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Шпагина О.В.*, Бондаренко И.З., Куклина М.Д, Манченко О.В., Колесникова Г.С., Гончаров Н.П.

Цель. Определить роль инсулиноподобного фактора роста 1 (ИФР-1) в развитии ремоделирования миокарда у лиц с избы-

точным весом и ожирением 1 степени.

Материалы и методы. В исследование было включено 75 мужчин (средний возраст 55,3±6,3 лет) с избыточной массой тела 

или ожирением 1 степени (ИМТ 28,6±3,6), без сахарного диабета. В группу 1 вошли 46 человек с нормальной или избыточ-

ной массой тела. В группу 2 включено 27 мужчин с ожирением 1 степени (ИМТ=30–34,9 кг/м2). ИБС подтверждалась коро-

нарографией или с помощью тредмил-теста. Всем участникам исследования проводился глюкозотолерантный тест (НТГ), 

оценивались показатели ЭхоКГ, общего холестерина (ХС), ХСЛНП, ХСЛВП, триглицеридов (ТГ), ИФР-1. 

Результаты. Пациенты обеих групп были сопоставимы по возрасту и достоверно не различались по среднему уровню АД, 

количеству больных ИБС, а также наличию НТГ. Группы различались по количеству больных с АГ и длительности ее те-

чения. Средний уровень ИФР-1 в группах 1 и 2 не отличался (210,1 и 216,6 нг/мл, p>0,05). Однако, во второй группе чаще 

наблюдалось превышение референсных значений ИФР-1 – у 50% человек по сравнению с 1 группой – у 25,5% (р=0,039). 

При нормальном уровне ИФР-1 частота концентрического ремоделирования составила 38%, при повышенном уровне – 52%, 

эксцентрическая гипертрофия при нормальном уровне не наблюдалась, при повышенном уровне составила 16%, частота 

концентрической гипертрофии уменьшалась по мере увеличения ИФР-1 с 30,7% до 4%. 

Выводы. 1. ИФР-1 является важным участником развития ремоделирования миокарда у больных ИБС и с избыточной массой 

тела. 2. Уровень ИФР-1 может быть полезным индивидуальным индикатором в оценке прогноза ХСН у пациентов с ожире-

нием. 3. ИФР-1 может рассматриваться как маркер повышенного риска развития АГ и связанного с ней ремоделирования 

миокарда.

Ключевые слова: гипертрофия левого желудочка, ремоделирование миокарда, ИФР-1, ожирение.

Relationship of IGF-1 and cardiac remodeling in overweight patients 
Shpagina O.V.*, Bondarenko I.Z., Kuklina M.D., Manchenko O.V., Kolesnikova G.S., Goncharov N.P.
Endocrinology Research Centre; Dmitriya Ulyanova str., 11, Moscow, Russia, 117036

Objectives: To investigate the role of IGF-1 in the development of cardiac remodeling in patients with overweight and mild obesity.

Materials and Methods: The study included 75 men (mean age 55.3 ± 6.3 years), which are overweight or have mild obesity (body mass 

index (BMI) 28.6 ± 3.6) without diabetes. Group 1 included 46 patients with normal weight and overweight (BMI 26.5 ± 3.6). Group 2 

included 27 patients with obesity (mean BMI 32.4 ± 3.5). Coronary artery disease was confirmed by treadmill test and coronarography. 

All participants were evaluated by impaired glucose tolerance test (IGT), cholesterol, triglycerides (TG), IGF-1 and LPHD, and LPLD 

levels, geometry of the heart chambers by echocardiography.

Results: Patients in both groups did not differ by age, blood pressure, percent of CAD and impaired glucose tolerance. IGF-1 levels 

were not significantly different among the study groups (210.1 and 216.6 ng/ml, p>0.05). High circulating IGF-1 levels were frequently 

observed in Group 2 (in 50% and 25% patients, respectively; р=0.039). The concentric remodeling for patients with normal IGF-1 seen 

in 38% of patients compared to 52% in patients with high level of IGF-1. The eccentric hypertrophy for patients with normal IGF-1 was 

not observed compared to 16% in patients with high level of IGF-1. The concentric hypertrophy for patients with normal IGF-1 was 

30.7% compared to 4% in patients with high level of IGF-1.

