
38

Оригінальні дослідження, клінічні випадки

Згідно з міжнародними даними, у світі нараховується близько 

400 млн осіб, хворих на цукровий діабет (ЦД), із них 90 % припадає 

на ЦД 2-го типу. Ішемічна хвороба серця (ІХС) у хворих на ЦД 2-го 

типу трапляється в 2–4 рази частіше, ніж серед осіб того ж віку без 

діабету [37]. Коморбідний перебіг ЦД 2-го типу та серцево-судинних 

захворювань є одним із патологічних станів, коли хвороби обтяжують 

одна одну, призводять до більш швидкого та тяжкого ураження 

органів-мішеней, серцево-судинних ускладнень, інвалідизації і 

смерті та потребують сучасних медикаментозних підходів до ліку-

вання [10, 12, 23, 24], а отже, своєчасного прогнозування метаболіч-

них порушень у хворих на артеріальну гіпертензію (АГ), коли відзна-

чається патологічний стан організму, що проявляється стійким під-

вищенням артеріального тиску (АТ), на який страждають більше  

1,5 млрд осіб у світі, але близько 45 % хворих про це не знають [1, 31, 41]. 
В огляді наукових джерел, присвячених сучасному стану про-

блеми ЦД 2-го типу та АГ, виявлено, що за останні 30 років поши-

реність АГ зменшилась до однієї четвертої частини населення 

світу, але захворюваність на ЦД зросла з 4,7 до 8,5 %, і прогноз на 

майбутнє свідчить про подальший негативний приріст [52, 56]. За 

даними Всесвітньої організації охорони здоров’я, АГ та ЦД 2-го 

типу є одними з провідних чинників серцево-судинного ризику, 

найпоширеніших серед населення світу [19, 20]. 
Згідно з результатами наукових досліджень, розвиток дегене-

ративних процесів у тканинах виявився пов’язаним з дефіцитом 

ІФР-1 у крові [59]. Інсулін спроможний підсилювати синтез ІФР-1 у 

кардіоміоцитах або в гладеньком’язових клітинах судин [22, 57]. 
ІФР-1 є важливим предиктором серцево-судинних захворювань, 

навіть після корекції фізичної активності, способу життя пацієнтів 

[43]. Інсулін та інсуліноподібний фактор росту-1 (ІФР-1) розгляда-

ються як єдина сигнальна система, яка регулює процеси мета-

болізму, клітинного росту та диференціації [22, 61].
ІФР-1 (Insulin like growth factor, 1 IGF-1) або соматомедин C – 

білок, який кодується геном IGF-1 [58]. Концентрація ІФР-1 у крові 

протягом доби залишається приблизно однаковою, тому цей 

показник використовують для оцінки порушення синтезу сома-

тотропного гормону (СТГ) [11], і його можна розглядати як маркер 

прогнозування метаболічних порушень у хворих на АГ [7, 9]. Поки 

не отримано достатньо експериментальних доказів, що тривале 

лікування з використанням ІФР-1 запобігає та затримує розвиток 

серцево-судинних захворювань у хворих на ЦД 2-го типу [42]. 
Мета – розглянути значення ІФР-1 у прогнозуванні порушень 

метаболізму у хворих з артеріальною гіпертензією на основі нау-

кових літературних даних.

Матеріал і методи дослідження

Пошук наукових джерел проводився за базами MEDLINE, 

Scopus, Web of Science та Google Scholar, глибина пошуку – 10 років.

Результати та їх обговорення

ІФР-1 має важливі ендотеліальні захисні функції, бере участь у 

патогенезі інсулінорезистентності і ЦД 2-го типу [47, 55]. Загальний 

поліморфізм гена ІФР-1 може впливати на масу тіла при народ-
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женні, швидкість постнатального росту та ризик розвитку ЦД 2-го 

