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Urek catismazh@ (UC) Ursyin organizmin metabolik ehtiyaclarini 6demeak Uclin yeterli gan
dévranini tamin eda bilmamasi ilo xarakteriza olunan muirakkab klinik sindromdur. Xastaliyin
patofiziologiyasinda miokardial mexaniki stress, neyrohumoral aktivliesma, xroniki iltihab,
oksidativ stress, miokardial fibroz, hipertrofiya va ventrikulyar remodelleasma kimi bir-biri ile
garsiligh slagada olan ¢oxsayli mexanizmlar istirak edir. Bu mexanizmlarin intensivliyinin
xastedan xestays farglenmasi UC-nin klinik gedisinin heterogenliyine va eyni klinik fenotip
daxilinde muxtalif prognostik profillerin yaranmasina sabab olur. [1—4]

Muasir kardiologiyada biomarkerler UC-nin diagnostik giymatlendiriimasi ile yanasi, xestsliyin
agirhiginin maayyeanlasdirilmasi, risk stratifikasiyasi, prognozun giymatloendiriimasi ve mualiceya
cavabin monitoringinde miihiim rol oynayir. BNP ve NT-proBNP UC-da an genis istifade olunan
biomarkerloardir. Lakin bu gostericilor asasan miokard divarinin garginliyi ve hemodinamik
yuklenmani eks etdirdiyindan, fibroz, iltihab ve remodelloesma kimi diger patofizioloji mexanizmler
haqqinda mahdud informasiya verir. [2,4,5]

Soluble suppression of tumorigenicity 2 (sST2) interleykin-1 reseptor ailesina daxil olan ve IL-33/
ST2 signal sisteminin mihim komponenti hesab edilen biomarkerdir. ST2 sisteminin membranla
alageli ST2L va qanda serbast dovr eden soluble ST2 formalari mévcuddur. IL-33/ST2L qgarsiligh
alagesi miokardin mexaniki stresse cavabinda kardioprotektiv rol oynayir. sST2 ise IL-33-0
baglayarag onun ST2L ile qarsiligh tesirini mahdudlasdirir ve naticede kardioprotektiv signalin
zaiflemasi ile alagealandirilir. [2,3,6]

Muasir tadgigatlar yiiksek sST2 saviyyasinin UC olan xastelsrde imumi 6lim, kardiovaskulyar
0lum, urak cgatismazhdinin pislegsmasi, hospitalizasiya ve tekrar hospitalizasiya kimi manfi
naticelarle salageli oldugunu gdsterir. 2026-ci ilde darc olunmus meta-analizde 17 tadgigatin
naticaleri imumilesdirilmis ve yliksak sST2 saviyyasinin Gmumi 6ltim, 8lim ve UC sebabils tekrar
hospitalizasiya, elacs de kardiovaskulyar 6lim ve UC sababile hospitalizasiya riskinin artmasi ile
alageli oldugu gdéstarilmisdir. [1]

sST2-nin klinik shamiyyati onun NT-proBNP ile tamamlayici minasibati ile daha da artir. NT-
proBNP asasan hemodinamik yuklanma va divar garginliyini, sST2 ise miokardial stress, fibroz
va remodellagsma ilo alaqgali bioloji proseslari aks etdire bilar. Bu sababdan har iki biomarkerin
kombina edilmis qiymatlendiriimasi UC xastelerinin risk profilinin daha genis xarakterize
edilmasina imkan vera bilar. [2,5,7]

sST2-nin LVEF ile alagesi de xUsusi maraq dogurur. Mévcud malumatlar sST2-nin yalniz azalmig
LVEF-li xastalorde deyil, HFpEF va diger UC fenotiplerinde da prognostik shemiyyst gostera
bilecayini dusundurir. Bu xususiyyet sST2-nin sadacas sistolik disfunksiyani deyil, daha genis
miokardial stress ve remodellesma proseslerini oks etdire bilacayini gdstarir. [8,9]

Bu adebiyyat icmalinin magsedi UG zamani sST2 biomarkerinin molekulyar ve patofizioloji
xususiyyatlarini, 1L-33/ST2 signal sisteminda rolunu, miokardial fibroz, iltihab ve ventrikulyar
remodellasma ila alagasini, diagnostik ve prognostik shamiyyatini, LVEF va NT-proBNP ilo
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minasibatini, mixtalif UC fenotiplerinda klinik rolunu, dinamik dayisikliklerini ve gelacakds klinik
praktikada tetbiq imkanlarini muasir elmi adabiyyat asasinda sistemlagdirmakdir.

