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Артериальная гипертония (АГ) и ее осложнения за-
нимают ведущее место среди причин высокой смерт-
ности населения индустриально развитых стран [1]. Ме-
таболический синдром (МС), характеризующийся аб-
доминальным ожирением, нарушениями липидного и
углеводного обменов, является частым спутником и важ-
ным фактором риска развития АГ, особенно у женщин
в постменопаузе [2]. Как АГ, так и ожирение способствуют
структурно-функциональной перестройке миокарда
и формированию гипертрофии левого желудочка
(ГЛЖ), которая сопряжена с развитием интерстици-
ального фиброза [2,3].

Кардиоваскулярный фиброз представляется гумо-
ральнозависимым процессом, центральную роль в

котором играют ангиотензин II (АТII), эндотелин-I и аль-
достерон [4]. Ангиотензин II индуцирует продукцию кол-
лагена I типа и стимулирует вовлечение в процесс
профиброгенных пептидных факторов роста, таких
как инсулиноподобный фактор роста-1 (ИФР-1) и
трансформирующий фактор роста β1, которые моди-
фицируют ответ АТII [5]. Активация этих гуморальных
факторов способствует пролиферации фибробластов
и развитию дисбаланса в процессе синтеза и деграда-
ции коллагена с его избыточным накоплением в ин-
терстициальном пространстве [6].

Важным представителем профиброгенных ростовых
факторов является ИФР-1, который под влиянием гор-
мона роста секретируется в печени, а также выраба-
тывается в кардиомиоцитах, гладкомышечных клетках
и фибробластах [7]. Полагают, что отчасти ИФР-1
структурно гомологичен инсулину, и способен оказы-
вать инсулиноподобный метаболический эффект, мо-
жет снижать уровень глюкозы и подавлять инсулино-
резистентность [8]. Этому фактору принадлежит су-
щественная роль в механизмах регуляции структуры и
функции миокарда и сосудов [9,10]. В эксперименте по-
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казано, что ИФР-1 занимает ведущее место в защите кар-
диомиоцитов от апоптоза как in vivo, так и in vitro [11,12].
Продемонстрировано, что при экспериментальном
инфаркте миокарда у мышей на фоне гиперпродукции
ИФР-1 регистрируется снижение апоптоза [11], а при
дефиците ИФР-1 отмечено подавление синтеза ДНК и
повышение уровня апоптоза кардиомиоцитов [12].

В последние годы обсуждается связь ИФР-1 с сер-
дечно-сосудистыми заболеваниями в качестве неза-
висимого фактора риска, однако результаты этих ис-
следований достаточно противоречивы. В ряде ис-
следований показано, что увеличение уровня ИФР-1 ас-
социируется с высоким риском развития ИБС [13,14],
а в других работах зарегистрирована низкая активность
ИФР-1, что, по мнению авторов, свидетельствовало о
высоком риске развития ИБС и смертности [15]. Имеют-
ся исследования, в которых продемонстрирована роль
ИФР-1 как прогностически значимого биологического
маркера развития сердечной недостаточности [16,17].
Достаточно неоднозначны и результаты клинических ис-
следований по оценке уровня ИФР-1 в крови больных
АГ. Так, в исследовании [18] выявлено повышение
концентрации ИФР-1 у больных АГ по сравнению с нор-
мотониками, а в других работах, наоборот, у больных
АГ при сопоставлении с контролем отмечено умень-
шение содержания ИФР-1, или у пациентов АГ с са-
харным диабетом 2 типа при патологических типах ре-
моделирования миокарда регистрировали его низкий
уровень [19,20]. В то же время исследования, на-
правленные на оценку влияния профибротических
факторов роста на гемодинамические параметры и ре-
моделирование левого желудочка (ЛЖ) у пациенток с
АГ и МС, единичны [21].

Цель работы: установить вклад ИФР-1 в развитие
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.

