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РЕЗЮМЕ. Введение. В обзоре данных литературы обобщены сведения об особенностях физиологии сома-
томединов, их участия в патогенезе патологических состояний, рассмотрены возможности применения со-
матомединов в диагностике и терапии. Результаты. Инсулиноподобные факторы роста 1 и 2 (соматомеди-
ны) — это одноцепочечные белки, сходные по своему строению с проинсулином. В современной практике 
соматомедины редко востребованы в диагностике и терапии заболеваний из-за малой осведомленности 
об их влиянии на множество физиологических процессов. Инсулиноподобный фактор роста 1 опосредует 
действие соматотропного гормона, участвует в глюконеогенезе, биосинтезе белка, липогенезе, стимулирует 
регенерацию, рост и размножение клеток, в том числе опухолевых. На основании перечисленных эффектов 
он является диагностическим маркером ряда эндокринных нарушений, определяет прогноз безрецидивного 
течения онкозаболеваний и заболеваний сердечно-сосудистой системы. Ранее считалось, что инсулиноподоб-
ный фактор роста 2 оказывает значимое влияние на организм только во время внутриутробного развития. 
Дальнейшие исследования позволили установить его роль в онкологических и психоневрологических заболе-
ваниях, в диагностике синдрома задержки внутриутробного роста и прогнозе безрецидивной выживаемости 
онкологических больных. Выводы. Сопричастность к развитию целого ряда патологий и значительное 
влияние на множество физиологических процессов определяют целесообразность и актуальность даль-
нейшего изучения соматомединов для расширения сведений об их диагностической значимости, а также 
проведения исследований с целью их возможного применения в терапии.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: инсулиноподобный фактор роста 1, инсулиноподобный фактор роста 2, акромегалия, 
сахарный диабет, ожирение
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ABSTRACT. Introduction. The review of literature data summarizes information on the physiological features of 
somatomedins, their participation in the pathogenesis of pathological conditions, and considers the possibilities of 
using somatomedins in the diagnostics and therapy. Resulst. Insulin-like growth factors 1 and 2 (somatomedins) are 
single-chain proteins similar in structure to proinsulin. In modern practice, somatomedins are rarely in demand in the 
diagnosis and therapy of diseases due to little awareness of their effect on many physiological processes. Insulin-like 
growth factor 1 mediates the action of somatotropic hormone, is involved in gluconeogenesis, protein biosynthesis, 
lipogenesis, stimulates regeneration, growth and proliferation of cells, including tumor cells, based on the listed 
effects it’s a diagnostic marker for a number of endocrine disorders, it determines the prognosis of relapse-free 
cancer and cardiovascular diseases. Previously, it was believed that insulin-like growth factor 2 has a significant 
effect on the body only during intrauterine development. Further studies have established its role in oncological and 
psychoneurological diseases, in the diagnosis of intrauterine growth retardation syndrome and the prognosis of 
relapse-free survival of cancer patients. Conclusions. Involvement in the development of a number of pathologies 
and significant influence on a variety of physiological processes determine the expediency and relevance of further 
study of somatomedins to expand information about their diagnostic significance, as well as to conduct research 
with a view to their possible use in therapy.
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ВВЕДЕНИЕ

Инсулиноподобные факторы роста (ИФР, со-
матомедины) принимают участие в развитии и 
жизнедеятельности различных тканей, а также за-
действованы в формировании некоторых патоло-
гических процессов. ИФР�— одноцепочечные белки, 
сходные по своему строению с проинсулином [1]. 
Существует четыре типа соматомединов, однако 
наиболее важными из них являются соматомедин�С 
и соматомедин А. 

Инсулиноподобный фактор роста 1 (ИФР-1, со-
матомедин С)� — пептид, состоящий из 70 амино-
кислотных остатков и синтезирующийся преиму-
щественно в печени, а также в скелетных мышцах, 
почках, аденогипофизе, костях и желудочно-кишеч-
ном тракте (ЖКТ) в ответ на выделение соматотроп-
ного гормона (СТГ) гипофизом [1]. Соматомедин С 
активен после первого года внеутробной жизни, с 
максимумом активности в пубертатный период. 
У�людей старшего возраста (после 50 лет) его кон-
центрация в крови постепенно снижается [1]. 