типу. Ген ІФР-1 розташований на довгому плечі 12-ї хромосоми 

(12q23) [38]. ІФР-1 має структурну гомологію до проінсуліну, і, зв’я-

зуючись з інсуліновими рецепторами, реалізує інсуліноподібний 

вплив та підвищує чутливість до інсуліну [32]. Соматомедин ІФР-1 є 

поліпептидом, який зв’язується з білками плазми крові та зберігає 

свою активність тривалий період – декілька годин [11]. ІФР-1 сти-

мулює синтез білка та використання жирних кислот [33], має 

аутокринний механізм дії і може синтезуватися в тканинах [22, 28, 

57]. Дослідження, проведені в експерименті на лабораторних 

тваринах, показують, що надлишок інсуліну може призвести до 

пошкодження клітинної функції [4, 62]. Рівень СТГ та його анаболіч-

ного посередника ІФР-1 зменшується з віком, що може сприяти 

судинній дисфункції [63]. Інсулін і вісь «соматропний гормон / ІФР-

1» взаємопов’язані на багатьох рівнях. ІФР-1 і його рецептор мають 

структурну і функціональну гомологію до інсуліну, який може регу-

лювати продукцію ІФР-1, впливаючи на рецептори СТГ. 

ІФР-1 має вирішальний вплив на інсулінову відповідь підшлун-

кової залози на рівень глюкози крові натще. Низькі рівні ІФР-1 

можуть бути пов’язані з дефіцитом рівня інсуліну. У хворих на ЦД 2-го 

типу розлад осі СТГ/ІФР-1, викликаний низьким метаболічним 

контролем, призводить до загострення порушень обміну речовин. 

ІФР-1 відіграє фундаментальну роль у соматичному рості та дифе-

ренціюванні клітин [51]. 
Проведені в 2020 році дослідження вперше охарактеризували 

динаміку та micro-RNA-1-опосередковану регуляцію одного з 

ключових регуляторів гіпертрофії серця – ІФР-1 у процесі гострого 

та хронічного розвитку гіпертрофії. Спостережння на щурах щодо 

порушення дозрівання і зменшення експресії micro-RNA-1, яке 

розвивалося з віком і було більш вираженим у SHR – спонтанно-гі-

пертензивних щурів, внаслідок чого рівні білка ІФР-1 в міокарді 

зростали незалежно від наявності гіпертрофії [15].
Синтез ІФР-1 відбувається у печінці під впливом СТГ, естрогенів, 

андрогенів, інсуліну та безпосередньо в кардіоміоцитах, гладень-

ком’язових клітинах судин, фібробластах, адипоцитах. Під впливом 

глюкокортикоїдів ситез ІФР-1 знижується [6, 22, 36]. Проведені клініч-

ні дослідження, в яких встановлено, що дефіцит ІФР-1 у дитинстві є 

причиною затримки росту та фізичного розвитку малюка. Зниження 

рівня ІФР-1 у дорослих супроводжується недорозвиненістю м’язів, 

зниженням щільності кісткової тканини, порушенням обміну речовин 

[11]. ІФР-1 є основним представником інсуліноподібних факторів 

росту, який здійснює ендокринну, аутокринну і паракринну регуля-

цію процесів росту [4, 26]. Клінічними дослідженнями виявлено, що 

найвищий рівень ІФР-1 у підлітків і він поступово знижується з віком. 

Особи старшого віку, які мали рівень ІФР-1 у крові на верхній межі 

норми для своєї вікової групи, жили довше [11].
Рівень вільного ІФР-1 у крові може мати більшу фізіологічну та 

клінічну значимість, ніж рівень загального ІФР-1 у крові [34, 45]. 
Порушення регуляції осі СТГ / ІФР-1 може вплинути на розвиток 

порушення толерантності до глюкози [30]. Відомо, що ІФР-1 пози-

тивно впливає на захист від окислювального стресу [50, 54].
Установлено, що для хворих на АГ у поєднанні з ЦД 2-го типу 

характерна більша частота розвитку гіпертрофії міокарда лівого 

шлуночка [2, 3, 18]. Виявлено достовірне зниження рівня ІФР-1 у 

крові хворих на АГ та ЦД 2-го типу, порівняно з хворими на АГ із 

нормальним вуглеводним обміном. Виявлена залежність між рівнем 

ІФР-1 і типом ремоделювання лівого шлуночка: у пацієнтів обох 

груп концентричний тип гіпертрофії лівого шлуночка асоціювався 

з відносно високим вмістом ІФР-1 у крові, а ексцентричний тип 

гіпертрофії – з низьким рівнем вказаного ростового фактора. 

