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ВИКОРИСТАННЯ БІОМАРКЕРА ST2 В ДІАГНОСТИЦІ ХРОНІЧНОЇ 
СЕРЦЕВОЇ НЕДОСТАТНОСТІ НА ТЛІ ЕСЕНЦІАЛЬНОЇ ГІПЕРТЕНЗІЇ

Вступ. Вчасна діагностика дисфункції серця з розвитком хронічної серцевої недостатності (ХСН) на 
тлі есенціальної гіпертензії (ЕГ) – актуальна проблема сучасної кардіології. Розчинний ST2 (sST2), задіяний 
у кардіопротекції, може бути перспективним біомаркером. 

Мета дослідження – покращити діагностику дисфункції серця в разі розвитку хронічної серцевої 
недостатності у пацієнтів з есенціальною гіпертензією шляхом визначення плазмової концентрації sST2. 

Методи дослідження. Обстежено 150 чоловіків з підтвердженою ЕГ віком від 40 до 60 років: 100 осіб 
з ЕГ без ознак ХСН; 50 пацієнтів з ЕГ і ХСН (серцева недостатність ІІ А стадії, ІІ–ІІІ функціональних кла-
сів). У всіх хворих визначали плазмову концентрацію sST2 методом імуноферментного аналізу, проводили 
ехокардіографічне дослідження за стандартним протоколом.

Результати й обговорення. Встановили, що рівень sST2 у плазмі крові пацієнтів з ЕГ і ХСН досто-
вірно вищий, ніж у чоловіків з ЕГ без ХСН ((28,20±1,59) нг/мл проти (24,10±1,12) нг/мл, р≤0,01). Визначили, 
що у хворих з ЕГ рівень маркера суттєво більший при наявності гіпертрофії лівого шлуночка (р≤0,01) та 
діастолічної дисфункції (р≤0,01), а у пацієнтів з ЕГ і ХСН – при фракції викиду лівого шлуночка менше 40 % 
(р≤0,05). Отримані результати дозволили запропонувати межові рівні sST2: показник, вищий 25,00 нг/мл, 
як маркер гіпертрофії лівого шлуночка у чоловіків з ЕГ (AUC=0,70, 95 % ДІ=0,62–0,78, р=0,042, чутливість – 
64,8 %, специфічність – 82,5 %); показник, більший 26,32 нг/мл, як маркер фракції викиду лівого шлуночка 
менше 40 % у пацієнтів з ЕГ та ХСН (AUC=0,64, 95 % ДІ=0,50–0,80, р=0,045, чутливість – 61,5 %, специ-
фічність – 66,4 %). 

Висновки. Висока плазмова концентрація sST2 у чоловіків з ЕГ і ХСН асоціюється з наявністю гіпер-
трофії лівого шлуночка, діастолічної дисфункції та суттєвим зниженням фракції викиду лівого шлуночка 
менше 40 %. Межові рівні sST2 можна використовувати як маркери гіпертрофії лівого шлуночка та знач-
ного зниження фракції викиду лівого шлуночка у пацієнтів з ЕГ і ХСН з достатньою чутливістю та спе-
цифічністю.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: sST2; маркер; есенціальна гіпертензія; хронічна серцева недостатність.
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ВСТУП. Хронічна серцева недостатність 
(ХСН) – актуальна проблема охорони здоров’я 
в усьому світі, в більшості країн вона займає 
високі позиції серед причин захворюваності та 
смертності. За даними мета-аналізу C. S. Kwok 
та ін. (2020), хронічна серцева недостатність є 
суттєво поширеною проблемою у пацієнтів з 
артеріальною гіпертензією (АГ), при цьому її 
частота коливається від 7,7 до 28,3 % залежно 
від визначення ХСН і досліджуваної популяції 
[1]. Ті самі дослідники виявили, що гіпертензія 
визначалася в 59–77 % хворих із ХСН, а отже, 
вона є основним фактором ризику розвитку 
серцевої недостатності. При цьому прогноз для 
пацієнтів з АГ і ХСН негативний з високим рівнем 
госпіталізації, захворюваності та смертності. 
Нещодавно проведене когортне дослідження 
показало, що п’ятирічна смертність у хворих із 

