенностей, показателей NTproBNP 
и ST-2 у пациентов с острым инфарктом мио-
карда с подъемом сегмента ST, осложненного 
сердечной недостаточностью.

МАтерИАл И МетоДЫ

С диагнозом ОИМпST в исследование 
включено 150 человек. Согласно рекомендаци-
ям ВНОК (РКО) (2007), диагноз ОИМпST под-
тверждался на основании: клинической карти-
ны – болевого синдрома в грудной клетке дли-
тельностью 20 мин и более; подъема сегмента 
ST на 0,1 мВт в двух смежных отведениях и 
более; увеличение уровня кардиоспецифических 
маркеров некроза: тропонина I, МВ фракции 
креатининфосфокиназы (МВ-КФК), креати-
нинфосфокиназы (КФК). Критерии включения: 
пациенты ОИМпST в первые 24 часа заболе-
вания, в сочетании с артериальной гипертони-
ей, острой сердечной недостаточностью (ОСН) 
Killip II–IV степени. Критерии исключения: 
женщины фертильного возраста, наличие по-
чечной недостаточности (скорость клубочковой 
фильтрации <15 мл/мин), печеночной недоста-
точности, онкологические заболевания в анам-
незе, осложненное чрескожное коронарное вме-
шательство, сахарный диабет. 

Все пациенты с ОИМпST наблюдались в 
динамике госпитального этапа лечения: при го-
спитализации (первый визит) и при выписке из 
стационара (второй визит). Проводилось клини-
ческое, лабораторное и инструментальное обсле-
дование. Изучались факторы риска ССЗ, данные 
объективного осмотра: оценка систолического 
артериального давления (САД), диастолического 
артериального давления (ДАД), пульсового дав-
ления, частоты сердечных сокращений (ЧСС). 
Лабораторные данные: общий, биохимический 
анализ крови, включая данные липидограммы, 
маркеры некроза миокарда. Уровень NTproBNT 
определяли в плазме иммунометрическим мето-
дом с использованием реактивов иммунодиаг-
ностических продуктов VITROS. Значения ST-2 
в плазме получали иммуноферментным методом 
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с помощью тест-систем фирмы Presage ST2 As-
say (Critical Diagnostics, UC). 

В работе использовалась классификация 
T. Killip (1967) с целью оценки ОСН у боль-
ных ОИМпST. Все пациенты с ОИМпST в за-
висимости от уровня 35 < ST-2 < 35 нг/мл были 
разделены на первую и вторую группы соответ-
ственно. Проведена оценка прогноза госпиталь-
ной летальности по шкале GRACE. В динамике 
лечения пациентов ОИМ оценивались данные 
электрокардиограмм, эхокардиоскопии. 

Статистическая обработка проводилась с 
применением пакета статистических программ 
«Statistica 6.0 for Windows». Статистические раз-
личия оценивали с помощью непараметриче-
ского критерия Манна–Уитни. Для оценки за-
висимостей между переменными использовали 
метод вычисления коэффициентов корреляции 
Спирмена. Статистически значимыми считали 
различия при р < 0,05.

резУлЬтАтЫ

Общая характеристика пациентов с 
ОИМпST: средний возраст пациентов составил 
61,70 ± 2,96 года, мужчины и женщины соот-
ветственно 71,70 ± 3,65 % и 28,30 ± 3,65 %; по 
шкале GRACE у пациентов с ОИМпST средний 
балл 162,26 ± 2,58. Объективные данные: САД 
(135,00 ± 27,60 мм рт. ст.), ДАД (81,90 ± 14,90 мм 
рт. ст.), пульсовое АД (52,70 ± 14,20 мм рт. ст.), 
ЧСС (81,60 ± 18,50 ударов в минуту). Средние 
значения биохимических показателей: аспарта-
таминотрансфераза (АСТ) 86,30 ± 8,70 ЕД/л, ала-
нинаминотрансфераза (АЛТ) 45,00 ± 2,60 ЕД/л, 
КФК 320,20 ± 35,60 ЕД/л, МВ-КФК 61,60 ± 

± 14,90 ЕД/л, Тропонин I 13,22 ± 1,40 нг/мл, 
мо чевина 6,60 ± 2,30 ммоль/л, креатинин 
84,70 ± 23,00 мкмоль/л, общий холестерин 
(ОХС) 5,70 ± 1,30 ммоль/л, липопротеиды низ-
кой плотности (ЛПНП) 2,87 ± 0,06 ммоль/л, 
липопротеиды высокой плотности (ЛПВП) 
1,33 ± 0,26 ммоль/л, триглицериды (ТГ) 
1,74 ± 0,09 ммоль/л. В целом пациенты с 
ОИМпST характеризовались стабильной гемо-
динамикой, повышенными показателями некро-
за миокарда и нарушением липидного обмена.

