
4

УДК 616.127-002 

О. С. Никоненко1, О. О. Танська2 
1Державний заклад «Запорізька медична академія післядипломної освіти Міністерства охорони здоров’я України»
Запоріжжя, Україна
2КЛ «Феофанія», консультативна поліклініка ДУС
Київ, Україна

A. S. Nikonenko1, O. O. Tanska2

1State Institution «Zaporizhia Medical Academy of post-graduate education Ministry of Health of Ukraine»
Zaporizhzhia, Ukraine
2CH «Feofaniya», policlinic consultative SAM
Kyiv, Ukraine

ДІАГНОСТИЧНА ЗНАЧИМІСТЬ ST2 ПРИ ВІДБОРІ ХВОРИХ 
НА ТРАНСПЛАНТАЦІЮ СЕРЦЯ 

ТА В ПОСТТРАНСПЛАНТАЦІЙНОМУ ПЕРІОДІ

The ST2 diagnostic value in selection of patients for heart 
transplantation and post-transplant period

Оригінальні дослідження

Резюме

Мета роботи. Вивчення діагностичного 
маркера ST2 у розвитку і важкості  перебігу сер-
цевої недостатності, оцінці стану трансплан-
тата і ризику розвитку кризу відторгнення, 
а також ризику смерті у хворих на серцево-су-
динні захворювання.

Матеріали та методи. Під спостережен-
ням перебували 41 хворих. Хворі умовно були роз-
ділені на дві групи: перша група – хворі, які ма-
ють хронічну серцеву недостатність (n = 28), 
контрольна група (n = 13) – хворі, яким була 
виконана ортотопічна трансплантація серця.

Результати та обговорення. У хворих на хро-
нічну серцеву недостатність виявлено наявність 
підвищеного рівня ST2. Дослідження показали, 
що підвищення рівня ST2 відзначено в кардіо-
міоцитах, які відчувають механічне наванта-
ження. Його рівень у крові тісно пов'язаний з 
тяжкістю серцевої недостатності, незалежно 
від ризику, на який вказує підвищення рівня 
NT-pro BNP. Також необхідно відзначити, що 
концентрація ST2-рецептора у хворих не зале-
жить від етіології серцевої недостатності, віку 
та маси тіла, що підвищує надійність його ви-
значення в клінічній практиці. Зміни рівня ST2 
у хворих після ортотопічної трансплантації 
серця можуть бути потенційно корисними для 
виявлення гострого клітинного відторгнення, 
а також для контролю курсу лікування від-
торгнення.

Висновки. ST2 є одним з найбільш перспектив-
них діагностичних маркерів розвитку і важкості 
перебігу серцевої недостатності, а також ри-

Abstract

Purpose of the study. Study ST2 diagnostic 
marker in the development and severity of heart 
failure, evaluation of transplant status and the risk 
of developing a rejection crisis, as well as the risk of 
death in patients with cardiovascular disease.

Material and methods. There were 41 patients 
under observation. The cases were conventionally 
divided into two groups: the first group of patients 
with chronic heart failure (n = 28), and the control 
group who performed orthotopic transplantation of 
the heart (n = 13).

Results and discussion. These results suggest that 
ST2 is a real marker of chronic heart failure or a good 
predictor of mortality in decompensated patients. 
Changes in ST2 levels in patients after orthotopic 
cardiac transplantation may be potentially useful 
in detecting acute cellular rejection, as well as in 
controlling rejection therapy. The article is devoted 
to the analysis of the prognostic role of the ST2 
biomarker in the pre and post-transplantation 
period. ST2 is one of the most promising diagnostic 
markers for the development and severity of heart 
failure, as well as the risk of death in patients 
with cardiovascular disease. ST2 is expressed in 
cardiomyocytes in response to pathological processes 
and various mechanical damage in the heart, which 
allows to diagnose cardiovascular diseases even 
before clinical manifestations. It is likely that ST2 
level measurement of heart transplantation may have 
a diagnostic and prognostic value when evaluating the 
graft state and the risk of developing rejection.