ХСН становить 50 %, причому наявність гіпер-
тензії асоціюється з двократним підвищенням 
ризику смертності [2]. Отже, вчасна діагностика 
серцевої недостатності, яка формується на тлі 
АГ, є важливою проблемою сучасної кардіології. 
Перспективним напрямком такої діагностики 
вважають застосування біомаркерів. Стимулю-
вальний фактор росту, який належить до групи 
рецепторів до інтерлейкіну-1, – розчинний ST2 
(sST2) задіяний через низку ефектів у процесах 
кардіопротекції [3]. Натепер відомо, що пептид 
експресується на кардіоміоцитах, фібробластах 
та ендотеліальних клітинах, а підвищення його 
рівня у крові пов’язують з активацією факторів 
міокардіального фіброзу при формуванні дис-
функції серця [4]. Отже, ST2 може бути перспек-
тивним біомаркером ремоделювання серця на 
тлі гіпертензії, придатним для ранньої діагнос-
тики дисфункції серця з розвитком ХСН. Низка 
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науковців підтвердила, що високий рівень пеп-
тиду реєструється в плазмі крові пацієнтів з 
 гострим коронарним синдромом, міокардитом, 
аортальним стенозом, гострою та хронічною 
серцевою недостатністю [5–11]. У рекомендаці-
ях ACC/AHA за 2017 р. щодо менеджменту 
серцевої недостатності sST2 названо дієвим 
маркером прогнозу ймовірності госпіталізації та 
смерті таких хворих [12]. Проте відомості сто-
совно плазмової концентрації sST2 у пацієнтів 
з есенціальною гіпертензією (ЕГ), у тому числі в 
разі формування у них гіпертрофії лівого шлу-
ночка (ГЛШ), не однозначні. У низці робіт пока-
зано, що розвиток ГЛШ та продукування sST2 є 
взаємопов’язаними процесами [5, 13, 14], вод-
ночас наявні дані, які не підтверджують такого 
зв’язку. В багатьох літературних джерелах є 
вказівки на те, що плазмова концентрація sST2 
у пацієнтів із серцевою недостатністю різної 
етіології достовірно перевищує показник у прак-
тично здорових осіб, це справедливо для обох 
статей [6–8, 10, 11]. Водночас відсутні чіткі дані 
щодо особливостей рівня пептиду в плазмі кро-
ві пацієнтів із серцевою недостатністю з ураху-
ванням етіології чи тяжкості ускладнення, особ-
ливостей дисфункції серця, можливого впливу 
на показник віку хворих. Очевидно, саме такі 
деталізовані дослідження допомогли б визначи-
тися і з межовим рівнем sST2 для діагностики 
серцевої недостатності. Адже натепер єдина 
думка щодо діагностичної цінності різних межо-
вих рівнів пептиду в плазмі крові відсутня. Так, 
румунські дослідники знайшли достовірні відмін-
ності в показниках середньої концентрації sST2 
у плазмі крові практично здорових чоловіків та 
жінок [14]. Для виявлення дисфункції серця при 
різних серцево-судинних захворюваннях запро-
поновано застосовувати межові рівні пептиду 
від 10 до 35 нг/мл [7, 15]. Отже, питання потребує 
уточнення в чітко спланованих дослідженнях 
[16]. Тому метою дослідження було покращити 
діагностику дисфункції серця в разі розвитку 
хронічної серцевої недостатності у пацієнтів з 
есенціальною гіпертензією шляхом визначення 
плазмової концентрації sST2.

МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ. У ході досліджен-
ня було обстежено 150 чоловіків з підтвердже-
ною ЕГ (середній вік – (50,17±0,48) року). Кри-
теріями включення у дослідження були: вік від 
40 до 60 років, чоловіча стать, верифікований 
за діючими рекомендаціями діагноз ЕГ. Усі учас-
ники дослідження перед початком будь-яких 
процедур підписували Інформовану згоду про 
участь у науковому дослідженні та обробку пер-
сональних даних. Враховували такі критерії 
виключення: підтверджений вторинний характер 

АГ, ендокринні захворювання, хвороби системи 
крові, хронічне обструктивне захворювання ле-
гень, наявність суттєвого порушення функцій 
нирок (швидкість клубочкової фільтрації за фор-
мулою CKD-EPI – менше 60 мл/хв), печінки, дані 
з анамнезу та за документами про перенесені 
ускладнення ЕГ (інфаркт міокарда, гостре пору-
шення мозкового кровообігу), симптоми клінічно 
значимих (стабільна стенокардія ІІІ–ІV функціо-
нальних класів) чи нестабільних форм ішемічної 
хвороби серця, анамнестичні вказівки на ішеміч-
ну хворобу серця, розвиток якої передував ви-
никненню ЕГ. Усіх хворих з ЕГ поділили на дві 
групи: 100 осіб з ЕГ без ознак ХСН; 50 пацієнтів 
з ЕГ, ускладненою серцевою недостатністю 
ІІ А стадії (за рекомендаціями УАФСН, 2017) [17], 
ІІ–ІІІ функціональних класів за NYHA. Стадії ЕГ 
верифікували згідно з рекомендаціями Європей-
ського товариства кардіологів (ESC) та Європей-
ського товариства гіпертензії (ESH) (2018) [18]. 
Плазмову концентрацію sST2 визначали мето-
дом імуноферментного аналізу (набір реактивів 
фірми “RayBiotech, Inc” (США), апарат для його 
проведення “Humareader single” (Німеччина)). 
Усім учасникам дослідження виконували ехокар-
діографічне дослідження з доплерографією за 
стандартним протоколом. Гіпертрофію лівого 
шлуночка, за результатами ехокардіографії, 
 діаг ностували при індексі маси міокарда лівого 
шлуночка (іММЛШ), індексованому до зросту2,7 