Conclusions: IGF-1 has a significant effect on cardiac remodeling in patients with coronary artery disease and obesity. IGF-1 may be an 

important marker of prognosis of chronic heart failure in patients with obesity and an indicator of hypertension and associated cardiac 

remodeling.

Keywords: obesity, left ventricular hypertrophy, Insulin-like growth factor-1, IGF-1, cardiac remodeling.
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Связь уровня инсулиноподобного фактора роста 1 

с патологическим ремоделированием миокарда 

у лиц с избыточной массой тела
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О
жирение – доказанный фактор риска развития 

сердечно-сосудистых заболеваний. В послед-

ние годы все больше появляется данных о том, 

что влияние ожирения не так однозначно. В обобщен-

ном анализе 1,1 млн человек из 19 групп самый низкий 

риск смертности был отмечен у больных с избыточ-

ным весом c индексом массы тела (ИМТ) в диапазоне 

22,6–27,5 кг/м2. [1]. 

Если на уровне популяции ожирение связано с по-

вышенным риском сердечно-сосудистых заболеваний 

и смертностью, то среди больных, имеющих ишемиче-

скую болезнь сердца (ИБС), данные противоречивы. 

Систематические обзоры пациентов с доказанной 

ИБС демонстрируют «парадокс ожирения», когда 

жировая ткань проявляет защитные свойства в отно-

шении неблагоприятного прогноза. В крупном мета-

анализе 36 исследований были изучены взаимосвязи 

ИМТ с общей и сердечно-сосудистой смертностью. 

Обнаружено, что риск общей, сердечно-сосудистой 

смертности и возникновения инфаркта миокарда 

(ИМ) был максимальным у пациентов с дефицитом 

веса, при этом наименьшая сердечно-сосудистая 

смертность была зафиксирована у лиц с избыточным 

весом [2]. 

Экспериментальные данные показывают, что ин-

сулиноподобный фактор роста-1 (ИФР-1) оказывает 

протективное действие в отношении системного воспа-

ления, инсулинорезистентности, снижает продукцию 

свободных жирных кислот. В то же время понижен-

ный уровень ИФР-1 независимо связан с нарушением 

толерантности к глюкозе (НТГ), сахарным диабетом, 

абдоминальным ожирением, дислипидемией [3]. 

Все перечисленные факторы являются следствием 

ожирения [4]. ИФР-1 улучшает насосную функцию 

сердца путем увеличения поступления кальция в сар-

коплазматический ретикулум и повышения доступно-

сти кальция для кардиомиоцитов [5].

Длительная гиперсекреция ИФР-1, наблюдаемая 

у больных с акромегалией, лежит в основе формиро-

вания концентрической гипертрофии миокарда и уве-

личения массы сердечной мышцы, что обуславливает 

постепенное снижение сократительных возможностей 

сердца, а также развитие дилатаций всех его камер. 

Такие изменения неизбежно приводят к развитию 

хронической сердечной недостаточности (ХСН). В ис-

следовании Sesti G. на примере 230 больных с артери-

альной гипертензией (АГ) получены противоположные 

результаты и показано, что масса миокарда левого же-

лудочка обратно пропорционально коррелирует с уров-

нем общего ИФР-1 [6]. 

Эпидемиологические исследования на примере 

больных с соматотропной недостаточностью показали, 

что при длительном дефиците ИФР-1 сердечно-со-

судистая смертность в 2 раза выше, чем в общей по-

пуляции [7]. В небольших пилотных исследованиях 

с участием пациентов, имеющих врожденный дефицит 

ГР, толщина стенки левого желудочка и межжелудочко-

вой перегородки по данным эхокардиографии (ЭхоКГ) 

постепенно регрессировали уже в молодом возрасте, 

что приводило к снижению общей массы мио карда и 

развитию ХСН. 