Инсулиноподобный фактор роста 2 (ИФР-2, сома-
томедин А)�— пептид, состоящий из 67 аминокислот-
ных остатков, его структура поддерживается тремя 
дисульфидными связями. В эмбриональный и фе-
тальный период ИФР-2 экспрессируется во�многих 
соматических тканях, воздействуя как удаленно, 

Рис. 1. Строение и принцип функционирования рецептора инсулиноподобного фактора роста 1. АДФ — 
аденозиндифосфат; АТФ — аденозинтрифосфат; Тир — тирозиновый остаток, связанный с β-субъединицей 
рецептора; IGF1 — молекула инсулиноподобного фактора роста 1; OPO3H2 — фосфатная группа; � — процесс 
аутофосфорилирования

Fig. 1. The structure and principle of functioning of the insulin-like growth factor receptor 1: АДФ — adenosine diphosphate; 
АТФ — adenosine triphosphate; Тир — tyrosine residue associated with the β-subunit of the receptor; IGF1 — the molecule 
of insulin-like growth factor 1; OPO3H2 — the phosphate group; � — the process of autophosphorylation
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за�счет циркуляции в крови, так и локально, ауто-
кринно или паракринно. В постнатальном периоде 
его синтез в большинстве тканей прекращается [2]. 

МЕХАНИЗМ ДЕЙСТВИЯ СОМАТОМЕДИНОВ 
НА КЛЕТКИ ТКАНЕЙ ОРГАНИЗМА

Факторы роста по своей функции являются 
лигандами, взаимодействующими со специфи-
ческими поверхностными рецепторами клеток. 
Важно отметить, что рецептор ИФР-1, как и 
инсулиновый рецептор, по своей структуре отно-
сится к тирозинкиназным рецепторам [2]. Он 
состоит из двух α-субъединиц и двух β-субъединиц, 
последние связаны с тирозиновыми остатками. 
При взаимодействии инсулиноподобного фактора 
роста 1 с ИФР-1-рецептором запускается процесс 
аутофосфорилирования: тирозиновые остатки од-
ной β-субъединицы начинают фосфорилировать ти-
розиновые остатки другой β-субъединицы (рис. 1).

Результатом такого процесса является при-
соединение фосфатных групп к тирозиновым 
остаткам, что необходимо для активации 
самого ИФР-1-рецептора. Далее происходит 
процесс фосфорилирования белков-субстратов 
инсулинового рецептора� — IRS-1, GAB-1, Shc и 
множества других. Это приводит к активации 
двух основных  сигнальных путей: PI3K-AKT/PKB 
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и Ras-MAPK [2, 3]. Результатом активации первого 
пути является ингибирование клеточного апопто-
за, усиление синтеза белка, увеличение потребле-
ния глюкозы, стимуляция глюконеогенеза и ли-
погенеза. Инициация второго пути способствует 
усилению клеточной пролиферации за счет акти-
вации циклинов, циклинзависимых киназ (ЦЗК), 
ядерных транскрипционных факторов и других ре-
гуляторных белков, необходимых для стимуляции 
транскрипции генов�[2].

Известно, что в некоторых клетках ИФР-1 
способен активировать сигнальный путь Jak/Stat, 
что связывают с возможной трансформирующей 
активностью этого рецептора в клетках некоторых 
злокачественных опухолей [2].

Рецепторы ИФР-2 не относятся к тирозин-
киназным, они представляют собой катион неза-
висимые рецепторы маннозо-6-фосфата (М6Ф), 
которые преимущественно локализуются в ЦНС, но 
присутствуют также в мышечной и соединительной 
ткани. Их ключевая функция заключается в тран-
спорте связавшихся с ними молекул в�лизосомы, 
экзосомы, аппарат Гольджи. Именно в этих 
структурах происходит деградация лигандов [2, 
4, 5]. Рецепторы ИФР-2 не способны связывать 
инсулин и ИФР-1, они тропны к ретиноевой кислоте, 
TGF-beta, ИФР-2 и др. [2].

При связывании соответствующего лиганда с 
рецептором клетки образуется ранняя эндосома, 
в ней лиганд отделяется от рецептора и возвра-
щается в систему аппарата Гольджи. Содержимое 
эндосомы начинает постепенно закисляться, а так-
же происходит активация ферментов мембраны. 
Сигналом о превращении ранней эндосомы в позд-
нюю служит возврат всех рецепторов ИФР-2, ранее 
связанных с лигандами, в комплекс Гольджи. За-
ключительным этапом является слияние поздней 
эндосомы с лизосомой, в результате чего происхо-
дит деградация ее содержимого. 

ФИЗИОЛОГИЧЕСКОЕ И БИОХИМИЧЕСКОЕ 
ЗНАЧЕНИЕ МОЛЕКУЛ ИФР

ИФР-1 имеет тесную взаимосвязь с соматотроп-
ным гормоном. ИФР-1 не только синтезируется в 
печени под влиянием СТГ, но и опосредует его эф-
фекты, стимулируя клеточную пролиферацию, син-
тез белка и другие вышеперечисленные метаболи-
ческие процессы, результатом которых будет: 

• поддержание целостности тканей и уровня глю-
козы в крови; 

• усиление обмена веществ;

• рост костной, хрящевой, соединительной, мы-
шечной тканей; 

• рост внутренних органов.
Важно отметить, что действие СТГ непродол-

жительно, но пролонгируется влиянием соматоме-
дина С [1]. СТГ образует слабые связи с белками 
плазмы крови, следовательно, быстро поступает 
из крови в ткани, его период полувыведения со-
ставляет менее 20 мин. ИФР-1 прочно связан с бел-
ком-носителем, который, как и сам фактор роста, 
продуцируется под влиянием СТГ, поэтому сома-
томедин С медленно покидает кровь (период его 
полувыведения превышает 20 ч), что существенно 
продлевает эффекты соматотропина, обеспечива-
ющие рост тканей [1].

