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АКТУАЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ 
КЛИНИЧЕСКОЙ ФАРМАКОЛОГИИ

Введение 
Хроническая сердечная недостаточность (ХСН), как

правило, является не самостоятельным заболеванием,
а следствием тяжелых заболеваний сердца и сосудов
(ишемическая болезнь сердца, гипертоническая болезнь,
клапанные пороки сердца). Сердечная недостаточ-
ность может протекать по-разному: при гипертониче-
ской болезни – длительно, годами, а при инфаркте мио-
карда – сердечная недостаточность может появиться че-
рез несколько недель. 

Эффективность лечения ХСН нейрогуморальными
антагонистами (ингибиторы ангиотензин-превра-

щающего фермента, бета-адреноблокаторы, блокато-
ры рецепторов ангиотензина II, антагонисты альдосте-
рона) доказана как многоцентровыми исследования-
ми, так и широкой клинической практикой [1-6]. Но, не-
смотря на известный прогресс фармакотерапии, эф-
фективность такого лечения остается недостаточно
удовлетворительной из-за возникающих осложнений
в виде нарушений ритма и проводимости сердца, за-
стойной сердечной недостаточности. Все эти препара-
ты приносят лишь временное облегчение и улучшают
качество жизни на относительно небольшой период вре-
мени. Это вызывает необходимость поиска принци-
пиально новых путей в лечении сердечно-сосудистых
(ССЗ) заболеваний [7-10].

Метаболитная терапия хронической 
сердечной недостаточности

На сегодняшний день наиболее перспективным из
них является оптимизация использования кислорода
клетками в условиях ишемии с помощью препаратов,
действующих на внутриклеточный метаболизм и обла-
дающих цитопротективными свойствами. Отличи-
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тельной особенностью метаболитных цитопротекторов
является их способность повышать энергосберегающую
и энергосинтезирующую функцию клеток без измене-
ния системной гемодинамики, а также защищать кар-
диомиоциты от повреждающего действия свободных
радикалов [11-13].

Метаболические нарушения являются важным па-
тогенетическим аспектом развития хронической сер-
дечной недостаточности: это – ишемия, энергодефи-
цит, оксидативный стресс и нарушение кальциевого об-
мена. Для профилактики указанных метаболических
сдвигов особое значение приобретают щадящие спо-
собы коррекции [14-18]. Такими свойствами обладают
естественные метаболиты и, в частности, глутатион.

Глутатион в организме человека синтезируется пе-
ченью. Глутатион вовлечен в метаболизм многочис-
ленных соединений, он защищает клетку от канцеро-
генов, токсинов, пестицидов, оказывает противовос-
палительный эффект. Но самая главная функция глу-
татиона – это антиоксидантная защита. Он является са-
мым мощным и самым важным антиоксидантом, ко-
торый вырабатывается в организме [19-27]. Wice S. с
соавт. [20] на изолированных сердцах крыс изучали
влияние глутаминовой кислоты (ГК) на реперфузион-
ное повреждение миокарда. При этом наблюдалось
уменьшение времени фибрилляции желудочков и на-
бухания кардиомиоцитов, улучшалось восстановление
сократительной способности миокарда во время ре-
перфузии. Потребление кислорода при этом не изме-
нялось. 

Шмерельсон М.Б. с соавт. [21] отмечают положи-
тельное действие ГК в дозе 20 мг/кг на сердце при про-
тезировании искусственных клапанов в условиях ис-
пользования аппарата искусственного кровообращения
в виде увеличения сократительной функции миокар-
да в доишемическом периоде, сохранения высокого со-
держания АТФ и креатинфосфата в миокарде в период
ишемии, благоприятном восстановлении сердечного
ритма в постишемическом периоде. Наблюдалось
уменьшение частоты острой сердечной недостаточно-
сти и развития нарушения ритма в послеоперационном
периоде, а также увеличение количества больных с вос-
становленным синусовым ритмом при исходной мер-
цательной аритмии.

Глутатион является «сборщиком» свободных ра-
дикалов в клетках. Он является основным звеном трех
антиоксидантных систем организма, в которую входят
три глутатионзависимых фермента: это глутатион-пе-
роксидаза, глутатион-редуктаза и глутатион-трансфе-
раза. Восстановленый глутатион (GSH) обладает собст-
венной антиоксидантной активностью. Таким образом,
глутатион: 

• участвует в детоксикации ксенобиотиков
• инактивирует свободные радикалы

• обрывает цепь реакций свободно-радикального пе-
рекисного окисления липидов

• перестраивает энергетический метаболизм мио-
карда, повышая его эффективность.