Степень АГ и диагноз МС установлены в соответствии
с рекомендациями ВНОК [22], согласно которым обя-
зательно наличие основного критерия – абдоминаль-
ного ожирения [окружность талии (ОТ) >80 см у жен-
щин] и любых двух дополнительных – АГ (АД ≥140/90
мм рт.ст.); повышение уровней триглицеридов ≥1,7
ммоль/л; холестерина липопротеидов низкой плотно-
сти (ХС ЛПНП) >3,0 ммоль/л; снижение ХС липопро-
теидов высокой плотности (ХС ЛПВП) ≤1,2 ммоль/л у
женщин; уровень глюкозы в плазме крови натощак ≥6,1
ммоль/л; нарушение толерантности к глюкозе (глюко-
за в плазме крови через 2 часа после нагрузки глюко-
зой в пределах ≥7,8 и ≤11,1 ммоль/л). Степень ожи-
рения оценивали по значениям индекса массы тела
(ИМТ). Тип ожирения определяли по индексу отношения

ОТ к окружности бедер (ОБ), ожирение у женщин
считали абдоминальным при ОТ/ОБ равном 0,85. 

Критерии включения в исследование: систолическое
артериальное давление (САД) ≥140 мм рт.ст.; диа-
столическое артериальное давление (ДАД) ≥90 мм
рт.ст.; женский пол; постменопауза; абдоминальное
ожирение; наличие дислипидемии; нарушение толе-
рантности к глюкозе. Критерии исключения: симпто-
матическая АГ; нестабильная стенокардия; инфаркт мио-
карда или инсульт в анамнезе; тяжелая хроническая сер-
дечная недостаточность; тяжелые заболевания пече-
ни и почек. Все участники исследования подписали доб-
ровольное информированное согласие. Протокол ис-
следования был одобрен локальным этическим ко-
митетом.

Все пациентки с АГ и МС были разделены на 3 груп-
пы в зависимости от ИМТ: 1 группа – с ожирением 1 сте-
пени (n=36), 2 – с ожирением 2 степени (n=38), 3 –
с ожирением 3 степени (n=34). В контрольную группу
вошли 28 здоровых женщин-добровольцев без ги-
перлипидемии, инсулинорезистентности, с нормаль-
ной массой тела (ИМТ ≤24,9 кг/м2). 

По окончании «отмывочного» периода и в отсутствие
приема лекарственных препаратов проводили клини-
ко-инструментальные и иммунологические исследо-
вания.

Состояние внутрисердечной гемодинамики иссле-
довали методом эхокардиографии на аппарате HDI 5000
ALT (CША) с оценкой конечного систолического размера
(КСР), конечного диастолического размера (КДР), мас-
сы миокарда ЛЖ (ММЛЖ), индекса массы миокарда ЛЖ
(ИММЛЖ), толщины задней стенки (ТЗС), толщины
межжелудочковой перегородки (ТМЖП). ИММЛЖ
рассчитывали как отношение ММЛЖ к площади по-
верхности тела. За нормальные значения ИММЛЖ
принимали показатели <95 г/м2 у женщин. Относи-
тельную толщину стенки (ОТС) ЛЖ рассчитывали по фор-
муле: ОТС ЛЖ=(ТЗСЛЖ+ТМЖП)/КДР. На основании
значений ИММЛЖ и ОТСЛЖ выделяли следующие
геометрические типы ЛЖ: нормальная геометрия
(ИММЛЖ≤N, ОТС<0,45); концентрическое ремоде-
лирование (ИММЛЖ≤N, ОТС>0,45); концентриче-
ская гипертрофия (ИММЛЖ≥N, ОТС>0,45); эксцент-
рическая гипертрофия (ИММЛЖ≥N, ОТС<0,45). Со-
держание ИФР-1 в сыворотке крови определяли им-
муноферментным методом, используя тест-системы
(IRMA, IMMUNOTECH, Чехия). 

Статистическую обработку данных осуществляли с
использованием программ Statistica 6.0 (Statsoft Inc.).
Статистические данные представляли в виде средне-
арифметического значения и общего среднего (M±m).
Корреляционный анализ количественных величин про-
водили с применением коэффициента корреляции
Пирсона. Значимыми различия считали при р<0,05.
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Результаты
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 (табл. 1). Средний возраст па-
циенток контрольной группы составил 51,1±4,6 лет.

У пациенток с АГ и ожирением 1 степени выявлена
тенденция к повышению по сравнению с контролем по-
казателей КДР и КСР, ТЗСЛЖ, ТМЖП и ИММЛЖ (табл. 2). 

