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Основные положения
• Биомаркеры, связанные с воспалением (вч-СРБ, NLR, SIRI) и фиброзом (sST-2) ассоцииру-

ются с хронической сердечной недостаточностью и представляют собой предикторы ухудшения 
течения ХСН.

• Результаты, полученные у пациентов пожилого возраста, подтверждают целесообразность 
измерения уровня растворимого ST2 для оценки клинического течения ХСН после перенесенного 
инфаркта миокарда без подъема ST.

• В отличие от традиционных биохимических маркеров воспаления, расчет по общему анализу 
крови индексов NLR и SIRI требует меньше времени, что способствует их более активному вне-
дрению в медицинскую практику.

РОЛЬ БИОМАРКЕРОВ И sST2 В РАЗВИТИИ ПОСТИНФАРКТНОЙ ХСН 
У ПАЦИЕНТОВ ПОЖИЛОГО ВОЗРАСТА

Актуальность

Одной из ведущих причин развития хронической сердечной недостаточно-
сти (ХСН) у пациентов пожилого возраста является недавно перенесенный 
инфаркт миокарда. Особый интерес вызывают биомаркеры воспаления, 
определяемые по общему анализу крови и растворимый ST2 (sST2), как мар-
кер фиброза и ремоделирования миокарда. Однако их роль в формировании 
ХСН в постинфарктном периоде у пациентов пожилого возраста изучена не-
достаточно. 

Цель

В рамках шестимесячного ретроспективно-проспективного наблюдения осу-
ществить комплексную оценку потенциальных взаимосвязей между биомар-
керами воспаления (С реактивный белок, NLR, MLR, SII, SIRI) и раствори-
мым ST2 (sST2), а также определить их диагностическую значимость при 
хронической сердечной недостаточности у пациентов пожилого возраста, 
перенесших инфаркт миокарда без подъема сегмента ST.

Материалы 
и методы

В исследование включили 176 пациентов пожилого возраста, перенесших 
инфаркт миокарда без подъема ST (ИМбпST) 6 месяцев назад. Критерии 
включения: возраст 60–74 года; ИМбпST 6 месяцев назад; ХСН с умеренно 
низкой фракцией выброса ЛЖ на момент выписки. Обследование включало 
в себя эхокардиографию; анализ крови (общий, биохимический, уровень NT 
proBNP, С реактивного белка, sST 2); расчет воспалительных индексов по об-
щему анализу крови (NLR – нейтрофилы/лимфоциты, MLR – моноциты/лим-
фоциты, SII – индекс системного воспаления, SIRI – индекс системного вос-
палительного ответа). Уровень sST 2 определяли методом ИФА (The RayBio® 
Human IL 1 R4/ST2 ELISA kit, США) по протоколу производителя. Для стати-
стического анализа использовали программу StatTech v.4.9.5 (Россия). 

Результаты

Наилучшие прогностические показатели демонстрировали вч-СРБ 
(AUC = 0,848, p < 0,001) и индекс NLR (AUC = 0,802, p < 0,001), за которыми 
следовал SIRI (AUC = 0,774, р < 0,001). Кроме того, результаты сравнения 
двух групп пациентов продемонстрировали, значимую ассоциацию повы-
шенных уровней sST2 и маркеров воспаления с формированием ХСН в зави-
симости от фракции выброса левого желудочка.

Заключение
У пациентов пожилого возраста с инфарктом миокарда без подъема ST и исход-
но умеренно низкой фракции выброса (41–49%) уровень sST-2 ≥ 31,00 нг/л че-
рез 6 месяцев после инфаркта достоверно выше при отсутствии восстановления
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Background

One of the leading causes of chronic heart failure (CHF) in elderly patients is 
a recent myocardial infarction. There is particular interest in inflammatory 
biomarkers – those detectable via a complete blood count – and soluble ST2 
(sST2) as a marker of myocardial fibrosis and remodeling. However, their role in 
the development of CHF during the post infarction period in elderly patients has 
not been sufficiently studied.

Aim

To conduct a comprehensive assessment over a six month prospective follow up 
period of potential relationships between inflammatory biomarkers (C reactive 
protein, NLR, MLR, SII, SIRI) and soluble ST2 (sST2). Additionally, the objective 
is to determine their diagnostic significance in chronic heart failure among elderly 
patients who have experienced a non ST segment elevation myocardial infarction 
(NSTEMI).

Methods

The study included 176 elderly patients who had suffered a non ST segment 
elevation myocardial infarction (NSTEMI) six months prior. Inclusion criteria: 
age: 60–74 years; NSTEMI occurred six months earlier; CHF with moderately 
reduced left ventricular ejection fraction at the time of hospital discharge. 
Examination procedures included: echocardiography; blood tests (complete 
blood count, biochemical analysis, levels of NT proBNP, C reactive protein, 
and sST2); calculation of inflammatory indices from the complete blood count: 
NLR (neutrophil to lymphocyte ratio); MLR (monocyte to lymphocyte ratio); SII 
(systemic inflammation index); SIRI (systemic inflammatory response index). The 
sST2 level was determined using the ELISA method (The RayBio® Human IL 
1 R4/ST2 ELISA kit, USA) according to the manufacturer’s protocol. Statistical 
analysis was performed using StatTech v.4.9.5 (Russia).

Results

The best prognostic indicators were demonstrated by: high sensitivity C reactive 
protein (hs CRP) (AUC = 0.848, p < 0.001); NLR index (AUC = 0.802, p < 0.001). 
This was followed by the SIRI index (AUC = 0.774, p < 0.001). Furthermore, a 
comparison of the two patient groups showed a significant association between 
elevated levels of sST2 and inflammatory markers and the development of CHF, 
depending on the left ventricular ejection fraction.