Отримані дані можуть вказувати на істотну патогенетичну роль 

дефіциту ІФР-1 у розвитку ексцентричної гіпертрофії лівого шлуноч-

ка і серцевої недостатності у хворих на АГ в поєднанні з ЦД 2-го 

типу [13].
Гіперпродукція ІФР-1 супроводжується перевагою процесів 

збільшення маси міокарда лівого шлуночка і посиленням його 

скорочувальної функції, що помітно при концентричному типі 

гіпертрофії [22, 44]. 
Клінічне дослідження, проведене у Померанії за участі 1865 

осіб віком від 45 до 79 років, встановило відсутність значимого 

кореляційного зв’язку між рівнями ІФР-1 в крові та ступенем гіпер-

трофії лівого шлуночка [39]. Дані експериментальних та клінічних 

досліджень свідчать про ключову роль ІФР-1 у розвитку гіпертрофії 

міокарда лівого шлуночка в осіб із АГ. В умовах перевантаження 

серця об’ємом гіперекспресія ІФР-1 має компенсаторний харак-

тер [22]. Пацієнти з дефіцитом ІФР-1 та соматропного гормону 

мають зменшення маси міокарда лівого шлуночка, порушення 

діастолічного наповнення і зниження скорочувальної функції міо-

карда лівого шлуночка [22]. Встановлені низькі рівні ІФР-1 у крові 

хворих із ЦД 2-го типу та ексцентричним типом гіпертрофії міокар-

да лівого шлуночка при АГ вказують на значну патогенетичну роль 

дефіциту ІФР-1 в ініціюванні розвитку серцевої недостатності при 

АГ і ЦД 2-го типу [21].
При дослідженні вмісту ІФР-1 у крові експериментально вияв-

лено достовірне зниження величини цього показника у групах 

хворих із різним ступенем АГ і різними типами ремоделювання 

лівого шлуночка, що свідчить про залежність виявлених порушень 

від ступеня АГ [8]. Більш високі рівні ІФР-1 наявні в молоці матерів, 

хворих на ЦД 2-го типу, і в сироватці крові їх дітей, і ця характерис-

тика може бути використана як пренатальний біомаркер макро-

сомій [46]. Пацієнти з АГ мають різні рівні ІФР-1 [47]. Рівень ІФР-1 

може мати патофізіологічну роль у розвитку АГ [40]. 
У науковій літературі дискутується питання щодо ролі ІФР-1 у 

перебігу АГ. Результати клінічних досліджень із оцінки рівня ІФР-1 у 

крові хворих на АГ є суперечливими. Так, за результатами одних 

клінічних досліджень, рівень ІФР-1 у крові хворих на АГ був значно 

вищим, ніж у осіб з нормальним АТ [22]. За даними інших клінічних 

досліджень, пацієнти з АГ відрізнялися більш низьким рівнем ІФР-1 

у крові, порівняно з пацієнтами із нормальним АТ [8, 22, 35]. 
Механізми, які описують взаємозв’язок між процесами судин-

ної дисфункції, рівнем СТГ та рівнем ІФР-1 у крові, станом ожиріння 

та розвитком серцево-судинних захворювань, потребують подаль-

шого вивчення [29]. Експериментальні дослідження показують, що 

пов’язана з віком втрата щільності кісткової тканини у лаборатор-

них тварин може бути зменшена шляхом модифікації рівня ІФР-1 у 

крові [27]. Важливим є вивчення зв’язку між пов’язаним з віком 

дефіцитом ІФР-1 і молекулярними, клітинними та функціональними 

змінами, які відбуваються у серцево-судинній системі [60]. ІФР-1 

пригнічує апоптоз і покращує функцію міокарда в моделях експе-

риментальної кардіоміопатії [42].
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Інтервенційні клінічні дослідження припускають, що ІФР-1 має 

антиатерогенний вплив на серцево-судинну систему. 