за показником, вищим 50 г/м2,7 [17]. Систолічну 
функцію лівого шлуночка оцінювали за показни-
ком фракції викиду (ФВЛШ), яку вважали зниже-
ною при показнику менше 40 % [18]. Діастолічну 
дисфункцію лівого шлуночка визначали за Ре-
комендаціями щодо оцінки діастолічної функції 
лівого шлуночка Американського та Європей-
ського товариств з ехокардіографії (2016) [1, 19].

РЕЗУЛЬТАТИ Й ОБГОВОРЕННЯ. Спочатку 
оцінили середній показник плазмової концентра-
ції sST2 у загальній групі чоловіків з ЕГ, він ста-
новив (25,47±0,78) нг/мл. Надалі проаналізували 
її в осіб з ЕГ без ХСН та у пацієнтів з ЕГ і ХСН. 
Встановили, що рівень пептиду в плазмі крові 
хворих з ЕГ та ХСН достовірно вищий, ніж у 
чоловіків з ЕГ без ХСН (табл. 1). 

Таблиця 1 – Рівень sST2 у плазмі крові хворих  
з есенціальною гіпертензією різної тяжкості 

(М±m)

Група пацієнтів Рівень sST2, нг/мл
Хворі з ЕГ без ХСН  
(n=100)

24,10±1,12

Хворі з ЕГ і ХСН (n=50) 28,20±1,59*

Примітка. * – відмінності між групами достовірні 
(р≤0,01).
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Подібні результати щодо рівня пептиду в 
плазмі крові хворих з артеріальною гіпертензією 
наводять також інші науковці. У гіпертензивних 
учасників Фремінгемського дослідження серед-
ній плазмовий рівень sST2 становив 24,3 нг/мл 
[9]. За даними українських дослідників, для гі-
пертензивних жінок характерним є показник 
концентрації пептиду в плазмі крові 25,2 нг/мл 
[13], а у пацієнтів з артеріальною гіпертензією 
та серцевою недостатністю він дещо вищий і 
становить 35 нг/мл [5]. 

На наступному етапі вивчили можливі коре-
ляційні зв’язки (за критерієм Спірмена – R) між 
плазмовою концентрацією sST2 та параметрами 
системної гемодинаміки, ехокардіографічними 
показниками, щоб зрозуміти, які саме зміни у 
структурі та функції серця на тлі ЕГ можуть асо-
ціюватися з вищим рівнем пептиду в плазмі 
крові пацієнтів. Встановили, що рівень арте-
ріального тиску не корелює достовірно з кон-
цент рацією sST2 у плазмі крові чоловіків з ЕГ 
(для систолічного артеріального тиску R=+0,14, 
p=0,08, для діастолічного – R=+0,04, p=0,64). 
Проте було виявлено достовірну пряму кореля-
цію між низкою ехокардіографічних показників 
та плазмовим рівнем пептиду: для кінцевого 
діастолічного розміру коефіцієнт R=+0,23 при 
p=0,005, для кінцевого діастолічного індексу – 
R=+0,21 при p=0,01, для іММЛШ – R=+0,23 при 
p=0,005. Також визначено достовірну негативну 
асоціацію рівня досліджуваного маркера з по-
казником фракції викиду (R=-0,24 при p=0,003). 
Тому наступним кроком було вивчення плазмо-
вої концентрації sST2 при різних варіантах ре-
моделювання міокарда у чоловіків з ЕГ. Встано-
вили, що плазмова концентрація sST2 у хворих 
з ЕГ та при наявності ГЛШ достовірно вища, ніж 
в осіб без ГЛШ (табл. 2). Однак з’ясували, що 
досліджуваний показник у пацієнтів з різними 
варіантами ГЛШ достовірно не відрізнявся 
(див. табл. 2).