На первом визите средний уровень ST-2 со-
ставил 70,48 ± 7,80 нг/мл и был в 2 раза выше, 
чем на втором визите, – 35,25 ± 4,70 нг/мл 
(р < 0,05), что отражает развитие СН у пациен-
тов с ОИМпST. При этом уровень NTproBNP 
(2683,95 ± 299,05 пг/мл) в динамике перво-
го и второго визитов (2489,46 ± 275,06 пг/мл) 
(р > 0,05) имел лишь тенденцию к снижению. 

Известно, что ST-2 является новейшим мар-
кером для оценки прогноза и стратификации 

риска развития СН. Концентрация ST-2 более 
35 нг/мл свидетельствует о существовании по-
вышенного риска неблагоприятных исходов. 
Полученные нами данные: увеличение уровня 
ST-2 у пациентов с ОИМпST на визите госпи-
тализации и недостаточное снижение при вы-
писке из стационара отражают высокий риск 
развития неблагоприятных исходов. В насто-
ящее время в клинической практике широко 
используют маркер хронической сердечной не-
достаточности (ХСН) – NTproBNP, в том чис-
ле и у больных с ОИМ. В общей группе паци-
ентов с ОИМпST показано увеличение уровня 
NTproBNP на визите госпитализации без ста-
тистически значимой динамики на этапе визита 
выписки пациентов.

Таким образом, в общей группе пациентов 
с ОИМпST выявлено увеличение уровня ST-2 
и NTproBNP, а в динамике лечения установле-
но снижение уровня ST-2, при этом значения 
NTproBNP сохранялись высокими, отражая не-
благоприятный прогноз развития СН. 

Особый интерес представляет изучение кли-
нико-лабораторных особенностей пациентов с 
ОИМпST на фоне прогрессирования ОСН. В 
табл. 1 представлена характеристика пациен-
тов с ОИМпST в зависимости от степени тя-
жести ОСН. Пациенты группы Killip III–IV 
были старше, имели статистически значимое 
увеличение показателей ЧСС, баллов по шка-
ле GRACE, уровня МВ-КФК, креатинина; бо-
лее низкие цифры САД, ДАД, пульсового АД, 
снижение скорости клубочковой фильтрации 
по сравнению с данными показателями группы 
Killip II. В группе Killip III–IV на первом визите 
отмечается увеличение уровня ST-2 в 1,6 раза, а 
на втором визите увеличение 2,3 раза по срав-
нению с пациентами Killip II. У больных Killip 
III–IV ОИМпST в динамике лечения выявлено 
снижение уровня ST-2 в 1,9 раза (р ˂ 0,05), а 
в группе Killip II в 1,3 раза (р ˃ 0,05). Необхо-
димо отметить, что на первом визите выявле-
но статистически значимое увеличение уровня 
NTproBNP в 2,0 раза в группе Killip III–IV, а 
на втором визите в 2,1 раза по сравнению с па-
циентами Killip II. При этом за время стацио-
нарного лечения пациентов уровень NTproBNP 
статистически значимо не изменялся у пациен-
тов в группах Killip II и III–IV.

Оценку лабораторных маркеров ST-2 и 
NTproBNP возможно учитывать на фоне про-
грессирования ОСН у пациентов с ОИМпST. 
Необходимо отметить, что за время госпитализа-
ции больных ОИМпST уровень ST-2 снижался 
у больных Killip II и Killip III–IV, но сохранял-
ся выше клинически значимых цифр ˃35 нг/мл. 
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А уровень NTproBNP сохраняется высоким не-
зависимо от степени тяжести ОСН.

