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Хронічна серцева недостатність (ХСН) відноситься до числа найбільш поширених ускладнень серцево-судинних захворювань. Відомо, що при ХСН уражаються різні органи і тканини, що призводить до порушення їх функцій, часом настільки значної, що стає безпосередньою причиною смерті хворих. Одними з таких органів-мішеней є нирки. Двосторонньо направлені взаємини серце – нирки, при якому патофізіологічне порушення в одному з них може призводити до дисфункції іншого. Згідно з результатами досліджень до факторів, які мають негативний вплив на прогноз, відносять наявність супутніх захворювань. Коморбідним станом, який найбільш часто зустрічається у хворих на ХСН – є цукровий діабет (ЦД). За результатами дослідження, яке включало більш 1 млн дорослого населення США, ХСН та ЦД незалежно один від одного збільшують ризик смерті на 50-100 % . Зацікавленість вчених привертає участь системи фіброзу-фібролізу у патологічних процесах нирок на сучасному етапі. Моноцитарний хемоатрактантний протеїн-1 (МСР-1) – як фібротичний маркер – бере активну участь у механізмах розвитку атеросклерозу, ЦД 2 типу, серцево-судинної недостатності. МСР-1 розглядається як індикатор тубулоінтер-стиціального ураження нирок у пацієнтів з ХСН при ішемічній хворобі серця (ІХС) і супутнім ЦД 2 типу. Система антифіброзу менш вивчена. Зацікавленість дослідників привертає увагу матриксна металопротеїназа (ММР)-9, як антифібротичний маркер у прогресуванні ХСН у хворих на ЦД 2 типу. Дискутабельним залишається питання взаємодії між цитокінами і ММР-9 як антифібротичного маркера.
 Мета. Оцінити наявність та характер зв’язків між цитокіновим статусом на підставі визначення прозапального інтерлейкіну - 1β (ІЛ), протизапального інтерлейкіну-10, функціональним станом нирок і індикатором фібролізу матриксною металопротеїназою - 9 у пацієнтів із хронічною серцевою недостатністю при ішемічній хворобі серця (ІХС) та цукровому діабеті 2 типу. 
Матеріали та методи. Обстежено 70 хворих на ХСН ІІ - ІІІ ФК ішемічного ґенезу з супутнім ЦД 2 типу, які знаходилися на лікуванні у кардіологічному відділенні Харківської міської клінічної лікарні № 27 (середній вік 65,13±8,66 років). Серед пацієнтів  з ХСН ІІ ФК діагностовано у 45 хворих, ІІІ ФК – у 25 хворих. Із дослідження було виключено хворих на гострий коронарний синдром, гострий інфаркт міокарду, гостру ліво- чи правошлуночкову недостатністю, супутніми психічними захворюваннями, алкоголізмом, наркоманією, злоякісними новоутвореннями, порушеннями ритму і провідності, ожирінням.  ФК ХСН встановлювали згідно класифікації Нью-Йоркської асоціації серця (NYHA). Наявність ЦД встановлювали згідно з рекомендаціями Американської Діабетичної Асоціації (American Diabetes Association – ADA) та Європейської асоціації з вивчення діабету (European Association for the Study of Diabetes – EASD) (2007рік). 
Результати. У хворих з ХСН при ІХС та ЦД 2 типу знайдено прямий зв'язок між ІЛ-1β і ММР-9 (r=0,39), зворотній – між ІЛ-10 і ММР-9 (r=-0,69). Що стосується рівня альбуміна сечі, він виявив прямий зв'язок з ММР-9 (r=0,46). Знайдено прямий зв'язок між бета2 мікроглобуліном (β2 – МГ) і ММР-9 (r=0,71). Тобто, зростання активності прозапальної цитокінової ланки, представленої ІЛ-1β, супроводжується підвищенням рівня ММР-9, на що вказує прямий зв'язок між  досліджуваними показниками. Зворотній характер зв’язку між ІЛ-10 і ММР-9 вказує на зростання рівня ММР-9 на фоні виснаження протизапальної цитокінової ланки. Характер кореляційних зв’язків свідчить, що дисбаланс у роботі системи цитокінів асоціюється з надмірною активністю антифібротичного фактора ММР-9.  Що стосується зв’язків ММР-9 з показниками, які характеризують функціональний стан нирок (β2 – МГ і альбумін сечі), визначено залучення ММР-9 до порушення як канальцевої, так і тубулоінтерстиціальної функції нирок. Аналіз сили зв’язків показав, що ММР-9 мав середньої сили зв'язок з альбуміном сечі, а з β 2 – МГ – сильний зв'язок. Такі результати дають змогу говорити, що гіперак- тивність ММР-9 більшою мірою впливає на тубулярні порушення.  
Висновки. 1. Дисбаланс у роботі системи цитокінів асоціюється з гіперактивністю антифібротичного фактора матриксної металопротеїнази - 9 у хворих з хронічною серцевою недостатністю при ішемічній хворобі серця і супутнім  цукровим діабетом 2 типу. 2. Високі рівні матриксної металопротеїнази - 9 залучені до порушень функціонального стану нирок, що більшою мірою проявляється у змінах тубулоінтерстиціального компоненту, меншою – канальцевого.