Acar sozlar: soluble ST2, sST2, ST2L, IL-33, Urak ¢atismazhgi, biomarker, NT-proBNP, LVEF,
miokardial fibroz, ventrikulyar remodellasmsa, risk stratifikasiyasi, prognoz.

GiRiS

Urek catismazhi§ muasir kardiologiyanin en
murakkeb ve klinikk baximdan ahamiyysatli
problemlarindan biridir. UC mixtalif etiologiyali
Urek-damar xastaliklarinin naticesinde
meydana ¢ixa bilen, simptomlar, struktur ve
funksional Urek doyisiklikleri ile xarakterize

olunan kompleks sindromdur. Xastaliyin
inkisafinda sistolik va diastolik disfunksiya ila
yanasl, yuUksalmis intrakardial tezyiqgler,

neyrohumoral sistemlerin aktivlegsmasi, xroniki
iltihab, oksidativ stress, endotelial disfunksiya,
miokardial fibroz ve ventrikulyar remodellesma
istirak edir. [3,4]

UC-nin klinik gedisi xasteler arasinda
ahamiyyatli deracada forglena biler. Eyni LVEF
gOstericisine malik xastelerde bels 6lim va

hospitalizasiya riski eyni olmaya bilar. Bu
veziyyst UC-nin  yalniz mexaniki  Urak
funksiyasinin  pozulmasi ile izah edile
bilmayacayini goOstarir. Muxtelif  bioloji

proseslarin aktivliyi xastoliyin gedisine ve
prognozuna tasir edir. [4,5]

Bu baximdan  biomarkerlor  UC-nin
giymatlondirilmasinde muhum yer tutur. BNP voa
NT-proBNP klinik praktikada en genis istifade
olunan biomarkerlerdir. Onlarin ylksalmasi
asasen miokard divarinin gerginliyinin ve
intrakardial dolma tazyiglerinin artmasi il
alagalidir. Lakin yas, bdyrok funksiyasi, atrial
fibrilasiya, piylenma va diger amiller natriuretik
peptidlerin saviyyasina tasir eda biler. [4,5]

UC zamani yalniz hemodinamik yiik deyil,
miokardial fibroz, iltihab, kardiomiosit
zadalanmasi va ventrikulyar remodellesma do
xastaliyin progressivlegsmasinda istirak edir.
Buna gbra muxtelif patofizioloji mexanizmlari
aks etdiran biomarkerlarin istifadasi son illerde
xususi maraq dogurmusdur. sST2 bu
biomarkerlor arasinda oan ¢ox arasdirilan
gostericilarden biridir. [2,4]
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ST2 interleykin-1 reseptor ailesina daxil olan
zulaldir. ST2 sisteminin  esas formalari
membranla alagali ST2L ve soluble ST2-dir.
ST2L-nin asas ligandlarindan biri IL-33-dar. IL-
33/ST2L signal sistemi mexaniki stress zamani
miokardin gorunmasina, fibroz Vo
hipertrofiyanin mahdudlasdiriimasina kémak
edon kardioprotektiv mexanizmlarle
alagelandirilir. [2,3,6]

sST2 isa IL-33-U baglayan soluble reseptor
kimi foealiyyet gosterir. Bu sebebdan sST2
funksional olaraq “decoy receptor” hesab
olunur. Onun saviyyasinin yuksalmasi IL-33/
ST2L vasitesile yaranan qoruyucu signalin
azalmasi ve patoloji remodellesmanin
glclanmasi ile slagalendirilir. [2,3]

Bu mexanizm sST2-ni sadecsa laborator
g6sterici deyil, UC-nin patofizioloji prosesleri ilo
alagali biomarker kimi maraqgl edir. Muasir
tedqiqatlarda sST2-nin miokardial stress, fibroz,
iltihab ve remodellasmas iloe alagasi ve yuksak
saviyyalarinin manfi klinik naticalori
prognozlasdirmasi  defalerle  goéstarilmisdir.
[1,2,7]

Bu sebabden sST2-nin UC-de rolu yalniz
diagnostik gosterici kimi deyil, daha ¢ox risk
stratifikasiyasi, prognoz va xastaliyin bioloji
fenotiplasdirilmasi kontekstinde arasdirilir.