Способность инсулиноподобного фактора роста�1 
стимулировать клеточную пролиферацию объясняет 
его регенерирующий эффект в отношении тканей. 

ИФР-2, как было отмечено ранее, активно экс-
прессируется в тканях организма только в эмбрио-
нальный и фетальный период, выполняя, глав-
ным образом, функцию посредника между СТГ и 
тканями- мишенями [2]. С момента рождения синтез 
ИФР-2 в�большинстве тканей прекращается, однако 
в структурах ЦНС уровень экспрессии соматомеди-
на А остается высоким. Он обнаруживается во мно-
гих областях: гиппокампе, коре, сосудистом сплете-
нии и гипоталамусе, также этот пептид выявляется 
в нейронах и клетках глии [2, 6].

В последние годы были проведены исследова-
ния, в результате которых получены достоверные 
данные о том, что в гиппокампе ИФР-2 регулирует 
процессы памяти, нейрональной пластичности и 
клеточного метаболизма. D.Y. Chen и соавт. (2011) 
показали, что в гиппокампе крыс после обучения в 
строго ограниченном интервале времени (примерно 
через 20 ч с момента обучения) активируется экс-
прессия ИФР-2, что является необходимым условием 
для формирования долгосрочной гиппокамп-зави-
симой памяти [7]. Во время обучения и консолида-
ции памяти происходит быстрая активация ИФР-2-
рецепторов, но на данный момент точно неизвестно, 
какой конкретно лиганд активирует рецептор, так 
как экспрессия ИФР-2 активируется в гиппокампе 
примерно через 20 ч после начала обуче ния [2, 7].

О.В. Малышева и соавт. (2021) в исследовании 
функций молекулы ИФР-2 обращают внимание, что 
ИФР-2, воздействуя на ИФР-2-рецептор, способен 
инициировать в нормальных и патологических тка-
нях ряд тканеспецифических клеточных  реакций, 
таких как увеличение потребления аминокислот 
(миоциты), синтеза гликогена (клетки гепатомы), 
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усиление экзоцитоза (клетки поджелудочной желе-
зы), повышение экспрессии (сперматоциты), уве-
личение подвижности (клетки рабдомиосаркомы) 
и миграции (клетки трофобласта) [2]. Точный меха-
низм, с помощью которого ИФР-2 реализует пере-
численные эффекты, до сих пор неизвестен. 

РОЛЬ СОМАТОМЕДИНОВ 
В ПАТОЛОГИЧЕСКИХ ПРОЦЕССАХ

1. ИФР-1 в этиопатогенезе эндокринных забо-
леваний 

Отмечена роль ИФР-1 в механизмах развития 
заболеваний, связанных с нарушением синтеза и 
функций соматотропного гормона, таких как акро-
мегалия и гипофизарный нанизм.

Акромегалия�— эндокринное заболевание, харак-
теризующееся стойкой гиперсекрецией СТГ и разви-
тием специфической клинической картины. Устой-
чивая гиперпродукция гормона роста стимулирует 
повышенный синтез соматомедина С в печени [8]. 
Именно ИФР-1 способствует развитию гипертрофии 
тканей организма, артериальной гипертензии и дру-
гих симптомов, характерных для данной патологии, 
за счет инициации описанных выше механизмов: 
увеличение клеточной пролиферации, синтеза бел-
ка, потребления глюкозы и липогенеза. 

Для гипофизарного нанизма свойственно резкое 
нарушение роста и физического развития, обуслов-
ленное недостаточным образованием соматотро-
пина в детском возрасте. Этиологическими и пато-
генетическими факторами данной патологии чаще 
всего являются генетические дефекты синтеза СТГ, 
либо соматомедина С, либо их рецепторов [8].

2. Соматомедины в механизмах онкогенеза 
В патогенезе опухолевого роста выделяют три 

фазы:
• инициации;
• промоции;
• прогрессии.
Инициация представляет собой преобразование 

нормальной клетки в опухолевую за счет изменения 
ее генетического аппарата. Трансформированная 
клетка становится способной к неограниченному и 
бесконтрольному размножению, что обеспечивает-
ся, в том числе, посредством синтеза в ней новых 
факторов роста [9].

