
Артериальная гипертония (АГ) и ее осложнения
занимают ведущее место среди причин высокой
смертности населения индустриально развитых

стран [1]. Метаболический синдром (МС), характери-
зующийся абдоминальным ожирением, нарушениями
липидного и углеводного обменов, является частым

спутником и важным фактором риска развития АГ,
особенно у женщин в постменопаузе [2]. Как АГ, так и
ожирение способствуют структурно-функциональ-
ной перестройке миокарда и формированию гипер-
трофии левого желудочка (ГЛЖ), которая сопряжена с
развитием интерстициального фиброза [2, 3].
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Цель – установить роль инсулиноподобного фактора роста (ИФР)-1 в развитии процессов ремоделирования левого же-
лудочка (ЛЖ) у пациенток с артериальной гипертонией (АГ) и метаболическим синдромом (МС) с различной степенью
ожирения.
Материал и методы. Обследованы 108 пациенток с АГ и МС, которые разделены на 3 группы в зависимости от степени
ожирения, и 28 здоровых женщин. Оценивали уровень ИФР-1, состояние гемодинамики и типы ремоделирования ЛЖ.
Результаты. У больных АГ с ожирением 1-й степени преобладало концентрическое ремоделирование ЛЖ на фоне
подъема уровня ИФР-1. При ожирении 2-й степени зарегистрирована концентрическая гипертрофия ЛЖ на фоне конт-
рольных показателей ИФР-1. Дефицит ИФР-1 установлен у пациенток с ожирением 3-й степени с эксцентрической ги-
пертрофией ЛЖ. При корреляционном анализе, проведенном у пациенток с ожирением 2–3-й степени, обнаружены
значимые взаимосвязи между уровнем ИФР-1 и гемодинамическими параметрами.
Заключение. Изменения уровня ИФР-1 у пациенток с АГ и МС ассоциируются с типами ремоделирования ЛЖ и степе-
нью ожирения.
Ключевые слова: инсулиноподобный фактор роста 1, ремоделирование миокарда, артериальная гипертония, ожире-
ние.
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Abstract
Aim: to establish the role of insulin-growth factor (IGF)-1 in myocardial remodeling in female patients with arterial hypertension
(AH) and metabolic syndrome (MS) and different stages of obesity
Materials and methods. The study included 108 women with AH and MS, divided into 3 groups according to stage of obesity,
and 28 healthy women. It was assessed the concentration of IGF-1, status of hemodynamic and types of left ventricle's remode-
ling.
Results. Concentric remodeling and IGF-1 elevation prevailed in patients with AH and first stage of obesity. Concentric hypert-
rophy of left ventricle and normal level of IGF-1 were established in patients with second stage of obesity. Lack of IGF-1 were de-
termined in women with obesity 3rd stage and eccentric hypertrophy. Correlation analysis in patients with 2–3 stages of obesity
showed the linkages between concentration of IGF-1 and hemodynamic parameters.
Conclusion. The level of concentration of IGF-1 in patients with AH and MS correlates with remodeling types and stage of obesity.
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Кардиоваскулярный фиброз представляется гумо-
ральнозависимым процессом, центральную роль в
котором играют ангиотензин (АТ) II, эндотелин I и
альдостерон [4]. АТ II индуцирует продукцию колла-
гена I типа и стимулирует вовлечение в процесс про-
фиброгенных пептидных факторов роста, таких как
инсулиноподобный фактор роста (ИФР)-1 и транс-
формирующий фактор роста b1, которые модифици-
руют ответ АТ II [5]. Активация этих гуморальных
факторов способствует пролиферации фибробла-
стов и развитию дисбаланса в процессе синтеза и де-
градации коллагена с его избыточным накоплением
в интерстициальном пространстве [6].