Highlights
• Biomarkers associated with inflammation (hf-CRP, NLR, SIRI) and fibrosis (sST-2) are associated 

with chronic heart failure and are predictors of worsening heart failure. 
• The results obtained in elderly patients confirm the expediency of measuring the level of soluble 

ST2 to assess the clinical course of CHF after a myocardial infarction without ST elevation. 
• Unlike traditional biochemical markers of inflammation, the calculation of NLR and SIRI indices 

based on a general blood test requires less time, which contributes to their more active implementation 
in medical practice.
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сократительной способности миокарда, чем при нормализации фракции 
выброса. Наибольшая дискриминационная способность установлена у ин-
дексов NLR и SIRI. Комплексная оценка sST-2, NLR/SIRI и клинических 
факторов позволяет стратифицировать пациентов для усиления персонали-
зированной терапии и контроля.

Ключевые слова Хроническая сердечная недостаточность • Постинфарктный кардиосклероз • 
Биомаркеры воспаления • sST2 • Пожилой возраст
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Введение
В последние десятилетия наблюдается рост 

бремени хронической сердечной недостаточности 
(ХСН) за счет увеличения распространенности 
ключевых факторов – демографического старения 
населения, нарастания числа модифицируемых и 
немодифицируемых факторов риска, повышения 
выживаемости пациентов с сердечно сосудистыми 
заболеваниями (ССЗ). Данные эпидемиологиче-
ских исследований иллюстрируют увеличение па-
циентов с сердечной недостаточностью с 25,43 млн. 
до 55,50 млн. случаев с 1990 по 2021 г. [1]. Анализ 
возрастной структуры заболеваемости демонстри-
рует четкую зависимость распространенности 
ХСН от возраста: риск развития заболевания суще-
ственно возрастает после 60 лет [2–4]. Среди мно-
жества причин, приводящих к формированию ХСН 
отмечается увеличение роли инфаркта миокарда, 
который выступает как один из пусковых механиз-
мов развития ХСН у пожилых пациентов [5–7].

Стратификация риска у пациентов с ХСН про-
должает оставаться сложной задачей, так как меж-
дународные рекомендации по-разному оценивают 
целесообразность использования биомаркеров для 
прогноза. Согласно рекомендациям ACC/AHA, 
определение натрийуретических пептидов и тропо-
нина отнесено к I классу рекомендаций, а раствори-
мого ST2 (sST2) получает более низкий класс реко-
мендаций. В то же время в рекомендациях ESC от-
сутствуют конкретные указания относительно про-
гностического применения биомаркеров при ХСН. 

Патофизиологическая роль ключевых биомар-
керов при ХСН обладает специфическими черта-
ми: натрийуретические пептиды широко признаны 
в клинической практике как показатели гемодина-
мической перегрузки и растяжения миокарда, тро-
понин выступает надежным индикатором текущего 
повреждения кардиомиоцитов, а уровень sST2 сви-

детельствует об активации провоспалительных и 
профибротических процессов в миокарде [8]. При 
этом на уровень sST2 не оказывают существенно-
го влияния такие факторы, как возраст, пол, индекс 
массы тела и сопутствующие заболевания [9]. 

В патогенезе сердечной недостаточности уча-
ствуют нарушения гемодинамики, активация ней-
рогуморальных систем (симпатической нервной 
системы и ренин ангиотензин альдостероновой 
системы), а также цитокиновые реакции. В послед-
ние годы особое значение придается воспалению: 
нейрогуморальная активация и гемодинамическая 
перегрузка могут провоцировать воспалительные 
процессы в миокарде, ухудшая его функцию, осо-
бенно в старших возрастных категориях [9, 10]. Эта 
устойчивая воспалительная реакция рассматрива-
ется как важный фактор прогрессирования ХСН, 
хотя целенаправленная противовоспалительная те-
рапия не показала ожидаемой эффективности, что 
указывает на недостаточную изученность воспали-
тельных механизмов при ХСН. В настоящее время 
активно исследуются системные воспалительные 
показатели, рассчитываемые по общему анализу 
крови (соотношение нейтрофилов и лимфоцитов 
(NLR), лимфоцитов и моноцитов (MLR), тромбо-
цитов и лимфоцитов (PLR) и др.), преимущество 
которых в низкой стоимости, простоте определе-
ния, что делает их перспективными для ранней 
оценки риска развития и прогрессирования ССЗ в 
клинической практике [11, 12].

Внедрение биомаркеров в клиническую прак-
тику – непрерывный процесс, требующий четкого 
понимания их диагностических возможностей и 
ограничений для улучшения ведения пациентов. 
Интерес вызывают биомаркеры воспаления, опре-
деляемые по общему анализу крови и растворимый 
ST2 (sST2), как маркер фиброза и ремоделирования 
миокарда. 

Conclusion

In elderly patients with myocardial infarction without ST elevation and initially 
moderately low EF (41–49%), the level of sST-2 ≥ 31.00 ng/l 6 months after the 
infarction was significantly higher in the absence of restoration of myocardial 
contractility than with normalization of the ejection fraction. NLR and SIRI 
indexes have the highest discrimination ability. A comprehensive assessment of 
sST-2, NLR/SIRI, and clinical factors allows stratification of patients to enhance 
personalized therapy and control.

