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аритмии, а также достаточно эффективно на хлоридкальциевой (желу-
дочковой) модели аритмии. ФАВ-68 обладает способностью вызывать
терминальную анестезию: значительно превосходит по местноанесте-
зирующей активности и по продолжительности анестезии бензокаин и
лидокаин, и уступает тетракаину. Существенным преимуществом ФАВ-
68 перед тетракаином и бензокаином является отсутствие у него мест-
нораздражающего действия.

Выводы. 1. ФАВ-68 обладает антифибрилляторными свойствами
и не обладает β-адреноблокирующей активностью. 2. ФАВ-68 облада-
ет. 3. ФАВ-68 достаточно эффективно на желудочковой модели арит-
мии и обладает умеренной активностью на предсердно-желудочковой
модели аритмии. 4. ФАВ-68 обладает способностью вызывать терми-
нальную анестезию, при отсутствии местнораздражающего действия.
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ФАКТОРЫ, ВЛИЯЮЩИЕ НА РАЗВИТИЕ ИНСУЛИНОРЕЗИ-
СТЕНТНОСТИ У БОЛЬНЫХ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ С
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Актуальность. Ожирение и артериальная гипертензия (АГ) - ин-
тернациональная проблема современной медицины, обусловленная
множеством факторов риска сердечно-сосудистых осложнений (ССО).
Увеличение массы тела за счет висцеральной жировой ткани в значи-
тельной степени связано с развитием АГ и целого ряда других метабо-
лических факторов риска сердечно-сосудистых заболеваний [1]. 

Адипоциты являются источником адипоцитокинов: фактора
некроза опухолей - альфа (ФНО-α), ингибитора активатора плазмино-
гена-1 (ИАП-1), интерлейкина-6 (ИЛ-6), ангиотензиногена, инсулинопо-
добного фактора роста-1 (ИФР-1), которые, воздействуя на инсулино-
вые рецепторы, приводят к развитию инсулинорезистентности (ИР) [3]. 

Наличие гиперинсулинемии и инсулинорезистентности при ожи-
рении способствует повышению активности симпатической нервной
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системы (СНС). Инсулин сам по себе может повышать активность СНС,
но частично это может быть связано с действием лептина. Так, при
ожирении имеет место лептинорезистентность, которая в свою очередь
приводит к гиперинсулинемии, а также к ИР.  

В некоторых исследованиях было рассмотрено взаимодействие
ФНО-α с уровнем лептина. Установлено, что ФНО-α в адипоцитах при-
водит к быстрой стимуляции и накопления лептина с максимальным
эффектом через 6 часов [2]. 

Несмотря на многочисленные исследования, остается достаточ-
но много противоречий относительно адипоцитокинов. Так, до сих пор
до конца не выяснены все эффекты, свойства и механизмы взаимо-
действия данных адипоцитокинов у больных АГ, сопровождающееся
наличием избыточной массы тела и ожирения.

Цель. Изучение уровней лептина и ФНО-α во взаимосвязи с ан-
тропометрическими показателями, параметрами углеводного обмена у
больных артериальной гипертензией.

Материалы и методы. Обследовано 123 больных АГ, средний
возраст 53,87±0,92 лет. Ожирение определяли при помощи индекса
массы тела (ИМТ). Уровень лептина, ФНО-α, инсулина определяли им-
муноферментным методом. Индекс ИР (индекс НОМА) рассчитывали
по формуле.

Результаты и их обсуждение. Всех больных АГ разделили на тер-
тили в зависимости от уровня инсулина в крови натощак: 1-й тертиль
(n=41) - уровень инсулина составил от 1,75 до 7,66 мкЕд/мл (инсулин-
5,09±0,21 мкЕд/мл, индекс НОМА-1,04±0,05 усл.ед.); 2-й тертиль (n=41) 
- уровень инсулина составил от 7,72 до 14,44 мкЕд/мл (инсулин-
10,27±0,31 мкЕд/мл, индекс НОМА- 2,04±0,09 усл.ед.); 3-й тертиль
(n=41) - уровень инсулина составил от 14,45 до 77,20 мкЕд/мл (инсу-
лин- 32,34±2,53 мкЕд/мл, индекс НОМА- 7,35±0,70 усл.ед.).

