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Наукові дослідження вітчизняних та зарубіжних 
вчених, а також багаторічний клінічний досвід свід-
чать про те, що у пацієнтів із хронічним обструк-
тивним захворюванням легень досить часто спо-
стерігається поєднання із артеріальною гіпертен-
зією. 

Метою даного дослідження була оцінка екс-
пресії білка ST2 у хворих із артеріальною гіпертен-
зією на тлі хронічного обструктивного захворюван-
ня легень. 

Було обстежено 23 хворих з діагнозом гіперто-
нічна хвороба ІІ стадії і хронічним обструктивним 
захворюванням легень ІІ стадії без клінічно значу-
щої супутньої патології, гендерний склад: 22 чоло-
віка і 1 жінка, статус паління можна порівняти з 
хворими на хронічне обструктивне захворювання 
легень; 18 хворих на гіпертонічну хворобу II стадії з 
рівнем артеріальної гіпертензії I-III ступеня, різного 
кардіоваскулярного ризику, без адекватної систе-
матичної антигіпертензивної терапії; а також 18 
пацієнтів з хронічним обструктивним захворюван-
ням легень ІІ стадії.  

Отримані дані свідчать про те, що найменший 
рівень експресії білка ST2 виявлено у пацієнтів із 
артеріальною гіпертензією без супутньої патоло-
гії – 21,05±2,12 нг/мл, що на 11,78% нижче, ніж у 
пацієнтів із хронічним обструктивним захворюван-
ням легень без супутньої патології (23,53± 
±1,8 нг/мл). Найбільші значення білка ST2 демон-
стрували пацієнти групи коморбідної нозології із 
хронічним обструктивним захворюванням легень 
на тлі артеріальної гіпертензії – 33,01±6,25 нг/мл, 
що на 56,82% більше порівняно із пацієнтами із 
артеріальною гіпертензією, та на 40,29% більше, 
ніж у аналогічний маркер у пацієнтів із монопатоло-
гією у вигляді хронічного обструктивного захворю-
вання легень. 

Наявність у пацієнтів експериментальної групи 
коморбідної патології гіпертонічна хвороба та хро-
нічне обструктивне захворювання легень призво-
дить до найбільш суттєвої елевації маркера не-
сприятливого прогнозу білка ST2 порівняно із гру-
пами пацієнтів без поєднання даних нозологій. 

Ключові слова: прогноз, артеріальна гіпертен-
зія, хронічне обструктивне захворювання легень, 
розчинна форма пептида ST2. 
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планової науково-дослідної роботи кафедри клініч-
ної фармакології, фармації, фармакотерапії і кос-
метології ЗДМУ «Клініко-біохімічні та морфологічні 
аспекти діагностики та можливості фармакотера-
певтичної корекції кардіоваскулярної патології у 
осіб різних вікових груп», № держ. реєстрації  
0114U001393. 

Вступ. Наукові дослідження вітчизняних та 
зарубіжних вчених, а також багаторічний клінічний 
досвід свідчать про те, що у пацієнтів із хронічним 
обструктивним захворюванням легенів (ХОЗЛ) до-
сить часто спостерігається поєднання із артеріаль-
ною гіпертензією (АГ). Відомо, що і ХОЗЛ, і артері-
альна гіпертензія являються мультифакторіальни-
ми захворюваннями, та розвиваються внаслідок 
складної взаємодії генетичних факторів та чинників 
зовнішнього середовища [1, 2]. В останні роки спо-
стерігається достовірне зростання числа хворих із 
даною коморбідною патологією, зокрема і в Украї-
ні. ХОЗЛ у поєднанні з АГ являється дуже важли-
вою медико-соціальною проблемою, поширеність 
цієї коморбідної патології складає у середньому 
34%, коливаючись в межах 17–70%, а за даними 
аутопсії – до 85%. Розвиток інвалідності та втрати 
працездатності в результаті цих захворювань приз-
водять до значних прямих та непрямих економіч-
них витрат, що складає серйозне навантаження на 
кошторис суспільства і органів охорони здоров’я, у 
зв’язку із чим актуальність вивчення цього питання 
не викликає сумнівів. В сучасній літературі існує 
чимало робіт, присвячених вивченню перебігу по-
єднаної патології ХОЗЛ та АГ, проте деякі дані і 
досі є дискутабельними та викликають певні проти-
річчя [3, 4]. 