Значимое возрастание ММЛЖ и ОТСЛЖ при нор-
мальных параметрах ИММЛЖ может свидетельствовать
о формировании у большинства женщин с АГ и ожи-
рением 1 степени концентрического ремоделирования
ЛЖ. У 17 (47,2%) пациенток с АГ и ожирением 1 сте-
пени установлено концентрическое ремоделирование
миокарда ЛЖ, у 10 (27,8%) выявлены признаки кон-
центрической ГЛЖ, а у 9 (25%) женщин имелась нор-
мальная геометрия ЛЖ. 

У пациентов АГ с ожирением 2 степени параметры
КДР, ММЛЖ, ИММЛЖ, ТМЖП и ТЗС и ОТСЛЖ значимо

превышали контрольные величины (р<0,05). Уста-
новлено прогрессирующее увеличение ММЛЖ, ассо-
циированное с возрастанием ИМТ (15%, 64,8%,
41,7%). При оценке показателя ИММЛЖ выявлено, что
у пациенток с АГ и ожирением 2 степени этот индекс был
на 47,1% выше, чем у лиц контрольной группы
(р<0,05), а также имел тенденцию к увеличению по
сравнению с данными женщин 1 группы (р>0,05).

Среди женщин с ожирением 2 степени отмечено
значимое увеличение ИММЛЖ и коэффициента ОТС ЛЖ
>0,45, что может указывать на развитие у этих пациенток
признаков концентрической ГЛЖ. В этой группе паци-
енток концентрическая 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 призна-
ки эксцентрической ГЛЖ.

При сравнительном анализе структурно-функцио-
нальных параметров миокарда ЛЖ у пациенток с АГ и
ожирением 3 степени выявлено значимое превышение

Параметр 1 группа (n=36) 2 группа (n=38) 3 группа (n=34)

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

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

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

Диастолическое АД, 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±3,32*

Окружность талии, см 93,1±8,42 107,3±9,83 122,8±10,17*

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

Холестерин, 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±0,32*

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

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

*р<0,05 по сравнению с аналогичным показателем в 1 группе

АД – артериальное давление; ИМТ – индекс массы тела; ХС – холестерин; ЛПВП – липопротеиды высокой плотности; 
ЛПНП – липопротеиды низкой плотности

Таблица 1. Клиническая характеристика пациенток с АГ и метаболическим синдромом 

Параметр Контроль (n=28) 1 группа (n=36) 2 группа (n=38) 3 группа (n=34)

КДР, см 4,2 ± 0,19 4,4 ± 0,21 4,8 ± 0,29* 5,6 ± 0,38*†

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

ММ ЛЖ, г 142,5 ± 14,81 179,3 ± 15,33* 221,1 ± 18,27* 254,2 ± 20,44*†

ИММ ЛЖ, г/м2 81,5 ± 7, 38 94,6 ± 9,12 119,9 ± 11,23* 138,3 ± 14,41*†

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

ТЗС ЛЖ, см 0,88 ± 0,012 1,01 ± 0,031 1,16 ± 0,043* 1,21 ± 0,082*

ОТС ЛЖ, см 0,42 ± 0,01 0,47 ± 0,01* 0,49 ± 0,01* 0,43 ± 0,01†‡

*p<0,05 по сравнению с аналогичным показателем в контрольной группе; †p<0,05 по сравнению с аналогичным показателем в 1 группе; 
‡p<0,05 по сравнению с аналогичным показателем во 2 группе

КСР – конечный систолический размер; КДР – конечный диастолический размер; ММ ЛЖ – масса миокарда левого желудочка; 
ИММ ЛЖ – индекса массы миокарда ЛЖ; ТМЖП – толщина межжелудочковой перегородки; ТЗС – толщина задней стенки; 
ОТС – относительная толщина стенки

Таблица 2. Структурно-функциональное состояние миокарда у пациенток с АГ и МС с различной степенью ожирения
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величин КДР, КСР, ММЛЖ, ИММЛЖ, ТМЖП и ТЗЛЖ по
сравнению с данными здоровых лиц (р<0,05). Меж-
ду тем, коэффициент ОТС ЛЖ был <0,45 и значимо
меньше данных пациенток с ожирением 1 и 2 степени
(р<0,05). Изменения гемодинамических показателей
в 3 группе ассоциировались с развитием эксцентри-
ческой ГЛЖ и характеризовались значимым подъемом
параметров ИММЛЖ при низкой ОТСЛЖ. У 18 (52,9%)
женщин 3 группы зарегистрирована эксцентрическая
ГЛЖ, у 12 (35,3%) – концентрическая ГЛЖ, а у 4
(11,8%) выявлено концентрическое ремоделирование
ЛЖ. Нормальная геометрия ЛЖ не была зарегистри-
рована ни у одной пациентки.