Keywords Chronic heart failure • Post infarction cardiosclerosis • Inflammatory biomarkers 
• sST2 • Elderly age
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Через 6 месяцев после перенесенного ИМбпST 
всем участникам выполнили эхокардиографию и 
оценили ряд лабораторных показателей: общий 
анализ крови, концентрацию N-концевого промоз-
гового натрийуретического пептида (NT proBNP), 
С реактивного белка, параметры метаболического 
профиля. Уровень sST 2 определяли методом им-
муноферментного анализа (ИФА) с использовани-
ем набора реактивов The RayBio® Human IL 1 R4/
ST2 ELISA kit (США). После забора крови плазма, 
хранилась при температуре –70 °C в соответствии 
с требованиями производителя, повторная замо-
розка не допускалась. Калибровка и стандарти-
зация проводились в соответствии с протоколом 
производителя. На основе общего анализа крови 
были рассчитаны воспалительные индексы – NLR 
(соотношение абсолютного количества нейтрофи-
лов и лимфоцитов), MLR (соотношение абсолют-
ного количества моноцитов и лимфоцитов), индекс 
системного воспаления SII (SII = количество ней-
трофилов × количество тромбоцитов ÷ количество 
лимфоцитов), индекс системного воспалительного 
ответа SIRI (SIRI = количество нейтрофилов × ко-
личество моноцитов ÷ количество лимфоцитов). 
Диагноз ХСН устанавливали согласно Клиниче-
ским рекомендациям, одобренным Научно-практи-
ческим Советом Минздрава России «Хроническая 
сердечная недостаточность» (2020) [14].

Пациенты постоянно принимали сопоставимую 
медикаментозную терапию – двойную антитромбо-
цитарную терапию (аспирин 100 мг/сутки + клопи-
догрель 75 мг/сутки), бета-блокаторы (бисопролол 
5–10 мг/сутки), статины (аторвастатин 20–40 мг/
сутки, по необходимости эзетимиб 10 мг/сутки), 
юперио (200–400 мг/сутки), при непереносимости 
отдельных компонентов юперио назначены инги-
биторы АПФ (периндоприл 10 мг/сутки, фозино-
прил 10 мг/сутки), блокаторы кальциевых каналов 
(амлодипин 5–10 мг/сутки), эплеренон (50 мг/сут-
ки), ИНГЛТ2 (эмпаглифлозин 10 мг/сутки или да-
паглифлозин 10мг/сутки), при необходимости диу-
вер (2,5–5мг/сутки), апиксабан (10 мг/сутки).

Статистическая обработка данных
Статистический анализ выполняли с примене-

нием программы StatTech v.4.9.4 (Россия). Оцен-
ку нормальности распределения количественных 
показателей проводили по критерию Шапиро–Уи-
лка. В соответствии с характером распределения 
данные представлены как медиана с межквартиль-
ным размахом (Me [Q1; Q3]) или среднее арифме-
тическое со стандартным отклонением (M ± SD). 
Для оценки различий между группами по количе-
ственным показателям использовали t-критерий 
Стьюдента или U-критерий Манна–Уитни, а для 
анализа категориальных переменных – критерий 
χ² Пирсона или точный критерий Фишера. Прогно-

Особого внимания заслуживают пациенты по-
жилого возраста, перенесшие инфаркт миокар-
да без подъема ST (ИМбпST) и умеренно низкой 
фракцией выброса (ФВ) (41–49%), так как с одной 
стороны имеют высокий риск неблагоприятного 
исхода, с другой возможность своевременного вме-
шательства, позволяющего предотвратить прогрес-
сирование сердечной недостаточности. Кроме того, 
они редко включаются в исследования (фокус либо 
на сохранной, либо на резко сниженной ФВ), а ре-
комендации во многом основаны на данных, полу-
ченных у более молодых пациентов [13]. 

Цель исследования – в рамках шестимесяч-
ного ретроспективно-проспективного наблюдения 
осуществить комплексную оценку потенциальных 
взаимосвязей между биомаркерами воспаления (С 
реактивный белок, NLR, MLR, индекс системного 
иммунного воспаления (SII), индекс системного 
воспалительного ответа (SIRI) и растворимым ST2 
(sST2), а также определить их диагностическую 
значимость при ХСН у пациентов пожилого воз-
раста, перенесших инфаркт миокарда без подъема 
сегмента ST.

Материалы и методы
В ретроспективно-проспективное исследование 

включено 176 пациентов, которые по данным ме-
дицинской документации за 6 месяцев до момен-
та обследования перенесли ИМбпST. Диагноз был 
выставлен в соответствии с Клиническими реко-
мендациями «Острый коронарный синдром без-
подъема сегмента ST электрокардиограммы» [14]. 

1-я точка (ретроспективный этап). В 2023–2025 
гг. на основании выписных эпикризов и иных до-
кументов из базы территориальной медицинской 
информационной системы проведен отбор 176 па-
циентов, перенесших ИМбпST, 2-я точка (проспек-
тивный этап). Через 6 месяцев после перенесенно-
го инфаркта пациентов активно приглашали на ла-
бораторно-инструментальные исследования (в том 
числе, определяли растворимый белок подавления 
онкогенности, экспрессирующийся геном 2 (sST-2).

Критерии включения: пациенты в возрасте 60–
74 года, за 6 месяцев до включения в исследование 
перенесшие ИМбпST и имевшие на момент выпи-
ски из стационара ХСН с умеренно сниженной ФВ 
левого желудочка (ЛЖ) (ФВ 41–49% по Симпсо-
ну), подписавшие информированное согласие на 
участие в исследовании. К критериям невключения 
отнесены: повторный инфаркт миокарда, инсульт 
в течение 6 месяцев после выписки из стациона-
ра, пациенты с терминальной стадией заболеваний 
печени или почечной недостаточностью; гематоло-
гические, ревматологические и онкозаболевания в 
анамнезе, пороками сердца; острой или обострени-
ем хронической инфекции в течение последних 6 
месяцев. 
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Через 6 месяцев терапии, всем, включенным в 
исследование пациентам была проведена эхокарди-
ография, общий анализ крови с расчетом индексов 
воспаления, высокочувствительного С реактивного 
белка (вч-СРБ), NT-proBNP, sST-2. В зависимости от 
ФВ ЛЖ выделено две группы – с восстановленной 
фракцией выброса ЛЖ (группа 1, n = 142 чел.) и с 
умеренно сниженной ФВ ЛЖ (группа 2, n = 34 чел.). 
Полученные результаты представлены в табл. 2.