ODOBIYYAT iCMALI

Muasir adsbiyyatin tahlili sST2-nin UC-de (¢
asas istigametde  Oyranildiyini  gosterir:
patofizioloji rol, prognostik shemiyyat ve digar
klinik biomarkerlarle tamamlayici slags. [1-3]

ilkin klinik tadgigatlarda sST2 yiiksakliyinin
xroniki UC xestslerinds 6lim ve transplantasiya
riski ilo alagasi gostarilmigdir. 1141 ambulator
xastoni shate edan prospektiv  kohort
tedqgigatinda ylksek sST2 saviyyelari manfi
klinik naticalerin artmasi ile alageali olmusdur.
[10]
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Daha sonraki tedgiqatlar bu slagenin muxtalif
UC fenotiplerinde de mdvcud oldugunu
gOstarmisdir. 405 xastanin daxil edildiyi 2020-ci
il tedqgigatinda sST2 bitin UC xastelerinds
0lum va ya takrar hospitalizasiya G¢ln mustaqil
risk faktoru olmusdur. ©n maraql naticalerdan
biri sST2-nin HFpEF qrupunda da prognostik
ahamiyyat gbstermasi idi. [8]

2020-ci ilde apariimis genis fardi malumat
analizinde sST2-nin yasdan NT-proBNP va hs-
cTnT ile muqayisede daha az tesirlondiyi
gOsterilmisdir. Bu xususiyyat sST2-nin muxtslif
yas gruplarinda risk stratifikasiyasina potensial
ustlnlik vera bilacayini disundurdr. [5]

2024-ci ilde hospitalizasiya olunmus 1726 UC
xastasinde aparilan tedqgigatda sST2 NT-
proBNP va hs-cTnT nazers alindigdan sonra da
mustaqil prognostik gdsterici olaraq galmisdir.
sST2-nin bu biomarkerloare slave edilmasi
prognostik giymatlendirmeni yaxsilasdirmisdir.
[7]

On yeni slbutlardan biri 2026-c1 ilde nasr
olunan meta-analizdir. 17 tedqigatin
naticalerinin birlagdirildiyi bu analizde ylksek
sST2 seviyyesi Umumi 6lim, 8lim ve UC
sababila tekrar hospitalizasiya, kardiovaskulyar
olim ve UC sobabile hospitalizasiya ile
ahamiyyatli slaga gostarmisdir. [1]

Belslikla, son illarin adebiyyati sST2-nin UC-da
klinik  shamiyyetinin  a@sasen  prognostik
istigamatda formalasdigini gdsterir. Bununla
yanasl, biomarkerin diagnostik istifadasi, serial
monitoringi ve mualice gerarlarina inteqrasiyasi
hale tam standartlasdiriimamisdir. [2,4]

ST2 BiIOMARKERININ MOLEKULYAR
XUSUSIYYSTL®RI
ST2 IL1RL1 geni terefinden kodlasdirilan

interleykin-1 reseptor ailasinin Uzvadidr. ST2
sistemi muxtalif izoformalara malik olsa da,
Urek-damar xestaliklari baximindan asas diqqget
ST2L ve sST2 formalarina yonalir. [2,3]

ST2L  hidceyra membraninda  yerlagon
reseptordur. sST2 ise hliceyredankanar muhits
ve qan doévranina buraxilan soluble formadir.
Bu iki formanin eyni sistem daxilinde muxtalif
funksiyalar vardir.

IL-33 ST2L ile birlegsdikda hiiceyradaxili signal
yollari aktivlesir. Bu prosesin miokardial stress
zamani qoruyucu tesirlerlo elageali oldugu
dustndldr. Bksina, sST2 IL-33-U badlayaraq
ST2L-ya catmasini mahdudlasdirir. Belslikls,
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sST2 IL-33/ST2L oxunun kardioprotektiv tasirini
zoiflada biler. [2,3]

Bu mexanizm sST2-nin ylksalmasinin sadeca

“rek  catismazliginin  gostericisi”  deyil,
miokardda gedsn aktiv bioloji proseslarin
markerini ola bilacayini izah edir.

