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Oncostatin M (OSM) is an inflammatory cytokine that belongs to the interleukin-6 (IL-6) class of cytokines. Members of this family mostly associated with cardiac hypertrophy due to activation of the common coreceptor gp130. Influence of OSM on cardiomyocytes in human is still controversial. Functional studies revealed that OSM is sufficient to induce dedifferentiation of cardiomyocytes in vitro and in vivo. OSM induces heterodimerization of gp130 with the OSM receptor β. Left ventricle (LV) remodeling is known as predictor of macrovascular outcomes in patients with arterial hypertension (AH) and type 2 diabetes mellitus (T2DM).
Aim of the study: to evaluate OSM activity in different types of cardiac remodeling in patients with AH and T2DM.
Materials and methods:40 patients with AH and T2DM were examined. Common clinical investigations, sonography in M- and B- regimes were provided. OSM plasma levels detected using ELISA (BSM). Data is represented as Me (Q25-Q75), M±me. Kruskal-Wallis and median test were used,  р <0,05.
Results: in patients with normal geometry of LV (10,0%) OSM levels were 8,47 ± 1,98pg/ml (М±me), Me (Q25-Q75) - 8,85 (7,09-11) respectively. Concentric hypertrophy (43,3% of patients) OSM 10,17 ± 1,11 98pg/ml (9,88 (9,41-10,45)).

Concentric remodeling (30,0% of patients) was characterized by increased OSM activity 11,66 ± 7,06 98 pg/ml (14,14 (9,50-17,23)) and associated with 6,5 years history of AH, T2DM and excess nitric oxide levels. In patients with eccentric hypertrophy (16,6%) have been detected the highest levels of OSM - 11,25 ± 16,71 98pg/ml (20,85 (11,16-40,16)), 10,4 years history of disease and decreased nitric oxide activity.
Conclusion: increased OSM plasma levels were observed in patients with concentric remodeling which was associated with rather short history of disease, sufficient nitric oxide levels and may consider that OSM favors matrix stabilization of heart tissues. In eccentric hypertrophy excess OSM activity was accompanied by longer history of disease, insufficient nitric oxide activity that supposed proinflammatory influence of OSM in chronic hypoxia and overloaded cardiomyocytes.
	
	Me (Q25-Q75)
	М±m

	Нормальна геометрія 
	8,85 (7,09-11)
	8,47 ± 1,98

	Концентричне ремоделювання 
	14,14 (9,50-17,23)
	11,66 ± 7,06

	Концентрична гіпертрофія
	9,88 (9,41-10,45)
	10,17 ± 1,11

	Ексцентрична гіпертрофія
	20,85 (11,16-40,16)
	11,25 ± 16,71

	р ( Kruskal-Wallis ANOVA)
	p = ,0417 т.е р <0,05
	p = ,0417 т.е р <0,05


It exerts multiple functions such as induction of dedifferentiation of adipocytes (Song et al., 2007) (Hirota et al., 1999), although OSM also induces SDF1 and VEGF in cardiomyocytes and modulates extracellular matrix degradation (Hohensinner et al., 2009,Weiss et al., 2003,Weiss et al., 2005). The focus on gp130-dependent signaling distracted attention from important differences in signaling of individual IL-6 cytokine family members, which utilize different receptors. Only IL-6 and IL-11 induce homodimerization of gp130, whereas or LIF receptor (LIFR), respectively (reviewed by Heinrich et al., 2003). To this point, no efforts have been made to investigate the consequences of Oβ inactivation in the heart.

We found that OSM is positively correlated with dedifferentiation of cardiomyocytes in both chronic (i.e., DCM) and acute disease conditions (i.e., myocardial infarction [MI]). Our data reveal that partial dedifferentiation of cardiomyocytes via OSM initially protects the damaged myocardium but exerts adverse effects, promoting heart failure in a chronic phase characterized by prolonged induction of dedifferentiation.

We speculate that OSM by inducing TIMP-1 expression counteracts excessive proteolysis and unrestricted matrix degradation during inflammatory processes in the heart. The notion that OSM favors matrix stabilization in the human heart is further supported by our earlier observation that OSM also upregulates PAI-1, the physiological inhibitor of the protease urokinase-type PA (u-PA), which in turn is essential for extracellular proteolysis. Therefore we propose a role for the gp130 ligand OSM in the modulation of cardiac remodeling and repair processes.

Результати представлені у вигляді М±m, де М – середня величина, m – математична похибка середньої. Або і у вигляді Ме (Q25-Q75), де Ме - медіана (50-й процентіль), Q25 та Q75  - 25-й і 75-й процентілі відповідно (верхній і нижній квартилі). Я в статье представляю данные как Ме (Q25-Q75). 

Для дослідження впливу незалежної змінної на залежну (Для порівняння результатів)застосовували непараметричні аналоги дисперсійного аналізу ( критерій Крускала-Уолліса і медіанний тест.
Нульову гіпотезу відкидали при рівні достовірності (р) <0,05.
Рівень онкостатин у хворих на  гіпертонічну хворобу з цукровим діабетом 2 типу  в залежності від типу ремоделювання 
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Актуальність. На сьогодні науковцям відомо, що у ремоделюванні міокарду неабияку роль відіграють імунозапальні процеси. Найбільш потужною вражаючою дією на міокард володіють цитокіни ІЛ-1β, ФНП-α, ІЛ-6, ІЛ-8, онкостатин М, кардіотрофін-1. Останні дослідження на тваринах продемонстрували, що цитокін онкостатин М бере участь в формуванні гіпертрофії серця. 

Мета. Визначити вплив онкостатину М на розвиток порушень структури та функції міокарду у хворих на гіпертонічну хворобу. 
Матеріали і методи. Було обстежено 73 пацієнтів у віці від 40 до 69 років, які страждали на гіпертонічну хворобу більше 10 років. У групу порівняння увійшли 10 практично здорових осіб. Всім хворим було проведене комплексне клінічне обстеження. Визначення концентрації онкостатину М проводилось імуноферментним методом. Ремоделювання міокарду вивчалось за допомогою єхокардіографії за загальноприйнятою методикою. 
Результати. Концентрація онкостатину М у хворих на гіпертонічну хворобу (30,65±16,3) пкг/мл була достовірно вища (р<0,01) за анологічний показник у групі контролю (7,87±0,57) пкг/мл. Медіани рівнів онкостатину М у хворих з різними типами ремоделювання склали: для пацієнтів з нормальною геометрією 10,40 пкг/мл, з концентричним ремоделюванням 28,42 пкг/мл, з концентричною гіпертрофією 19,24 пкг/мл, з ексцентричною гіпертрофією 32,86 пкг/мл. Вірогідність розбіжностей між групами була статистично достовірна (р<0,05).

Висновки. Концентрація онкостатину М в плазмі крові демонструє прийнятний рівень чутливості і специфічності для ідентифікації пацієнтів з надмірним кардіоваскулярним ремоделюванням. 