ИФР-1 и ИФР-2 относятся к факторам роста, ко-
торые действуют на сами клетки-продуценты и спо-
собствуют их дальнейшей пролиферации. Секреция 
факторов роста происходит аутокринно, т.е. клетки 
оставляют их внутри, поддерживая этим непре-

рывное размножение [9]. Активация пути Ras-MAPK 
обеспечивает усиление митогенной активности, а 
инициация пути PI3K-AKT/PKB влечет за собой инги-
бирование механизмов апоптоза. Кроме того, метабо-
лические процессы, которые активируются сомато-
мединами, поддерживают высокий уровень обмена 
клетки и ее дальнейший рост в фазе промоции. 

Синдром Беквита–Видемана (СБВ)�— это врож-
денное нарушение развития, сопровождающееся 
макросомией, висцеромегалией, врожденными по-
роками развития и предрасположенностью к опу-
холям эмбрионального происхождения в возрасте 
до 8–10 лет. Механизмом развития опухоли при 
СБВ служит геномный импринтинг�— процесс, при 
котором экспрессия определенных генов осущест-
вляется в зависимости от того, от какого родителя 
поступили аллели (например, экспрессируется от-
цовский аллель, а материнский подавлен) [10]. 

Генетический локус, в котором происходит на-
рушение импринтинга у больных СБВ, находится в 
хромосоме 11 в сегменте р15.5 (WT2) [10]. Один из 
генов этой области�— ген ИФР-2, который в норме 
экспрессируется только отцовским аллелем, тогда 
как материнский аллель подвергается импринтин-
гу. В некоторых опухолях Вильмса была обнаружена 
утрата импринтинга: ген ИФР-2 экспрессировался 
с материнским аллелем, что сопровождалось ги-
перпродукцией ИФР-2. Его избыток способствовал 
не только развитию характерной для СБВ клини-
ческой картины (чрезмерный рост тканей, так как 
ИФР-2 является эмбриональным фактором роста), 
но и повышению риска образования эмбриональ-
ных опухолей [10]. 

3. Ожирение и злокачественные опухоли 
Существует предположение, что повышенный 

риск появления злокачественных опухолей у лю-
дей с метаболическим синдромом является след-
ствием гиперинсулинемии и инсулинорезистент-
ности� [10, 11]. Ожирение способствует развитию 
инсулинорезистентности, в результате чего ткани 
теряют способность утилизировать глюкозу, и ее 
концентрация в плазме начинает превышать допу-
стимые значения. В ответ на гипергликемию ком-
пенсаторно возникает гиперинсулинемия. Инсулин 
подавляет синтез белков IGFBP-1 и IGFBP-2, связы-
вающих свободный ИФР-1 в крови [12–14]. Таким 
образом, повышается биодоступность и концентра-
ция ИФР-1, который, действуя на клетки-мишени, 
стимулирует их митогенную и антиапоптозную ак-
тивность (рис. 2), а также экспрессию гипоксия-ин-
дуцибельного фактора 1 и фактора роста эндотелия 
сосудов [15]. Описанные эффекты соматомедина С 
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способствуют возникновению и последующей про-
грессии злокачественных опухолей [10, 16].

4. ИФР-1 и сахарный диабет 1-го типа 
Сахарный диабет 1-го типа характеризуется не-

способностью β-клеток поджелудочной железы 
вырабатывать инсулин. При дефиците инсулина 
происходит активный синтез белков IGFBP-1 и 
IGFBP-2, связывающих свободный ИФР-1 в крови, 
вследствие чего уменьшается его биодоступность 
для тканей-мишеней [17]. В связи с отсутствием не-
обходимой интенсивности воздействия на клетки 
соматомедин С не запустит “механизм” повышения 
потребления глюкозы тканями, что будет усугуб-
лять гипергликемию, развившуюся на фоне дефи-
цита инсулина [17].

5. Участие соматомедина С в развитии сер-
дечно- сосудистой патологии 

В развитии патологии сердечно-сосудистой 
системы ИФР-1 имеет двойственное значение. 
За�счет активации пути PI3K-AKT/PKB он принима-
ет участие в защите кардиомиоцитов от апоптоза, 

поэтому снижение концентрации ИФР-1 увеличи-
вает риск развития ишемической болезни сердца, 
инсульта и сердечной недостаточности. В то же 
время соматомедин С содействует развитию ате-
росклероза и ангиогенеза, инициируя экспрессию 
фактора роста эндотелия сосудов [18]. Изменения в 
оси «соматотропный гормон�— инсулиноподобный 
ростовой фактор-1» у детей, рожденных от матерей 
с ожирением, могут лежать в основе формирования 
в будущем метаболического синдрома [19].

6. Инсулиноподобный фактор роста 1 и хрони-
ческая болезнь почек 

Соматомедин С имеет значение в развитии хрони-
ческой болезни почек (ХБП) в тех случаях, ко гда ос-
новное заболевание, вызвавшее  снижение  функции 
почек, сопровождается повышением концентрации 
ИФР-1 в крови или усилением его синтеза в тканях 
[20]. К таким заболеваниям относятся сахарный диа-
бет 2-го типа и акромегалия/гигантизм. 