IL-33/ST2 SiQNAL SISTEMI Vo

KARDIOPROTEKTIV MEXANiZM

IL-33/ST2 sistemi Urak toxumasinin mexaniki
stresse adaptasiya mexanizmlarinde istirak
eden mihim signal yoludur. Miokardin
haddindan artiq yuklanmasi zamani IL-33/ST2L
sisteminin aktivlesmasi hipertrofiya ve fibrozun

mahdudlasdiriimasina  ybnalmis  qoruyucu
cavab yarada biler. [2,3,6]

ST2L ilo IL-33 garsihgh alagasi
kardiomiositlarde stressa cavabin
tenzimlonmasinda istirak edir. Bu signalin

pozulmasi va ya sST2 tarsfindan bloklanmasi
miokardin struktur deyisikliklare daha hassas
olmasina serait yarada biler.

Sistematik icmal ve meta-analizlerde yuksak
sST2 saviyyslarinin Urok-damar xestaliklerinde
menfi naticalerle elagesi gosterilmisdir. UC
xostolarinde sST2 ile butin sabablerdan 6lim
arasindaki ¢oxdeyisenli alage de statistik
ahamiyyatli olmusdur. [11]

Belalikls, IL-33/ST2 sistemi
patogenezinde ham qoruyucu, ham da
zodealayici mexanizmlerin  qarsiigh  tasir
gOsterdiyi bioloji yol kimi giymatlandirila biler.

UC-nin

sST2 VO MiIOKARDIAL MEXANIiKi STRESS

UC zamani miokardin divar garginliyi artir.
Xususile artmis intrakardial tezyiq ve hacm
yuklenmasi kardiomiositlorde mexaniki stress
yaradir. Bu proses muxtalif hiceyravi signal
mexanizmlerini aktivliesdira biler.

sST2 soviyyssinin yuksalmasi bu mexaniki
stresso cavabin sistemik gostericilorindan biri
kimi nazardan kegirilir. [2,3]

Bu baximdan sST2 ile NT-proBNP arasinda
muayyan oxsarliq movcuddur: har iki biomarker
miokardin yuklanmasi ile slagalidir. Lakin sST2-
nin mexaniki stressin fibroz ve remodelleasma
kimi daha gec merhalali bioloji naticeleri ile do
alagelendiriimasi onu NT-proBNP-dan
forglandirir. [2,5]
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sST2, MiIOKARDIAL FIBROZ Vo

VENTRIKULYAR REMODELL9SM®

Miokardial fibroz UC-nin progressiviesmasinde
asas mexanizmlardan biridir. Fibroz
ekstrasellular matriksin yeniden qurulmasi,
kollagenin haddinden artiq toplanmasi va
miokardin mexaniki xususiyyatlarinin deyigmasi
ile xarakteriza olunur.

Fibroz miokardin elastikliyini azaldaraq diastolik
disfunksiyaya, elektrik qeyri-sabitliyine va
ventrikulyar remodellagsmays sabab ola biler.
[2,3]

sST2 bu proseslerin bioloji gostaricilerindan biri
kimi giymatlondirilir. ST2 sisteminin
kardioprotektiv IL-33/ST2L signalinin zsiflomasi
fibrotik va hipertrofik proseslarin gliclanmasi ile
alagalendirilir. [2,3]

Bu mexanizm sST2-nin LVEF-den olave
informasiya vera biloecayini do izah edir. LVEF
asasen Urayin sistolik funksiyasini aks etdirir,
sST2 ise miokardial toxumada aktiv
remodellosma ve fibroz prosesleri hagqginda
tamamlayici informasiya vera biler.

sST2 VO ILTIHAB
UC vyalniz hemodinamik xostelik deyil, eyni

zamanda xroniki asagir deracali iltihabi
proseslorloe musayiet olunan sistemik
sindromdur. iltihabi mediatorlar kardiomiosit
zadelonmesi, fibroz ve  remodellasma

proseslarina tosir gdstera bilar. [3,4]

sST2 immun va iltihabi proseslarle alagali
oldugundan onun saviyyssinin yiikselmasi UC
zamani miokardial ve sistemik stressin
artmasini aks etdira biler.