При ожирении наблюдается значительное снижение 

секреции гормона роста (ГР) – основного стимулятора 

синтеза ИФР-1. С увеличением ИМТ пропорцио-

нально снижается ответ ГР в ходе стимулирующих те-

стов, включая тест с ГР-рилизинг гормоном [8]. Играет 

ли ИФР-1 защитную роль в отношении сердечно-со-

судистых рисков у этих пациентов неизвестно. 

Цель исследования: определить роль ИФР-1 в раз-

витии ремоделирования миокарда у лиц с избыточным 

весом и ожирением 1 степени. 

Материалы и методы
 В исследование было включено 75 мужчин (средний 

возраст 55,3±6,3 лет) с избыточной массой тела или 

ожирением 1 степени (ИМТ 28,6±3,6). Клиническая 

характеристика пациентов представлена в таблице 1. 

В группу 1 вошли 46 человек с нормальной или избы-

точной массой тела. В группу 2 включено 27 мужчин 

с ожирением 1 степени (ИМТ=30–34,9 кг/м2). ИБС 

подтверждалась с помощью коронарографии и про-

ведением тредмил-теста (протокол В.BRUCE). В ис-

следование не включались пациенты с ИМТ>35 кг/м2, 

сахарным диабетом, жизнеугрожающими нарушени-

ями ритма сердца, ХСН III (NYHA), хронической бо-

лезнью почек 2–3 стадии. Все больные находились 

на стационарном лечении в Эндокринологическом на-

учном центре в период 2011–2012 гг. У всех пациентов 

до включения в исследование было получено инфор-

мированное согласие.

Всем участникам исследования проводился глюкозо-

толерантный тест, определялись ИМТ, окружность талии 

(ОТ), окружность бедер (ОБ), соотношение ОТ/ОБ. 

В сыворотке крови, взятой натощак после 14-часового го-

лодания, оценивались уровни общего холестерина (ХС), 

триглицеридов (ТГ), холестерина липопротеинов высо-

кой плотности (ЛПВП) и низкой плотности (ЛПНП), 

фибриногена. Уровни гормонов в сыворотке крови 

определяли иммуноферментным методом: ИФР-1 – 

наборами, анализатор Liaison. Уровень ИФР-1 класси-

фицировался как низкий, нормальный и повышенный 

в соответствии с нормой, соответствующей возрасту 

и полу. 

Геометрия сердца оценивалась трансторакально 

с помощью ультразвуковой цифровой системы 

Philips AE33. Измерения проводились согласно ре-

комендациям Американской ассоциации ЭхоКГ. 

Масса миокарда левого желудочка оценива-

лась в М-режиме по формуле R. Devereux (1986): 

ММЛЖ (г)=0,8х [1,04х(ТМЖП + ТЗСЛЖ+КДР)3- 

(КДР)3]+0,6, где ТМЖП (мм) – толщина межже-

лудочковой перегородки, ТЗСЛЖ (мм) – толщина 

задней стенки ЛЖ, КДР (мм) – конечный диастоли-

ческий размер ЛЖ.

Индекс массы миокарда ЛЖ (ИММЛЖ) опреде-

ляли по формуле: ИММЛЖ (г/м2)=ММЛЖ/площадь 

поверхности тела (BSA). Для расчета площади по-

верхности тела (BSA) использовали формулу Дюбуа: 

BSA (м2)=0,007184 х вес0,425 х рост0,725, где вес –кг, 

рост –см. Индекс относительной толщины стенки 

(ИОТ) левого желудочка рассчитывали по формуле: 

ИОТ=(ТМЖП+ТЗСЛЖ)/КДР. 
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Гипертрофию миокарда левого желудочка диагно-

стировали при ИММЛЖ>125 г/м2. В зависимости 

от величины ИММЛЖ и ИОТ были выделены сле-

дующие модели геометрии левого желудочка сердца: 

нормальная геометрия (нормальный ИММЛЖ; 

ИОТ<0,42); концентрическое ремоделирование 

(нормальный ИММЛЖ; ИОТ>0,42); концентри-

ческая гипертрофия (ИММЛЖ>N; ИОТ>0,42); 

эксцентрическая гипертрофия (ИОТ<0,42; 

ИММЛЖ>N).