Важным представителем профиброгенных росто-
вых факторов является ИФР-1, который под влияни-
ем гормона роста секретируется в печени, а также
вырабатывается в кардиомиоцитах, гладкомышечных
клетках и фибробластах [7]. Полагают, что ИФР-1 от-
части структурно гомологичен инсулину и способен
оказывать инсулиноподобный метаболический эф-
фект, может снижать уровень глюкозы и подавлять
инсулинорезистентность [8]. Этому фактору принад-
лежит существенная роль в механизмах регуляции
структуры и функции миокарда и сосудов [9, 10]. 
В эксперименте показано, что ИФР-1 занимает веду-
щее место в защите кардиомиоцитов от апоптоза как
in vivo, так и in vitro [11, 12]. Продемонстрировано,
что при экспериментальном инфаркте миокарда у
мышей на фоне гиперпродукции ИФР-1 регистриру-
ется снижение апоптоза [11], а при дефиците ИФР-1
отмечены подавление синтеза ДНК и повышение
уровня апоптоза кардиомиоцитов [12].

В последние годы обсуждается связь ИФР-1 с сердеч-
но-сосудистыми заболеваниями в качестве независи-
мого фактора риска, однако результаты этих исследо-
ваний достаточно противоречивы. В ряде исследова-
ний показано, что увеличение уровня ИФР-1 ассоции-
руется с высоким риском развития ишемической бо-
лезни сердца (ИБС) [13, 14], а в других работах зареги-
стрирована низкая активность ИФР-1, что, по мнению
авторов, свидетельствовало о высоком риске развития
ИБС и смертности [15]. Имеются исследования, в кото-
рых продемонстрирована роль ИФР-1 как прогности-
чески значимого биологического маркера развития
сердечной недостаточности [16, 17]. Достаточно не-
однозначны и результаты клинических исследований
по оценке уровня ИФР-1 в крови больных АГ. Так, в ис-
следовании [18] выявлено повышение концентрации

ИФР-1 у больных АГ по сравнению с нормотониками,
а в других работах, наоборот, у больных АГ при сопо-
ставлении с контролем отмечено уменьшение содер-
жания ИФР-1, или низкий его уровень регистрирова-
ли у больных АГ с сахарным диабетом 2-го типа при
патологических типах ремоделирования миокарда
[19, 20]. В то же время исследования, направленные на
оценку влияния профибротических факторов роста
на гемодинамические параметры и ремоделирование
левого желудочка (ЛЖ) у пациенток с АГ и МС, – еди-
ничны [21].

Цель работы: установить роль ИФР-1 в развитии
процессов ремоделирования миокарда у пациенток с
АГ и МС с различной степенью ожирения.

Материал и методы
В исследование включены 108 женщин с АГ и МС.

Средний возраст пациенток составил 54,6±3,8 года,
длительность АГ – 12,4±4,9 года. Степень АГ и диаг-
ноз «метаболический синдром» установлены в соот-
ветствии с рекомендациями Всероссийского на-
учного общества кардиологов [22], согласно кото-
рым обязательно наличие основного критерия – 
абдоминального ожирения (окружность талии – 
ОТ>80 см у женщин) и двух дополнительных: АГ (ар-
териальное давление – АД≥140/90 мм рт. ст.), повы-
шение уровней триглицеридов до 1,7 ммоль/л и бо-
лее, холестерина (ХС) липопротеидов низкой плот-
ности (ЛПНП) – более 3,0 ммоль/л; снижение ХС ли-
попротеидов высокой плотности (ЛПВП) до 1,2
ммоль/л и менее у женщин; уровень глюкозы в плаз-
ме крови натощак – 6,1 ммоль/л и более; нарушение
толерантности к глюкозе (глюкоза в плазме крови
через 2 ч после нагрузки глюкозой в пределах ≥7,8 и
≤11,1 ммоль/л). Степень ожирения оценивали по
значениям индекса массы тела (ИМТ). Тип ожирения
определяли по индексу отношения ОТ к окружности
бедер (ОБ), ожирение у женщин считали абдоминаль-
ным при ОТ/ОБ, равном 0,85. Критерии включения в
исследование: систолическое АД (САД) – 140 мм рт. ст.
и более; диастолическое АД (ДАД) – 90 мм рт. ст. и
более; женский пол; постменопауза; абдоминальное
ожирение; наличие дислипидемии; нарушение толе-
рантности к глюкозе. Критерии исключения: симп-
томатическая АГ; нестабильная стенокардия; ин-
фаркт миокарда или инсульт в анамнезе; тяжелая
хроническая сердечная недостаточность; тяжелые
заболевания печени и почек.