Перспективним біомаркером при захворюван-
нях серцево-судинної системи є стимулюючий 
фактор росту (ST2). Цей білок є членом сімейства 
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рецепторів інтерлейкіну-1, який існує в трансмемб-
ранній формі на кардіоміоцитах і в розчинній формі 
(sST2) в сироватці крові. Збільшення концентрації 
sST2 досить тісно асоційоване з тяжкістю серцево-
судинної патології, підвищенням ризику летального 
результату, а також ризиком раптової смерті паціє-
нтів, незалежно від об’єму фракції викиду. Однак 
ступінь підвищення його концентрації в крові силь-
но варіює, що ускладнює застосування даного мар-
кера [5]. 

В опублікованих останнім часом статтях описа-
ні поточні уявлення про відношення ST2 до запаль-
них захворювань [6]. ST2 є членом сімейства ре-
цепторів інтерлейкіну-1, що має трансмембранну і 
розчинну (sST2 або розчинний ST2) ізоформи. Кон-
центрації розчинної ST2 людини в циркуляторному 
руслі підвищені у хворих, які страждають різними 
порушеннями, пов'язаними з аномальною відповід-
дю Т-хелперних клітин типу 2 (Th2), включаючи 
системний червоний вовчак та астму, а також запа-
льні процеси, які в основному не залежать від від-
повіді Th2, такі як септичний шок і травма. Більш 
того, сигналізація системи інтерлейкін-33 / ST2L є 
ключовим механізмом захисту серця в разі меха-
нічного перевантаження. Підвищення розчинної 
форми ST2 у людини служить також маркером по-
ганого прогнозу у хворих із серцевою недостатніс-
тю і хворих на інфаркт міокарда [7]. Підвищені рівні 
розчинного ST2 людини є також прогностичним 
фактором смерті індивідуума протягом одного ро-
ку. Отже, розчинний ST2 людини залучений в певні 
запальні захворювання і в паракринну систему 
захисту серця і легень, а також є маркером, який 
визначає прогноз у хворих на серцеву та легеневу 
недостатність і пророкує смерть пацієнта протягом 
року. 

Метою даного дослідження була оцінка екс-
пресії білка ST2 у хворих із артеріальною гіпертен-
зією (АГ) на тлі хронічного обструктивного захво-
рювання легень (ХОЗЛ). 

Матеріал та методи дослідження. Було об-
стежено 23 хворих з діагнозом гіпертонічна хворо-
ба (ГХ) ІІ стадії і ХОЗЛ ІІ стадії без клінічно значу-
щої супутньої патології, середній вік 51,72± 
±1,22 (49,33-54,09) року (гендерний склад: 22 чоло-
віка і 1 жінка), статус паління можна порівняти з 
хворими на ХОЗЛ, 18 хворих ГХ обох статей у віці 
від 33 років до 67 року (середній вік 50,74± 
±1,49 (47,81-53,76) ; співвідношення чоловіки / жін-
ки 17 / 83%), II стадії захворювання з рівнем АГ I-III 
ступеня, різного кардіоваскулярного ризику, без 
адекватної систематичної антигіпертензивної тера-
пії, а також 18 пацієнтів з ХОЗЛ ІІ стадії, середній 
вік 50,32±0,99 (48,22-52,16) років (гендерний склад: 
14 чоловіків і 4 жінки), тривалість захворювання 

7,52±1,14. 80% активні курці, індекс пачко-років 
17,23±2,69, на шкідливий професійний фактор 
(виробничий) вказали 23,53%. Всі обстежені висло-
вили згоду на участь у проведенні дослідження. 

Діагностика ХОЗЛ проводилася на підставі за-
гальноприйнятих критеріїв. Хворі, які брали участь 
в дослідженні, мали переважно ХОЗЛ середнього і 
важкого ступеня (по GOLD). 