В московском Научно-исследовательском институ-
те цитохимии и молекулярной фармакологии создана
оригинальная композиция, в состав которой входят три
заменимых аминокислоты: глицин, глутаминовая кис-
лота и цистин (по 70 мг каждой). Эта композиция по-
лучила название Элтацин и была внедрена в про-
изводство МНПК «БИОТИКИ», где на протяжении бо-
лее 20 лет разрабатываются метаболитные лекарст-
венные средства. В доклинических исследованиях
была показана безопасность препарата [22,23]. Элта-
цин регулирует работу дыхательной цепи и цикла
Кребса, увеличивая количество АТФ, оптимизируя ис-
пользование кислорода клеткой, проявляя, таким об-
разом, кардиопротективные свойства. Препарат ока-
зывает эффективное индуцирующее действие на внут-
риклеточный пул глутатиона и глутатион-зависимых и
антиоксидантных ферментов, а также обладает цито-
протекторными свойствами [24-26].

Нами также проведено двойное слепое плацебо-
контролируемое рандомизированное исследование
в четырех клинических учреждениях г. Москвы. Целью
исследования являлось изучение влияния препарата Эл-
тацин на динамику клинического статуса, функцио-
нального класса (ФК) сердечной недостаточности, со-
кратительную способность миокарда у больных ХСН 
1-3 ФК. В исследовании участвовало 156 пациентов c
ХСН 1-3 ФК с фракцией выброса левого желудочка 
(ФВ ЛЖ) ≥35%. 

В первую, контрольную группу (группа 1; n=67), во-
шли пациенты, получавшие базисную терапию: инги-
биторы АПФ, диуретики, бета-адреноблокаторы, нит-
раты. Кроме того пациенты принимали препарат пла-
цебо, внешне идентичный исследуемому препарату. Во
второй группе (n=89) базисная терапия была допол-
нена Элтацином, по 1 таблетке 3 р/д, в течение 21 дня.
Ни врач, ни пациент не знали о характере принимае-
мого препарата (плацебо или активный препарат).

Помимо общеклинических обследований у больных
исходно и после окончания курса лечения изучали ди-
намику клинических симптомов, уровня артериального
давления, параметров суточного мониторирования
ЭКГ по Холтеру, нагрузочного теста с 6-минутной ходь-
бой (6МТХ). 

При проведении ЭКГ-мониторирования по Холте-
ру определяли количество эпизодов депрессии сегмента
ST, количество эпизодов элевации сегмента ST, коли-
чество вентрикулярных и суправентрикулярных экс-
трасистол. 

Кроме этого определяли состояние окислительно-
го стресса по уровню продуктов перекисного окисле-
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ния липидов (ПОЛ) и степень антиоксидантной защи-
ты (АОЗ) в организме. У всех исследуемых лиц до и
после курса лечения, определяли уровень малоново-
го диальдегида (МДА), который является конечным про-
дуктом ПОЛ, содержание глутатиона (GSH), глута-
тион-зависимых ферментов: глутатион-пероксидазы и
глутатион-редуктазы (GSH-P, GSH-R), а также каталазы
и супероксиддисмутазы (СОД) в эритроцитах.

Анализ полученных данных (табл. 1 и 2) показал
значимое снижение уровня общего холестерина и
триглицеридов в группе, в обеих группах улучшились
показатели гемодинамики, повысилась толерантность
к физической нагрузке. 

Уменьшение линейных и объемных показателей ле-
вого желудочка в группе 2 оказало благоприятное
воздействие на ударный объем и фракцию выброса.
Улучшение данных параметров привело к значимому
улучшению глобальной систолической функции лево-
го желудочка и, следовательно, к повышению сокра-

тительной способности миокарда. Полученные ре-
зультаты в группе 1 свидетельствуют о том, что включе-
ние плацебо не улучшило сократительную способ-
ность миокарда. Снижение ФК ХСН было статистиче-
ски значимым в обеих группах (на 19% в группе с пла-
цебо и на 33% в группе с Элтацином). 

Исходно в обеих группах была выявлено нарушение
диастолической функции левого желудочка. Курс про-
веденного лечения в основной группе в большей сте-
пени оказал нормализующее влияние на диастоличе-
скую дисфункцию. Это проявилось достоверным по-
вышением величины VE на 14% и снижением време-
ни изоволюмического расслабления на 13%. В конт-
рольной группе значимым было лишь уменьшение
значения последнего показателя на 16%.

Сравнительная оценка параметров ЭКГ-монитори-
рования по Холтеру показала, что в группе 2 отмечено
значимое уменьшение количества эпизодов депрессии
и элевации сегмента ST (на 86% и 84% против 83% и

Показатели Группа 1 (n=67) Группа 2 (n=89)

Исходно Через 21 день Исходно Через 21 день

ОХС, ммоль/л 6,8±0,2 6,6±0,2 8,4±0,3 7,7±0,3***

ТГ, ммоль/л 1,98±0,11 1,89±0,1 2,5±0,12 1,95±0,15***

ФК ХСН (NYHA) 3,2±0,11 2,6±0,15** 3,2±0,1 2,15±0,13***

ЧСС, уд/мин 82±3,1 68±1,3** 79,6±3,9 70,9±3,1**

САД, мм рт.ст. 168±5,0 136±2,3*** 148±5,3 127±2,1***

ДАД, мм рт.ст. 96±3,4 83±1,7** 86±2,4 79±1,2**

6МТХ, м 138±6,5 192±2,4*** 185±13,9 296±14***
ОХС – общий холестерин; ТГ – триглицериды; ФК ХСН – функциональный класс сердечной недостаточности по NYHA; ЧСС – частота сердечных сокращений; САД – си-
столическое артериальное давление; ДАД – диастолическое артериальное давление; 6МТХ – тест с 6-минутной ходьбой. **p<0,01, ***p<0,001 по сравнению с исход-
ным значением в той же группе