Нами получено, что пациенты с ОИМпST 
ОСН Killip III–IV старше по возрасту, харак-
теризуются нестабильной гемодинамикой, уве-
личением маркеров некроза миокарда, более 
высоким баллом по шкале GRACE. Значения 
ST-2 и NTproBNP могут быть использованы 
для оценки прогноза ОСН больных ОИМпST в 
первые сутки заболевания. В динамике лечения 

уровень ST-2 снижался, отражая прогноз стаци-
онарного этапа лечения пациентов с ОИМпST. 

Учитывая данные литературы, на наш 
взгляд, интересным является изучение особен-
ностей пациентов с ОИМпST в зависимости 
от клинически значимого уровня ST-2 < 35 и 
ST-2 ≥ 35 нг/мл. В табл. 2 представлена кли-
нико-лабораторная характеристика пациентов с 
ОИМпST с уровнем ST-2 < 35 и ST-2 ≥ 35 нг/мл. 
Получено, что группа пациентов с уровнем 

Таблица 2

 клинико-лабораторная характеристика пациентов с оИМпST в зависимости от уровня ST-2

Показатель
ST-2 < 35 нг/мл ST-2 ≥ 35 нг/мл

р
Первая группа Вторая группа

Возраст, лет 60,22±2,46 62,70±1,11 >0,05

САД, мм рт. ст. 135,96±4,98 81,78±1,36 >0,05

ДАД, мм рт. ст. 83,41±2,62 52,77±1,32 >0,05

Пульсовое АД, мм рт. ст. 55,51±3,12 52,77±1,32 >0,05

ЧСС, ударов в минуту 78,25±2,12 82,79±1,36 >0,05

Шкала госпитальной летальности GRACE, баллы 152,64±4,75 167,41±2,99 <0,05

КФК, ЕД/л 344,25±22,94 210,66±13,18 <0,05

МВ-КФК, ЕД/л 33,66±6,13 69,42±8,4 <0,05

АСТ, Ед/л 57,66±6,13 93,96±10,65 <0,05

Креатинин, мкмоль/л 89,30±6,03 83,55±2,95 >0,05

Скорость клубочковой фильтрации, мл/мин/1,73 м2 81,80±4,22 80,46±2,29 >0,05

ST-2 (первый визит), нг/мл 25,82±3,31 91,86±10,24 <0,05

ST-2 (второй визит), нг/мл 35,73±4,28 43,59±6,76 >0,05

NTproBNP (первый визит), пг/мл 700,79±119,90 3604,90±704,03 <0,05

NTproBNP (второй визит), пг/мл 721,53±173,68 3316,09±1095,56 <0,05

Таблица 1

 клинико-лабораторная характеристика пациентов с оИМпST в зависимости от степени тяжести  
 острой сердечной недостаточности по классификации T. Killip

Показатель Killip II Killip III–IV р

Возраст, лет 60,73±1,09 68,66±2,35 <0,05

САД, мм рт. ст. 140,16±2,17 109,84±5,74 <0,05

ДАД, мм рт. ст. 84,5±1,14 70,61±3,71 <0,05

Пульсовое АД, мм рт. ст. 55,28 ±2,05 43,88 ±3,85 <0,05

ЧСС, ударов в минуту 81,42±1,44 84,07±5,41 <0,05

Шкала госпитальной летальности GRACE, баллы 155,04±2,05 208,22±6,47 <0,05

МВ-КФК, ЕД/л 45,19±4,95 141,72±79,74 <0,05

Креатинин, мкмоль/л 81,95±2,42 98,36±10,04 <0,05

Скорость клубочковой фильтрации, мл/мин/1,73 м2 83,70±2,11 65,20±5,03 <0,05

ST-2 (первый визит), нг/мл 63,38±7,32 103,8 ±25,20 <0,05

ST-2 (второй визит), нг/мл 33,77±2,39 78,9±12,51 <0,05

NTproBNP (первый визит), пг/мл 2218,67±150,50 4484,06±397,11 <0,05

NTproBNP (второй визит), пг/мл 2126,57±178,50 4529,67±214,60 <0,05
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ST-2 < 35 нг/мл и ST-2 ≥ 35 нг/мл не отлича-
лась по возрасту, уровню САД, ДАД, пульсо-
вому АД и ЧСС (р > 0,05). При этом в группе 
ST-2 ≥ 35 нг/мл выявлено увеличение уровня 
МВ-КФК и АСТ, характеризуя больший объем 
повреждения миокарда, чем у пациентов группы 
с ST-2 < 35 нг/мл. При оценке риска госпиталь-
ной летальности по шкале GRACE количество 
баллов статистически значимо выше у пациен-
тов с уровнем ST-2 ≥ 35 нг/мл по сравнению с 
группой больных ST-2 < 35 нг/мл (р < 0,05).