Conclusions. ST2 is one of the most promising 
diagnostic markers of development and severity of 
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зику смерті у хворих на серцево-судинні захво-
рювання. ST2 експресується в кардіоміоцитах 
у відповідь на патологічні процеси і різні меха-
нічні пошкодження в серці, що дозволяє діагнос-
тувати серцево-судинні захворювання ще до 
клінічних проявів. Вимір рівня ST2 при тран-
сплантації серця може мати діагностичне та-
прогностичне значення при оцінці стану тран-
сплантата і ризику розвитку відторгнення.

Ключові слова: серцева недостатність, ST2, 
трансплантація серця, криза відторгнення.

heart failure, as well as the risk of death in patients 
with cardiovascular disease. ST2 is expressed in 
cardiomyocytes in response to pathological processes 
and various mechanical damage in the heart, which 
allows to diagnose cardiovascular diseases even 
before clinical manifestations. Measuring the level of 
ST2 for heart transplantation may have a diagnostic 
and prognostic value in evaluating the condition of 
the graft and the risk of developing rejection.

Keywords: heart failure, ST2, heart 
transplantation, rejection crisis.

ВСТУП

Серцево-судинні захворювання (ССЗ) є осно-
вною причиною смертності в усьому світі, при 
цьому, не дивлячись на розвиток медикамен-
тозної терапії та хірургічних методів, з кож-
ним роком цей показник тільки збільшується. 
Актуальним питанням є пошук нових мето-
дик, маркерів, що дозволяють виявити ССЗ 
ще на ранніх етапах розвитку, коли їх лікування 
найбільш ефективне. На сьогоднішній день од-
ним з найбільш перспективних біомаркерів сер-
цевої недостатності (СН) є ST2 [1]. Це новітній 
маркер, який використовується в першу чергу 
для прогнозування ризику серцевої недостатнос-
ті, у чому інформативніше таких маркерів ССЗ, 
як BNP і NT-pro BNP. Поряд з цим біомаркер 
ST2 використовується для прогнозування не-
сприятливого розвитку СН та ішемічної хвороби 
серця, а також летальності пацієнтів, з раніше 
підтвердженим діагнозом ССЗ [2]. ST2 експре-
сується в кардіоміоцитах у відповідь на патоло-
гічні процеси та різні механічні пошкодження, 
це дозволяє своєчасно надати допомогу хворому 
ще на ранніх етапах розвитку захворювання. 
Результати клінічних досліджень показали, що 
у пацієнтів з СН підвищення концентрації ST2 
вірогідно пов'язане з тяжкістю захворювання [3]. 
На відміну від інших біомаркерів концентрація 
ST2 в крові пацієнта швидко змінюється, що до-
зволяє своєчасно коригувати лікування [4–6].

Одна з головних переваг ST2 є можливість 
поставити діагноз СН у хворих ще на безсимп-
томній стадії, на відміну від BNP і NT-pro BNP, 
рівень яких збільшується при розвитку симпто-
мів захворювання. ST2 є одним з найбільш пер-
спективних діагностичних маркерів розвитку і 
важкості  перебігу серцевої недостатності, а та-
кож ризику смерті у хворих на серцево-судиннi 
захворювання. Вимір рівня ST2 при трансплан-
тації серця може мати діагностичне та прогнос-
тичне значення при оцінці стану трансплантата 
і ризику розвитку відторгнення. На теперішній 
час клінічних даних про роль біомаркерів при 
трансплантації серця накопичено недостатньо, 
необхідні подальші дослідження зв'язку рівня 
ST2 з різними клінічними та лабораторними по-