Установлено, что цифры артериального давления, как систоли-
ческого, так и диастолического достоверно были выше в 3-м тертиле
(САД-183,34±2,63 мм рт.ст., ДАД-105,24±1,33 мм рт.ст.) по сравнению
со 2-м (САД-171,09±1,99 мм рт.ст., ДАД-99,39±0,89 мм рт.ст.) и 1-м
(САД-164,21±2,36 мм рт.ст., ДАД-99,80±1,29 мм рт.ст.) тертилями,
р<0,05. ИМТ достоверно увеличивался от 1-го к 3-му тертилю:
(29,02±0,72 кг/м2, 31,33±0,79 кг/м2, 36,43±0,83 кг/м2, соответственно).
Уровень лептина имел тенденцию к увеличению параллельно повыше-
нию уровня инсулина. Так, в 1-м тертиле уровень лептина составил
(9,84±0,1,56 нг/мл, у женщин 11,52±0,99 нг/мл, у мужчин 7,03±0,79
нг/мл), во 2-м тертиле - (10,30±0,79 нг/мл, у женщин 12,03±2,64 нг/мл, у
мужчин 7,32±0,77 нг/мл), в 3-м тертиле - (12,74±0,80 нг/мл, у женщин
13,30±0,96 нг/мл, у мужчин 11,94±1,37 нг/мл). Уровень ФНО-α характе-
ризовался достоверным повышением данного показателя в 3-м терти-
ле (10,38±0,0,70 пг/мл) по сравнению со 2-м – (6,71±0,38 пг/мл) и 1-м –
(5,42±0,0,44 пг/мл) тертилями, р<0,05.

Корреляционная связь показала прямую достоверную зависи-
мость между уровнем инсулина и лептина (R=0,32; р=0,04), уровнем
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ФНО-α (R=0,36; р=0,002), индексом НОМА (R=0,86; р=0,0001) у боль-
ных 2-го тертиля. Между уровнем инсулина и лептина (R=0,46; 
р=0,002), уровнем ФНО-α (R=0,44; р=0,004), индексом НОМА (R=0,96; 
р=0,0001) у пациентов 3-го тертиля.

Выводы. Установлено, что увеличение показателей АД, ИМТ,
уровня адипоцитокинов в крови пациентов АГ повышается параллель-
но увеличению содержания инсулина, что подтверждает влияние ФНО-
α и лептина на развитие гиперинсулинемии у гипертензивных пациен-
тов с повышенной массой тела.
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СВЯЗЬ УРОЛИТОГЕННЫХ СУБСТАНЦИЙ УТРЕННЕЙ ПОРЦИИ
МОЧИ С ПАРАМЕТРАМИ ФИЗИЧЕСКОГО РАЗВИТИЯ
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образования»

В настоящее время, учитывая рост хронической патологии,
большое внимание уделяется обменным нефропатиям, которые при-
водят к развитию хронической болезни почек. С этих позиций изучает-
ся проблема нефропатий при сахарном диабете, амилоидозе, подагре,
цистинозе, мочекаменной болезни и др.

В педиатрии в структуре обменной патологии, связанной с нару-
шением функционального состояния почек, наиболее часто встречают-
ся гипероксалурия, урикозурическая нефропатия, фосфатурия. Поэто-
му термин «дисметаболическая нефропатия» в педиатрии имеет более
конкретный смысл и обозначает полигенно наследуемую мультифакто-
риально развивающуюся нефропатию, в основе которой преимуще-
ственно лежит нестабильность клеточных мембран [1]. Сложность изу-
чения мочекаменной болезни (МКБ) является следствием разнообра-
зия патофизиологических процессов, приводящих к уролитиазу. Необ-
ходимо отметить, что многие исследователи в последние годы прихо-
дят к выводу, что генетическая предрасположенность к метаболиче-
ским нарушениям, связанным с обменом камнеобразующих веществ,
является главной детерминантой развития уролитиаза, в то время как
экологические и диетические факторы, играющие важную роль в раз-
витии уролитиаза у взрослых, остаются незначительными у детей [2,
3]. Однако многие факторы, ответственные за формирование конкре-
ментов, остаются плохо понятыми или даже неизвестными.
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