Оцінювали рівень обсягу форсованого видиху 
за першу секунду (ОФВ1) і величину співвідношен-
ня обсягу форсованого видиху за першу секунду 
до форсованої життєвої ємності легень (ОФВ1 / 
ФЖЕЛ). Визначення функції зовнішнього дихання 
здійснювалося за стандартною методикою на спі-
рографічному апараті «СПІРОКОМ» з використан-
ням програмного забезпечення відповідно до реко-
мендацій Американської торакальної та Європей-
ської респіраторної спільноти. Усі досліди проводи-
ли у відповідності до Конвенції Ради Європи «Про 
захист прав людини і людської гідності в зв'язку з 
застосуванням досягнень біології та медицини: 
Конвенція про права людини та біомедицину (ETS 
№ 164)» від 04.04.1997 р., і Гельсінської декларації 
Всесвітньої медичної асоціації (2008 р.). Всі пацієн-
ти дали письмову добровільну згоду на участь в 
дослідженні та отримували традиційну терапію, 
відповідно до рекомендацій ВООЗ. 

Вміст ST2 в плазмі крові визначали з викорис-
танням відповідних тест-систем ІФА (виробник - 
Bender Medsystems, Австрія) в Навчальному меди-
ко-лабораторному центрі ЗДМУ згідно з доданою 
до набору інструкцією (зав. проф. Абрамов А. В.). 

При статистичній обробці даних використову-
вали ліцензійну програму «STATISTICA® for  
Windows 6.1» (StatSoft Inc., США, серійний номер 
RGXR412D674002FWC7). Аналіз нормальності 
розподілу оцінювали за критерієм Shapiro-Wilk (W). 
Дані представлені у вигляді середнього і стандарт-
ної помилки репрезентативності вибіркового се-
реднього значення (95% довірчий інтервал 
(95% ДІ)). Порівняння груп за якісною ознакою, а 
також при дослідженні частоти зустрічі показників 
проводили за допомогою критерію χ² з аналізом 
таблиць спряженості. Достовірними вважали від-
мінності при рівні значущості менше 0,05. 

Результати дослідження. У ході проведеного 
дослідження ми отримали наступні значення рівня 
експресії білка ST2 у групах хворих (таблиця). 

Отримані дані свідчать про те, що найменший 
рівень експресії білка ST2 виявлено у пацієнтів із 
АГ без супутньої патології – 21,05±2,12 нг/мл, що 
на 11,78% нижче, ніж у пацієнтів із ХОЗЛ без супут-
ньої патології (23,53±1,8 нг/мл). Найбільші зна-
чення білка ST2 демонстрували пацієнти групи 
коморбідної нозології із ХОЗЛ на тлі АГ – 
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33,01±6,25 нг/мл, що на 56,82% більше порівняно із 
пацієнтами із АГ, та на 40,29% більше, ніж у анало-
гічний маркер у пацієнтів із монопатологією у ви-
гляді ХОЗЛ.  

Отже, компенсаторна можливість організму 
хворого, котра полягає у включенні кардіозахисно-
го сигнального каскаду запобігання фіброзу та ре-
моделювання серця найбільш оптимальним шля-
хом буде реалізована у пацієнтів із АГ, меншою 
мірою у пацієнтів із ХОЗЛ. Наявність коморбідної 
патології призводить до гіперекспресії гену 2 та 
гіперпродукції білка ST2, що пригнічує продукцію 
інтерлейкіну-33 та включення кардіопротективних 
механізмів, та свідчить про підвищення ризику не-
сприятливого прогнозу для даної когорти пацієнтів. 

Також , у групі хворих на ХОЗЛ на тлі АГ із ви-
соким рівнем ST2 (більше 30 нг/мл) достовірно 
частіше веріфікували таки негативні кардіоваску-
лярні предиктори, як наявність гіпертрофії лівого 
шлуночка (χ2=7,61 при р=0,006) та порушення сим-
пато-вагального балансу згідно показника LF/HF 
(χ2=4,72 при р=0,03), а також, що важливе, елева-
ція ST2 достовірно асоціювалася не тільки екстра-
пульмональними прогностичними факторами, а й 
також із зниженням ОФВ1 менше 50% (χ2=5,45 при 
р=0,02). 