казниками у реципієнтів.
Структура та функція ST2. ST2 (for growth 

stimulation expressed gene 2, також відомий як T1, 
IL1RL1 або Fit1) був відкритий в 1989 році. ST2 – 
член сімейства рецепторів інтерлейкіну-1 (IL-1) [7]. 
Він має чотири ізоформи, які є транскрипційни-
ми продуктами гена, два з яких безпосередньо 
залучені в розвиток ССЗ: розчинна форма (sST2) 
та мембран-пов'язана форма рецептора (ST2L) [8]. 
Цитокін інтерлейкін-33 (IL-33) є функціональним 
лигандом ST2L, він зв'язується з ST2L на клітинній 
мембрані в процесах запалення [9–14]. Weinberg з 
співавт. проаналізували зв'язок між ремоделю-
ванням серця в умовах патології та підвищен-
ня рівня ST2 [15]. sST2 може бути помилковим 
рецептором для IL-33, тим самим знижуючи 
кардіозахисну дію останнього, яке складається 
в уповільненні процесів фіброзу, гіпертрофії, 
збереженні функцій шлуночка, підвищенні ви-
живання. Відповідь здорової серцевої тканини 
на пошкодження або механічний стрес, включає 
продукцію та зв'язування IL-33 з ST2, тим самим 
запускається кардіозахисний каскад запобіган-
ня фіброзу, ремоделювання серця та СН. При 
збільшенні концентрації ST2-рецептора відбу-
вається зміна позаклітинного матриксу, що при-
зводить до збільшення фіброзу, прогресуванню 
гіпертрофії або дилатації порожнин серця, що, 
в свою чергу, спричиняє зниження скорочуваль-
ної здатності міокарду [16].

ST2 бере участь в регуляції позаклітинного об-
міну і запалення, а також впливає на електрич-
ні сигнали між кардіоміоцитамі, що може бути 
пов'язане з фатальними серцевими аритміями [17].

Переваги ST2, як біомаркеру серцевої недостат-
ності. В останні роки велика увага приділяється 
біомаркерам, як засобам отримання необхідної 
прогностичної та діагностичної інформації про 
пацієнта; багато біомаркерiв вже зарекомендува-
ли себе, як індикатори стану здоров'я. Відомо, що 
підвищення концентрації натрійуретичного пеп-
тиду (BNP) та N-термінального фрагменту моз-
кового натрійуретичного пропептиду (NT-pro 
BNP) прямо пов'язане з гемодинамічним стресом 
[18]. BNP і NT-pro BNP знайшли широке засто-
сування в сучасній практиці. В першу чергу, це 
пов'язано з тим, що вони мають високу діагнос-
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тичну здатність. Але поряд з цим натрійуретичні 
пептиди мають ряд недоліків, серед яких: вплив 
вікових та гендерних особливостей; маси тіла 
пацієнта; наявності інших захворювань, напри-
клад, хронічної обструктивної хвороби легень, 
ниркової недостатності або бронхіальної астми 
у пацієнтів без СН, що може бути причиною гі-
пердіагностики СН [5, 21]. Клінічні досліджен-
ня у хворих з СН показали, що маркером, 
підвищення концентрації якого, вірогідно, 
пов'язане з тяжкістю захворювання, а також 
незалежним предиктором високого ризику 
розвитку ускладнень є ST2. Експериментальні 
дослідження показали, що підвищення рівня 
ST2 відзначено в кардіоміоцитах, які відчува-
ють механічне навантаження [10]. Його рівень 
у крові тісно пов'язаний з тяжкістю СН, неза-
лежно від ризику, на який вказує підвищення 
рівня NT-pro BNP [22]. Як правило, концентра-
ція ST2 у здорових осіб не перевищує 18 нг/мл, 
концентрація вище 35 нг/мл свідчить про існу-
вання підвищеного ризику ускладнень серцево-
судинних захворювань [23]. Також, необхідно 
відзначити, що концентрація ST2-рецептора у хво-
рих не залежить від етіології СН, віку і маси тіла, 
що підвищує надійність його визначення в клініч-
ній практиці [24]. На відміну від інших біомаркерів 
рівень ST2 швидко змінюється у відповідь на ліку-
вання, його використання можливе при моніторин-
гу захворювання і корекції терапії [25].