Таблица 1. Клиническая характеристика пациенток с АГ и МС

Параметр Ожирение 1-й степени Ожирение 2-й степени Ожирение 3-й степени

Число пациенток 36 38 34

Средний возраст, лет 53,6±3,64 54,7±4,78 54,8±5,82

Пол Женский Женский Женский

Длительность АГ, годы 11,8±9,41 12,1±7,82 12,4±8,33

САД, мм рт. ст. 158,9±14,31 161,4±15,42 168,8±16,12

ДАД, мм рт. ст. 92,3±9,12 94,8±8,73 95,2±9,47

ИМТ, кг/м2 31,4±2,71 36,2±4,83 41,2±3,32а

ОТ, см 93,1±8,42 107,3±9,83 122,8±10,17а

Глюкоза, ммоль/л 6,3±0,53 6,5±0,61 6,8±0,72

ХС, ммоль/л 5,5±0,45 6,2±0,59 6,9±0,71

Триглицериды, ммоль/л 1,7±0,21 2,1±0,19 2,8±0,32а

ХС ЛПВП, ммоль/л 1,0±0,09 0,9±0,12 0,7±0,08а

ХС ЛПНП, ммоль/л 2,5±0,31 3,1±0,42 3,7±0,45а

ар<0,05 по сравнению с данными пациенток с ожирением 1-й степени.



Все пациентки с АГ и МС были разделены на 3 груп-
пы в зависимости от ИМТ: 1-я группа – с ожирением
1-й степени (n=36), 2-я – с ожирением 2-й степени
(n=38), 3-я – с ожирением 3-й степени (n=34); табл. 1.
Группы были сопоставимы по полу, возрасту, давно-
сти АГ, показателям САД и ДАД, глюкозы и ХС, но раз-
личались по параметрам ИМТ, ОТ, уровням ХС ЛПНП,
ХС ЛПВП и триглицеридов. В контрольную группу
вошли 28 здоровых женщин-добровольцев (средний
возраст 51,1±4,6 года) без гиперлипидемии, инсули-
норезистентности, с нормальной массой тела (ИМТ
не более 24,9 кг/м2).

В исследование допускалось включение пациенток
с АГ, не принимавших гипотензивные препараты или
после «отмывочного» периода, который составил
12–14 дней.

По окончании «отмывочного» периода в отсут-
ствие приема лекарственных препаратов проводили
клинико-инструментальные и иммунологические
исследования.

Состояние внутрисердечной гемодинамики иссле-
довали методом эхокардиографии на аппарате HDI
5000 ALT (США) с оценкой конечного систолическо-
го размера (КСР), конечного диастолического разме-
ра (КДР), массы миокарда ЛЖ (ММЛЖ), индекса мас-
сы миокарда ЛЖ (ИММЛЖ), толщины задней стенки
(ТЗС), толщины межжелудочковой перегородки
(ТМЖП). ИММЛЖ рассчитывали как отношение
ММЛЖ к площади поверхности тела. За нормальные
значения принимали показатели ИММЛЖ<95 г/м2 у
женщин. Относительную толщину стенки (ОТС) ЛЖ
рассчитывали: ОТСЛЖ=(ТЗСЛЖ+ТМЖП)/КДР. На ос-
новании значений ИММЛЖ и ОТСЛЖ выделяли сле-
дующие геометрические типы ЛЖ: нормальная гео-
метрия (ИММЛЖ≤N, ОТС<0,45); концентрическое
ремоделирование (ИММЛЖ≤N, ОТС>0,45); концент-
рическая гипертрофия (ИММЛЖ≥N, ОТС>0,45); экс-
центрическая гипертрофия (ИММЛЖ≥N, ОТС<0,45).
Содержание ИФР-1 в сыворотке крови определяли
иммуноферментным методом, используя тест-систе-
мы IRMA, IMMUNOTECH (Чехия).