Наличие артериальной гипертензии, фибрилля-
ции предсердий, сахарного диабета 2 типа, ожире-
ния и курения ассоциируется с отсутствием вос-
становления ФВ ЛЖ у пожилых пациентов после 
ИМбпST. Данные клинические состояния могут 

стическая модель, характеризующая зависимость 
количественной переменной от факторов, разраба-
тывалась с помощью метода линейной регрессии. 
Дискриминационную способность признаков ана-
лизировали с помощью ROC-кривых, точку отсече-
ния определяли по максимальному индексу Юдена. 
Уровень значимости установлен при p < 0,05.

Результаты 
Характеристики, включенных в исследование 

пациентов с ИМбпST на 3 сутки после госпитализа-
ции представлены в табл. 1. Реваскуляризация мето-
дом ЧКВ была проведена 67 пациентам, из них у 26 
(38,8%) выявлено многососудистое повреждение.

Таблица 1. Исходные характеристики включенных в исследование пациентов с ИМбпST на 3 сутки после госпитализации, 
Ме [Q1; Q3] 
Table 1. Baseline characteristics of patients with non-STEMI assessed on day 3 after hospitalization, Ме [Q1; Q3]

Показатель, единицы измерения / Parameters, units of measurement Пациенты / Patients (n = 176)
Возраст, лет / Age, years 67 [63; 71]
Мужчины/женщины, чел. / Men/women, people (%) 146 (83,0)/30 (17,0)
Проведена реваскуляризация, чел. / Revascularization, people (%) 67 (38,1)
АГ, чел. / AH, people (%) 125 (71,0%)
ФП, чел. / AF, people (%) 26 (14,8%)
СД 2 типа, чел. / Type 2 DM, people (%) 40 (22,7%)
Ожирение, чел. / Obesity, people (%) 70 (39,8%)
Курение / Smoking 43 (24,4%)
ИМТ, кг/м2 / BMI, kg/m2 29,6 [26,1; 33,3]
ТШХ, м / T6MW, m 330,0 [310,0; 360,0]
NT-proBNP, нг/л / ng/L 745,0 [578,0; 924,5]
ФВ ЛЖ / LV EF (%) 45,00 [41,00, 48,00]
КСО ЛЖ, мл / LVEDV, mL 77,0 [65,5; 90,0]
КДО ЛЖ, мл / LVESV, mL 142,0 [128,0; 150,0]
СКФ, мл/мин/1,73м2 / GFR mL/min/1.73 m2 76,0 [67,0; 86,0]
ОХС (ммоль/л) / TC (mmol/L) 4,85 [3,95, 5,90]
ХС-ЛПВП (ммоль/л) / HDL-C (mmol/L) 1,18 [0,87, 1,39]
ХС-ЛПНП (ммоль/л) / LDL-C (mmol/L) 2,15 [1,78, 2,56]
Триглицериды (ммоль/л) / Triglycerides (mmol/L) 1,40 [0,96, 1,76]
вч-СРБ, мг/л / hf-CRP, mg/L 5,50 [4,70; 6,60]
Количество нейтрофилов / Neutrophils (109/л / L) 4,38 [3,41, 5,07]
Количество лимфоцитов / Lymphocytes (109/л / L) 1,42 [1,09, 1,78]
Количество моноцитов / Monocytes (109/л / L) 0,4 [0,34, 0,52]
Количество тромбоцитов / Platelets (109/л / L) 230,50 [184,00, 275,25]
NLR 2,77 [2,36; 4,16]
MLR 0,28 [0,19; 0,38]
SII 702,50 [381,25; 878,00]

SIRI 1,23 [0,69; 2,23]

Примечание: АГ – артериальная гипертензия; вч-СРБ – высокочувствительный С-реактивный белок; ИМТ – индекс массы 
тела; КДО – конечный диастолический объем; КСО – конечный систолический объем; ЛЖ – левый желудочек; ОХС – общий 
холестерин; СД – сахарный диабет; СКФ – скорость клубочковой фильтрации; ТШХ – тест 6-минутной ходьбы; ФВ – 
фракция выброса; ФП – фибрилляция предсердий; ХС-ЛПВП – липопротеины высокой плотности; ХС-ЛПНП – липопротеины 
низкой плотности; MLR – моноциты/лимфоциты; NLR – нейтрофилы/ лимфоциты; NT-proBNP – N-концевой промозговой 
натрийуретический пептид; SII – индекс системного воспаления; SIRI – индекс системного воспалительного ответа. 
Note: AF – atrial fibrillation; AH – arterial hypertension; BMI – body mass index; DM – diabetes mellitus; GFR – glomerular filtration 
rate; HDL-C – high-density lipoproteins; hf-CRP – highly sensitive C-reactive protein; LDL-C – low-density lipoproteins; LV EF – left 
ventricular ejection fraction; LVEDV – left ventricular end-diastolic volume; LVESV – left ventricular end-systolic volume; MLR – 
monocytes/lymphocytes; NLR – neutrophils/lymphocytes; NT-proBNP – N-terminal brain-promoting natriuretic peptide; SII – index of 
systemic inflammation; SIRI – systemic inflammatory response index; T6MW – six-minute walk test; TC – total cholesterol. 
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лей по сравнению с исходными данными (приня-
тыми за 100%) (рис. 1) установлено, что у пациен-
тов с восстановленной фракцией выброса (> 50%) 
наблюдалось более выраженное снижение воспа-

рассматриваться в качестве предикторов сохране-
ния умеренно низкой ФВ (ХСНунФВ) в постин-
фарктном периоде (табл. 3).