Обговорення отриманих результатів. ST2 
(Стимулюючий фактор росту, що експресується 
геном 2, так само відомий як IL1RL1) – член сімейс-
тва рецепторів інтерлейкіну-1 (IL-1). Білок ST2 має 
2 ізоформи, безпосередньо залучені в розвиток 
серцево-судинної патології: розчинна форма (sST2) 
і мембран-пов'язана форма рецептора (ST2L). Лі-
гандом ST2 є цитокіни Інтерлейкін-33 (IL-33). 

Відповідь здорової серцевої тканини на пош-
кодження або механічний стрес включає продукцію 
та зв'язування інтерлейкіну-33 (IL-33) із ST2L, запу-
скаючи кардіозахисний сигнальний каскад запобі-
гання фіброзу, ремоделювання серця та серцевої 
недостатності (СН). sST2 блокує кардіопротектив-
ний ефект IL-33. 

Інтерлейкін-33 (IL-33) є лігандом для ST2, 
представника суперсімейства Toll-подібних / інтер-
лейкін-1 рецепторів, який асоціюється з акце-
сорним білком IL-1RAcP [8]. Після активації  
ST2 / IL-1RAcP інтерлейкіном-33, сигнальний кас-

кад стимулюється моле-
кулами, що знаходяться 
на більш низькому рівні, 
такими, як MyD88 (мієло-
їдний фактор диферен-
ціації 88) і TRAF6 (зв'язує 
фактор 6 рецептора фак-
тору некрозу пухлин), що 
призводить, серед іншого, 

до активації NFKB (ядерного фактору-kB). Сигна-
льна система IL-33 залучена в патогенез різних 
захворювань і патологій. 

Підвищена концентрація циркулюючого в крові 
ST2 вказує на високий ризик розвитку несприятли-
вих наслідків, госпіталізації і навіть смерті не тільки 
для пацієнтів із СН, але також і для хворих іншими 
формами серцево-судинних захворювань і в попу-
ляції в цілому. Середня нормальна концентрація 
ST2 – 18 нг/мл, концентрація вище 35 нг/мл свід-
чить про існування підвищеного ризику. Визначен-
ня ST2 у пацієнтів із СН може скоротити ризик їх 
повторної госпіталізації та раптової смерті. Для 
пацієнтів зі значенням ST2> = 35 нг/мл признача-
ється спеціальне лікування, що включає в себе 
моніторинг пацієнта з призначенням додаткових 
обстежень і діагностичних процедур, медичних 
препаратів. 

У ряді досліджень використовується спосіб, в 
якому додатково визначають кількість рецептора 4 
інтерлейкіну-1 (ST2), згідно з яким ХОЗЛ діагносту-
ється, коли кількість ST2 є збільшеним порівняно з 
кількістю ST2 у здорових людей, або згідно з яким 
ризик розвитку ХОЗЛ діагностується, коли кількість 
ST2 є зменшеною порівняно з кількістю ST2 у здо-
рових людей. Кількість рецептора 4 інтерлейкіну-1 
(ST2) в зразках крові здорової людини знаходиться 
в межах переважно від 50 до 150 пг / мл, переваж-
но від 60 до 140 пг / мл, більш переважно від 70 до 
130 пг / мл. 

В. Ky зі співавт. [9] протягом тривалого часу 
спостерігали амбулаторних хворих із хронічною 
серцевою недостатністю (ХСН). Робота цих авто-
рів стала найбільшим дослідженням, в якому ви-
вчалася передбачувальна значимість рівня ST2 
при стабільному перебігу ХСН. В даному дослі-
дженні показана висока діагностична значимість 
ST2 при ХСН, а також те, що комбіноване вимірю-
вання концентрацій ST2 і NT-proBNP (мозковий 
натрійуретичний пептид) виявилося більш інфор-
мативним (на 14,9%) для визначення ризику, ніж 
ізольоване визначення зазначених маркерів. Ці 
дані підтверджує дослідження B.D. Lori зі співавт., 
метою якого було визначення взаємозв'язку між 
рівнем ST2 і структурно-функціональним станом 
міокарда [10]. У цій роботі було підтверджено, що 