Для контроля АД пациенткам с АГ 1-й степени на-
значали фиксированную комбинацию периндопри-
ла аргинина (А) 2,5 мг и индапамида 0,625 мг (Ноли-
прел А, Les Laboratoires Servier, Франция), пациенткам
с АГ 2-й степени – Нолипрел А форте с увеличенной в
2 раза дозой периндоприла А и индапамида, а боль-
ным с АГ 3-й степени – Нолипрел А Би-форте (10 мг
периндоприла А/2,5 мг индапамида). Через каждые
2–4 нед осуществляли контроль офисного АД. Если
целевой уровень АД (<140/90 мм рт. ст.) не был до-
стигнут, пациенток с АГ 1-й степени переводили на
лечение препаратом Нолипрел А форте, а больным с
АГ 2-й степени назначали препарат Нолипрел А Би-
форте. При недостаточном эффекте антигипертен-

зивной терапии у пациенток с АГ 3-й степени к лече-
нию добавляли антагонист кальция амлодипин и 
b-адреноблокатор бисопролол с титрованием дозы
от 5 до 10 мг через каждые 2 нед до достижения целе-
вого уровня АД. Длительность наблюдения составила
24 нед. Статистическую обработку данных осуществ-
ляли с использованием программы «Statistica for
Windows 6.0». Статистические данные представляли в
виде среднеарифметического значения и общего
среднего (M±m). Корреляционный анализ количе-
ственных величин проводили с применением коэф-
фициента корреляции Пирсона. Достоверным счи-
тали уровень значимости p<0,05.

Результаты
При сравнительной оценке структурно-функцио-

нальных параметров миокарда ЛЖ у пациенток с АГ
и ожирением 1-й степени выявлена тенденция к по-
вышению по сравнению с контролем показателей
КДР и КСР, ТЗСЛЖ, ТМЖП и ИММЛЖ (табл. 2).

Значимое возрастание ММЛЖ и ОТСЛЖ при нор-
мальных параметрах ИММЛЖ может свидетельство-
вать о формировании у большинства женщин с АГ и
ожирением 1-й степени концентрического ремоде-
лирования ЛЖ. У 17 (47,2%) пациенток с АГ и ожире-
нием 1-й степени установлено концентрическое ре-
моделирование миокарда ЛЖ, у 10 (27,8%) выявлены
признаки концентрической ГЛЖ, а у 9 (25%) женщин
имелась нормальная геометрия ЛЖ.

У пациентов АГ с ожирением 2-й степени парамет-
ры КДР, ММЛЖ, ИММЛЖ, ТМЖП, ТЗС и ОТСЛЖ
значимо превышали контрольные величины
(р<0,05). Установлено прогрессирующее увеличение
ММЛЖ, ассоциированное с возрастанием ИМТ (15%,
64,8%, 41,7%). При оценке показателя ИММЛЖ вы-
явлено, что у пациенток с АГ и ожирением 2-й степе-
ни этот индекс был на 47,1% выше, чем у здоровых
лиц (р<0,05), а также имел тенденцию к увеличению
по сравнению с данными женщин с ожирением 1-й
степени (р>0,05).

Изучение структурно-геометрических параметров
ремоделирования ЛЖ установило, что в целом по
группе женщин с ожирением 2-й степени зареги-
стрировано достоверное увеличение ИММЛЖ и
коэффициента ОТСЛЖ более 0,45, что может указы-
вать на развитие у этих пациенток признаков кон-
центрической ГЛЖ. В этой группе пациенток кон-
центрическая ГЛЖ зарегистрирована у 19 (50%)
больных, концентрическое ремоделирование ЛЖ
имелось у 10 (26,3%), нормальная геометрия ЛЖ – 
у 4 (10,5%), а у 5 (13,2%) женщин отмечены признаки
эксцентрической ГЛЖ.

При сравнительном анализе структурно-функ-
циональных параметров миокарда ЛЖ у пациен-
ток с АГ и ожирением 3-й степени выявлено значи-
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Таблица 2. Структурно-функциональное состояние миокарда у пациенток с АГ и МС с различной степенью ожирения

Параметр Контроль (n=28)
Ожирение 1-й степени

(n=36)
Ожирение 2-й степени

(n=38)
Ожирение 3-й степени

(n=34)

