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 MATERIALS OF CONFERENCES 
Материалы  и  методы:  Под  наблюдением 

находилось  120  мужчин  (40-60  лет),  страдаю-
щих ИБС.

Фармакологическая  коррекция  осуществля-
лась розувастатин (10 мг/сут). В случае отсутствия 
достаточного эффекта по показателю ХС ЛНП па-
циент переводился на комбинированную терапию 
с добавлением эзетимиба в дозе (10 мг/сут).

С целью поиска индивидуальных критериев 
для  применения  гиполипидемических  средств 
было проведено генотипирование полиморфиз-
мов следующих генов: белка-переносчика ЭХ – 
CETPTaq1B, липопротеинлипазы – LPLHindIII.

Результаты:  включение  эзетимиба  10  мг/
сут в схему гиполипидемической терапии при-
вело к достижению целевых значений ХС ЛНП 
у  30 %  больных  ИБС;  при  монотерапии  розу-
вастатином  10  мг/сут  носительство  генотипа 
+279AA по полиморфизму CETPTaq1B ассоци-
ируется с повышением уровня ХС ЛВП на 27 % 
в сравнении с генотипами +279GG/GA (16,7 %); 
носительство  генотипов  +495GG  и  -786CC  по 
полиморфизмам  LPLHindIII  определило  боль-
шую  предрасположенность  к  нарушению  ли-
пидного  обмена  за  счет  высоких  атерогенных 
фракций липид-транспортной системы до лече-
ния и низкую эффективность розувастатина 10 
мг/сут;  выявленное  влияние  генотипов  на  эф-
фективность различных схем гиполипидемиче-
ской  коррекции  позволяет  выработать  индиви-
дуальный режим фармакологического контроля 
у больных ИБС.
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Доклинические и клинические исследования 
новых  препаратов  должны  отвечать  требовани-
ям  доказательной  лабораторной  и  клинической 
практике [1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 12, 13, 14].

Цель исследования. Установить эффектив-
ность использования итомеда.

Материал  и  методы  исследования.  Ана-
лиз данных клинической практики.

Результаты  исследования  и  их  обсужде-
ние.  Итомед  усиливает  моторику  желудочно  – 
кишечного  тракта  (ЖКТ)  за  счет  антагонизма 
с  D2-дофаминовыми  рецепторами  и  ингибиро-
вания ацетилхолинэстеразы. Активирует высво-
бождение  ацетилхолина,  подавляет  его  разру-
шение. Обладает противорвотным эффектом за 
счет  взаимодействия  с  D2-рецепторами,  нахо-
дящимися в триггерной зоне. Вызывает дозоза-
висимое подавление рвоты, вызванной апомор-
фином.  Активирует  пропульсивную  моторику 
желудка  за  счет  антагонизма  с D2-рецепторами 
и  дозозависимого  ингибирования  активности 
ацетилхолинэстеразы.  Оказывает  специфиче-
ское действие на верхние отделы ЖКТ, ускоряет 

транзит по желудку, улучшает его опорожнение. 
Не оказывает влияния на сывороточные концен-
трации гастрина. Быстро и хорошо всасывается 
в  ЖКТ.  Относительная  биодоступность  пре-
парата составляет 60 %. Связывается с белками 
плазмы  (в  основном  с  альбумином)  на  96 %, 
с альфа1-кислым гликопротеином менее чем на 
15 %. Активно распределяется в тканях и обна-
руживается в высоких концентрациях в почках, 
тонком кишечнике, печени, надпочечниках, же-
лудке. В  терапевтических  дозах  незначительно 
проникает в  головной и спинной мозг,  грудное 
молоко. Итомед показан при симптоматическом 
лечении  функциональной  неязвенной  диспеп-
сии  (хронического  гастрита),  которая  сопрово-
ждается  симптомами:  метеоризм,  гастралгия, 
ощущение дискомфорта в эпигастральной обла-
сти, анорексия, изжога, тошнота, рвота.

Анализировали  терапевтический  эффект 
итоприда гидрохлорида (торговое название ито-
мед) по девяти сравнительным слепым, плацебо 
контролируемым  клиническим  исследованиям 
(мета-анализ).  В  клинических  исследованиях 
назначали итомед пациентам с функциональной 
не язвенной диспепсии в дозировке 50 мг до еды 
3 раза в сутки, курсом от 4 до 8 недель с выра-
женным  терапевтическим  эффектом  90-98 %. 
Побочные  эффекты  регистрировали  в  5 %  слу-
чаев.  Эндокринологические  побочные  случаи 
не регистрировали.