ST2 при серцевої недостатності. Дослідження 
Weinberg показали підвищення рівня концентра-
ції sST2 незабаром після інфаркту міокарда у 69 
учасників дослідження [2]. Це було розглянуто, 
як прогностичний фактор серцевої недостатнос-
ті, виходячи з зниження протективноi дії IL-33 
на кардіоміоцити. Були проаналізовані зразки 
сироватки пацієнтів у 1, 14 і 90 днів після пере-
несеного інфаркту. Рівень ST2 в циркуляція був 
збільшений на 1-й день (3,8 ± 0,4 нг/мл, р = 0,001) 
в порівнянні з 14-м днем (0,98 ± 0,06 нг/мл) 
та на 90 добу (0,79 ± 0,07 нг/мл). Результа-
ти свідчать про підвищену концентрацію біохі-
мічного маркера в перші дні після інфаркту мі-
окарду. Ряд авторів висловлює пропозицію про 
ефективність використання багатомаркерних 
стратегії в моніторингу ССЗ, яка здатна більш 
точно відображати ключові ланки патогенезу та 
перебігу захворювання у кожного конкретного 
пацієнта. Підвищення в сироватці крові рівнів 
NT-pro BNP, sST2 у пацієнтів з серцевою недо-
статністю і систолічною дисфункцією лівого 
шлуночка в порівнянні з контрольною групою 
дозволяє збільшити прогностичну значимість 
дослідження [22, 26].

Незалежно від наявності інших клінічних 
та біохімічних предикторів (включаючи BNP, 
NT-pro BNP і СРБ) в багатовимірній моделі Кок-
са ST2-рецептор зберігав свою прогностичну зна-
чимість, причому в рівній мірі у пацієнтів з СН із 

збереженою і порушеною систолічною функцією 
лівого шлуночка [27]. Комбіноване використан-
ня ST2 і BNP підвищує прогностичну цінність 
цих біологічних пептидів в порівнянні з їх роз-
дільним визначенням: смертність протягом пер-
шого року була максимальною у пацієнтів, якi 
мали найбільш високі значення концентрацій 
обох біомаркерів (42% в порівнянні з 28% у всіх 
пацієнтів з СН (р < 0,001). Представлені дані під-
тверджують, що багатомаркерна стратегія має 
потенційно більш широкі можливості в страти-
фікації ризику у хворих з хронічною серцевою 
недостатністю [21].

Згідно з дослідженнями Dieplinger, оцінка 
sST2 не дозволяла виявити відмінностей між 
пацієнтами, що страждають на задишку в на-
слідкок СН, і пацієнтами, що страждають за-
пальними захворюваннями легенів, тим са-
мим обмежуючи можливості диференціальної 
діагностики [28, 29, 30]. Наявність супутньої 
патології у пацієнтів з діагностованою серцевою 
недостатністью, може послужити причиною їх 
помилкової стратифікації в групу більш висо-
кого ризику, що пояснюється підвищенням да-
них маркерів при багатьох захворюваннях [2]. 
Наприклад, хронічна обструктивна хвороба легень 
або бронхіальна астма у пацієнтів без СН може бути 
причиною гіпердіагностики СН в 12% випадків, 
пневмонія/бронхіт – 12%, гострий коронарний 
синдром – 12%, аритмія/брадикардія – 8%, тром-
боемболія легеневої артерії – 3% [20, 31].

Rehman вирахував чутливість та специфічність 
(72% і 56%, відповідно), позитивну та негативну пе-
редбачувану значимість (39% і 84%, відповідно) для 
sST2, як предиктору смертності [27]. Були про-
аналізовані зразки сироватки від 346 пацієнтів. 
Рівень концентрації ST2 був особливо підвище-
ний у тих пацієнтів, які померли в перший рік. 
Коли були підвищені рівні ST2 і натрійуретич-
ного пептиду, найвищі показники смертності 
спостерігалися в сукупному аналізі ризиків 
(р < 0,001). У пацієнтів з низьким вмістом обох 
маркерів прогноз був найсприятливішим. Ці ре-
зультати підтверджені подальшими досліджен-
нями, які дозволяли вважати sST2 реальним мар-
кером гострої ХСН та/або значущім предиктором 
смертності у декомпенсованих пацієнтів [10, 26].