КДР, см 4,2±0,19 4,4±0,21 4,8±0,29а 5,6±0,38ав

КСР, см 2,9±0,12 3,0±0,18 3,3±0,21 3,6±0,30а

ММЛЖ, г 142,5±14,81 179,3±15,33а 221,1±18,27а 254,2±20,44ав

ИММЛЖ, г/м2 81,5±7,38 94,6±9,12 119,9±11,23а 138,3±14,41ав

ТМЖП см 0,91±0,011 1,07±0,026 1,19±0,054а 1,23±0,071а

ТЗСЛЖ, см 0,88±0,012 1,01±0,031 1,16±0,043а 1,21±0,082а

ОТСЛЖ, см 0,42±0,01 0,47±0,01а 0,49±0,01а 0,43±0,01вс

а Различия с контролем, в с данными при ожирении 1-й степени, с при ожирении 2-й степени при р<0,05.
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мое превышение величин КДР, КСР, ММЛЖ,
ИММЛЖ, ТМЖП и ТЗСЛЖ по сравнению с данными
здоровых лиц (р<0,05). Между тем коэффициент
ОТСЛЖ был ниже 0,45 и значимо меньше данных
пациенток с ожирением 1 и 2-й степени (р<0,05).
Изменения гемодинамических показателей в целом
по группе пациенток с ожирением 3-й степени ас-
социировались с развитием эксцентрической ГЛЖ
и характеризовались значимым подъемом парамет-
ров ИММЛЖ при низкой ОТСЛЖ. У 18 (52,9%) жен-
щин с АГ и ожирением 3-й степени зарегистриро-
вана эксцентрическая ГЛЖ, у 12 (35,3%) – концент-
рическая ГЛЖ, а у 4 (11,8%) выявлено концентри-
ческое ремоделирование ЛЖ. Нормальная геомет-
рия ЛЖ не была зарегистрирована ни у одной па-
циентки.

Таким образом, выраженность процессов ремоде-
лирования миокарда у пациенток с АГ и МС ассоции-
руется со степенью ожирения. По мере повышения
массы тела и увеличения степени ожирения у жен-
щин возрастают изменения структурно-геометриче-
ских параметров ЛЖ, указывающие на наличие про-
гностически неблагоприятных типов ремоделирова-
ния ЛЖ: концентрической и эксцентрической ГЛЖ.
Результаты ряда исследований свидетельствуют, что
наличие повышенной массы тела и ожирения усугуб-
ляет развитие гипертрофии миокарда и увеличивает
риск развития сердечно-сосудистых событий у паци-
ентов с АГ и МС [2, 3]. В то же время важнейшими ги-
пертрофическими и пролиферативными фактора-
ми, участвующими в развитии процессов гипертро-
фии миокарда, являются провоспалительные цито-
кины, а также ИФР-1 [2, 3, 20].

Установлено, что у пациенток с АГ и МС (общая
группа) средняя концентрация ИФР-1 составила
126,7±11,23 нг/мл и не имела значимых различий с
данными здоровых женщин (р>0,05).

В то же время при ожирении 1-й степени у паци-
енток с АГ зарегистрирован существенный подъем
уровня ИФР-1 при сопоставлении с контролем
(29,9%; р<0,05); табл. 3. Между тем у пациенток с АГ
и ожирением 2-й степени параметры ИФР-1 значи-
мо снизились по сравнению с данными женщин с
ожирением 1-й степени (28,3%; р<0,05) и не от-
личались от параметров здоровых лиц (р>0,05).
Наиболее выраженные сдвиги показателей ИФР-1
зарегистрированы у пациенток с АГ и ожирением
3-й степени. Уровень ИФР-1 у этих женщин суще-
ственно снизился и был значимо меньше как дан-
ных контроля (24,2%; р<0,05), так и параметров па-
циенток с АГ и ожирением 1-й степени (41,7%;
р<0,05).

При корреляционном анализе, проведенном у па-
циенток с АГ и ожирением 2–3-й степени, установле-
ны обратные зависимости между уровнем ИФР-1 и
показателями ИММЛЖ (r=-0,59; р<0,05), КДР ЛЖ 
(r=-0,38; р<0,05). Установленные взаимоотношения
между уровнем ИФР-1 и эхокардиографическими па-
раметрами, отражающими выраженность ГЛЖ, по-
видимому, указывают на существенный вклад ИФР-1
в развитие процессов гипертрофического ремодели-
рования ЛЖ у пациенток с АГ и ожирением 2–3-й
степени.

Обсуждение
Ожирение и АГ вносят существенный вклад в раз-

витие метаболического сердечно-сосудистого син-
дрома и способствуют структурно-функциональной
перестройке миокарда с формированием ГЛЖ и раз-
витием интерстиционального фиброза [2, 3, 23].