Таблиця – Рівень експресії білка ST2 у групах обстежених осіб 

Показник 
Пацієнти із 

АГ 
Пацієнти із 

ХОЗЛ 
Пацієнти із 

ХОЗЛ на тлі АГ Величина відмінностей 

1 2 3 2 vs. 1 3 vs. 1 3 vs. 2 

ST2,  
нг/мл 

21,05±2,12  
(16,9-25,19) 

23,53±1,8 
(20,01-27,05) 

33,01±6,25 
(20,76-45,26)*, # 11,78% 56,82% 40,29% 

Примітки: * - р <0,05 при порівнянні з підгрупою з АГ; # - р <0,05 при порівнянні 
з підгрупою з ХОЗЛ. 
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поєднання підвищених концентрацій ST2 і BNP 
мало велику прогностичну значимість порівняно з 
відповідним показником у разі збільшення активно-
сті лише одного маркера. Так, у пацієнтів, що мали 
одночасне збільшення концентрації ST2 і BNP, 
ризик смерті протягом року (11%) був відповідно в 
2,6 і в 5,5 рази вище, ніж в осіб із підвищенням ак-
тивності тільки одного з цих маркерів (5% ) або з 
нормальними значеннями зазначених пептидів 
(2%). 

У наступному дослідженні автори вивчили ме-
ханізми, що лежать в основі риновірус(RV)-
індукованого персистуючого запалення і прогресу-
вання емфіземи у мишей з фенотипом ХОЗЛ. 
Отримані результати показують, що через 14 днів 
після зараження RV, на додаток до стійкого збіль-
шення експресії CCL3, CXCL-10 і IFN-γ, як спосте-
рігалося раніше, рівні IL-33, ліганда для 
ST2рецепторів і матриксних металопротеіназ 
(ММР) 12 також підвищені у мишей з фенотипом 
ХОЗЛ, але не у нормальних мишей. Крім того, 
MMP12 в першу чергу експресується в макрофагах 
CD11b + / CD11c +. Нейтралізація ST2 знижувала 
експресію CXCL-10 і IFN-γ і послаблювала накопи-
чення CD11b + / CD11c + макрофагів, нейтрофілів і 
CD8 + T-клітин у мишей з ХОЗЛ. Нейтралізація  
IFN-γ або ST2 послаблювала експресію MMP12 і 
запобігала прогресуванню емфіземи у цих мишей. 
Ці результати показують, що RV може стимулюва-
ти експресію CXCL-10 і IFN-γ за допомогою актива-
ції ST2 / IL-33 сигнальної осі, яка, в свою чергу, 
сприяє накопиченню CD11b + / CD11c + макрофа-
гів і CD8+T-клітин. Крім того, індукований RV IFN-γ 
стимулює експресію MMP12, особливо в макрофа-
гах CD11b + / CD11c +, які можуть руйнувати аль-
веолярні стінки, тим самим призводячи до прогре-
сування емфіземи у цих мишей [11]. 

Біомаркери розчинна форма ST2 (sST2), галек-
тин-3 і фактор росту і диференціації 15 (GDF-15) 
забезпечують отримання прогностичної інформації 
у пацієнтів із серцевою недостатністю. Автори на-
ступного дослідження відібрали 15 пацієнтів в кож-
ній з наступних клінічних категорій: СН без супут-
ньої патології, пневмонія без супутньої патології, 
хронічне обструктивне захворювання легень 

(ХОЗЛ) без супутньої патології, СН і супутня пнев-
монія, захворювання нирок без супутньої патології, 
сепсис [12]. В якості контрольної групи використо-
вували 22 здорові людини. У кожного з 112 учасни-
ків дослідження вимірювали концентрації sST2 в 
плазмі (аналіз Presage), галектину-3 (аналіз Еб-
ботт) і GDF-15 (аналіз Роша). 