Статистический анализ проводился с использованием 

SPSS Statistics 20. Результаты представлены в виде сред-

них значений ± стандартное отклонение исследуемых 

показателей в группе, медиан, 25 и 75 процентилей. 

Сравнение количественных признаков проводилось 

с помощью критериев Манна-Уитни, Стьюдента, 

Вилкоксона, сравнение качественных признаков – 

с помощью критерия Манна-Уитни. Значимость 

различий между группами для качественных пока-

зателей оценивали с помощью критерия χ2-квадрат. 

Для изучения взаимосвязи количественных призна-

ков применялся непараметрический метод Спирмена. 

Статистическую значимость определяли с помощью 

двустороннего сравнения, достоверными считали по-

казатели при р<0,05.

Результаты 
Пациенты обеих групп были сопоставимы по возра-

сту и достоверно не различались по среднему уровню 

АД, соотношению ОТ/ОБ, количеству больных ИБС, 

а также наличием НТГ (табл. 1). Группы различались 

по количеству больных с АГ и длительности ее те чения.

По данным ЭхоКГ (табл. 2) в группе 1 по сравнению 

с группой 2 такие показатели, как диаметр левого пред-

сердия (ЛП), масса миокарда, ЛЖ были достоверно 

меньше (р<0,05). У пациентов с ожирением достоверно 

выше была пиковая скорость Е/А (р>0,05) по сравне-

нию с пациентами без ожирения. 

Средний уровень ИФР-1 в группах 1 и 2 не отли-

чался (табл. 3).

Однако во второй группе чаще наблюдалось превы-

шение референсных значений ИФР-1 – у 50% человек 

по сравнению с 1 группой – у 25,5% (р=0,039) (рис. 1) 

При сравнении пациентов с нормальным и повы-

шенным уровнем ИФР-1 найдены достоверные от-

личия по следующим показателям: наличие АГ, ИБС, 

ожирение, курение, конечно-диастолический раз-

мер (КДР) ЛЖ. Таким образом, можно сделать вывод, 

что данные факторы связаны с повышением ИФР-1 

(табл. 4). 

Частота гипертрофии миокарда в группах с ожире-

нием и без ожирения достоверно не различалась (16,2% 

и 13% соответственно, р>0,05). 

При анализе типа ремоделирования миокарда в за-

висимости от наличия АГ частота 1 типа не различалась 

(29,7% в группе АГ и 41,6% в группе без АГ, р>0,05). 

В 2 группах чаще отмечено формирование 2 типа ремо-

делирования, частота его также не отличалась – 58,3% 

в группе без АГ, 51,3% в группе АГ. 3-й и 4-й тип ремо-

делирования развивались только у больных с артери-

альной гипертензией. 

При анализе типа ремоделирования миокарда в за-

висимости от наличия или отсутствия ИБС установ-

лено, что гипертрофия миокарда встречалась только 

у больных с ИБС и составила 23%. В обеих группах наи-

более часто был отмечен 2 тип ремоделирования и со-

ставил 48,6% в группе ИБС и 72% в группе без ИБС. 