АГ и ожирение как факторы риска ГЛЖ взаимно
усугубляют друг друга, при их сочетании создается
смешанная нагрузка на сердце: увеличивается пред- и
постнагрузка.

Полагают, что преднагрузка сердца давлением
(«чистая» АГ) способствует формированию концент-
рической ГЛЖ, а при перегрузке объемом на фоне
повышения массы тела и ожирения выявляется на-
растание постнагрузки и дилатация ЛЖ с развитием
эксцентрической ГЛЖ [2]. Проведенные исследова-
ния указывают на четкую взаимосвязь между уве-
личением ИММЛЖ и абдоминальным ожирением,
независимо от уровня АД и других гемодинамиче-
ских факторов [2, 3]. Показано, что ожирение в соче-
тании с АГ существенно увеличивает распространен-
ность ГЛЖ, что особенно выражено у женщин [2].
Описанные закономерности были подтверждены и в
нашей работе. Нами установлено прогрессирование
процессов гипертрофического ремоделирования у
пациенток с АГ и МС по мере увеличения степени
ожирения. При этом прогностически неблагопри-
ятные типы ремоделирования ЛЖ, такие как кон-
центрическая и эксцентрическая ГЛЖ, зарегистри-
рованы при ожирении высокой степени. Между тем
механизмы влияния ожирения на ГЛЖ до сих пор
полностью не раскрыты. Среди гуморальных факто-
ров, стимулирующих рост кардиомиоцитов и мио-
кардиальных фибробластов, важная роль принадле-
жит симпатической и ренин-ангиотензиновой си-
стеме, а также обсуждается вклад инсулина и так на-
зываемых инсулиноподобных факторов роста в про-
цесс регуляции продукции соединительной ткани,
причем активация последних особенно характерна
для лиц с МС [6, 24].

ИФР-1 – главный представитель семейства ИФР,
осуществляющих эндокринную, аутокринную и па-
ракринную регуляцию процессов роста, активно уча-
ствует в анаболических реакциях в соединительной
ткани, мышцах и сердце [7, 25]. Уровень ИФР-1 регу-
лируется гормоном роста, а его концентрация зави-
сит от действия на печень как соматотропного гор-
мона, так и половых стероидов, тиреоидных гормо-
нов, глюкокортикоидов и инсулина. При этом инсу-
лин и эстрогены повышают синтез ИФР-1 в печени, а
глюкокортикоиды его снижают, что, по-видимому,
обеспечивает синергизм влияния инсулина, сомато-
тропина, половых и тиреоидных гормонов на про-
цессы роста и дифференцировки клеток и тканей
организма [7]. ИФР-1 имеет высокое сходство с про-
инсулином и был назван инсулиноподобным рост-
ковым фактором в связи с его способностью стиму-
лировать поглощение глюкозы мышечной и жиро-
вой тканью аналогично инсулину [26].

В эксперименте и отдельных клинических иссле-
дованиях продемонстрирована роль ИФР-1 в разви-
тии многих патологических процессов, развиваю-
щихся при сердечно-сосудистых заболеваниях [15,

Таблица 3. Уровень ИФР-1 у пациенток с АГ и МС с различной степенью ожирения

Параметр Контроль (n=28)
Ожирение 1-й степени

(n=36)
Ожирение 2-й степени

(n=38)
Ожирение 3-й степени

(n=34)

ИФР-b1, нг/мл 127,1±9,41 165,3±12,03а 118,5±10,05в 96,4±8,11ав

аРазличия с контролем; вмежду 2 и 3-й, 2 и 4-й группами при р<0,05.