Порівняно з контролем середня концентрація 
sST2 була підвищена в 2,5 рази при СН, в 3,5 рази 
при пневмонії, в 5,0 разів при ХОЗЛ, в 5,8 разів при 
СН та пневмонії, в 70 разів при сепсисі (р<0,001 
для всіх). sST2 не суттєво був збільшений при за-
хворюванні нирок. Оскільки підвищені концентрації 
sST2, галектину-3 і GDF-15 в плазмі не є специфіч-
ними для окремої групи захворювань, автори роб-
лять висновок, що дані біомаркери не придатні для 
дифдіагностичних цілей. Новим в даному дослід-
женні є те, що показники sST2, галектин-3 і GDF-15 
в якості маркерів запальних захворювань є досить 
високочутливими, але не достатньо специфічними, 
що і повинно стимулювати подальші дослідження в 
цьому напрямку. 

Висновки 
1. Наявність у пацієнтів експериментальної групи 

коморбідної патології ГХ та ХОЗЛ призводить до 
найбільш суттєвої елевації маркера несприятли-
вого прогнозу білка ST2 порівняно із групами 
пацієнтів без поєднання даних нозологій, що 
реалізується за рахунок зниження активності 
кардіозахисного сигнального каскаду та змен-
шення кардіопротективних механізмів. 

2. У групі хворих на ХОЗЛ на тлі АГ із високим рів-
нем ST2 (більше 30 нг/мл) достовірно частіше 
веріфікували таки негативні кардіоваскулярні 
предиктори, як наявність гіпертрофії лівого шлу-
ночка (χ2=7,61 при р=0,006) та порушення симпа-
то-вагального балансу згідно показника LF/HF 
(χ2=4,72 при р=0,03), а також, що важливе, еле-
вація ST2 достовірно асоціювалася не тільки 
екстрапульмональними прогностичними факто-
рами, а й також із зниженням ОФВ1 менше 50% 
(χ2=5,45 при р=0,02). 
Перспективи подальших досліджень. Перс-

пективним напрямком є подальше вивчення впли-
ву диференційованої терапії на рівень експресії 
білку ST2 у зазначеної когорти хворих із паралель-
ним вивченням ризику розвитку ускладнень. 
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УДК 616.12-008.331.1: 616.24-007.63 
ПРОГНОСТИЧЕСКАЯ ЗНАЧИМОСТЬ БИОМАРКЕРОВ ST2  
У БОЛЬНЫХ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ НА ФОНЕ  
ХРОНИЧЕСКОГО ОБСТРУКТИВНОГО ЗАБОЛЕВАНИЯ ЛЕГКИХ 
Тяглая О. С. 
Резюме. Научные исследования отечественных и зарубежных ученых, а также многолетний клиниче-

ский опыт свидетельствуют о том, что у пациентов с хроническим обструктивным заболеванием легких 
достаточно часто наблюдается сочетание с артериальной гипертензией. 

Целью данного исследования была оценка экспрессии белка ST2 у больных с артериальной гипер-
тензией на фоне хронического обструктивного заболевания легких. 

Было обследовано 23 больных с диагнозом гипертоническая болезнь II стадии и хроническим об-
структивным заболеванием легких II стадии без клинически значимой сопутствующей патологии, гендер-
ный состав: 22 мужчины и 1 женщина, статус курения можно сравнить с больными хроническим обструк-
тивным заболеванием легких; 18 больных гипертонической болезнью, II стадии заболевания с уровнем 
артериальной гипертензией I-III степени, различного кардиоваскулярного риска, без адекватной система-
тической антигипертензивной терапии; а также 18 пациентов с хроническим обструктивным заболевани-
ем легких II стадии. 

Полученные данные свидетельствуют о том, что наименьший уровень экспрессии белка ST2 обнару-
жен у пациентов с артериальной гипертензией без сопутствующей патологии – 21,05 ± 2,12 нг/мл, что на 
11,78% ниже, чем у пациентов с хроническим обструктивным заболеванием легких без сопутствующей 
патологии (23,53 ± 1,8 нг/мл). Наибольшие значения белка ST2 демонстрировали пациенты группы ко-
морбидной нозологии с хроническим обструктивным заболеванием легких на фоне артериальной гипер-
тензии – 33,01 ± 6,25 нг/мл, что на 56,82% больше по сравнению с пациентами с артериальной гипертен-
зией, и на 40,29% больше, чем аналогичный маркер у пациентов с монопатологией в виде хроническим 
обструктивным заболеванием легких. 