Ремоделювання серця на тлі ЕГ супроводжу-
ється не тільки розвитком ГЛШ, але і формуван-
ням дисфункції міокарда з діастолічною та сис-

толічною дисфункцією. У зв’язку з цим, вивчили 
плазмовий рівень sST2 у пацієнтів з ЕГ та діас-
толічною дисфункцією лівого шлуночка. З’ясу-
вали, що у гіпертензивних хворих з діастолічною 
дисфункцією показник плазмової концентрації 
пептиду був суттєво вищим, ніж у пацієнтів без 
неї (рис. 1). 

Визначено також, що і наявність систолічної 
дисфункції у пацієнтів з ЕГ у разі розвитку ХСН 
маркується достовірно вищим рівнем sST2 у 
плазмі крові обстежуваних (рис. 2). Причому 
суттєве підвищення концентрації пептиду спос-
терігали саме при зниженні ФВЛШ менше 40 %.

Таким чином, наявність клінічних ознак ХСН, 
ремоделювання серця на тлі ЕГ з наявністю ГЛШ, 
діастолічної чи систолічної дисфункції міокарда 
ЛШ відзначається суттєво вищим плазмовим 
рівнем sST2, отже, пептид може бути маркером 
таких процесів, а оцінка його концентрації – діє-
вим доповненням діагностики цих порушень. 

Таблиця 2 – Рівень sST2 у плазмі крові хворих  
з різними варіантами ремоделювання лівого 

шлуночка (М±m)

Група пацієнтів Рівень sST2, нг/мл
Хворі без ГЛШ (n=21) 21,85±1,11
Хворі з ГЛШ (n=87) 27,42±1,10*
Хворі з КГЛШ (n=64) 26,87±1,04
Хворі з ЕГЛШ (n=23) 29,15±1,15

Примітки:
1. * – відмінності між групами достовірні (р2–1≤0,01).
2. КГЛШ – концентрична гіпертрофія лівого шлуночка.
3. ЕГЛШ – ексцентрична гіпертрофія лівого шлуночка.

Рис. 1. Плазмовий рівень sST2 у пацієнтів з порушенням 
діастолічної функції серця.

Примітки: 
1. * – відмінності між групами достовірні (р<0,01).
2. ДД – діастолічна дисфункція.

Рис. 2. Плазмовий рівень sST2 у пацієнтів з есенціальною 
гіпертензією та різним станом систолічної функції лівого 
шлуночка, нг/мл.

Примітка. * – відмінності між групами достовірні 
(р<0,05).
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У науковій літературі даних про детальні 
послідовні дослідження плазмового рівня роз-
чинного ST2 у пацієнтів з різними варіантами 
ремоделювання лівого шлуночка на тлі ЕГ об-
маль. Румунські науковці показали, що плазмо-
ва концентрація sST2 у пацієнтів з АГ у разі 
формування ГЛШ достовірно вища, ніж у хворих 
з нормальним іММЛШ [14], такі результати на-
водить більшість дослідників цієї проблеми. Було 
також доведено, що існує пряма достовірна ко-
реляція між рівнем sST2 та порушенням діасто-
лічної функції лівого шлуночка у гіпертензивних 
хворих [7]. Підтверджено, що у хворих із серце-
вою недостатністю різної етіології показник sST2 
у плазмі крові суттєво вищий, ніж у пацієнтів без 
неї. Проте різні дослідники наводять межові 
рівні для діагностики таких порушень у доволі 
широкому спектрі. Так, A. D. Farcaş та ін. (2017) 
визначили, що межовий рівень пептиду в плазмі 
крові для виявлення пацієнтів із ГЛШ становить 
14 нг/мл [14]. У рекомендаціях ACC/AHA щодо 
ведення пацієнтів із серцевою недостатністю 
для прогнозування перебігу ХСН запропонова-
но застосовувати межову концентрацію sST2  
35 нг/мл [12]. Водночас у літературі знаходимо 
дані про те, що плазмовий рівень пептиду, біль-
ший 10 нг/мл, достовірно асоціюється з високим 
ризи ком смерті в цієї ж категорії хворих [15]. 