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

У пациенток 1 группы зарегистрирован существен-
ный подъем уровня ИФР-1 при сопоставлении с конт-
ролем (165,3±12,03 против 127,1±9,41 нг/мл; 29,9%;
р<0,05). Между тем, у пациенток 2 группы параметры
ИФР-1 (118,5±10,05 нг/мл) значимо снизились по
сравнению с таковыми в 1 группе (28,3%; р<0,05) и не
отличались от параметров здоровых лиц (р>0,05).
Уровень ИФР-1 (96,4±8,11 нг/мл) у пациенток 3 груп-
пы оказался существенно ниже, чем в контроле (24,2%;
р<0,05) и в 1 группе (41,7%; р<0,05).

При корреляционном анализе, проведенном у па-
циенток с АГ и ожирением 2-3 степени, установлены об-
ратные зависимости между уровнем ИФР-1 и показа-
телями ИММЛЖ (r=-0,59; р<0,05), КДР ЛЖ (r=-0,38;
р<0,05). Установленные взаимоотношения между
уровнем ИФР-1 и эхокардиографическими парамет-
рами, отражающими выраженность ГЛЖ, по-видимо-
му, указывают на существенный вклад инсулинопо-
добного фактора роста-1 в развитие процессов ги-
пертрофического ремоделирования ЛЖ у пациенток АГ
с ожирением 2-3 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 усу-
губляют друг друга, при их сочетании создается сме-
шанная нагрузка на сердце: увеличивается пред- и пост-
нагрузка.

Полагают, что преднагрузка сердца давлением («чи-
стая» АГ) способствует формированию концентрической
ГЛЖ, а при перегрузке объемом на фоне повышения
массы тела и ожирения выявляется нарастание пост-
нагрузки и дилатация ЛЖ с развитием эксцентрической

ГЛЖ [2]. Проведенные исследования указывают на
четкую взаимосвязь между увеличением ИММЛЖ и аб-
доминальным ожирением, независимо от уровня АД
и других гемодинамических факторов [2,3]. Показано,
что ожирение в сочетании с АГ существенно увеличи-
вает распространенность ГЛЖ, что особенно выраже-
но у женщин [2]. Описанные закономерности были под-
тверждены и в нашей работе. 

Нами установлено прогрессирование процессов
гипертрофического ремоделирования у пациенток АГ
с МС по мере увеличения степени ожирения. При
этом прогностически неблагоприятные типы ремоде-
лирования ЛЖ, такие как концентрическая и эксцент-
рическая ГЛЖ, зарегистрированы при ожирении вы-
сокой степени. Между тем, механизмы влияния ожи-
рения на ГЛЖ до сих пор полностью не раскрыты. Сре-
ди гуморальных факторов, стимулирующих рост кар-
диомиоцитов и миокардиальных фибробластов, важ-
ная роль принадлежит симпатической и ренин-ан-
гиотензиновых системам, а также обсуждается вклад ин-
сулина и так называемых инсулиноподобных факторов
роста в процесс регуляции продукции соединительной
ткани, причем активация последних особенно харак-
терна для лиц с МС [2-4, 6].

ИФР-1 – главный представитель семейства инсу-
линоподобных факторов роста, осуществляющих эн-
докринную, аутокринную и паракринную регуляцию
процессов роста, активно участвует в анаболических ре-
акциях в соединительной ткани, мышцах и сердце
[7,25]. Уровень ИФР-1 регулируется гормоном роста,
а его концентрация зависит от действия на печень как
соматотропного гормона, так и половых стероидов, ти-
реоидных гормонов, глюкокортикоидов и инсулина. При
этом инсулин и эстрогены повышают синтез ИФР-1 в
печени, а глюкокортикоиды его снижают, что, по-ви-
димому, обеспечивает синергизм влияния инсулина, со-
матотропина, половых и тиреоидных гормонов на
процессы роста и дифференцировки клеток и тканей ор-
ганизма [7]. ИФР-1 имеет высокое сходство с про-
инсулином и был назван инсулиноподобным ростко-
вым фактором в связи с его способностью стимулиро-
вать поглощение глюкозы мышечной и жировой тканью
аналогично инсулину [26].

