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Цель исследования: является оценка роли повышенных физических нагрузок на измене-
ния показателей отдельных маркеров печеночных и сердечных ферментов [1].

Материалы и методы: Литературный обзор активности основных маркеров, характерных 
для заболеваний печени и сердца и причины изменения их активности. В данной работе были 
применены усиленные нагрузки на крупные группы мышц у волонтеров женского (5 человек) 
и мужского (5 человек) в сравнении с показателями лиц контрольной группы(10 человек) [1].

Результаты: Проведенное среди десяти волонтеров исследование показало зависимость 
повышения отдельных печеночных и сердечных ферментов после выполнения физических 
нагрузок. У всех испытуемых наблюдалось повышение показателей ферментов в течение 3–4 
дней после выполнения физических нагрузок. Далее следовало снижение показателей до 
7–10-го дня до нормальных показателей. В ходе исследования удалось доказать, что повыше-
ние данных является не только результатом заболевания печени и сердца [1].

Выводы: Полученные нами данные позволяют сделать заключение о том, что повышение 
печеночных и сердечных маркеров не всегда связано с заболеваниями этих органов, а являет-
ся ответной физиологической реакцией на повышенные нагрузки [2]. Повышение данных 
показателей может ввести в заблуждение врача при постановке или исключении диагноза. 
При оценке показателей результатов биохимического анализа необходимо учитывать данные 
анамнеза. [3]
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Актуальность: настоящее время, согласно классификации ВоЗ, все больше женщин стра-
дают нарушениями репродуктивной функции. В основе патогенеза развития данного наруше-
ния лежит изменение концентрации различных гормонов, в том числе и лептина.

Цель исследования: определить взаимосвязь уровня лептина в организме с нарушениями 
репродуктивной функции согласно литературным данным.

Материалы и методы: для достижения заявленной цели исследования был проведен ана-
лиз отечественной и зарубежной литературы, библиографических списков в статьях по теме, 
посвященной гормону лептину и его взаимосвязи с расстройствами репродуктивной функции.

Результаты: лептин- гормон пептидной природы, продуцируемый жировой тканью. он 
оказывает влияние на ЦНС, усиливает термогенез, стимулирует гликогенолиз и липолиз, ак-
тивирует фермент ароматазу, увеличивает секрецию ФСГ и ЛГ. Для реализации своего действия 
лептину необходимо наличие рецепторов, при нарушении структуры которых снижается 
фертильность. Согласно литературным данным, гиперлептинемия приводит к нарушению 
секреции яичниками гонадотропного гормона и стероидов, к аномальному созреванию фол-
ликулов и нарушению овуляции, к дефектам развития эндометрия и раннего эмбриогенеза [1]. 
Известно также, что содержание лептина в крови может служить сигналом, указывающим на 
готовность организма к выполнению репродуктивной функции и на наличие в нем достаточ-
ных запасов питательных веществ, необходимых для ее нормального протекания.

Выводы: 1. В пубертатном периоде отмечается низкий уровень лептина при небольшой 
массе тела, во время беременности — увеличение содержания общего и фракции плацентар-
ного лептина, во время климакса — повышенное содержание лептина при повышенном со-
держании жировой ткани; 2. Лептин влияет на процесс стероидогенеза в яичниках, активируя 
ключевой фермент синтеза — ароматазу; [2] 3. Вследствие нарушения структуры лептиновых 
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рецепторов формируется гиперлептинемия, что является фактором риска развития хронической 
ановуляции; 4. В настоящее время ведутся разработки лекарственных препаратов, позволяю-
щих регулировать уровень лептина в крови, и тем самым способствовать восстановлению 
репродуктивной функции.
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Актуальность: Боль является одним из самых распространенных клинических симптомов. 
она служит сигналом о возникающих в организме нарушениях, который открывает путь 
к распознаванию и лечению многих заболеваний. Кроме этого, боль предупреждает и огра-
ждает организм от вредоносных внешних воздействий.

Цель исследования: используя данные литературы, обобщить механизм действия медиа-
торов боли различных типов.

Материалы и методы: для достижения заявленной цели исследования был проведен ана-
лиз научной литературы и библиографических списков в статьях по теме, посвященной ха-
рактеристике медиаторов боли.

Результаты: Согласно изученным литературным источникам для запуска механизма боли 
необходимы медиаторы боли — алгогены: тканевые алгогены (гистамин, серотонин и др); 
плазменные алгогены (брадикинин, каллидин); алгогены, выделяющиеся из нервных оконча-
ний (субстанция Р, нейрокинин А и др.)[1]. основной медиатор боли — субстанция Р. он 
действует на тахикининовые рецепторы (NK-рецепторы)[2], которые присутствуют как в цен-
тральной, так и в периферической нервной системах; в сосудистых эндотелиальных клетках, 
мышечных клетках и клетках иммунной системы.

Выводы: медиаторы боли обладают неспецифическим действием — вызывают сенситиза-
цию NK-1, Н1, В2, и других рецепторов. Этот процесс усиливает импульсацию, проводимую 
по путям болевой чувствительности, и приводит к формированию ощущения боли [3]. Алго-
гены, выделяющиеся из нервных окончаний в ЦНС, повышают секрецию тканевых алгогенов, 
что обуславливает нарастающий характер боли. В настоящее время разрабатываются новые 
анальгетики, обладающие большей эффективностью без побочных эффектов. один из таких 
препаратов — Ат-121, действует на две группы рецепторов: неспецифические ноцицепторы 
и µ-опиоидные рецепторы; не вызывает осложнений в дыхательной и сердечно- сосудистой 
системах, передозировки и привыкания.
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