Установлено, что на ранней стадии ХБП ИФР-1 
может способствовать нарастанию массы почек, 

Рис. 2. Ожирение и риск развития онкологии: роль оси инсулин — ИФР-1: IGF — инсулиноподобный фактор роста; 
IGFBP — белок IGFBP. (По Renehan A.G. et al., 2006 [10]) 

Fig. 2. Obesity and cancer risk: the role of the insulin — IGF-1 axis: IGF — insulin-like growth factor; IGFBP — белок IGFBP. 
(According to Renehan A.G. et al., 2006 [10])
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это связано с усилением клеточной пролиферации в 
результате активации пути Ras-MAPK. Кроме того, со-
матомедин С оказывает митогенный эффект на мезан-
гиальные и гладкомышечные клетки сосудов, наруша-
ет синтез гликозаминогликанов, повышает скорость 
гломерулярной фильтрации и экскреции альбумина, 
снижает тонус приносящей артериолы клубочков, по-
вышая при этом проницаемость для крупных молекул, 
способствует накоплению коллагена 4-го типа и, сле-
довательно, гломерулосклерозу [20].

7. ИФР-2 в этиопатогенезе психоневрологиче-
ских расстройств 

Ряд исследований доказывает связь уровня 
соматомедина А с развитием депрессивных рас-
стройств. Выявлено, что у крыс, подвергнутых 
хроническому иммобилизационному стрессу, на-
блюдалось снижение уровня ИФР-2 в гиппокампе, 
а последующее введение в течение 21 дня антиде-
прессанта дезипрамина приводило к повышению 
экспрессии ИФР-2 в гиппокампе животных [2, 21].

Установлено наличие вклада ИФР-2 в развитие 
шизофрении. В масштабном исследовании консор-
циума Common Mind было обнаружено снижение 
экспрессии гена ИФР-2 в префронтальной коре 
больных шизофренией [2].

Существуют предположения, что болезнь Альц-
геймера может быть сопряжена с изменением 
уровня соматомедина А в мозге. При посмертном 
исследовании больных болезнью Альцгеймера 
было обнаружено снижение концентрации ИФР-2 в 
гиппокампе и гипоталамусе [2]. 

В ходе исследования уровней соматомединов 
у пациентов с болезнью Паркинсона было обнару-
жено выраженное снижение концентрации ИФР-2 
в мононуклеарных клетках периферической крови, 
что позволяет предположить связь между низким 
уровнем ИФР-2 и нейродегенеративной патологи-
ей [22–24]. Кроме того, установлено, что снижение 
концентрации ИФР-1 у пациентов с болезнью Пар-
кинсона способствует развитию деменции [25–27]. 

8. Связь ИФР-1 с объемом головного мозга 
у недо ношенных детей 

В процессе изучения влияния ИФР-1 на разви-
тие нервной ткани было установлено, что ИФР-1 
способствует росту, выживанию, пролиферации и 
миграции нервных клеток, а также влияет на фор-
мирование синапсов, миелинизацию и пластич-
ность ткани головного мозга [28, 29]. При даль-
нейших исследованиях была обнаружена связь 
между низкой концентрацией соматомедина С и 
недостаточным объемом головного мозга у недо-
ношенных детей [30]. I. Hansen-Pupp и соавт. (2011) 

на основании результатов исследования утверж-
дают, что оптимизация уровня соматомедина С 
может улучшить рост мозга у глубоко недоношен-
ных детей�[31].

ЗНАЧЕНИЕ СОМАТОМЕДИНОВ 
В ДИАГНОСТИКЕ И ПРОГНОЗЕ 
ЗАБОЛЕВАНИЙ

В настоящее время иммунологические методы 
исследования становятся все более доступными в 
лабораторной диагностике различных патологиче-
ских синдромов и заболеваний. Иммунологический 
анализ позволяет выделить из биологических об-
разцов множество вариантов белковых молекул, в 
том числе и инсулиноподобные факторы роста. 

1. Диагностика акромегалии
Диагностика гиперсекреции СТГ гипофизом ос-

нована на выявлении повышенной концентрации 
СТГ и ИФР-1 в сыворотке крови [32]. Установлено, 
что уровень СТГ в крови подвержен колебаниям и 
зависит от предшествующих физических нагрузок, 
сна и приема пищи. И поэтому случайное измерение 
СТГ в сыворотке крови имеет низкую диагностиче-
скую ценность и не рекомендуется для рутинного 
выявления акромегалии [33]. Напротив, уровень 
ИФР-1 в крови не подвержен значительным колеба-
ниям, а также отражает секрецию соматотропина в 
течение нескольких предшествующих дней, вслед-
ствие чего этот показатель применяется в диагно-
стике акромегалии и при ее мониторинге. По�дан-
ным доказательных исследований, определение 
уровня ИФР-1 для диагностики акромегалии отно-
сится к первому уровню доказательности, классу 
рекомендаций А [34].