Таблица 1
Клиническая характеристика исследуемых пациентов групп 1 и 2

Показатели Группа 1 (N=46) Группа 2 (N=27) Р

Возраст, лет 54±6,2  53±6,1  >0,05

ИМТ, кг/м2 26,5±3,6  32,4±3,5  <0,05

САД, мм рт. ст. 125±10,1/ 80±4,5 126±9/83±6,8  >0,05

ОТ/ОБ 0,978±0,09 1,013±0,06 >0,05

ИБС, % 60,5  61,5  >0,05

ОТ, см 96±14,6 112±13,3  >0,05

НТГ, % 42 32 >0,05

АГ, % 61,7 89,4 <0,05

Длительность АГ, лет 4,3±1,0 8,4±1,7 <0,05

Таблица 2
Эхокардиографические показатели групп больных с ожирением

 и без ожирения

Показатели Группа 1 Группа 2 Р

Масса миокарда ЛЖ, г 200±29,7 237±37,9 <0,05

Индекс массы 
миокарда ЛЖ, г/м2 100±43,2 109±21,4 >0,05

Объем ЛП, мл 64±18,6 73±13,8 >0,05

Диаметр ЛП, мм 41±4,3 44±3,1 <0,05

КДО, мл 101±30,3 105 ±21,1 >0,05

КСО, мл 44±18,9 44±9,3 >0,05

ФВ ЛЖ, % 58±6,5 59±3,8 >0,05

Е/А 1,3±0,5 0,9±0,2 <0,05

Таблица 3
Уровень ИРФ-1 у пациентов с ожирением и без ожирения

Показатели Группа 1 Группа 2 Р

ИФР-1, нг/мл 210,1±60,3 216,6±70,2 >0,05

Таблица 4
Сравнение больных с нормальным и повышенным уровнем ИФР-1

Показатели, %
Нормальный уровень 

ИФР-1 (N=50)

Повышенный 
уровень ИФР-1 

(N=26)
Р

АГ 61,8 90,5 0,020

Ожирение 28,3 54,2 0,033

ИБС 46,9 80,7 0,015

Курение 50,0 75,0 0,049

КДР 49,1 50,4 0,045

Рис. 1. Распространенность повышенного значения ИФР-1 у пациентов 

с ожирением и без ожирения.
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3-й и 4-й тип ремоделирования наблюдался только 

у больных с ИБС. 

Так как тип ремоделирования миокарда ЛЖ зави-

сит от наличия АГ и ИБС, а распространенность АГ 

у больных ИБС составила 81%, то зависимость ремо-

делирования миокарда от уровня ИФР-1 была проана-

лизирована в группе ИБС как в наиболее однородной 

(45 человек). 

С увеличением уровня ИФР-1 повышалась частота 

концентрического ремоделирования и эксцентриче-

ской гипертрофии. При нормальном уровне ИФР-1 

частота концентрического ремоделирования составила 

38%, при повышенном уровне – 52%, эксцентрическая 

гипертрофия при нормальном уровне не наблюдалась, 

при повышенном уровне составила 16%, при этом ча-

стота концентрической гипертрофии уменьшалась 

по мере увеличения ИФР-1 с 30,7% до 4% (рис. 2).

В группе без ИБС при нормальном уровне ИФР-1 

преобладало концентрическое ремоделирование 

(у 76%), у 24% наблюдалась нормальная геометрия 

мио карда. При повышенном уровне частота нормаль-

ной геометрии и концентрического ремоделирования 

была одинаковой – 50%. 

В группе пациентов с нормальными значениями 

ИФР-1 найдены отрицательные корреляции с показа-

телями Эхо: МЖП (р=0,03, R=-0,330), ЗСЛЖ (р=0,023, 

R=-0,345), ИММЛЖ (р=0,037, R=-0,458), что также 

свидетельствует о наличии взаимосвязи ремоделиро-

вания миокарда с уровнем ИФР-1.

Обсуждение
В нашем исследовании при анализе эхокардиогра-

фической картины в группах больных с ожирением 

и без ожирения были выявлены статистически зна-

чимые отличия по таким показателям, как масса мио-

карда ЛЖ, диаметр ЛП и соотношение Е/А. Учитывая, 

что клинически группы отличались только по частоте 

и длительности АГ, можно предположить, что АГ яв-

ляется главным фактором, влияющим на данные 

показатели, что подтверждает результаты крупных 

проспективных исследований [9], где продемонстри-

ровано, что начальное ожирение 1 степени способно 

в значительной степени влиять на гемодинамические 

показатели и приводить к изменению геометрии мио-

карда. 