ST2 при трансплантації серця. В даний час 
ендоміокардіальна біопсія (ЕМБ) – це єдина стан-
дартизована процедура для діагностики гострого 
відторгнення трансплантату. У зв'язку з усклад-
неннями існує очевидна необхідність в розробці 
нового, не інвазивного діагностичного способу, 
який може виявити не тільки гостре клітинне від-
торгнення, а й контролювати хід терапії [32, 33].

З огляду на подвійну роль ST2 в імунній відпо-
віді, можна припустити, що зміни його рівня мо-
жуть бути потенційно корисними для виявлення 
гострого клітинного відторгнення, а також для 
контролю курсу лікування відторгнення [34]. Не-
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зважаючи на прогрес в імуносупресивній терапії, 
30–40% пацієнтів з пересадженим серцем пере-
живають мінімум один епізод гострого клітин-
ного відторгнення протягом першого року після 
трансплантації серця, а дисфункція транспланта-
ту є причиною 12% смертей у цей період [35].

В експериментальних дослідженнях, проведе-
них на мишах, було виявлено, що при відторгнен-
ні серцевих аллотрансплантатів спостерігалася 
підвищена експресія sST2 [36]. У дослідженні 
Brunner був виявлений зв'язок між концентра-
цією IL-33 та пролонгацією функції аллотран-
сплантату у мишей [37]. IL-33, як вважають, 
стимулює утворення клітин та цитокінів, харак-
терних для Th2-опосередкованого (гуморального 
відторгнення) імунної відповіді. Тварини, які 
одержували щодня IL-33 (внутрішньочеревно), 
мали більш високі показники функціонування 
та виживання аллотрансплантату, ніж тварини, 
які не отримували IL-33. Автори зробили ви-
сновок, що IL-33 може бути використаний, як 
терапевтичний засіб для зниження ймовірності 
гуморального відторгнення при трансплантації 
органів.

Pascual-Figal досліджував зв'язок sST2 з го-
стрим відторгненням [34]. Були відібрані 26 хво-
рих у віці 52 ± 14 років (76% чоловіки) з гострим 
відторгненням в перший рік після транспланта-
ції, ґрунтуючись на клінічних проявах та під-
твердженої ендоміокардіальною біопсією. Всі 
пацієнти отримували стандартний курс триком-
понентної імуносупресії, в тому числі циклос-
порин (73%) або такролімус (27%), мікрофено-
лата мофетіл та преднізолон. Дані дослідження 
зразків крові показували значне зростання кон-
центрації sST2 в умовах гострого відторгнення 
(130 нг/мл: від 60 до 238 нг/мл), в порівнянні з 
умовами без відторгнення (51 нг/мл: від 28 до 
80 нг/мл; р = 0,002). Після проведення курсу 
терапії спостерігалося значне зниження рівня 
sST2, практично до вихідних значень. При цьо-
му було відзначено, що концентрація sST2 коре-
лює з важкістю відторгнення. Найбільш високі 
значення концентрації sST2 мали місце у пацієнтів 
з важким ступенем відторгнення (3R), порівняно 
з більш легким відторгненням (р < 0,023).

Ці дані підтверджуються і в дослідженні 
Januzzi, в якому також відзначена зв'язок sST2 
з гострим клітинним відторгненням трансплан-
тованого серця, а також з прогнозуванням смерт-
ності у віддаленому періоді [38]. Було обстежено 
68 пацієнтів з гострим клітинним відторгненням 
ступеня 1R і вище (61 пацієнт з відторгненням 
ступеня 1R і 7 пацієнтів з 2R) і 31 пацієнт з антітіло-
опосредованим відторгненням (AMR). Середнє зна-
чення sST2 було вище у пацієнтів з гострим клітин-
ним відторгненням трансплантату, на відміну 
від пацієнтів з AMR. Було відзначено, що саме 
при концентрації sST2 вище 30 нг/мл у пацієн-
тів спостерігається розвиток гострого клітинного 