На первом визите больных с ОИМпST 
уровень ST-2 в группе ST-2 < 35 нг/мл был в 
3,55 раза меньше, чем в группе ST-2 ≥ 35 нг/мл 
(р < 0,05). На втором визите уровень ST-2 в 
группе ST-2 < 35 нг/мл был в 1,2 раза меньше, 
чем в группе ST-2 ≥ 35 нг/мл, и статистически 
значимо не отличался (р > 0,05). Необходимо 
отметить, что в группе ST-2 < 35 нг/мл на вто-
ром визите уровень ST-2 снижался в 1,4 раза 
(р < 0,05) по сравнению с первым визитом. А 
в группе пациентов с ST-2 ≥ 35 нг/мл на вто-
ром визите выявлено снижение в 2,1 раза зна-
чений ST-2 по сравнению с первым визитом 
(р < 0,05). Получены положительные корреля-
ции уровня ST-2 с уровнем МВ-КФК (r = 018) 
и NTproBNP (r = 0,48) (рисунок).

Обращает внимание, что уровень ST-2 не 
достигает средних значений < 35 нг/мл в груп-
пах ST-2 < 35 нг/мл и ST-2 ≥ 35 нг/мл в дина-
мике лечения больных ОИМпST. Следует отме-
тить, что уровень ST-2 на госпитальной этапе 
лечения пациентов с ОИМпST отражает небла-
гоприятный прогноз СН.

При оценке уровня NTproBNP у пациен-
тов с ОИМпST на первом визите в группе 
ST-2 < 35 нг/мл был в 5,1 раза меньше по срав-
нению с группой ST-2 ≥ 35 нг/мл (р < 0,05). На 
втором визите уровень NTproBNP в группе ST-2 

<35 нг/мл был в 4,5 раза меньше по сравнению 
с группой ST-2 ≥ 35 нг/мл. При этом в изучае-
мых группах уровень NTproBNP статистически 
не изменился в динамике госпитального лече-
ния пациентов ОИМпST. Установлено, что уро-
вень NTproBNP увеличивался в первые сутки 
ОИМпST и сохранялся высоким в течение го-
спитального этапа лечения пациентов. 

В группе ST-2 < 35 нг/мл пациентов Killip II 
93,3 %, Killip IV 6,6 %, а в группе ST-2 ≥ 35 нг/мл 
составили пациенты Killip II 80,1 %, Killip III 
8,3 %, Killip IV 11,6 %. Необходимо отметить, 
что на первом визите в группе ST-2 ≥ 35 нг/мл 
было больше пациентов с ОИМпST на фоне 
ОСН Killip III – IV по сравнению с группой, 
где уровень ST-2 < 35 нг/мл.

Таким образом, в клинически сопоставимых 
группах у пациентов с уровнем ST-2 ≥ 35 нг/мл 
выявлено увеличение маркеров некроза мио-
карда, уровня ST-2 и NTproBNP в первые сут-
ки заболевания. На визите выписки в группе 
ST-2 ≥ 35 нг/мл установлено снижение уровня 
ST-2, а значения NTproBNP не изменялись и 
сохранялись высокими, отражая развитие ХСН 
у больных ОИМпST.

Вычислены положительные корреляции 
уровня NTproBNP с возрастом (r = 0,42), 
уровнем АСТ (r = 0,24), КФК (r = 0,23), МВ-
КФК (r = 0,31), с уровнем NTproBNP перво-
го и второго визитов (r = 0,48). Установлены 
отрицательные корреляции уровня NTproBNP 
с цифрами САД (r = –0,32), ДАД (r = –0,36). 
Полученные данные подтверждают более тяже-
лое течение СН у пациентов с ОИМ в группе с 
ST-2 ≥ 35 нг/мл. 