В эксперименте и отдельных клинических исследо-
ваниях продемонстрирована роль ИФР-1 в развитии
многих патологических процессов, развивающихся
при сердечно-сосудистых заболеваниях (ССЗ) [15,
27, 28]. В то же время результаты исследований, сви-
детельствующие о влиянии ИФР-1 на гемодинамику и
прогноз при ССЗ, достаточно противоречивы. Так, в ра-
боте [15] показано, что низкий уровень ИФР-1 корре-
лировал с риском развития ишемической болезни
(ИБС), включая сердечно-сосудистую смерть. Но есть
и противоположные данные, согласно которым у лиц
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с высоким уровнем ИФР-1 чаще развивается ИБС
[27]. С другой стороны, в исследовании [28], в котором
оценивалась связь между продолжительностью жизни
и уровнем ИФР-1 у пожилых мужчин, установлена наи-
большая продолжительность жизни именно у пациен-
тов с высокими значениями ИФР-1 как в общей по-
пуляции, так и среди лиц с отягощенным сердечно-со-
судистым анамнезом. Данные литературы, в которых
представлены изменения уровня ИФР-1 у больных АГ,
также противоречивы. Наряду с исследованиями, в ко-
торых продемонстрировано повышение активности
ИФР-1 у больных АГ по сравнению с нормотониками
[18], существуют работы, свидетельствующие о сни-
жении концентрации ИФР-1 в крови больных АГ при
сопоставлении с контролем [19].

В нашей работе установлено, что изменения уров-
ня ИФР-1 в крови пациенток с АГ и МС ассоциируют-
ся с выраженностью ожирения и отражают особенно-
сти ремоделирования миокарда ЛЖ. Показано, что кон-
центрическое ремоделирование ЛЖ, зарегистриро-
ванное при ожирении 1 степени, сопряжено с гипер-
продукцией ИФР-1. Формирование гипертрофиче-
ских типов ГЛЖ при ожирении 2-3 степени характе-
ризовалось снижением концентрации ИФР-1, мини-
мальные его значения определены у пациенток АГ с ожи-
рением 3 степени, у которых преобладала эксцентри-
ческая ГЛЖ. 

Развитие концентрической и эксцентрической ГЛЖ
при ожирении 2-3 степени, по-видимому, сопряжено
с уменьшением синтеза ИФР-1, дефицит которого
способствует усилению апоптоза кардиомиоцитов и про-
грессированию процессов фиброзирования миокарда.
Полученные результаты согласуются с данными других
исследований, в которых зарегистрировано снижение
активности ИФР-1 у больных АГ с выраженной ГЛЖ, а
также при сочетании с сахарным диабетом [19, 20, 29]. 

При корреляционном анализе, проведенном у па-
циенток АГ с ожирением высокой степени, установле-
ны тесные взаимоотношения между уровнем ИФР-1 и
величиной ИММЛЖ. Полученные результаты исследо-
вания указывают на существенную роль дефицита ИФР-
1 в развитии процессов ремоделирования и фибрози-
рования миокарда у женщин с АГ и МС, предраспола-
гающих к развитию сердечной недостаточности. 

Обсуждая возможные механизмы формирования
различных типов ремоделирования ЛЖ у женщин с АГ
и МС, следует указать на существенный вклад в эти про-
цессы таких метаболических нарушений, как инсули-
норезистентность и гиперинсулинемия. Важно отметить,
что изменения со стороны углеводного обмена у жен-
щин выявляются уже на стадии избыточной массы
тела и ожирения 1 степени, а наиболее выраженные
сдвиги регистрируются при ожирении 3 степени [2].
Представляется, что инсулинорезистентность и гипер-

инсулинемия лежат в основе гормональных, нейрогу-
моральных и метаболических процессов, способ-
ствующих формированию гипертрофических типов
ремоделирования у женщин с АГ и МС [30]. С другой
стороны, гиперинсулинемия, регистрируемая при ожи-
рении у женщин, по-видимому, может способствовать
подавлению выработки ИФР-1 в печени и миокарде,
на фоне дефицита которого формируются гемодина-
мически значимые неблагоприятные типы ГЛЖ. 