27, 28]. В то же время результаты исследований, сви-
детельствующие о влиянии ИФР-1 на гемодинамику
и прогноз при сердечно-сосудистых заболеваниях,
достаточно противоречивы. Так, в работе [15] показа-
но, что низкий уровень ИФР-1 коррелировал с рис-
ком развития ИБС, включая сердечно-сосудистую
смерть. Но есть и противоположные данные, соглас-
но которым у лиц с высоким уровнем ИФР-1 чаще
развивается ИБС [27]. С другой стороны, в исследова-
нии [28], в котором оценивалась связь между продол-
жительностью жизни и уровнем ИФР-1 у пожилых
мужчин, установлена наибольшая продолжитель-
ность жизни именно у пациентов с высокими значе-
ниями ИФР-1 как в общей популяции, так и среди
лиц с отягощенным сердечно-сосудистым анамне-
зом. Данные литературы, в которых представлены из-
менения уровня ИФР-1 у больных АГ, также противо-
речивы. Наряду с исследованиями, в которых проде-
монстрировано повышение активности ИФР-1 у
больных АГ по сравнению с нормотониками [18], су-
ществуют работы, свидетельствующие о снижении
концентрации ИФР-1 в крови больных АГ при сопо-
ставлении с контролем [19].

В то же время в нашей работе установлено, что из-
менения уровня ИФР-1 в крови пациенток с АГ и МС
ассоциируются с выраженностью ожирения и отра-
жают особенности ремоделирования миокарда ЛЖ.
Так, показано, что концентрическое ремоделирова-
ние ЛЖ, зарегистрированное при ожирении 1-й сте-
пени, сопряжено с гиперпродукцией ИФР-1. Форми-
рование гипертрофических типов ГЛЖ при ожире-
нии 2–3-й степени характеризовалось снижением
концентрации ИФР-1, минимальные его значения
определены у пациенток с АГ и ожирением 3-й степе-
ни, у которых преобладала эксцентрическая ГЛЖ.

Развитие концентрической и эксцентрической
ГЛЖ при ожирении 2–3-й степени, по-видимому, со-
пряжено с уменьшением синтеза ИФР-1, дефицит ко-
торого способствует усилению апоптоза кардиомио-
цитов и прогрессированию процессов фиброзиро-
вания миокарда. Полученные результаты согласуют-
ся с данными других исследований, в которых заре-
гистрировано снижение активности ИФР-1 у боль-
ных АГ с выраженной ГЛЖ, а также при сочетании с
сахарным диабетом [19, 20, 29].

При корреляционном анализе, проведенном у па-
циенток с АГ и ожирением высокой степени, уста-
новлены тесные взаимоотношения между уровнем
ИФР-1 и величиной ИММЛЖ. Полученные результа-
ты исследования указывают на существенную роль
дефицита ИФР-1 в развитии процессов ремоделиро-
вания и фиброзирования миокарда у женщин с АГ и
МС, предрасполагающих к развитию сердечной не-
достаточности.

Обсуждая возможные механизмы формирования
различных типов ремоделирования ЛЖ у женщин с
АГ и МС, следует указать на существенный вклад в эти
процессы таких метаболических нарушений, как ин-
сулинорезистентность и гиперинсулинемия. Важно
отметить, что изменения со стороны углеводного об-
мена у женщин выявляются уже на стадии избыточ-
ной массы тела и ожирения 1-й степени, а наиболее
выраженные сдвиги регистрируются при ожирении
3-й степени [2]. Представляется, что инсулинорези-
стентность и гиперинсулинемия лежат в основе гор-
мональных, нейрогуморальных и метаболических
процессов, способствующих формированию гипер-
трофических типов ремоделирования у женщин с АГ
и МС [30]. С другой стороны, гиперинсулинемия, ре-

гистрируемая при ожирении у женщин, по-видимо-
му, может способствовать подавлению выработки
ИФР-1 в печени и миокарде, на фоне дефицита кото-
рого формируются гемодинамически значимые не-
благоприятные типы ГЛЖ.

В то же время известно, что инсулин является важ-
ным модулятором действия ИФР-1. При этом влия-
ние инсулина на процессы ремоделирования мио-
карда, по-видимому, может быть реализовано как за
счет прямого его воздействия на рецепторы ИФР-1 в
кардиомиоцитах, так и опосредованно за счет стиму-
ляции синтеза ИФР-1. Но в отличие от инсулина, ко-
торый не синтезируется в миокарде, локальная сек-
реция ИФР-1 и его рецепторов происходит в кардио-
миоцитах за счет его синтеза посредством аутокрин-
ных или паракринных механизмов [13, 26]. Поэтому
представляется вероятным, что развитие процессов
ремоделирования миокарда, апоптоза и интерстици-
ального фиброза при АГ и ожирении происходит че-
рез «посредничество» ИФР-1.