Наличие у пациентов экспериментальной группы коморбидной патологии гипертонической болезни и 
хроническим обструктивным заболеванием легких приводит к наиболее существенному подъему уровня 
маркера неблагоприятного прогноза белка ST2 по сравнению с группами пациентов без сочетания дан-
ных нозологий. 

Ключевые слова: прогноз, артериальная гипертензия, хроническое обструктивное заболевание лег-
ких, растворимая форма пептида ST2. 
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UDC 616.12-008.331.1: 616.24-007.63 
Prognostic Value of ST2 Biomarkers in Hypertonic Disease Patients  
on the Background of the Chronic Obstructive Pulmonary Disease 
Tyaglaya O. S. 
Abstract. Scientific research conducted by domestic and foreign scientists and many years of clinical ex-

perience proves that patients usually have chronic obstructive pulmonary disease in combination with arterial 
hypertension. Soluble form of ST2 protein in these patients is involved in certain inflammatory diseases and 
serves a marker, which determines the prognosis in patients with heart and lung deficiency and predicts the 
patient’s death during the year. 

The purpose of this study was to evaluate the expression of ST2 protein in patients with arterial hyperten-
sion on the background of chronic obstructive pulmonary disease. 

Material and methods. 23 patients were diagnosed with arterial hypertension stage II and chronic obstruc-
tive pulmonary disease stage II without clinically significant concomitant disease, with an average age of 51.72 ± 
±1.22 years (49.33-54.09) (gender composition: 22 males and 1 female), the smoking status was comparable to 
chronic obstructive pulmonary disease patients, 18 patients with arterial hypertension of both sexes aged from 
33 to 67 (mean age 50.74 ± 1.49 years (47.81-53.76), male / female ratio 17 / 83%), stage II of the arterial hy-
pertension with the level of I-III degree of hypertension, different cardiovascular risk, without adequate system-
atic antihypertensive therapy and 18 patients with chronic obstructive pulmonary disease stage II, mean age 
50.32 ± 0.99 (48.22-52.16) (gender composition: 14 males and 4 females), duration of the disease was 7.52 ± 
±1.14 years. 80% of active smokers, the index of bacon-years was 17.23 ± 2.69 years, the harmful professional 
factors (industrial) indicated 23.53%. Participants expressed their willingness to be included in medical research. 

Results and discussion. The obtained data indicate that the lowest level of ST2 protein expression was de-
tected in patients with hypertension without concomitant pathology – 21.05 ± 2.12 ng/mL, which is by 11.78% 
lower than in patients with chronic obstructive pulmonary disease without concomitant pathology (23,53 ± 
±1.8 ng/mL). The highest ST2 protein expression was demonstrated in patients with comorbid pathology group 
with chronic obstructive pulmonary disease on the background of arterial hypertension – 33.01 ± 6.25 ng/mL, 
which is by 56.82% higher compared with patients with arterial hypertension, and by 40.29% higher than analo-
gous marker in patients with monopathology in the form of chronic obstructive pulmonary disease. 

In the group of chronic obstructive pulmonary disease patients with a high level of ST2 (more than 30 ng / ml), 
significantly more negatively controlled negative cardiovascular predictors, such as the presence of left ventricu-
lar hypertrophy (χ2 = 7.61 at p = 0.006) and sympathetic balance disturbances according to the LF / HF index 
(χ2 = 4.72 at p = 0.03) and ST2 elevation was reliably associated not only with extrapulmonary prognostic fac-
tors, but also with a decrease in FEV1 of less than 50% (χ2 = 5.45 at p = 0.02). 

Conclusion. Patients of the experimental group with comorbid pathology arterial hypertension and chronic 
obstructive pulmonary disease had the most significant increasing level of ST2 protein as unfavorable prognosis 
marker compared to the groups of patients without combination of this pathology. 

Keywords: prognosis, arterial hypertension, chronic obstructive pulmonary disease, soluble form of ST2 
protein. 
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