Lakin sST2-nin spesifik olaraq yalniz Urek
mangali iltihabi gdstardiyini disinmak dizgin
deyil. 2025-ci ilde aparilmis tedgigatda sST2
soviyyssinin keskin UC ve sepsis birlikde
oldugda daha yuksak oldugu gostarilmisdir. Bu,
sistemik iltihabin sST2 seviyyasine tasir edo
bilecayini gostarir. [12]

Bu sebabdan sST2 naticesi klinik kontekstda vo
diger laborator gOstericilarla birlikde
giymatlendirilmalidir.

sST2-NiN DIAQNOSTIK 8HaMIiYYSTi

sST2-nin UC diagnostikasindaki rolu NT-
proBNP ilo muqayisada daha az
muayyanlasdirilmisdir. Muasir klinik praktikada
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UC diagnostik algoritminin asas biomarkerlori
BNP va NT-proBNP olaraq qalir. [4,13]

Bununla bels, sST2-nin diagnostik potensiali
son illarde yeniden arasdirilir. 2026-ci ilde derc
edilmis klinik tadgiqatda UC xestelerinde sST2
saviyyalerinin  saglam nazarat qrupundan
ahamiyyatli deracada yuksak oldugu
gosterilmisdir. HFrEF xastelerinde sST2-nin
diagnostik performansi daha yaxsi olmusdur.
[14]

Eyni tedgiqatda piylenma ve artiq ¢ekinin sST2-
nin diagnostik géstaricilerine tesir gdstare bildiyi
muayyen edilmisdir. sST2, yas, BMI ve HDL-C-
nin  birlikde giymatlendiriimesi diagnostik
performansi ahamiyyatli deracede artirmisdir.
[14] Bu naticaler sST2-nin gelacekda mustaqil
diagnostik biomarker Kimi deyil,
multibiomarker yanagsmasinin komponenti
kimi daha faydali ola bilecayini gosterir.

sST2-NiN PROQNOSTIK 9HOMiYYSTi

sST2-nin an gucli klinik xUsusiyysti onun
prognostik  shamiyyatidir.  Yiksek sST2
saviyyasi UC xestolarinds 8lim ve digar manfi

naticalerin daha yuksak riski ilo
alagalendirilmigdir. [1,5,7]

2026-c1 il meta-analizinde 17 tadgiqatin
malumatlarinin  birlesdiriimasi  naticesinda

yuksok sST2 saviyyasi Umumi 6lim riskinin
artmasi ile slagsli olmugdur. Eyni zamanda
yiiksak sST2 saviyyssi 6lim ve UC sebabile
tokrar hospitalizasiya, hamginin
kardiovaskulyar 6lim ve UC sababils
hospitalizasiya riskini de artirmisdir. [1]

Bu neticaler sST2-nin  mauixtalif tedqgigat
populyasiyalarinda prognostik dayerinin tekrar
musahide edildiyini gostarir.

Ovvalki genis prospektiv todgiqatlarda da sST2-
nin olim ve transplantasiya riskini musteqil
prognozlasdirdigi gésterilmisdir. [10]

Belolikla, sST2 xUsusile risk stratifikasiyasi
Ucln perspektivli biomarker kimi giymatlandirila
biler.

sST2 va LVEF

LVEF UC-nin fenotiplegdirilmasinin  esas
gostericilarindan biridir. Bununla bels, LVEF
miokardin butln bioloji xUsusiyyatlerini aks
etdirmir. Xususile HFpEF-de LVEF gorunmus
olsa da, fibroz, diastolik disfunksiya va
miokardial sertlesma shamiyyatli ola bilar. [4,8]

405 UC xestesini ohate eden prospektiv
tadgiqatda sST2 bitiin UC xastslerinds manfi
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klinik naticelarin mdistaqil prognozlasdiricisi
olmusdur. sST2-nin prognostik alagasi HFpEF
grupunda da misahide edilmisdir. [8]

Bu netice sST2-nin sadece  sistolik
disfunksiyanin biomarkeri olmadigini gésterir.

Digaer bir tadgiqatda sST2 ve BNP saviyyalerinin
yukselmasi daha pis Urak funksiyasl ve daha
asagl LVEF ils slagali olmus, LVEF va sST2
prognoza mdusteqil tesir gdsteran dayisenler
kimi miayyan edilmisdir. [15]

Belolikle, LVEF + sST2 kombinasiyasi UC-nin
ham funksional, hem de bioloji xUsusiyyatlerini
giymatlandirmaya imkan vera biler.

sST2 V® NT-proBNP: TAMAMLAYICI
BIOMARKER YANASMASI

NT-proBNP UC zamani miokard divarinin
gerginliyi ve hemodinamik yukleanmani aks
etdirir. sST2 ise miokardial stress, fibroz, iltihab
va remodellesma ile daha six alagalendirilir.
[2,5]

Bu forq onlarin birlikds istifadasinin elmi asasini
toskil edir.