У пациентов с ОИМпST с уровнем ST-2 ≥  

≥ 35 нг/мл показатель NTproBNP является мар-
кером прогноза ХСН, зависит от возраста, от-
ражая особенности гемодинамики, маркеров 
некроза миокарда пациентов с ОИМпST на го-
спитальном этапе лечения.

Изучая параметры эхокардиоскопии па-
циентов с ОИМпST в зависимости от уровня 
ST-2 < 35 и ST-2 ≥ 35 нг/мл, выявлено статистиче-
ски значимое снижение фракции выброса (ФВ) 
во второй группе (46,23 ± 0,77 %) по сравненною 
с первой (49,33 ± 1,93 %) (р < 0,05); другие по-
казатели: размер левого предсердия (44,16 ± 2,1 
и 41,71 ± 0,66 мм), конечно-систолический раз-
мер левого желудочка (42,66 ± 2,14 и 41,45 ±  

± 0,64 мм), конечно-диастолический размер ле-
вого желудочка (55,13 ± 1,73 и 53,84 ± 0,54 мм), 
конечно-систолический объем (75,26 ± 2,96 и 
75,44 ± 1,65 см3), конечно-диастолический объем 
(140,16 ± 4,13 и 140,14 ± 2,05 см3), ударный объем 
(66,66 ± 1,71 и 64,60 ± 0,88 мл), Е′(51,76 ± 2,75 и 

Положительная корреляция уровня NTproBNP и 
ST-2 на первом визите (r = 0,48)
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50,69 ± 1,19 см/с), А′ (62,73 ± 2,7 и 60,51 ± 1,31 
см/с), размеры правого предсердия (35,2 ± 2,36 и 
33,44 ± 0,65 мм), правого желудочка (32,03 ± 2,44 
и 30,68 ± 0,67 мм), Vмах на трикуспидальном кла-
пане (238,75 ± 5,68 и 248,36 ± 3,21 см/с), стати-
стически значимо не отличались (р > 0,05). Вы-
явлена отрицательная корреляции ФВ с уровнем 
NTproBNP (r = –0,36) и ST-2 (r = –0,20); по-
ложительная корреляция давления в малом кру-
гу кровообращения и уровнем ST-2 (r = 0,23). 
Полученные данные подтверждают, что уровень 
ST-2 ≥ 35 нг/мл отражает снижение сократи-
тельной способности миокарда у пациентов с 
ОИМпST и развитие СН.

оБсУжДеНИе

В клинической практике диагноз сердечная 
недостаточность устанавливается на основании 
жалоб, объективных и инструментальных дан-
ных. При этом изучение современных лабора-
торных показателей дает возможность на докли-
ническом этапе оценивать вероятность развития 
СН, влияя на патогенез развития заболевания. 
В настоящее время для оценки СН у пациен-
тов используют лабораторный показатель – 
NTproBNP. Известно, что NTproBNP синте-
зируется кардиомиоцитами и оценивается как 
адаптивная реакция на повреждение. Результаты 
нашего исследования подтверждают увеличение 
уровня NTproBNP у больных с ОИМпST в пер-
вые сутки заболевания.

Хорошо известно, что динамический кон-
троль уровня NTproBNP у пациентов с ОИМ 
дает более точную прогностическую информа-
цию, чем его однократное определение. Уста-
новлено, что умеренно повышенная концен-
трация пептида, сохраняющаяся на протяжении 
нескольких недель после ОИМ, ассоциирована 
с 5,7-кратным возрастанием риска смерти боль-
ных в течение 3,5 лет [8–10]. 

В динамике стационарного лечения паци-
ентов с ОИМпST уровень NTproBNP сохранял-
ся высоким. При оценке уровня NTproBNP у 
больных с ОИМпST в зависимости от степени 
тяжести ОСН выявлено увеличение на фоне 
прогрессирования ОСН. Таким образом, уро-
вень NTproBNP отражает развитие СН у боль-
ных с ОИМпST.

Одним из современных лабораторных мар-
керов прогноза развития осложнений ССЗ яв-
ляется уровень ST-2. Seki at al. (2009) выявили, 
что sST-2 способствует апоптозу клеток мио-
карда, гипертрофии, фиброзу, влияя на ре-
моделирование ЛЖ. Авторы утверждают, что 
длительное увеличение концентрации sST-2 
позволяет идентифицировать неблагоприятное 

ремоделирование миокарда. У пациентов с СН 
более высокие уровни sST-2 связаны с наибо-
лее выраженным ремоделированием ЛЖ, диа-
столической дисфункцией, снижением функции 
правого желудочка [25, 26].