Ендотелійзахисна антитромботична дія ІФР-1 допомагає запобіг-

ти пошкодженню судин і розвитку механізмів, які призводять до 

появи нестабільних коронарних бляшок. 

Потенціал участі ІФР-1 у патогенезі аутоімунних захворювань 

свідчить про те, що цей шлях може стати привабливою терапев

тичною мішенню [48]. Додатковий фактор ризику при дефіциті СТГ 

був виявлений при визначенні поширеності гіповітамінозу D і коре-

ляції між дефіцитом СТГ та ІФР-1 і гіповітамінозом D у пацієнтів із 

ССЗ. Поширеність дисліпідемії була у 51,2 % пацієнтів, ЦД 2-го типу 

– у 7,3  %, АГ – у 44  %, метаболічний синдром (МС) – у 17  %. 

Установлено, що гіповітаміноз D був найпотужнішим предиктором 

поширеності дисліпідемії та АГ у пацієнтів із ризиком дефіциту СТГ, 

що вказує на залучення обох факторів ризику розвитку ССЗ у цих 

пацієнтів [53].
Розглядаються метаболічні ефекти та роль ІФР-1 у розвитку МС 

і його клінічних проявів (порушення ліпідного профілю, резистент-

ність до інсуліну, підвищення рівня глюкози крові натще, ожиріння і 

серцево-судинні захворювання) [4, 5, 10, 14, 17]. Послідовні дока-

зи, отримані у клінічних дослідженнях, пов’язують дефіцит ІФР-1 у 

крові та МС. 

Проведене в Італії клінічне дослідження взаємозв’язку між 

рівнями ІФР-1, АТ і ступенем порушення толерантності до глюкози 

показало, що особи із нормальним АТ та особи без ознак пору-

шення толерантності до глюкози мали значно вищі рівні ІФР-1 у 

крові [35].
За результатами клінічного дослідження, в якому взяли участь 

65 чоловіків, з яких 40 з уперше діагностованою АГ і 15 з нормаль-

ним АТ, установлено, що рівні циркулюючого ІФР-1 у крові були 

вищими у хворих із АГ [40].
У клінічному дослідженні, проведеному в Південній Африці за 

участю 912 осіб віком від 20 до 70 років, встановлена наявність 

зворотного кореляційного зв’язку між величиною систолічного АТ 

та рівнем ІФР-1 у крові (r=-0,17; р<0,001) [55]. В іншому клінічному 

дослідженні виявлено, що вміст ІФР-1 у крові негативно корелював 

із рівнями систолічного АТ [22]. 
Akanji A. O., Smith R. J. при аналізі даних за 10 років дійшли до 

висновку, що рівень ІФР-1 у крові пацієнтів з МС знижується послідов-

но, такі зміни спостерігаються також при дефіциті СТГ [25]. Група іно-

земних дослідників 2008 року визначила, що між рівнем ІФР-1 у крові 

та поширеністю МС виявлено зворотний кореляційний зв’язок [49]. 
При дефіциті ІФР-1 та соматропного гормону серцево-судинна 

система стає більш уразливою до згубних наслідків ожиріння [29]. 
Тривалими клінічними дослідженнями встановлено, що зміна рівня 

ІФР-1 у крові хворих з АГ і МС асоціюється з ожирінням та відобра-

жає особливості ремоделювання міокарда лівого шлуночка [13, 

14]. ІФР-1 стимулює ангіогенез та утворення капілярів [22]. 
Зменшення вмісту ІФР-1 у крові супроводжується посиленням 

апоптозу гладеньком’язових клітин і сприяє порушенню ате-

росклеротичної бляшки [16, 22]. За даними міжнародних клінічних 

досліджень ІФР-1 має анаболічний вплив та спроможний викли-

кати гіпертрофію кардіоміоцитів, активацію синтезу білків міокар-

да, підтримувати процеси апоптозу в міокарді, посилювати сер-

цевий викид та скорочувальну здатність лівого шлуночка [22]. 