HFrEF, HFmrEF ve HFpEF xastelerini shata
edon tadgigatlarda sST2-nin NT-proBNP il
birlikda istifadasinin bazi qruplarda prognostik
doaqiqliyi  artirdigi  goOsterilmisdir.  HFrEF
xostalarinde kombinasiya yalniz NT-proBNP ile
mugayisada daha yaxsi natica gostarmisdir. [8]
2024-cii ilde hospitalizasiya olunmus 1726 UC
xastosinda aparilan tedqgigatda da sST2 NT-
proBNP ve hs-cTnT nazere alindigdan sonra
mustaqil prognostik gostarici olarag qalmigdir.
Uc biomarkerin birlikde yiiksek olmasi on
yuksek riskli xaste qrupunu miayyan etmisdir.
[7]

Bu mealumatlar sST2-nin NT-proBNP-ni avez
etmasindan ¢ox, onu tamamlamasi fikrini
dastakloyir.

sST2-NiN HFrEF, HFmrEF V® HFpEF-D®
ROLU

UC-nin LVEF-o osaslanan fenotiplori forqli
patofizioloji xUsusiyyatlera malikdir. HFrEF-da

sistolik disfunksiya Vo ventrikulyar
remodellosma, HFpEF-de ise  diastolik
disfunksiya, fibroz, hipertrofiya, metabolik

dayisiklikler va sistemik iltihab muhim rol
oynayir. [4,8]

164 xostoni ahate edan tadqgigatda sST2
muxtslif UG  fenotiplerinde  prognostik
informasiya vermisdir. HFmrEF-de sST2
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muiayyan prognostik  Ustlnlik  goéstermis,
HFpEF-da ise ham NT-proBNP, ham da sST2
manfi klinik hadisaleri prognozlasdirmisdir. [9]

Daha genis 405 xasteli tadgigatda sST2 bitln

gruplarda menfi naticelerle olagali olmus,
xususile HFpEF  qrupunda  shamiyyatli
prognostik assosiasiya musahida edilmisdir. [8]
Bu neticaler sST2-nin  mixtelif UC
fenotiplerinde  potensial olaraq universal
biomarker kimi istifade edile bilecayini
disUndurdr.

KOSKIN Vo XRONIK UR®K

CATISMAZLIGINDA sST2

sST2 ham kaskin, hem da xroniki UQ-de
oyrenilmisdir. Keskin dekompensasiya zamani
mexaniki stress va hemodinamik yUkin artmasi
sST2 saviyyssinin ylksalmasine sabab ola
biler.

Hospitalizasiya olunmus 1726  xastenin
analizinde baslangic sST2 saviyyasi oOlum,
transplantasiya ve ya sol madaciyin assist
cihazina ehtiyacdan ibarat kompozit sonlanimin
mustaqil prognozlasdiricisi olmusdur. [7]

Xroniki UC-de do yilksek sST2 soviyyosi
uzunmuddatli manfi naticalarla
alagelendiriimisdir. 2026-c1 il meta-analizi bu

alagani bir nege klinik sonlanim Uzrs
tesdiglemisdir. [1]
Belalikla, sST2 xastaliyin ham  kaskin

dekompensasiya, heam de uzunmuddatli xroniki
gedisi zamani klinik shamiyyat dagiya biler.

sST2-NiN DINAMIK DOYIiSIKLIKLBRI V@
SERIAL MONITORINQ

sST2-nin muhum UstunlUklerinden biri onun
zamanla  tekrar  Olgllmasinin mumkadn
olmasidir. 2024-cu il icmalinda sST2-nin agagi
referensial dayisiklik gdstaricisine malik olmasi
onun  serial Olgmaler  Ugun  olverigli
xususiyyatlarinden biri kimi geyd edilmisdir. [2]
Keskin  dekompensasiya olunmus  UC
xostalerinde  aparilmig  tedgiqatda sST2
saviyyelari mualicenin baglanmasindan sonra
azalmisdir. Baslangic ve doérdincid gln
gOstaricilarinin har ikisi 6lum riskinin mustaqil
prediktoru olmusdur. Serial 6lgmalarin istifadasi
Olim prognozunun daqigliyini artirmisdir. [16]

