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Враховуючи значну розповсюдженість цукрового діабету (ЦД), особливо 2-го типу, в останнє десятиріччя в популяції, а також тенденцію до старіння населення у світі, досить часто зустрічається сполучення ішемічної хвороби серця (ІХС) і ЦД 2-го типу. З іншого боку, механізми, які беруть участь в ушкодженні органів і тканин у хворих на ЦД, досить складні, але скоріше за все, в їх основі полягають зміни, які призводять до порушення процесів ремоделювання. 
Мета дослідження– визначити роль фактору некрозу пухлини-α (ФНП-α) в ремоделюванні серця у хворих на ішемічну хворобу серця та цукровий діабет 2-го типу.

Обстежено 56 хворих (32 жінки та 24 чоловіків), які страждають на ІХС та ЦД 2 типу. Вік хворих становив від 51 до 79 років (середній вік 69,88 ± 1,14 років). ФНП-α (норма – 55,8-90,1 пг/мл) визначали за допомогою набору Альфа-ФНО-ИФА-Бест, виробництва «Вектор-Бест», Росія. Інструментальні методи включали рентгенологічне дослідження, електокардіографію, Ехо-кардіографію.
Аналізуючи зміни вмісту ФНП-α в залежності від типу ремоделювання лівого шлуночка (ЛШ), виявили достовірне збільшення його в 1,56 разів у хворих з концентричною і ексцентричною гіпертрофією ЛШ порівняно з показниками у хворих з нормальною геометрією ЛШ і концентричним ремоделюванням. 
Зв’язок між параметрами систолічної функції лівого шлуночка і активністю ФНП-α може бути обумовлений негативною ізотропною дією прозапальних цитокінів й ремоделюванням серця під їх впливом в подальшому. В свою чергу, активність ФНП-α модулюється його специфічними розчинними рецепторами.

На даний час доведено, що у хворих на ІХС та ЦД 2 типу має місце збільшення продукціії анти- і прозапальних цитокінів. Останнє є фіналом загального шляху еволюції серцевої недостатності незалежно від причин її виникнення і потребує комплексного фармакологічного підходу до запобігання її прогресування в подальшому.