Висновки

1. Численні дослідження в різних країнах світу демонструють 

зв’язок між дефіцитом ІФР-1 і порушеннями ліпідного обміну, сер-

цево-судинними захворюваннями, порушеннями метаболізму у 

хворих на АГ. 

2. Питання ролі та значення ІФР-1 у прогнозуванні метаболічних 

порушень у хворих із АГ є недостатньо широко представленими.

3. Необхідні подальші дослідження для вивчення значення ІФР-1 

при ЦД 2-го типу та розвитку макросудинних ускладнень. 

Додаткова інформація.  
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Резюме
Роль инсулиноподобного фактора роста 1  
в прогнозировании метаболических нарушений  
у больных с артериальной гипертензией
Л. В. Журавлева, О. В. Пивоваров

Харьковский национальный медицинский университет, Харьков, Украина

В статье проведен обзор источников научной литературы о роли сома-
томедина – инсулиноподобного фактора роста-1 (ИФР-1) в прогнозирова-
нии развития метаболических нарушений у больных с артериальной 
гипертензией. Глубина поиска охватывала период 10 лет. Отмечено, что 
указанная научная проблема исследовалась в разных странах мира, была 
установлена связь между дефицитом ИФР-1 и возникновением метаболи-
ческих нарушений у больных с артериальной гипертензией (АГ). ИФР-1 
считается одним из предикторов развития сердечно-сосудистых заболе-
ваний. Экспериментально установлено, что при исследовании содержания 
ИФР-1 в крови выявлено достоверное снижение уровня соматомедина в 
группах больных с различной степенью АГ. Исследованиями подтверждена 
патогенетическая роль дефицита ИФР-1 в развитии гипертрофии миокарда 
левого желудочка и сердечной недостаточности у больных АГ в сочетании 
с сахарным диабетом (СД) 2-го типа. Именно дефицит ИФР-1 в крови был 
связан с развитием дегенеративных процессов. Установлена иммуномо-
дулирующая способность ИФР-1, доказаны антитромботические и антире-
моделирующие свойства соматомедина. Установлено, что лица с нормаль-
ным артериальным давлением и лица без признаков нарушения толерант-
ности к глюкозе имели значительно более высокие уровни ИФР-1 в крови.

Установлено, что вопрос изучения роли ИФР-1 в прогнозировании 
метаболических нарушений у больных АГ является перспективной научной 
проблемой.

Ключевые слова: ИФР-1, артериальная гипертензия, метаболические 
нарушения, сахарный диабет 2-го типа

Summary
The role of insulin-like growth factor-1  
in prognostication metabolic disorders  
in patients with arterial hypertension
L. V. Zhuravlyova, O. V. Pyvovarov

Kharkiv National Medical University, Kharkiv, Ukraine

The article reviews the sources of scientific literature on the role of 
somatomedin - insulin-like growth factor-1 (IGF-1) in predicting the 
development of metabolic disorders in patients with hypertension, the depth 
of the search for a period of 10 years. It is noted that this scientific problem 
has been studied in different countries, the connection between IGF-1 
deficiency and the occurrence of metabolic disorders in patients with 
hypertension (AH) is considered to be one of the predictors of cardiovascular 
disease. It was experimentally established that the study of the content of 
IGF-1 in the blood revealed a significant decrease in the level of somatomedin 
in groups of patients with varying degrees of hypertension. Studies have 
confirmed the pathogenetic role of IGF-1 deficiency in the development of 
left ventricular hypertrophy and heart failure in patients with hypertension in 
combination with type 2 diabetes mellitus (DM). It is the deficiency of IGF-1 
in the blood was associated with the development of degenerative 
processes. Immune-modulating ability of IGF-1 has been established, 
antithrombotic and antiremodeling properties of somatomedin have been 
proved. It was found that people with normal blood pressure and people 
without signs of impaired glucose tolerance had significantly higher levels of 
IGF-1 in the blood. 

It is established that the study of the role of IGF-1 in the prediction of 
metabolic disorders in patients with hypertension is a promising scientific 
problem.

Key words: IGF-1, arterial hypertension, metabolic disorders, type 2 diabetes 
mellitus
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