В первые сутки ОИМпST выявлено повы-
шение уровня ST-2, а также его увеличение 
на фоне прогрессирования ОСН. Повышение 
уровня ST-2 при ОИМ связано с повреждени-
ем кардиомиоцитов. Значение ST-2 ≥ 35 нг/мл 
играет негативную роль в прогнозе развития 
сердечно-сосудистых осложнений. В зависи-
мости от увеличения уровня ST-2 у больных 
с ОИМпST отмечается увеличение маркеров  
некроза миокарда. Пациенты с уровнем 
ST-2 ≥ 35 нг/мл имеют более высокие значения 
КФК, МВ-КФК, АСТ и снижение фракции вы-
броса, а также более неблагоприятный прогноз 
госпитальной летальности по шкале GRACE. 
В динамике госпитального лечения пациентов с 
ОИМпST уровень ST-2 сохранялся высоким – 
более 35 нг/мл, что отражает неблагоприятный 
прогноз развития СН.

ST-2 является предиктором осложнений СН, 
госпитализаций, аритмий и смерти. Изменение 
лабораторного показателя в динамике лечения 
пациента является динамической оценкой тече-
ния заболевания в клинической практике.

зАклЮЧеНИе

 ST-2 является прогностическим маркером 
развития сердечной недостаточности у пациен-
тов с ОИМпST. Значение ST-2 возможно ис-
пользовать для оценки динамики острой сер-
дечной недостаточности у больных ОИМпST на 
госпитальном этапе лечения. Уровень ST-2 ≥ 35 
нг/мл является пороговым значением для оцен-
ки прогрессирования хронической сердечной 
недостаточности пациентов с ОИМпST. Уро-
вень NTproBNP у больных ОИМпST повыша-
ется в первые сутки заболевания, увеличивает-
ся в зависимости от степени тяжести ОСН и у 
пациентов с ST-2 ≥ 35 нг/мл, подтверждая свое 
влияние на прогноз ХСН.
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INDICATORS NT-PROBNP AND ST-2 IN PATIENTS WITH ACUTE MYOCARDIAL  
INFARCTION WITH ST-SEGMENT ELEVATION

E.V. Khorolets, L.A. Khaisheva, S.V. Shlyk

Rostov State Medical University of Minzdrav of Russia  
344022, Rostov-on-Don, Nakhichevansky Lane, 29  

The goal was to study clinical features, NTproBNP and ST-2 indices in patients with 
acute myocardial infarction with ST segment elevation (STEMI) complicated by heart failure. 
Materials and methods. Included 150 patients with STEMI in the first 24 hours from the onset of 
the disease, with arterial hypertension, acute heart failure (AHF), Killip I-IV degree. All patients 
underwent clinical, laboratory and instrumental examinations: on admission to the hospital (first visit) 
and discharge (second visit). Results. The average age of the patients was 61.70 ± 2.96 years. In 
the dynamics of treatment of STEMI patients in the general group, a decrease in the level of ST-2 
was observed against a background of high concentration of NTproBNP. With the progression of 
the degree of AHF Killip II-IV, the level of ST-2 and NTproBNP increases. At the first visit in the 
ST-2 ≥ 35 ng/mL group, the ST-2 and NTproBNP levels were statistically higher than those in the 
ST-2 group <35 ng/ml. At the second visit in ST-2 ≥ 35 ng/ml group, ST-2 level was decreased, and 
NTproBNP values remained high in the studied groups. A statistically significant reduction in the 
ejection fraction in patients with ST-2 ≥ 35 ng/ml was found to be statistically significant compared to 
the ST-2 group <35 ng/ml. The conclusion. In STEMI patients, ST-2 and NTproBNP are prognostic 
markers for the progression of acute heart failure. In the dynamics of inpatient treatment, the level 
of ST-2 persisted more than 35 ng/ml, in the ST-2 group of 35 ng/ml has the most unfavorable 
prognosis of heart failure.
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