Кроме того, представляют интерес данные о том,
что после достижения половой зрелости начинается
физиологическое снижение уровней гормона роста
и ИФР-1, прогрессирующее пропорционально угаса-
нию гормональной функции половых желез [7]. Сни-
жение пика секреции гормона роста, связанное со
старением, может подавлять синтез ИФР-1 и снижать
его уровень в крови и тканях. Существенное влияние
на эти механизмы оказывают половые гормоны, уро-
вень которых у женщин в репродуктивном возрасте
и постменопаузе различен [7, 31]. Эти данные пред-
ставляются важными, поскольку в наше исследова-
ние были включены женщины с АГ и МС в постмено-
паузе.

Имеются сведения, что у молодых женщин компо-
ненты ИФР-опосредованного сигнального пути во-
влечены в регуляцию нормального менструального
цикла, при этом экспрессия ИФР-1 в эндометриаль-
ных стромальных клетках стимулируется эстрогена-
ми. Нарастание уровня эстрадиола в пролифератив-
ную фазу цикла ведет к стимуляции экспрессии ИФР-1
в крови и эндометрии с последующей его пролифера-
цией [31]. В то же время известно, что у постменопау-
зальных женщин имеется снижение уровня эстрадио-
ла, поэтому пролиферативный эффект ИФР-1 на эн-
дометрий нивелируется, а уровень ИФР-1 в крови и
эндометрии существенно снижается [32]. Следова-
тельно, дефицит ИФР-1 на фоне гипоэстрогенемии у
женщин в постменопаузе приводит к развитию выра-
женных изменений сердечно-сосудистой системы, та-
ких как апоптоз и снижение количества кардиомио-
цитов, ремоделирование миокарда и фиброз.

Итак, нами установлено, что изменения уровня
ИФР-1 у женщин с АГ и МС в постменопаузе ассо-
циируются с выраженностью ожирения, что согла-
суется с данными о том, что дефицит ИФР-1 являет-
ся одним из важных гормональных последствий
ожирения [24]. С другой стороны, дефицит ИФР-1 у
пациенток с АГ и МС, развивающийся на фоне выра-
женного ожирения и гипоэстрогенемии, суще-
ственно усугубляет процессы ремоделирования и
фиброзирования миокарда, потенцируя раннее
развитие сердечной недостаточности. Тем более
что имеются сведения, что низкий уровень ИФР-1
является биохимическим маркером ухудшения ана-
болических процессов [33] и представляется пре-
диктором декомпенсации хронической сердечной
недостаточности, указывая на неблагоприятный
прогноз и высокий риск смерти [16].
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Таким образом, дефицит ИФР-1 у пациенток с АГ и
МС в постменопаузе ассоциируется с множеством
структурных, метаболических и гормональных нару-
шений, наиболее важными и значимыми из которых
являются развитие гипертрофических типов ремоде-
лирования миокарда, а в дальнейшем формирование
сердечной недостаточности.

Заключение
Установлено, что изменения уровня ИФР-1 в крови

женщин с АГ и МС ассоциируются с выраженностью
ожирения и отражают особенности ремоделирования
миокарда. У пациенток с АГ и ожирением 1-й степени,
у которых преобладало концентрическое ремодели-
рование ЛЖ, зарегистрирован подъем активности
ИФР-1. Формирование гипертрофических типов ре-
моделирования миокарда при ожирении 2–3-й степе-
ни характеризовалось снижением уровня ИФР-1, ми-
нимальные его показатели определены у пациенток с
АГ и ожирением 3-й степени, у которых преобладала
эксцентрическая ГЛЖ. При корреляционном анали-
зе, проведенном у женщин с АГ и ожирением 
2–3-й степени, установлены значимые обратные
взаимосвязи между уровнем ИФР-1 и величиной
ИММЛЖ.

Результаты исследования указывают на существен-
ную роль дефицита ИФР-1 в развитии процессов ре-
моделирования и фиброзирования миокарда у жен-
щин с АГ и МС, являющихся основой для формирова-
ния сердечной недостаточности.

Конфликт интересов. Все авторы заявляют об
отсутствии потенциального конфликта интересов,
требующего раскрытия в данной статье.
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