При анализе динамики лабораторных показате-

Таблица 2. Клинические данные у пациентов с постинфарктным кардиосклерозом в зависимости от динамики ФВ ЛЖ 
Table 2. Сlinical parameters in patients with postinfarction cardiosclerosis depending on the dynamics of the left ventricular ejection 
fraction 

Показатель, единицы измерения / 
Parameters, units of measurement

ФВ ЛЖ / LV EF
р-valueВосстановленная ФВ / 

Recovered EF (> 50%) (n = 142)
ХСНунФВ / HFmrEF (40–49%) 

(n = 34)

Возраст, лет / Age, years 67 [62; 69] 68 [65; 72] 0,845

ФВ ЛЖ / LV EF (%) 53,0 [52,0; 58,0] 44,0 [43,0; 47,0] < 0,001

Проведена реваскуляризация, чел. / 
Revascularization, people (%) 67 (38,1) 0 χ2 = 25,903

p < 0,001

АГ, чел. / AH, people (%) 91 (64,1) 34 (100) χ2 = 17,191
p < 0,001

ФП, чел. / AF, people (%) 8 (7,0) 18 (47,1) χ2 = 48,761
p < 0,001

СД 2 типа, чел. / Type 2 DM, people (%) 25 (17,6) 15 (44,1) χ2 = 10,979
p < 0,001

Ожирение, чел. / Obesity, people (%) 42 (29,6) 28 (82,4) χ2 = 31,896
p < 0,001

Курение / Smoking 20 (14,1) 23 (67,7) χ2 = 42,627
p < 0,001

ИМТ, кг/м2 / BMI, kg/m2 28,7 [25,9; 31,1] 31,0 [27,8; 33,3] p < 0,001

ТШХ, м / T6MW, m 410 [383; 416] 345 [330; 366] < 0,001

Примечание: используемый метод: χ2 и U-критерий Манна–Уитни. АГ – артериальная гипертензия; ИМТ – индекс массы 
тела; ЛЖ – левый желудочек; СД – сахарный диабет; ТШХ – тест 6-минутной ходьбы; ФВ – фракция выброса; ФП – 
фибрилляция предсердий; ХСНунФВ – хроническая сердечная недостаточность с умеренно сниженной фракцией выброса. 
Note: The method used is χ2 and the Mann–Whitney U-test. AF – atrial fibrillation; AH – arterial hypertension; BMI – body mass 
index; DM – diabetes mellitus; HFmrEF – heart failure with mildly reduced ejection fraction; LV EF – left ventricular ejection 
fraction; T6MW – six-minute walk test. 

Таблица 3. Изучаемые лабораторно-инструментальные показатели у пациентов с постинфарктным кардиосклерозом в 
зависимости от динамики ФВ ЛЖ через 6 месяцев наблюдения
Table 3. Studied laboratory-instrumental parameters in patients with postinfarction cardiosclerosis depending on the dynamics of the 
left ventricular ejection fraction after 6 months of follow-up

Показатель, единицы 
измерения / Parameters, 

units of measurement

ФВ ЛЖ / LV EF
р-valueВосстановленная ФВ / Recovered EF (> 50%) 

(n = 142)
ХСНунФВ / HFmrEF (41–49%) 

(n = 34)
NT-proBNP, нг/л / ng/L 529,0 [462,0; 630,0] 825,2 [637,0; 924,4] < 0,001
ФВ ЛЖ / LV EF (%) 53,0 [52,0; 58,0] 44,0 [43,0; 47,0] < 0,001
КСО ЛЖ, мл / LVEDV, mL 75,0 [67,0; 86,0] 80,0 [73,0; 107,0] 0,018
КДО ЛЖ, мл / LVESV, mL 142,00 [124,00; 150,00] 150,00 [144,00; 166,00] < 0,001
вч-СРБ, мг/л / hf-CRP, mg/L 4,10 [3,20; 5,10] 4,82 [4,30; 5,20] 0,002
NLR 2,02 [1,80; 2,12] 2,56 [2,24; 3,01] < 0,001
MLR 0,24 [0,18; 0,29] 0,28 [0,20; 0,32] < 0,001
SII 382,00 [331,25; 676,50] 514,00 [405,00; 599,00] 0,003
SIRI 0,84 [0,68; 1,08] 1,21 [0,89; 1,60] < 0,001

sST-2, нг/л / sST-2 ng/L 28,0 [25,0; 36,0] 37,0 [34,0; 40,0] < 0,001

Примечание: используемый метод: χ2 и U-критерий Манна–Уитни. вч-СРБ – высокочувствительный С-реактивный белок; 
КДО – конечный диастолический объем; КСО – конечный систолический объем; ЛЖ – левый желудочек; ФВ – фракция 
выброса; ХСНунФВ – хроническая сердечная недостаточность с умеренно сниженной фракцией выброса; MLR – моноциты/
лимфоциты; NLR – нейтрофилы/ лимфоциты; NT-proBNP – N-концевой промозговой натрийуретический пептид; SII – 
индекс системного воспаления; SIRI – индекс системного воспалительного ответа; sST-2 – растворимый стимулирующий 
фактор роста, кодируемый геном 2. 
Note: The method used is χ2 and the Mann–Whitney U-test. hf-CRP – highly sensitive C-reactive protein; HFmrEF – heart failure with 
mildly reduced ejection fraction; LVEDV – left ventricular end-diastolic volume; LV EF – left ventricular ejection fraction; LVESV – 
left ventricular end-systolic volume; MLR – monocytes/lymphocytes; NLR – neutrophils/lymphocytes; NT-proBNP – N-terminal brain-
promoting natriuretic peptide; SII – index of systemic inflammation; SIRI – systemic inflammatory response index; sST-2 – soluble 
suppression of tumorigenicity 2. 
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ражают ассоциацию между уровнем sST-2 и ФВ 
ЛЖ в через 6 месяцев после перенесенного ИМ-
бпST.