Diger tadqigatda tekrar sST2 6lgmalarinin NT-
proBNP-den mdistaqil sekilde manfi naticeleri
prognozlasdirdigi ve sST2 saviyyasinin klinik
hadisalarden bir nega hafta avval ylksala bildiyi
gOsterilmisdir. [17] Bu naticaler sST2-nin yalniz
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“bir defa dlglilan biomarker” deyil, dinamik risk

monitoringi ligiin potensial vasite ola
bilecayini gosterir.
sST2 Vo MUALICOY® CAVABIN

QiYMOTLONDIRILM3SI

UC mualicesinin esas magsadlerinden biri
hemodinamik  yuki azaltmaq, miokardial
remodellesmaeni langitmek va klinik naticelari
yaxsilasdirmaqdir. Biomarker saviyyasindaki
dayisiklik mdualicanin bioloji tosirini
giymatlendirmak t¢ln potensial vasits ola biler.
sST2 saviyyasinin mualice fonunda azalmasi
daha alverigli klinik gedisle alagalandirile biler.
Oksine, davamli yuksek ve ya artan sST2

soviyyaleri daha yuksek riskli xestaleri
muayyanlasdire bilar. [16,17]
Lakin hazirda sST2-nin konkret mdualice

gerarlarinin verilmasi Ugln universal hadaof
biomarker kimi istifadasini destekleyan slibutlar
kifayat deyil. Bu sababdan sST2-nin asas klinik
rolu hazirda mualiceys cavabin elave
monitoringi  ve prognostik giymatlandirma
seviyyasinda qalir.

Gelacekde sST2-nin  serial  Olglimasina
asaslanan randomiza olunmus tadqigatlar
biomarkera asaslanan mualica strategiyalarinin
haqiqi klinik faydasini muayyenloesdire biler.

sST2-NiN KLiNiK PRAKTIKADA MUMKUN
TOTBIQI

Muasir malumatlara asasan sST2-nin klinik

praktikada potensial istifade istigamatleri
asagidaki kimi Gmumilasdirila biler:

1. UC xestslerinda risk stratifikasiyas;

2. 6lum riskinin giymatlendiriimasi;

3. tokrar hospitalizasiya riskinin
muayyanlasdiriimasi;

4. yuksak riskli xostolarin erkan
muayyanlasdiriimasi;

5. NT-proBNP-ya alava prognostik

malumatin alda edilmasi;

6. muxtelif LVEF fenotiplerinde bioloji
riskin giymatlandirilmasi;

7. serial biomarker monitoringi;

8. mualice fonunda
dinamikasinin izlanmasi.

2024-cu il tadqigatinda point-of-care sST2
Olgulmasinin hospitalizasiya olunmus
xastalorda prognostik deyar gdstermasi onun

biomarker
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golecakde  suratli  klinik  giymatlendirme
sistemlarina integrasiya potensialini artirir. [7]

Bununla bels, sST2 hazirda klinik qararin
musteqil esasi kimi deyil, klinik malumat,
exokardiografiya, NT-proBNP va digar laborator
gOstericilarla birlikda giymatlandirilmalidir.

sST2-NiN USTUNLUKL®RI Vo
MOHDUDIYYSTLORI

sST2-nin asas UstunlUklarindan biri onun
maxtelif  patofizioloji  proseslarle  slagali

olmasidir. Bundan elave, sST2 yas va bdyrak
funksiyasindan NT-proBNP ila muqayisada
daha az tesirlana biler. [2,5]

Xroniki boyrok xasteliyi olan xastalerda
apariilmis tedgigatda eGFR ile NT-proBNP
arasindaki alagenin sST2 ile migayisaede daha
gucli oldugu gostarilmisdir. Bu natice sST2-nin
kardiorenal vaziyyatlarde muayyan ustunliklera
malik ola bilacayini dustndurtr. [18]

Bununla bele, sST2 tam spesifik Urak
biomarkeri deyil. Sistemik iltihab, infeksiya va
diger toxuma stressi ile slaqali vaziyystlarde de
saviyyasi yuksale biler. 2025-ci ilde apariimis
todgiqatda sepsis ve kaskin UC birlikde oldugda
sST2 seaviyyalerinin daha yiksak olmasi bu
mahdudiyyati gosterir. [12]

Diger muhum problem kasim dayarlerinin
tedqigatlar arasinda ferglonmesidir. Muxtalif
assay sistemlorinin istifadasi ve farqgli klinik
populyasiyalar  universal sST2 haddinin
muayyanlagdiriimasini ¢atinlesdirir. [1,2]

Bundan basqa, yiuksek sST2 seaviyyasinin pis
prognozla solagasi onun avtomatik olaraq
mualice hadefi olmasiI demak deyil. Prognostik
biomarker ile mualiceni istigamatlondiran
biomarker anlayislari bir-birindan farqlidir.