Таблица 1. Динамика изучаемых показателей в исследуемых группах

Показатели Группа 1 (n=67) Группа 2 (n=89)

Исходно Через 21 день Исходно Через 21 день

КДР, мм 56,8±0,9 56,7±0,9 55,9±1,2 55,0±1,2**

КСР, мм 41,6±1,2 41,6±1,2 41,8±1,5 40,4±1,5***

УО, мл 81±80,9 80,9±2,5 76,6±2,6 80,6±2,6**

ФВ, % 51,3±1,7 51,1±1,8 50,1±1,9 53,1±1,8***

КДО, мл 160,5±5,8 159,4±5,6 157,4±7,9 150,4±7,4***

КСО, мл 80,0±5,1 79,8±5,0 81,1±7,1 76,1±6,5***

УПЗР, % 26,1±1,2 25,9±1,2 26,2±1,2 27,9±1,2***

VE, м/с 0,51±0,04 0,54±0,03 0,51±0,03 0,57±0,03**

VA, м/с 0,49±0,03 0,50±0,02 0,52±0,03 0,53±0,02

VE/VA 1,04±0,3 1,08±0,1 0,98±0,12 1,07±0,05
КДР – конечный диастолический размер; КСР – конечный систолический размер; УО – ударный объем; ФВ – фракция выброса; КДО – конечный диастолический объем;
КСО – конечный систолический объем; УПЗР – укорочение передне-заднего размера ЛЖ; VE – скорость раннего диастолического наполнения; VA – скорость медленного
наполнения; VE/VA – отношение скорости раннего диастолического наполнения к скорости медленного наполнения

Таблица 2. Динамика эхокардиографических показателей в исследуемых группах
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83% в контрольной группе, соответственно). Кроме того,
в основной группе отмечено значимое сокращение ко-
личества суправентрикулярных экстрасистол на 82%,
динамика числа желудочковых экстрасистол была не-
значимой.

Через 21 день от начала приема препаратов в груп-
пе 2 отмечено значимое снижение уровня малоново-
го диальдегида, что указывает на уменьшение количества
активных форм кислорода. Все показатели антиокси-
дантного статуса значимо повысились, что свидетель-
ствует об активации антиоксидантной защиты организма
(АОЗ). В группе 1 не отмечено значимого изменения па-
раметров окислительного стресса.

Нежелательных явлений во время проводимого
лечения ни в одной клинике не отмечено.

В работах Р.М. Заславской, Г.В. Лилицы и др. [28]
было показано, что Элтацин является не только кар-

диопротектором, но и обладает метеопротективным дей-
ствием. Во время клинических исследований при
приеме Элтацина по 1-3 таблетки в сутки уменьшалась
метеочувствительность больных [28]. 

Заключение 
На основании проведенных исследований можно за-

ключить, что введение препарата Элтацин в стандарт-
ную терапию является патогенетически обоснован-
ным. Пациентам с ХСН назначение этого препарата нуж-
но начинать как можно раньше. Длительность терапии
зависит от состояния больного: чем тяжелее пациент,
тем курс лечения будет более длительным. 

Конфликт интересов. Все авторы заявляют об от-
сутствии потенциального конфликта интересов, тре-
бующего раскрытия в данной статье.

Показатели Группа 1 (n=67) Группа 2 (n=89)

Исходно Через 21 день Исходно Через 21 день

МДА, нмоль/гНВ 5,9±0,13 5,7±0,15 5,3±0,06 3,9±0,09***

СОД, ед/гНв 130±4,7 134,6±6,1 138±2,2 221±1,3***

Каталаза, ммоль/мин×г(Нв) 10,9±0,4 11,4±0,5 11,4±0,3 15,3±0,2***

GSH, мкмоль/мин×г(Нв) 1,47±0,07 1,53±0,08 3,4±0,06 5,2±0,05***

GSH–P, мкмоль/мин×г(Нв) 14,2±0,5 15,7±0,8 18,3±0,3 23,2±0,4***

GSH-R, мкмоль/ мин×г(Нв) 1,5±0,08 1,7±0,08 2,76±0,2 4,2±0,23***

МДА – малоновый диальдегид; СОД – супероксиддисмутаза; GSH – глутатион; GSH-P – глутатион-пероксидаза; GSH-R – глутатион-редуктаза

Таблица 3. Динамика показателей ПОЛ и АОЗ в исследуемых группах
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