Для оценки прогностической ценности изуча-
емых маркеров воспаления у пациентов пожилого 
возраста с ХСН был проведен ROC-анализ (табл. 4). 

Статистическая достоверность результатов 
(p < 0,001) в сочетании с данными 95% ДИ свиде-
тельствует о высокой дискриминационной способ-
ности анализа. Анализ прогностической ценности 
изучаемых маркеров воспаления продемонстриро-
вал наивысшую диагностическую эффективность 
СРБ (AUC = 0,848), что позволяет считать его наи-
более эффективным маркером, обеспечивающим 
сбалансированный баланс между чувствительно-
стью и специфичностью. Высокую эффективность 
продемонстрировали индексы NLR и SIRI, при этом 
самой высокой специфичностью (87,9%) обладал 
SIRI, что делает его ценным для подтверждения ди-

лительных маркеров по сравнению с группой без 
улучшения фракции выброса. В то же время пока-
затели индекс массы тела и NT-proBNP в группе без 
улучшения фракции выброса имели тенденцию к 
росту, тогда как у пациентов с восстановленной ФВ 
наблюдалась их отрицательная динамика.

Полученные данные подтверждают роль си-
стемного воспаления в отсутствии восстановления 
сократительной способности миокарда.

Анализ вклада коморбидных состояний в отсут-
ствие улучшения систолической функции у пациен-
тов пожилого возраста выявил наиболее значимые 
предикторы – ожирение (относительный риск (RR) 
= 7,07, 95% доверительный интервал (ДИ) 3,086–
16,181), фибрилляция предсердий (RR = 6,49, 95% 
ДИ 3,823–11,019), также значимы, но их влияние 
менее выражено – сахарный диабет (RR = 2,68, 
95% ДИ 1,506–4,784) и артериальная гипертония 
(RR = 1,56, 95% ДИ 1,380–1,765), высокий вклад 
вносит курение (RR = 6,47 95% ДИ 3,441–12,154). 
При оценке sST-2 в зависимости от фенотипа XCH, 
были установлены статистически значимые разли-
чия (p < 0,001) (используемый метод: U-критерий 
Манна–Уитни) (рис. 2).

При анализе данных через 6 месяцев после ИМ-
бпST уровень sST-2 продемонстрировал хорошую 
дискриминационную способность в отношении 
разграничения пациентов по величине ФВ ЛЖ на 
момент обследования: площадь под ROC-кривой 
(AUC) = 0,797 (95% ДИ: 0,702–0,893; p < 0,001). 
Пороговое значение sST-2 31,00 нг/мл, определен-
ное по индексу Юдена, позволяет дифференциро-
вать пациентов с сохранением умеренно низкой 
ФВ (41–49%) от пациентов с восстановленной ФВ 
(≥ 50%) через 6 месяцев после перенесенного ИМ-
бпST (рис. 3). Полученная модель показала чув-
ствительность – 90,9% и специфичность – 60,6%.

Таким образом, представленные результаты от-

Рисунок 2. Анализ уровня sST-2 в зависимости от фенотипа 
XCH

Figure 2. Analysis of the sST-2 level depending on the CHF 
phenotype

Примечание: ХСНунФВ – хроническая сердечная 
недостаточность с умеренно низкой фракцией выброса; 
sST-2 – растворимый стимулирующий фактор роста, 
кодируемый геном 2.

Note: HFmrEF – heart failure with mildly reduced ejection 
fraction; sST-2 – soluble suppression of tumorigenicity 2. 

Рисунок 1. Профили биомаркеров и функциональных пока-
зателей у пациентов с благоприятным (восстановление ФВ) и 
неблагоприятным (сохранение ХСНунФВ) течением постин-
фарктного периода.

Figure 1. Profiles of biomarkers and functional parameters in 
patients with favorable (recovery of LVEF) and unfavorable 
(maintenance of CHF) post-infarction period; data are presented 
as a percentage of values at the time of inclusion in the study

Примечание: данные представлены в процентах от 
значений на момент включения в исследование; *р < 0,05; **p 
< 0,01; ***p < 0,001 – по сравнению с исходными данными. 
ИМТ – индекс массы тела; СРБ – С-реактивный белок; ТШХ 
– тест 6-минутной ходьбы; ФВ – фракция выброса; MLR 
– моноциты/лимфоциты; NLR – нейтрофилы/ лимфоциты; 
NT-proBNP – N-концевой промозговой натрийуретический 
пептид; SII – индекс системного воспаления; SIRI – индекс 
системного воспалительного ответа. 