NOTiCO Vo TODQIQAT

ISTIQAMOTLORI

Soluble ST2 muasir kardiologiyada UGC-nin
patofizioloji  ve  klinik  xUsusiyyatlerinin
giymaetlendiriimasi  baximindan  perspektivli
biomarkerlardan biridir. Onun asas ahamiyyati
IL-33/ST2 signal sisteminde istiraki ve
miokardial mexaniki stress, fibroz, iltihab va
ventrikulyar remodellasma ila alagasinden irali
galir. [2,3]

Moévcud adebiyyat yiksek sST2 seaviyyasinin
UC xestalorinde menfi klinik naticelerle
alagesini ardicil gokilde dastaklayir. Xususila

GOLICOK
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2026-c1 il meta-analizinde 17 tadgigatin
naticalerinin  birlesdiriimasi  ylksek sST2
saviyyasinin Gmumi 6lim, takrar hospitalizasiya
ve kardiovaskulyar &6lim riskinin artmasi ile
alagali oldugunu géstarmisdir. [1]

sST2-nin an muhum xususiyyatlarinden Dbiri
onun NT-proBNP ile tamamlayici minasibatidir.
NT-proBNP asasan hemodinamik yuklanmani,
sST2 ise daha ¢ox miokardial stress, fibroz ve
remodellasma ile alagali bioloji proseslari oks
etdira bilar. Buna gére sST2 va NT-proBNP-nin
kombine edilmis  giymatlendirilmesi  UC
xastasinin  risk  profilinin  daha  ehatali
muayyanlasdiriimasina imkan vera biler. [2,7,8]

sST2-nin LVEF ile birlikde istifadesi da xususi
perspektiv dasiyir. LVEF Grayin funksional
vaziyyetini, sST2 ise olave olarag miokardin
bioloji va struktur stressini aks etdire bilar. Bu
baximdan sST2 + NT-proBNP + LVEF
kombinasiyasi  UC-nin  daha  kompleks
fenotiplesdiriimasi Ugln perspektivli yanasma
hesab edila biler.

Golacok tadgiqgatlarin asas istigamatlerinden
biri sST2-nin serial dl¢timasinin  klinik
ahamiyyatinin muayyenlasdiriimasidir.
Baslangic biomarker saviyyasi ile yanasi, 1, 3
va 6 ay arzinde dayisikliklarin giymatlandiriimasi
xasteliyin dinamik gedisi haqqinda daha c¢ox
malumat vera bilar. [16,17]

Digaer mihim istigamat sST2-ya asaslanan risk
modellarinin  yaradilmasidir. Bu modellerde
sST2 ilo yanasi NT-proBNP, LVEF, NYHA
funksional sinfi, boyrek funksiyasi, troponinler
vo digar klinik dayisenlerin birge istifadesi fordi
risk prognozunu yaxsilasdira bilar.

Bununla yanasi, sST2 dg¢ln universal kasim
dayerlerinin muayyanlagdirilmasi, assay
metodlarinin standartlagdirilmasi ve muxtelif
populyasiyalarda naeticelerin muigayise edila
bilmasi vacibdir.

On osasl ise galacek randomize olunmus
toedgiqgatlarda sST2-yo sosaslanan biomarker-
guided mualice  strategiyalarinin  Klinik
naticelera tasiri arasdiriimalidir. ©gaer serial
sST2 dayisikliklarine asaslanan mualice
strategiyasinin 6lim va hospitalizasiya riskini
azaltdigi stbut edilersa, biomarkerin klinik rolu
sadeca prognostik giymeatlandirmadan mualice
gerarlarinin  istigamatlandiriimasine  qedaer
genislona biler.

Natice olaraq, sST2 UC zamani yalniz slave
laborator gdsterici deyil, xastaliyin bioloji
agirhgini, miokardial stressi va patoloji
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remodellasma proseslorini oks etdira bilan
perspektivli biomarker kimi giymatlandirile bilar.
Moévcud subutlarin Gmumi naticasi sST2-nin
NT-proBNP ve LVEF-ni avez etmasindan ¢ox,
onlari tamamlayan biomarker kimi daha boyuk
klinik potensiala malik oldugunu gdsterir.
[1,2,7,8]
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