Результати, які ми отримали, дозволили 
розрахувати межову концентрацію sST2 у плаз-
мі крові чоловіків з ЕГ, яка може маркувати на-
явність ГЛШ на тлі ЕГ та зниженої ФВЛШ менше 
40 % у пацієнтів з ЕГ і ХСН. Для розрахунків 

застосовували методику логлінійного аналізу й 
аналізу ROC-кривих. Визначили, що плазмовий 
рівень sST2, вищий 25,00 нг/мл, дозволяє виді-
лити хворих із ГЛШ серед чоловіків з ЕГ з чутли-
вістю 64,8 %, специфічністю 82,5 % (модель 
достовірна, площа під кривою AUC=0,70, 95 % 
ДІ=0,62–0,78, р=0,042). З метою ідентифікації 
хворих з ЕГ і ХСН, в яких з високою ймовірністю 
ФВЛШ менша 40 %, запропоновано застосову-
вати межовий рівень пептиду 26,32 нг/мл (мо-
дель достовірна, площа під кривою AUC=0,64, 
95 % ДІ=0,50–0,80, р=0,045, чутливість – 61,5 %, 
специфічність – 66,4 %). 

ВИСНОВКИ. 1. Отже, плазмовий рівень sST2 
у чоловіків з есенціальною гіпертензією і хроніч-
ною серцевою недостатністю достовірно вищий, 
ніж у гіпертензивних пацієнтів без хронічної 
серцевої недостатності. 

2. Достовірно вища плазмова концентрація 
пептиду асоціюється з наявністю у пацієнтів з 
есенціальною гіпертензією гіпертрофії лівого 
шлуночка, діастолічної дисфункції лівого шлу-
ночка, у хворих з есенціальною гіпертензією і 
хронічною серцевою недостатністю – із суттєвим 
зниженням фракції викиду лівого шлуночка мен-
ше 40 %. 

3. Межові рівні sST2 можна використовувати 
як маркери гіпертрофії лівого шлуночка та знач-
ного зниження фракції викиду лівого шлуночка 
у пацієнтів з есенціальною гіпертензією і хроніч-
ною серцевою недостатністю з достатньою 
чутливістю та специфічністю.
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D. A. Bagrii, O. L. Starzhynska 
M. PYROHOV VINNYTSIA NATIONAL MEDICAL UNIVERSITY

USE OF ST2 BIOMARKER IN DIAGNOSTICS OF CHRONIC HEART FAILURE  
ON THE BACKGROUND OF ESSENTIAL HYPERTENSION

Summary
Introduction. Timely diagnosis of heart dysfunction with the development of chronic heart failure (CHF) against 

the background of essential hypertension (EН) is an urgent problem of modern cardiology. Soluble ST2 (sST2), 
involved in cardioprotection, may be a promising biomarker.

The aim of the study – to improve the diagnosis of heart dysfunction in the case of CHF in patients with EН 
by determining the plasma concentration of sST2.
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Research Methods. 150 men with confirmed EН, aged from 40 to 60 years, were examined: 100 people with 
EН without signs of CHF, 50 patients with EН and CHF (CH II A stage, II–III functional class). In all patients, the 
plasma concentration of sST2 was determined by the ELISA method, and an echocardiographic study was performed 
according to a standard protocol.

Results and Discussion. It was found that the level of sST2 in the blood plasma of patients with EН and CHF 
is significantly higher than in men with EН without CHF (28.20±1.59) ng/ml vs. (24.10±1.12) ng/ml, p≤0.01). It was 
determined that in patients with EН, the level of the marker is significantly higher in the presence of left ventricular 
hypertrophy (LVH) (p≤0.01), diastolic dysfunction (DD) (p≤0.01), and in the group of EG and CHF – with ejection 
fraction (ЕF) LV is less than 40 % (р≤0.05). The obtained results made it possible to propose threshold levels of 
sST2: an indicator above 25.00 ng/ml as a marker of LVH in men with EН (AUC=0.70, 95 % CI=0.62­0.78, p=0.042, 
sensitivity 64.8 %, specificity 82.5 %); the indicator above 26.32 ng/ml as a marker of LVEF is less than 40 % in 
patients with EН and CHF (AUC=0.64, 95 % CI=0.50­0.80, p=0.045, sensitivity 61.5 %, specificity 66.4 %).

Conclusions. A high plasma level of sST2 in men with EН and CHF is associated with the presence of LVEF, 
DD and a significant decrease in LVEF less than 40 %. Cutoff levels of sST2 can be used as markers of LVH and 
significant reduction in LVEF in patients with EН and CHF with sufficient sensitivity and specificity.

KEY WORDS: sST2; marker; essential hypertension; chronic heart failure.
 

Отримано 16.02.23

Адреса для листування: О. Л. Старжинська, Вінницький національний медичний університет імені М. І. Пирогова, вул. Пирого-
ва, 56, Вінниця, 21018, Україна, e­mail: docstarzhynska@gmail.com.