2. Диагностика и прогноз рецидива онкологиче-
ских заболеваний

Являясь митогенами и антиапоптозными аген-
тами, инсулиноподобные факторы роста задей-
ствованы в патогенезе онкологических заболева-
ний и нередко обнаруживаются в самих опухолях. 
Были проведены исследования, доказывающие 
значимость определения уровня ИФР в крови 
в�диагностике и прогнозировании рецидива онко-
логических заболеваний [35].

В результате установления уровней ИФР в 
сыворотке крови у больных раком молочной 
железы (РМЖ) и у обследованных контрольной 
группы были установлены нормативные показа-
тели соматомединов. Референсные значения для 
ИФР-1 находятся в пределах от 55,4 до 281 нг/мл, 
а для ИФР-2 этот показатель составляет от 0,7 до 
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2,6�мкг/ мл�[35]. Уровни соматомединов в сыворот-
ке крови определяли с помощью иммунофермент-
ного анализа, который в настоящее время являет-
ся методом выбора в лабораторной диагностике 
инсулиноподобных факторов роста. 

На основании проведенных биохимических 
исследований У.Р.О. Мамедов (2019) утверж-
дает, что для достижения наилучших результа-
тов выбор вида проводимой терапии у больных 
РМЖ� T1-2N0M0 стадий целесообразнее прово-
дить после определения биологического подти-
па опухоли и измерения исходных (до лечения) 
ИФР-1, ИФР-2 в сыворотке крови [35]. Исходные 
сывороточные уровни ИФР-1 преимущественно 
указывали на прогноз раннего рецидива опухо-
левого процесса, а уровни ИФР-2 уточняли про-
гноз 5- и 10-летней безрецидивной выживаемо-
сти у больных РМЖ T1-2N0M0 стадий [35].

В результате генетических и иммуноферментных 
исследований уровня инсулиноподобных факторов 
в сыворотке крови у больных новообразованиями 
костей отмечено повышение хотя бы одного из ис-
следуемых показателей у 80% больных. У�43%�паци-
ентов были повышены концентрации обоих марке-
ров, в то время как у здоровых людей ни в одном 
наблюдении не обнаружено одновременное повы-
шение концентрации ИФР-1 и ИФР-2 выше порого-
вого уровня [36].

В общей группе больных саркомами костей 
установлена достоверная связь уровня ИФР-1 
в сыворотке крови c прогнозом безрецидивной 
и общей выживаемости. Выявлена также связь 
высоких уровней ИФР-1 с неблагоприятным про-
гнозом безрецидивной выживаемости больных 
хондросаркомой, что позволило предположить 
возможность использования ИФР-1 как фактора 
прогноза безрецидивной выживаемости. У боль-
ных саркомой Юинга ИФР-1 рассматривается как 
потенциальный фактор прогноза общей выжива-
емости [36].

У больных колоректальным раком диагности-
ческая ценность определения уровня ИФР-1 в сы-
воротке крови менее значима, но установлено, что 
ИФР-1 может использоваться как маркер прогноза 
общей выживаемости при данном заболевании�[37].

Как упоминалось ранее, ИФР-1 может способство-
вать развитию злокачественных опухолей у людей 
с�метаболическим синдромом и сахарным диабетом 
2-го типа, вследствие чего необходимо отслеживать 
его концентрацию в крови для предупреждения воз-
никновения онкологических заболеваний у данной 
группы пациентов. 

В диагностике синдрома Беквита–Видемана 
учитываются преимущественно генетические ис-
следования и морфологические признаки, выяв-
ляемые при осмотре. Однако, принимая во вни-
мание гиперпродукцию ИФР-2, характеризующую 
данный синдром, можно предположить, что ИФР-2 
может быть диагностическим маркером этой па-
тологии. 

По данным множества исследований [9, 10, 16, 
17, 35], большинство опухолей в процессе свое-
го развития экспрессируют ИФР-1, что позволяет 
рассматривать его в качестве неспецифического 
цитокина в онкологии. Таким образом, повышает-
ся диагностическая значимость определения кон-
центрации ИФР-1 в сыворотке крови у пациентов с 
подозрением на наличие онкологического заболе-
вания. 

3. ИФР-1 и прогноз сердечно-сосудистой пато-
логии

При обследовании пациентов с заболеваниями 
сердечно-сосудистой системы было обнаружено, 
что низкая концентрация ИФР-1 в крови повышает 
риск развития ишемической болезни сердца, ин-
сульта и сердечной недостаточности [18, 38–40]. 
Было также отмечено, что повышенный уровень 
ИФР-1 нередко сопровождает артериальную гипер-
тензию [41]. 