відторгнення (чутливість 38%, специфічність 80%, 
позитивна передбачувана значимість 42%, нега-
тивна передбачувана значимість 77%). При цьо-
му медіана концентрації sST2 була вище у тих 
пацієнтів, у яких спостерігався високий ризик 
смерті (19,6 і 14,7 нг/мл, відповідно, р = 0,08). 
Також було виявлено, що при концентрації 
sST2 вище 30 нг/мл ризик смерті пацієнта 
збільшується в 3 рази. Автори особливо від-
значають, що підвищення концентрації sST2 
з'являється задовго до відторгнення, а концен-
трація біомаркеру змінюється в залежності від 
тяжкості стану пацієнта.

Таким чином, отримані в останні роки дані 
дозволяють вважати, що вимірювання концен-
трації sST2 може увійти в практику ведення ре-
ципієнтів серця, в якості раннього предіктору 
ризику смерті пацієнта, а також в якості досто-
вірного неінвазивного предіктору гострого від-
торгнення трансплантату, що сприятиме поліп-
шенню клінічних результатів трансплантації 
серця.

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ 

Вивчення діагностичного маркеру ST2 у роз-
витку і важкості перебігу серцевої недостатнос-
ті, оцінці стану трансплантату та ризику розви-
тку кризи відторгнення, а також ризику смерті 
у хворих на серцево-судинні захворювання.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Під спостереженням перебували 41 хворий, 
28 з них – хворі на хронічну серцеву недо-
статність. Чоловіків було 22, жінок 4. Хворі, 
у віці 24–64 років, перебували на стаціонар-
ному лікуванні в КЛ «Феофанія» ДУС, центр 
торакальної і серцево-судинної хірургії. Три-
валість хвороби зі слів пацієнтів 3–5 років. 
Контрольну групу склали 13 пацієнтів, яким 
була виконана ортотопічна трансплантація 
серця. Клінічна характеристика груп пред-
ставлена у таблицях 1, 2, 3, 4, 5, та на рисунку 1.

Ретроспективно проаналізовані зразки сиро-
ватки від 41 пацієнта. Рівень концентрації ST2 
був особливо підвищений у тих пацієнтів, які 
померли в перший рік. У пацієнтів з низьким 
вмістом маркеру прогноз був найсприятливішим 
(референтні значення ST2 – 18–35 нг/мл). Ці ре-
зультати дозволяли вважати sST2 реальним 
маркером хронічної серцевої недостатності або 
предиктором смертності у декомпенсованих 
пацієнтів [10].

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ

У хворих на хронічну серцеву недостатність  
виявлено наявність підвищеного рівня ST2. До-
слідження показали, що підвищення рівня ST2 
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Таблиця 1
Клінічна характеристика реципієнтів серця

Параметри Показники, n = 28 (%)

Стать Чоловіки 22 (85%)

Жінки 4 (15%)

Вік, років 24–64

Діагноз ДКМП 20 (77%)

ІХС 6 (13%)

Супутні захворювання

Цукровий діабет 3 (11,5%)

Артеріальна гіпертензія 5 (19,2%)

Захворювання нирок 2 (7,7%)

відзначено в кардіоміоцитах, які відчувають ме-
ханічне навантаження. Його рівень у крові тісно 
пов'язаний з тяжкістю серцевої недостатності, 
незалежно від ризику, на який вказує підвищен-
ня рівня NT-pro BNP.

У хворих в групі ФВ < 25% (n = 14) спостерігалось 
значне підвищення рівня ST2 від 85 до 250 нг/мл. 
При цьому фракція викиду лівого шлуночка по да-
ним ЕХО-КГ становила 21 ± 2%. Двоє хворих з даної 
групи загинули в перший місяць спостереження.

В групі ФВ > 25–35% (n = 8) підвищення рів-
ня ST2 від 100 до 196 нг/мл (до лікування).

В групі ФВ > 35% (n = 6) підвищення рівня 

ST2 від 27 до 36 нг/мл не спостерігалось. Також 
необхідно відзначити, що концентрація ST2 у хво-
рих не залежить від етіології серцевої недостатнос-
ті, віку та маси тіла, що підвищує надійність його 
визначення в клінічній практиці.