Note: *p < 0.05; **p < 0.01; ***p < 0.001 – compared with 
baseline data. BMI – body mass index; CRP – C-reactive 
protein; EF – ejection fraction; MLR – monocytes/lymphocytes; 
NLR – neutrophils/lymphocytes; NT-proBNP – N-terminal 
brain-promoting natriuretic peptide; SII – index of systemic 
inflammation; SIRI – systemic inflammatory response index; 
T6MW – six-minute walk test. 
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предшественника мозгового натрийуретического 
пептида (NT proBNP) у пациентов с ХСН ишемиче-
ского генеза было продемонстрировано, что sST 2 
и NT proBNP выступают значимыми предикторами 
неблагоприятных клинических исходов (сердечно 
сосудистых событий, общей и сердечно сосудистой 
смертности) у пациентов с ХСН, перенесших ин-
фаркт миокарда [17]. Однако в этих работах меди-
ана возраста участников составляла 57 лет, а сред-
няя ФВ ЛЖ – 54%, что соответствует сохраненной 
систолической функции. В отличие от представ-
ленных данных, наше исследование фокусируется 
на пациентах пожилого возраста (67 [63; 71] лет) 
с ХСНунФВ ишемической этиологии. Это позво-
ляет оценить прогностическую ценность sST 2 и 
NT proBNP у пациентов более старшей возрастной 
категории; иной степенью дисфункции миокарда; 
потенциально иным профилем коморбидности и 
ответом на терапию. Таким образом, работа вос-
полняет пробел в понимании роли указанных био-
маркеров у пациентов пожилого возраста с умерен-
но сниженной сократительной способностью ЛЖ.

Анализ данных, представленных в работе Park 
S. et al., (2022) и результатов проведенного нами ис-
следования позволяет сделать однозначный вывод 
о важной роли биомаркера sST2 в процессе постин-

агноза, однако невысокая чувствительность ограни-
чивает использование с целью скрининга. Индексы 
SII и MLR обладают меньшей прогностической си-
лой и специфичностью. Таким образом, NLR и SIRI 
могут служить дополнительными или альтернатив-
ными показателями, особенно в условиях, когда 
определение вч-СРБ недоступно (табл. 5).

Наиболее тесная ассоциация sST 2 установлена 
с КДО ЛЖ, СРБ, NLR и NT proBNP, что подчерки-
вает его значение как маркера воспаления и струк-
турно-функционального ремоделирования ЛЖ.

Обсуждение
Связь между растворимым ST-2 и неблагоприят-

ным прогнозом у пациентов с сердечной недостаточ-
ностью, в частности со сниженной ФВ ЛЖ, подроб-
но описана в ряде недавних исследований [15, 16]. 
Однако доказательств, касающихся прогностической 
роли sST-2 у пожилых пациентов после ИМбпST, не-
достаточно. Полученные результаты указывают на 
то, что sST-2 может быть отнесен к дополнительным 
биомаркерам для оценки риска неблагоприятного те-
чения ХСН в этой специфической группе пациентов. 

В работе Шиляевой Н.В., и соавт. (2018) на-
правленной на оценку прогностической значимо-
сти растворимого ST 2 и N концевого фрагмента 

Таблица 4. Оценка прогностической ценности изучаемых маркеров воспаления по результатам ROC-анализа
Table 4. Evaluation of the prognostic value of the studied inflammatory markers based on the results of ROC analysis

Переменная / 
Parameters AUC 95% ДИ / Cl p-value Пороговое значение / 

Threshold value
Чувствительность / 

Sensitivity
Специфичность / 

Specificity

вч-СРБ / hf-CRP 0,848 0,762–0,934 < 0,001 5,40 78,8% 86,6%

NLR 0,802 0,705–0,888 < 0,001 2,24 75,8% 82,4%

SIRI 0,774 0,684–0,826 < 0,001 0,280 55,5% 87,9%

SII 0,743 0,640–0,846 < 0,001 416,00 69,5% 70,9%

MLR 0,692 0,585–0,806 < 0,001 1,330 72,7% 71,2%

Примечание: вч-СРБ – высокочувствительный С-реактивный белок; ДИ – доверительный интервал; MLR – моноциты/
лимфоциты; NLR – нейтрофилы/лимфоцитов; SII – индекс системного иммунного воспаления; SIRI – индекс системного 
воспалительного ответа. 
Note: CI – confidence interval; hf-CRP – highly sensitive C-reactive protein; MLR – monocytes/lymphocytes; NLR – neutrophils/
lymphocytes; SII – index of systemic inflammation; SIRI – systemic inflammatory response.

Рисунок 3. ROC-кривая, характеризующая дискриминационную способность sST-2 при прогнозировании XCHунФВ (A); 
Анализ чувствительности и специфичности модели (B)

Figure 3. ROC-curve characterizing the discriminative ability of sST-2 in predicting HFmrEF (A); Sensitivity and specificity analysis 
of the model (B)

Примечание: sST-2 – растворимый стимулирующий фактор роста, кодируемый геном 2.

Note: sST-2 – soluble suppression of tumorigenicity 2. 
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риска ССЗ [19], а повреждение миокарда у паци-
ентов с ХСН приводит к активации врожденной и 
адаптивной иммунной системы, что является пу-
сковым механизмом системного воспалительного 
процесса [20]. Результаты проведенного исследо-
вания соотносятся с данными ряда современных 
работ, при этом демонстрируют ряд отличитель-
ных особенностей. Работа Liu Z. и соавт. [10] под-
тверждает, что вч СРБ и LMR выступают независи-
мыми факторами риска развития ХСН (p < 0,001) и 
обладают хорошей диагностической эффективно-
стью (AUC = 0,752, AUC = 0,724 соответственно), 
при этом полученные нами данные не только согла-
суются с этими выводами, но и показывают более 
высокую дискриминационную способность вч СРБ 
(AUC = 0,848). Кроме того, мы выявили значимую 
диагностическую ценность воспалительных ин-
дексов NLR (AUC = 0,802) для выявления ХСН, 
хотя в исследовании Durmus E., [et al.] (2015) од-
нозначных результатов по этому показателю полу-
чено не было [21]. В исследовании Jin Z. c соавт. 
была установлена связь индексов SII и SIRI с ССЗ 
и общей смертностью [12]. В нашей работе эти по-
казатели также продемонстрировали диагностиче-
скую значимость, индекс SIRI продемонстрировал 
высокие значения (AUC = 0,774), однако, SII имел 
более низкие значения AUC (SII: AUC = 0,743).