Известно, что инсулин является важным модулято-
ром действия ИФР-1, при этом влияние инсулина на
процессы ремоделирования миокарда, по-видимому,
может быть реализовано как за счет прямого его воз-
действия на рецепторы ИФР-1 в кардиомиоцитах, так
и опосредованно, за счет стимуляции синтеза ИФР-1.
Но, в отличие от инсулина, который не синтезируется
в миокарде, локальная секреция ИФР-1 и его рецеп-
торов происходит в кардиомиоцитах за счет его синтеза
посредством аутокринных или паракринных механиз-
мов [13, 26]. Поэтому представляется вероятным, что
развитие процессов ремоделирования миокарда,
апоптоза и интерстициального фиброза при АГ и ожи-
рении происходит через «посредничество» ИФР-1.

Кроме того, представляют интерес данные о том, что
после достижения половой зрелости начинается фи-
зиологическое 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, уровень
которых у женщин в репродуктивном возрасте и по-
стменопаузе различен [7, 31]. Эти данные представ-
ляются важными, поскольку в наше исследование
были включены женщины с АГ и МС в постменопаузе.

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 эндометриальных
стромальных клетках стимулируется эстрогенами. На-
растание уровня эстрадиола в пролиферативную фазу
цикла ведет к стимуляции экспрессии ИФР-1 в крови
и эндометрии с последующей его пролиферацией
[31]. Известно, что у постменопаузальных женщин
имеется снижение уровня эстрадиола, поэтому про-
лиферативный эффект ИФР-1 на эндометрий нивели-
руется, а уровень ИФР-1 в крови и эндометрии суще-
ственно снижается [32]. Следовательно, дефицит ИФР-
1 на фоне гипоэстрогенемии у женщин в постменопаузе
приводит к развитию выраженных изменений сер-
дечно-сосудистой системы, таких как апоптоз и снижение
количества кардиомиоцитов, ремоделирование мио-
карда и фиброз.
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Итак, нами установлено, что изменения уровня
ИФР-1 у женщин с АГ и МС в постменопаузе ассоции-
руются с выраженностью ожирения, что согласуется с
данными о том, что дефицит ИФР-1 является одним из
важных гормональных последствий ожирения [24]. С
другой стороны, дефицит ИФР-1 у пациенток АГ с МС,
развивающийся на фоне выраженного ожирения и ги-
поэстрогенемии, существенно усугубляет процессы
ремоделирования и фиброзирования миокарда, по-
тенцируя раннее развитие сердечной недостаточности.
Тем более, что имеются сведения, что низкий уровень
ИФР-1 является биохимическим маркером ухудшения
анаболических процессов [33] и представляется пре-
диктором декомпенсации хронической сердечной не-
достаточности, указывая на неблагоприятный прогноз
и высокий риск смерти [16].

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 яв-
ляется развитие гипертрофических типов ремодели-
рования миокарда, а в дальнейшем – формирование
сердечной недостаточности.

Заключение
Установлено, что изменения уровня ИФР-1 в крови

пациенток с АГ и МС ассоциируются с выраженностью
ожирения и отражают особенности ремоделирова-
ния миокарда. У пациенток с АГ и ожирением 1 степе-
ни, у которых преобладало концентрическое ремоде-
лирование ЛЖ, зарегистрирован подъем активности
ИФР-1. Формирование гипертрофических типов ре-
моделирования миокарда при ожирении 2-3 степени
характеризовалось снижением уровня ИФР-1, мини-
мальные его показатели определены у пациенток АГ с
ожирением 3 степени, у которых преобладала экс-
центрическая ГЛЖ. При корреляционном анализе,
проведенном у женщин с АГ с ожирением 2-3 степе-
ни, 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 женщин
с АГ и МС, являющихся основой для формирования сер-
дечной недостаточности.

Конфликт интересов. Все авторы заявляют об от-
сутствии потенциального конфликта интересов, тре-
бующего раскрытия в данной статье.
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