Выводы. Итомед  эффективен при функци-
ональной не язвенной диспепсии при курсовом 
приеме у пациентов.
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Цитокины – это молекулы локального дей-
ствия,  которые  синтезируются  параллельно 
и  обладают  способностью  индуцировать  про-
дукцию  друг  друга.  Они  обеспечивают  много-
численные  системные  эффекты  на  организм. 
Большинство цитокинов, за исключением ИЛ–1 
и  ИЛ–4,  действуют  преимущественно  местно, 
поэтому концентрация цитокинов в синовиаль-
ной  жидкости  сустава  выше,  чем  в  сыворотке 
крови. Но в случае несостоятельности местных 
защитных реакций они попадают в  системную 
циркуляцию, и их действие проявляется на ор-
ганизменном уровне. Важную роль  в  процессе 
деградации  хряща  играют  провоспалительные 
цитокины.  Они  синтезируются,  секретируются 
и  действуют  через  свои  рецепторы  на  клетки–
мишени уже на ранней стадии воспаления. ИЛ–1 
считается  главными  медиаторами  деструкции 
суставного хряща. Механизм его действия мно-
гокомпонентен.  Под  его  влиянием  запускается 
лизосомальный механизм клеточного поврежде-
ния с разрушением матриксными протеиназами 
коллагена  и  протегликанов  суставного  хряща. 
Он  также  может  вызывать  повреждение  ДНК 
и  индуцировать  апоптоз  хондроцитов,  активи-
ровать продукцию оксида азота и свободных ра-
дикалов. В синовиальной жидкости, суставном 
хряще  больных  ОА  обнаружены  повышенные 
концентрации  этих  цитокинов,  нарастающие 
по мере деструкции суставного хряща. ИЛ–1 – 
иммунорегуляторный  медиатор,  выделяемый 
мононуклеарными  клетками, макрофагами,  си-
новиоцитами и хондроцитами путем экзоцитоза 
при  воспалительных  реакциях  и  тканевых  по-
вреждениях. Он является основным медиатором 
воспалительных реакций. На сегодняшний день 
все  имеющиеся  типы лечения  деформирующе-
го  остеоартроза  испытанные  в  мультифокаль-
ных клинических исследованиях, недостаточно 
эффективны.  Многие  препараты,  показавшие 
высокую  эффективность  в  эксперименте,  зача-

стую  обладают  выраженными  побочными  эф-
фектами,  которые  делают  их  неприменимыми 
в  клинической  практике.  Поэтому  разработка 
новых  подходов  к  терапии  этой  нозологии  яв-
ляется важнейшей задачей медицины. ТЭС–те-
рапия направлена на избирательную активацию 
защитных  (антиноцицептивных)  механизмов 
мозга,  расположенных  в  подкорковых  структу-
рах. ТЭС–терапия – это метод увеличивающий 
степень  адаптации  организма  к  повреждению, 
воздействие  которого  носит  комплексный,  си-
стемный, гомеостатический характер. В настоя-
щее время известны антигипоксический, проти-
воотечный  и  иммуномодулирующий  эффекты. 
Предполагаемой  мишенью  для  лечебного  воз-
действия ТЭС–терапии на  течение деформиру-
ющего остеоартроза крупных суставов являют-
ся  цитокиновые  сети  и  стресс–лимитирующая 
система.

Цель исследования – возможности примене-
ния метода ТЭС–терапии в комбинированном ле-
чении  деформирующего  остеоартроза  крупных 
суставов с позиций коррекции дисбаланса ИЛ-1.

Материалы  и  методы  исследования.  В  ис-
следование включено 120 пациентов с деформи-
рующим остеоартрозом крупных суставов.

1  группа  (20  пациентов)  –  добровольцы  – 
условно  здоровые  люди  (контрольная  группа). 
У них производили  забор  крови для  определе-
ния уровня ИЛ–1β, ИЛ–6, ИЛ–10, β–эндорфина. 
Кроме  того  у  них  производили  исследование 
микроциркуляторного русла (МЦКР) коленного 
сустава. В этой группе у пациентов проводили 
(согласно  стандарту  первичной  медико–сани-
тарной помощи при гонартрозе и сходных с ним 
клинических состояниях (Приложение к прика-
зу  Министерства  здравоохранения  Российской 
Федерации  от  24  декабря  2012  г.  №  1498н)): 
общий анализ крови, общий анализ мочи, био-
химический анализ крови, рентгенографию ко-
ленного  сустава,  магнитно–резонансная  томо-
графия коленного сустава. 

Обработка результатов. Накопление данных 
будет проводиться в журнале с помощью таблиц 
Exсel 2010. Обработку данных проводили путем 
использования программы STATISTIKA 6, рус-
скоязычная версия адаптирована к Windows XP.

Результаты исследования. При оценке цито-
кинового профиля и β–эндорфина в 1 группе полу-
чены следующие данные. Содержание ИЛ–1β со-
ставило 0,67 ± 0,23 пг/мл, ИЛ–6 – 7,0 ± 2,50 пг/мл,  
ИЛ–10  –  7,03  ±  2,86  пг/мл  и  β–эндорфинов 
7,22 ± 1,75 пг/мл. 

Выводы.  Полученные  данные  согласуются 
с данными литературы [1, 2, 3].

Список литературы
1. Апсалямова С.О. Влияние ТЭС-терапии на показате-

ли про- и противовоспалительных цитокинов при экспери-
ментальном инфаркте миокарда у крыс / С.О. Апсалямова, 
А.Х.  Каде,  Н.В.  Колесникова  [и  др.]  //  Фундаментал.  ис-
след. – 2013. – № 6. – С. 337–340.