В контрольній групі рівень ST2 від < 12,5 до 
65,79 нг/мл, троє хворих мали підвищений рівень 
ST2, це було обумовлено значною частотою, та не 
виконанням рекомендацій лікаря. Зміни  рівня 
ST2 у хворих після ортотопічної трансплантації 
серця можуть бути потенційно корисними для ви-
явлення гострого клітинного відторгнення, а та-
кож для контролю курсу лікування відторгнення.

Рис. 1. Етіологія серцевої недостатності реціпіентів (n = 28)

Таблиця 2
Систолічна функція лівого шлуночка реципієнтів

Показники До ОТС (n = 28; M, min–max)

КДО – ЛШ (мл; М-режим) 214 (14–414)

КСО – ЛШ (мл; М-режим) 161,6 (102–309)

УО – ЛШ (мл; М-режим) 43,3 (25–121)

ФВ – ЛШ (%; М-режим) 16,6 (10–32)

КДО – ЛШ (мл; В-режим) 223,7 (127–437)

КСО – ЛШ (мл; В-режим) 174,4(93–367)

УО – ЛШ (мл; В-режим) 38,7 (25–112)

ФВ – ЛШ (%; В-режим) 15(10–31)
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Таблиця 3
Параметри центральної гемодинаміки до ОТС

Показники До ОТС (n = 28; M, min–max)

Спиро ВЕПVO2 max (мл/кг/мин) 11,8 (5,1–16)

ДЛА сист. (мм рт. ст.) 35,7 (19–52)

ТПГ 10,7 (8–15)

ВУДА 4,05 (1,7–5)

Таблиця 4
Систолічна функція правого шлуночка реципієнтів до ОТС

Показники До ОТС (n = 28; M, min–max)

Передньо-задній розмір ПШ 33,8 (22–50)

ФВ ПШ (%) 34,1 (27–50)

КДО-ПШ (мл) 94,5 (59–171)

КСО-ПШ (мл) 61,2 (29–125)

TAPSE 12,7 (7–19)

Таблиця 5 
Параметри центральної гемодинаміки після ОТС

Показники Після ОТС (n = 13; M, min–max)

КДО-ЛШ (мл; М-режим) 96 (66–123)

КСО-ЛШ (мл; М-режим) 32,3 (11–54)

УО-ЛШ (мл; М-режим) 63,7 (45–80)

ФВ-ЛШ (%; М-режим) 67 (59–83)

Передньо-задній розмір ПШ 28,2 (18–42)

ФВ ПШ (%) 51 (45–62)

ВИСНОВКИ

Результати досліджень показали, що у пацієн-
тів з СН підвищення концентрації ST2 вірогідно 
пов'язане з тяжкістю захворювання, незалежно 
від впливу інших біомаркерів. На відміну від 
інших біомаркерів концентрація ST2 у крові па-
цієнта швидко змінюється, що дозволяє своєчасно 
коригувати лікування.

Одна з головних переваг ST2 – можливість по-
ставити діагноз серцевої недостатності у хворих 
ще на безсимптомній стадії. Виявлення пацієн-
тів з підвищеним рівнем ST2 в момент виписки 
зі стаціонару дозволяє істотно знизити ризик їх 
повторної госпіталізації або смерті.

Із досліджуваних показників найбільшою 
діагностичною значимістю при відторгненні 
трансплантованого серця у віддалені терміни 
після трансплантації володіє ST2, і його засто-
сування в складі комплексних тестів з іншими 
біомаркерами дозволяє поліпшити чутливість 
неінвазивної діагностики відторгнення.

Таким чином, отримані дані дозволяють вва-
жати, що вимірювання концентрації sST2 може 
увійти в практику ведення реципієнтів серця, 
в якості раннього предиктора ризику смерті 
пацієнта, а також в якості достовірного неін-
вазивного предиктора гострого відторгнення 
трансплантату, що сприятиме поліпшенню клі-
нічних результатів трансплантації серця.
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