Ограничения исследования
Настоящее исследование имеет ряд ограниче-

ний. Во-первых, это одноцентровый дизайн с отно-
сительно небольшим размером выборки (n = 176), 
что может ограничивать возможность обобщения 
полученных результатов. Во-вторых, шестимесяч-
ный период наблюдения не позволяет оценить дол-
госрочный прогноз и динамику фракции выброса 
за пределами этого срока. В-третьих, определение 
уровня sST-2 проводилось только однократно (че-
рез 6 месяцев после инфаркта), тогда как серийное 
измерение могло бы уточнить прогностическую 
ценность маркера в ранние сроки. В-четвертых, в 
исследование включались пациенты с исходно уме-
ренно сниженной ФВ (41–49%), что не позволяет 
экстраполировать выводы на больных с более низ-
кой или сохранной фракцией выброса. Наконец, 
потенциальное влияние лекарственной терапии 
(ингибиторы РААС, бета-блокаторы, антагонисты 
минералокортикоидных рецепторов, АРНИ, ИН-
ГЛТ2) на уровни биомаркеров не анализировалось 
отдельно.

Перспективы
Дальнейшие исследования должны включать 

многоцентровые проспективные когорты с боль-
шим числом пациентов для валидации найденного 
порогового значения sST-2 (31,00 нг/л). Целесоо-
бразно изучение динамики биомаркеров в несколь-

фарктного ремоделирования ЛЖ [16]. Несмотря на 
изучение разных популяций, оба исследования де-
монстрируют сходную закономерность – повыше-
ние уровня sST2 (особенно в динамике), является 
мощным предиктором неблагоприятного ремоде-
лирования. В течение 3 месяцев наблюдения Park 
S. et al., (2022) обнаружили значимую корреляцию 
между sST2 и конечным диастолическим/систоли-
ческим объемами ЛЖ (r = 0,649; p < 0,001, r = 0,618; 
p < 0,001 соответственно) [16]. Данные проведен-
ного исследования выявили у пациентов пожилого 
возраста с ИМбпST более высокую степень связи 
sST2 с КДО (ρ = 0,782 p < 0,001) и сопоставимую 
с КСО ЛЖ (ρ = 0,645 p < 0,001), что подчеркивает 
высокую клиническую значимость этого маркера.

Хорошо известно, что воспаление способствует 
развитию и прогрессированию ССЗ [18]. С-реак-
тивный белок представляет собой реагент острой 
фазы, который позволяет измерить низкие уров-
ни воспаления и используется в качестве маркера 

Таблица 5. Результаты корреляционного анализа 
взаимосвязи sST-2 с индексами воспаления, NT-proBNP и 
объемными размерами ЛЖ
Table 5. Results of the correlation analysis of the relationship 
of sST-2 with the indices of inflammation, NT-proBNP and the 
volume dimensions of the left ventricle

Показатели / 
Parameters

Характеристика корреляционной 
связи / Correlation relationship

ρ
Теснота связи по 
шкале Чеддока / 
Cheddock's scale

p-value

sST-2 – СРБ / CRP 0,792 Высокая / Strong < 0,001
sST-2 – NLR 0,776 Высокая / Strong < 0,001
sST-2 – SIRI 0,718 Высокая / Strong < 0,001
sST-2 – SII 0,594 Заметная / Strong < 0,001
sST-2 – MLR 0,594 Заметная / Strong < 0,001
sST-2 – NT-proBNP 0,736 Высокая / Strong < 0,001
sST-2 – ИМТ / BMI 0,191 Слабая / Weak 0,012
sST-2 – КСО ЛЖ / 
LVESV 0,645 Заметная / 

Moderate < 0,001

sST-2 – КДО ЛЖ / 
LVEDV 0,782 Высокая / Strong < 0,001

Примечание: ИМТ – индекс массы тела; КДО – конечный 
диастолический объем; КСО – конечный систолический 
объем; ЛЖ – левый желудочек; СРБ – С-реактивный 
белок; MLR – моноциты/лимфоциты; NLR – нейтрофилы/ 
лимфоциты; NT-proBNP – N-концевой промозговой 
натрийуретический пептид; SII – индекс системного 
воспаления; SIRI – индекс системного воспалительного 
ответа; sST-2 – растворимый стимулирующий фактор 
роста, кодируемый геном 2. Значения шкалы Чеддока для 
оценки корреляции слабая связь – от 0,1 до 0,3; умеренная 
связь – от 0,3 до 0,5; заметная (или средняя) связь – от 0,5 
до 0,7;высокая (или сильно выраженная) связь – от 0,7 до 0,9.
Note: BMI – body mass index; CRP – C-reactive protein; 
LVEDV – left ventricular end-diastolic volume; LVESV – left 
ventricular end-systolic volume; MLR – monocytes/lymphocytes; 
NLR – neutrophils/lymphocytes; NT-proBNP – N-terminal 
brain-promoting natriuretic peptide; SII – index of systemic 
inflammation; SIRI – systemic inflammatory response index; 
sST-2 – soluble suppression of tumorigenicity 2. The values of 
the Cheddock scale for assessing correlation are weak – from 
0.1 to 0.3; moderate – from 0.3 to 0.5; noticeable (or medium) – 
from 0.5 to 0.7; high (or pronounced) – from 0.7 to 0.9.
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