Повышенный уровень ИФР-1 у больных с ожире-

нием встречался достоверно чаще, чем у лиц с нор-

мальной массой тела (50% и 25%). Исследования 

последних лет показывают, что, помимо гормона роста, 

существует множество факторов, влияющих на уровень 

этого показателя. К таким факторам относится ИМТ. 

Положительная корреляция ИФР-1 и ИМТ найдена 

в исследовании Kawachi S. [10], где на примере по-

хожей выборки больных (мужчины без СД, средний 

возраст 51 год) была доказана положительная связь 

ИФР-1 и ИФР-связывающего протеина-3 (ИФРСП3) 

с ранними признаками атеросклероза. Но в более круп-

ном исследовании с участием 851 человека в много-

факторном регрессионном анализе ИФР-1 терял связь 

с ИМТ [11]. При этом изучаемая группа больных от-

личалась по ряду факторов, влияющих в значительной 

степени на уровень ИФР-1, таких как неоднородность 

возраста, наличие сахарного диабета и хронической 

сердечной недостаточности III–IV функционального 

класса (NYHA). Таким образом, ожирение является 

фактором повышения уровня ИФР-1, и его метаболи-

ческие и гемодинамические последствия реализуются 

в том числе с участием ИФР-1. 

Среди факторов, имеющих положительную 

связь с ИФР-1, можно выделить ИБС. Связь ИБС 

и ИФР-1 продемонстрирована во многих исследова-

ниях, но остается противоречивой. Изучаемая группа 

пациентов в проведенном исследовании похожа 

на изу чаемую группу в работе Fisher F. и соавт. [12], 

где включались только мужчины с ИБС, без сахар-

ного диабета и средним возрастом около 60 лет. F. 

и соавт. и соавторами была найдена положительная 

связь ИФР-1 и ИФРСП-3 с ангиографически под-

твержденной ИБС. После проведения многофактор-

ного регрессионного анализа эта связь сохранялась 

и была независимой от традиционных факторов сер-

дечно-сосудистого риска. В исследовании Janssen J. 

получены иные данные: сниженный уровень свобод-

ного ИФР-1 достоверно коррелировал с наличием 

ИБС [13]. Но в это исследование включались как муж-

чины, так и женщины, не сопоставимые по возрасту 

(55–80 лет), с наличием и отсутствием ИБС, в том числе 

с сахарным диабетом, который приводит к выражен-

ному снижению ИФР-1. Другими учеными – Juul A. 

и соавт. продемонстрировано, что низкий уровень 

ИФР-1 и высокий ИФРСП-3 являются предикторами 

высокого риска ИБС в исследовании случай-контроль, 

которое было проведено в рамках крупного проспек-

тивного исследования [14]. В то же время, в данной 

работе уровни ИФР-1 и ИФРСП-3 в группах контроля 

и ИБС статистически не отличались, пациенты были 

не сопоставимы по полу, возрасту, сердечно-сосуди-

стому статусу и сопутствующей патологии, а также 

по другим факторам, влияющим на концентрацию 

ИФР-1, – ожирение, курение и т.д. В нашем иссле-

довании повышенный уровень ИФР-1 положительно 

коррелировал также с несколькими факторами риска 

ИБС: АГ, ожирением, курением, дислипидемией, 

что доказывает наличие положительной связи ИФР-1 

и ИБС у больных без сахарного диабета.

Повышенный уровень ИФР-1 ассоциирован также 

с наличием АГ. Связь оси ГР/ИФР-1 с артериальной 

гипертензией показана у больных с акромегалией, рас-

пространенность которой в среднем составляет 35% 

Рис. 2. Типы геометрии ЛЖ в зависимости от уровня ИФР-1 

у больных ИБС.

1 тип 2 тип 3 тип 4 тип

нормальный уровень ИФР-1 повышенный уровень ИФР-1
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и колеблется от 16% до 80%, по данным различных 

авторов. Снижение АД при акромегалии наблюдается 

только после снижения ГР в результате успешного ле-

чения акромегалии, доказывая связь ГР и ИФР-1 и раз-

вития АГ. Вероятно, что в развитии АГ у таких больных 

принимают участие факторы, связанные с длительной 

гиперсекрецией ИФР-1. К ним относятся антинатрий-

уретическое действие ИФР-1, инсулинорезистентность 

и гиперинсулинемия, повышение тонуса симпатической 

нервной системы и нарушение ее циркадного ритма. 