Выявление высокого уровня ИФР-1 в крови у 
детей с артериальной гипертензией позволяет 
установить риск ее прогрессирования на ранних 
этапах, что способствует повышению эффектив-
ности ранней диагностики сахарного диабета 
2-го�типа [42]. 

Концентрация ИФР-1 при остром коронарном 
синдроме связана с исходом данного синдрома: 
снижение уровня ИФР-1 у пациентов с инфарктом 
миокарда (менее 150 нг/мл) является неблагопри-
ятным прогностическим фактором полугодовой 
летальности после острой коронарной патологии. 
Снижение уровня ИФР-1 у пациентов с кардиоваску-
лярными заболеваниями опосредует повышение 
риска развития фибрилляции предсердий�[18, 43].

Таким образом, ИФР-1 может использоваться 
в�качестве прогностического маркера у пациентов 
с сердечно-сосудистой патологией. 

4. ИФР-2 и синдром задержки внутриутробного 
роста

При оценке показателя концентрации ИФР-2 
у детей с синдромом задержки внутриутробного 
роста (ЗВУР) гипотрофического типа  отмечалось 
его снижение в сравнении с контролем. У детей 
с ЗВУР гипотрофического и гипопластического 
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типа III�степени отмечались самые низкие значения 
ИФР-2, а в сыворотке крови их матерей сома-
томедин А был снижен в сравнении не только с 
группами исследования, но и с нормативными 
показателями [44]. У детей с гипопластическим ти-
пом ЗВУР не�было выявлено изменение показателя 
ИФР-2 в крови.

Таким образом, можно предположить значи-
мость определения уровня ИФР-2 в сыворотке кро-
ви у ребенка и его матери с целью установления 
типа ЗВУР и ее степени. 

5. ИФР-1 как биомаркер ранней диагностики 
бо лезни Альцгеймера

В настоящее время сведения о применении 
ИФР-2 в диагностике болезни Альцгеймера (БА) 
отсутствуют. Однако в результате посмертного ис-
следования образцов мозга пациентов с БА было 
обнаружено снижение уровня ИФР-2 в гиппокампе 
и гипоталамусе. А в цереброспинальной жидкости 
его концентрация была повышена, этот показатель 
положительно коррелировал с уровнем амилоида 
β42, являющегося биомаркером БА в цереброспи-
нальной жидкости [2, 45].

Определение в биологических образцах ком-
бинации из четырех маркеров, одним из которых 
является ИФР-1, позволяет осуществлять раннюю 
диагностику и выявление риска развития болезни 
Альцгеймера с высокой специфичностью, состав-
ляющей по меньшей мере 90% [46, 47]. Под образ-
цом биологической жидкости подразумевается 
кровь, цереброспинальная жидкость, моча и дру-
гие образцы жидкостей из биологического источ-
ника [47].

6. ИФР-1 и хроническая болезнь почек при с са-
харном диабете 2-го типа

При обследовании пациентов с сахарным диа-
бетом 2-го типа была выявлена связь между уров-
нем ИФР-1 в сыворотке крови и скоростью клубоч-
ковой фильтрации (СКФ). Вероятность снижения 
СКФ� <50� мл/мин/1,73 м² увеличивалась с повы-
шением уровня ИФР-1 [48]. Таким образом, можно 
выдвинуть предположение о целесообразности 
определения уровня ИФР-1 в сыворотке крови у 
пациентов с сахарным диабетом 2-го типа с целью 
предупреждения развития ХБП или ее усугубления. 

7. Соматомедин С и патология печени
Физиологически бо҆льшая часть ИФР-1 синте-

зируется в печени под действием соматотропно-
го гормона. Установлено значительное отличие 
уровня ИФР-1 в сыворотке крови у детей с терми-
нальной стадией заболевания печени от такового 
у здоровых детей [49]. Кроме того, концентрация 

ИФР-1 в сыворотке крови была напрямую связана 
со степенью фиброза печени и этиологией заболе-
вания� [49]. Достоверные исследования о диагно-
стической ценности определения ИФР-1 в крови 
при заболеваниях печени в настоящее время отсут-
ствуют, однако нельзя не отметить потенциальную 
значимость ИФР-1 как маркера функции печени.

