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Влияние уровня инсулиноподобного фактора роста-I и эндостатина в сыворотке крови на параметры кардиогемодинамики у больных с острым инфарктом миокарда и ожирением
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Введение: сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) являются ведущей причиной инвалидизации и смертности населения всего земного шара. Одним из наиболее опасных заболеваний этой группы является острый инфаркт миокарда (ОИМ). Также известно, что в настоящее время одним из наиболее важных факторов риска возникновения и прогрессирования ССЗ является ожирение. Повышенный риск, связанный с ожирением, обусловлен в основном коронарными и церебральными расстройствами у людей с избыточной массой тела.  
В последние годы предметом научной заинтересованности в области кардиологии стало изучение новых маркеров ангиогенеза, которые могут быть полезным инструментом для мониторинга эффективности фармакотерапии, ранней диагностики заболеваний, прогноза и играть важную роль в стратификации риска пациентов. Так одними из новых маркеров ангиогенеза является инсулиноподобный фактор роста-I (ИФР-I) и эндостатин.
Цель: определить взаимосвязь между уровнями инсулиноподобного фактора роста-I, эндостатина и параметрами кардиогемодинамики у больных с острым инфарктом миокарда и ожирением.

Методы: в исследовании приняли участие 105 больных, среди которых 55 мужчин (52,39%) и 50 женщин (47,61%). Все больные были разделены на 2 группы: 1 группу составили больные с ОИМ с сопутствующим ожирением (n = 60), 2 группа – больные с ОИМ без ожирения (n = 45). Больные обеих групп были сопоставимы по возрасту (средний возраст - 65,58 ± 1,17 лет и 61,04 ± 1,55 лет соответственно, р <0,05) и полу. Ожирение I ст. было обнаружено в 35 человек, ожирение II ст. - в 21 человека, ожирение III в. - у 5 человек. Индекс массы тела в группе больных с ОИМ и сопутствующим ожирением составил 34,28 ± 0,44 кг / м2, тогда как в группе сравнения индекс массы тела был на уровне 25,12 ± 0,52 кг / м2.
Математическая компьютерная обработка результатов проведена с помощью программного пакета «Statistica 10,0" (StaSoft Inc, США). Рассчитывались: среднее значение (М), дисперсия, стандартное отклонение, медиана (m), вероятность и уровень значимости (p). Для сравнительного анализа выборок с нормальным распределением, достоверность различий подтверждались использованием критерия Фишера (F). Для оценки степени взаимосвязи между выборками использовали коэффициент корреляции Спирмена (r).

Результаты и обсуждение: у больных с ОИМ и ожирением были выявлены прямые связи средней силы между эндостатином и показателями кардиогемодинамики: КДР (r = 0,38; р <0,05), КДО (r = 0,42; р <0,05), КСО (r = 0,4; р <0,05), КСР (r = 0,41; р <0,05). Полученные данные указывают на влияние эндостатина на процессы ремоделирования миокарда у больных с ОИМ и сопутствующим ожирением. Рост исследуемого маркера ангиогенеза в ответ на дилатацию полостей ЛЖ свидетельствует о его компенсаторные эффекты с целью нормализации работы миокарда. Полученные результаты согласуются с данными [1], которые показывают ассоциации показателей нашего маркера со снижением уровня сердечных фибробластов, улучшением релаксации ЛЖ.

Зато обратимый характер связи между эндостатином и ФВ (r = - 0,44; р <0,05) говорит о компенсаторное роста данного маркера в поциентив ОИМ с нарушением сократительной функции ЛЖ, что связано с положительными инотропными свойствами эндостатина, направленными на увеличение контрактильности миокарда [2].

Эндостатин обнаружил обратные связи с ТЗСЛШ (r = -0,38; р <0,05), ТМШП (r = -0,37; р <0,05), ИММЛЖ (r = -0,47; р < 0,05), ММЛШ (r = -0,50; р <0,05), а также ФВ (r = -0,44; р <0,05). Характер полученных связей указывает на влияние эндостатина на развитие гипертрофии миокарда и регуляции функции сердца. Полученные данные не противоречат результатам Dai, You-Jin, согласно концепции которого снижение концентрации эндостатина приводит к снижению гипертрофии миокарда [3]. 

Найдены обратные корреляции между ИФР-I и КДО (r = -0,43; р <0,05), КСР (r = -0,34; р <0,05), КДР (= -0,42; р < 0,05) и прямая корреляция с ФВ (r = 0,52; р <0,05). Рост активности ИФР-I ассоциировался с гипертрофией полостей и утолщением стенки миокарда, а также увеличением инотропной функции сердца. Полученные результаты не противоречат данным мировой медицинской литературы. Так, по данным Daniela Andrade, рост уровня ИФР-I у мышей после перенесенного ОИМ ассоциировалось с увеличением ФВ и гипертрофией миокарда [4].
Выводы. ИФР-I положительно влияет на ремоделирование левого желудочка, увеличивая его сократительные показатели и повышая физическую способность. ИФР-I существенно увеличивал физическую активность и уменьшал конечный систолический и конечный диастолический объем левого желудочка у пациентов с острым инфарктом миокарда. Эндостатин напротив отрицательно влиял на ремоделирование левого желудочка у больных с острым инфарктом миокарда и ожирением.
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