В проведенном исследовании было показано, 

что с повышением уровня ИФР-1 меняется тип ремо-

делирования миокарда: снижается процент нормаль-

ной геометрии сердца и повышается частота развития 

концентрического ремоделирования миокарда. У боль-

ных ИБС эксцентрическая гипертрофия наблюдается 

только  при повышенном уровнем ИФР-1. В группе 

больных, имеющих уровень ИФР-1 в пределах ре-

ференсных значений, наблюдаются отрицательные 

корреляции с толщиной МЖП, ЗСЛЖ и ИММЛЖ, 

что указывает на негативное влияние низкой концен-

трации ИФР-1 на структуру сердечной мышцы. 

Гемодинамическая нагрузка – не единственная 

причина гипертрофии ЛЖ, так как при одинако-

вом уровне повышения АД наблюдаются различные 

по типу и степени тяжести типы гипертрофии [15]. 

Экспериментальные исследования показывают, 

что повышение АД объясняет от 10 до 25% изме-

нений массы ЛЖ, поддерживая гипотезу, что су-

ществуют негемодинамические факторы, также 

влияющие на гипертрофию миокарда [16]. На при-

мере больных с акромегалией доказано влияние 

хронической гиперсекреции ИФР-1 на ремодели-

рование сердечной мышцы. Полагают, что ИФР-1 

приводит к гипертрофии кардиомиоцитов путем 

активации фосфатидилинозитол-3-киназы [17], вы-

зывает гипертрофию миокарда in vivo [18], пред-

упреждает апоптоз кардиомиоцитов и ослабляет 

их элонгацию, что может приводить к развитию 

дилатационной кардиомиопатии [19]. Данные, под-

держивающие роль ИФР-1 в ремоделировании ЛЖ, 

подтверждаются в исследовании, где сывороточный 

уровень ИФР-1 положительно коррелировал с мас-

сой миокарда ЛЖ. Это исследование было посвящено 

изучению эффекта введения рекомбинантного чело-

веческого ГР – главного стимула выработки ИФР-1, 

и оно показало после введения ГР увеличение массы 

миокарда ЛЖ, но без повышения функционального 

класса NYHA [20], связь ремоделирования с АГ авто-

рами исследования не учитывалась.

В нашем исследовании на примере группы боль-

ных без сахарного диабета выявлена взаимосвязь 

уровня ИФР-1 и показателей ЭхоКГ (МЖП, ЗСЛЖ, 

ИММЛЖ), также с типами ремоделирования мио-

карда – с увеличением ИФР-1 повышалась частота 

концентрического ремоделирования и эксцентриче-

ской гипертрофии. Выявлена положительная связь 

повышения ИФР-1 с ИМТ и артериальной гипертен-

зией. В настоящее время имеется очень немного дан-

ных о влиянии ИФР-1 на структуру миокарда у лиц 

без артериальной гипертензии, и это одна из задач бу-

дущих исследований. Данные результаты позволяют 

сделать вывод, что отрицательное действие ожирения 

на сердечно-сосудистую систему реализуется с уча-

стием ИФР-1. У лиц с ИБС, не имеющих заболеваний 

гипоталамо-гипофизарной системы, уровень ИФР-1 

оказывает значимое воздействие на структуру мио-

карда, что может быть использовано в лечении этих 

больных. 

Выводы
1. Повышенный уровень ИФР-1 является предикто-

ром развития патологического ремоделирования 

миокарда у пациентов с избыточной массой тела, 

имеющих ИБС.

2. Степень увеличения концентрации ИФР-1 коррели-

рует с выраженностью изменений геометрии сердца 

при ожирении и может быть использована в качестве 

индивидуального маркера в оценке прогноза ХСН 

у данной категории больных.
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