8. ИФР-1 как возможный маркер эффективно-
сти PRP-терапии 

PRP-терапия (Platelet Rich Plasma — терапия 
плазмой, обогащенной тромбоцитами) представ-
ляет собой введение обогащенной тромбоцитами 
плазмы в место на теле, подлежащее регенерации 
и восстановлению. Одна из областей применения 
PRP-терапии� — лечение рожениц с угрозой таких 
послеродовых осложнений, как ректоцеле (опу-
щение задней стенки влагалища с последующим 
смещением и выпадением прямой кишки) и зияние 
половой щели. Установлено, что у женщин, относя-
щихся к группе риска данных осложнений, сниже-
на концентрация ИФР-1 в крови. После проведения 
PRP-терапии с клинически положительной динами-
кой у пациенток наблюдалось повышение уровня 
ИФР-1 в крови, что дает возможность рассматри-
вать ИФР-1 как возможный показатель эффектив-
ности PRP-терапии. Однако авторы публикации 
отмечают необходимость проведения дополни-
тельных исследований для оценки безопасности 
применения PRP-терапии и использования ИФР-1 в 
качестве маркера ее эффективности [50].

9. ИФР-2 при биполярном расстройстве
У пациентов с биполярным расстройством 

уровень ИФР-2 в сыворотке крови ниже, чем у 
здоровых людей, и коррелирует с тяжестью ма-
ниакальных симптомов во время маниакальных 
эпизодов�[51–53]. Эти результаты позволяют пред-
положить, что снижение уровня ИФР-2 может быть 
связано с патофизиологией биполярного расстрой-
ства, а определение ИФР-2 в сыворотке крови мо-
жет быть периферическим биомаркером для оцен-
ки тяжести маниакальных симптомов у пациентов 
с биполярным расстройством.

ПРИМЕНЕНИЕ ИФР-1 В ТЕРАПИИ 

За счет своего антиапоптотического и митоген-
ного эффекта ИФР-1 может применяться в качестве 
нейропротекторного средства при церебральной 
ишемии и инсульте. Кроме того, он восстанавли-
вает функции нервных клеток, улучшает энергети-
ческий обмен в нейронах и микроциркуляцию, что 
особенно важно в условиях гипоксии [53, 54]. 
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Известно, что соматомедин С оказывает значи-
тельное влияние на регенерацию эпителия каналь-
цев нефрона, поэтому ИФР-1 изучали в качестве 
потенциального лекарственного средства для сти-
муляции регенерации эпителия при остром повреж-
дении почек, но клинические исследования не при-
несли ожидаемых результатов [55].

При изучении роли ИФР-1 в процессах старения 
и возраст-ассоциированных заболеваний была 
установлена связь между низким уровнем сома-
томедина С и мальнутрицией [56]. Поскольку этот 
синдром нередко сопровождает людей старшего 
возраста, авторы публикации отмечают потенци-
альную значимость медикаментозного примене-
ния ИФР-1 для избежания последствий его дефи-
цита [57–60]. 

В Российской Федерации ИФР-1 в терапии не 
применяется, однако в ряде стран зарегистрирован 
препарат рекомбинантного человеческого инсули-
ноподобного фактора роста 1�— мекасермин (торго-
вое название препарата�— инкрелекс). Его исполь-
зуют в качестве длительной терапии при задержке 
роста у детей с врожденным или приобретенным 
дефицитом соматотропного гормона [61, 62]. Кро-
ме того, мекасермин применяется при тяжелой 
инсулинорезистентности, в том числе при синдро-
ме Донохью�— редком генетическом заболевании, 
представляющем собой тяжелую форму сахарного 
диабета [63]. В клинической практике ИФР-1 не яв-
ляется препаратом выбора среди перечисленных 
заболеваний, так как один из его побочных эффек-
тов� — повышение риска возникновения доброка-
чественных и злокачественных новообразований. 
Безопасность медикаментозного применения со-
матомедина С до сих пор не подтверждена. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Несмотря на то что открытие соматомеди-
нов датируется XX веком, изучение их функции, 
значения в физиологических и патологических 
процессах остается актуальным и на сегодняшний 
день. Известно, что ИФР-1 опосредует действие 
соматотропного гормона, задействован в таких 
метаболических процессах, как глюконеогенез, 
биосинтез белка, липогенез и другие, стимулирует ре-
генерацию, рост и размножение клеток, в том числе 
опухолевых. На основании перечисленных эффектов 
ИФР-1 является диагностическим маркером некото-
рых эндокринных нарушений, определяет прогноз 
безрецидивного течения онкозаболеваний и заболе-
ваний сердечно-сосудистой системы. До недавнего 

времени считалось, что ИФР-2 оказывает значимое 
влияние на организм только во время его внутри-
утробного развития, стимулируя рост и развитие 
плода. Дальнейшие исследования позволили уста-
новить роль ИФР-2 в онкологических и психоневро-
логических заболеваниях, в диагностике синдрома 
задержки внутриутробного роста и прогнозе безре-
цидивной выживаемости онкологических больных.

Сопричастность к развитию целого ряда па-
тологий и значительное влияние на множество 
физиологических процессов определяют целесо-
образность и актуальность дальнейшего изучения 
соматомединов для расширения сведений об их 
диагностической значимости, а также проведения 
исследований с целью выявления возможностей 
их применения в терапии.
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