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Резюме
На сегодняшний день сердечно- сосудистые и цереброваскулярные заболевания представляют серьезную угрозу для здо-
ровья и качества жизни людей, приводят к снижению работоспособности, являются причиной инвалидизации и, нередко, 
смертельных исходов. Наиболее распространенными сердечно- сосудистыми заболеваниями являются артериальная гипер-
тензия, хроническая ишемия головного мозга и ишемическая болезнь сердца. Важный аспект их формирования – метаболи-
ческие нарушения, которые вызывают нарастание окислительного стресса, повреждающего стенки сосудов, клетки и ткани 
организма, а также затрагивают процессы образования энергии в клетках. Глутатион является мощным антиоксидантом, 
который защищает клеточные структуры от повреждения свободными радикалами, способствуя снижению уровня окисли-
тельного стресса. Элтацин оказывает корректирующее действие на указанные патологические процессы, повышая антиок-
сидантную защиту организма путем увеличения эффективности глутатион- зависимых механизмов регуляции клеточного 
редокс- статуса. В результате комплексного воздействия на метаболические процессы в ткани Элтацин обладает не только 
антиоксидантным, но и нейро- и цитопротективным, а также вегетотропным действием. Препарат оказывает положительное 
влияние на гемодинамические показатели пациентов с сердечно- сосудистыми заболеваниями. Это выражается в норма-
лизации кровотока в сердечной мышце, а также головном мозге. Включение Элтацина в терапию пациентов, страдаю-
щих сердечно- сосудистыми заболеваниями, приводит к усилению антиангинального и гипотензивного действия терапии. 
Применение препарата в комбинированных схемах лечения способствует улучшению структурно- функционального состо-
яния миокарда левого желудочка, что является ключевым фактором поддержания нормальной работы сердца. Повышение 
толерантности к физической нагрузке позволяет пациентам вести более активный образ жизни, что благоприятно сказыва-
ется на их общем состоянии и качестве жизни. Кроме того, доказана вегетотропная эффективность Элтацина, которая в том 
числе продемонстрирована в его метеопротективном действии, уменьшающем влияние погодных факторов на гемодина-
мику метеозависимых пациентов с артериальной гипертензией и ишемической болезнью сердца. Таким образом, Элтацин 
не только улучшает состояние пациентов и повышает эффективность традиционной терапии, но и оказывает дополнитель-
ную защиту от негативных влияний окружающей среды.
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Патологии сердечно- сосудистой системы, прежде 
всего ишемическая болезнь сердца (ИБС), хроническая 
ишемия головного мозга (ХИМ) и артериальная гипер-
тензия (АГ) занимают лидирующее место в структуре за-
болеваемости и смертности населения во многих стра-
нах мира [1–3]. При этом Россия является одной из стран 
с  наиболее высокими показателями смертности 
от сердечно- сосудистых заболеваний (ССЗ) [4]. Следстви-
ем ИБС и АГ может являться хроническая сердечная не-
достаточность (ХСН), а при ХИМ развивается дисциркуля-
торная энцефалопатия, сосудистое когнитивное снижение, 
симптомы которых обусловлены неадекватной перфузией 
тканей в покое или при нагрузке [5, 6]. В России распро-
страненность ХСН составляет 8–8,5% [7].

При ИБС и ХИМ нарастающее сужение просвета коро-
нарных артерий запускает ряд патологических изменений, 
завершающихся гибелью кардиомиоцитов [8] и клеток го-
ловного мозга. Последующее восстановление кровотока 
способствует чрезмерной выработке активных форм кис-
лорода (АФК), нарушая тем самым антиоксидантный ста-
тус клетки [9]. Окислительный стресс в конечном счете 
приводит к перекисному окислению липидов (ПОЛ), мо-
дификации белков, изменениям структуры ДНК, актива-
ции различных стресс- индуцированных факторов транс-
крипции и  выработке про- и  противовоспалительных 
цитокинов [10].

Ранее было показано, что многие естественные ме-
таболиты, такие как аминокислоты, карбоновые кислоты 
и витамины, обладают широким спектром регуляторного 
действия на молекулярном уровне, обеспечивая тем са-
мым основу для создания лекарственных препаратов, кор-
ректирующих патологические нарушения биохимических 
реакций на уровне клеток и тканей [11–14].

В организме человека одним из ключевых компонен-
тов системы антиоксидантной защиты является глутатион 
(GSH – восстановленная форма, GSSG – окисленная фор-
ма), представляющий собой трипептид L-γ-глутамил- L-
цистеинил- глицин (рис. 1). Эта молекула играет важнейшую 
роль в функционировании клеток, участвуя в поддержании 
окислительно- восстановительного потенциала, а также яв-
ляясь партнером по реакции детоксикации ксенобиотиков 
и кофактором в реакциях изомеризации [15]. Восстанов-
ленный глутатион реализует свои функции, взаимодействуя 
напрямую с АФК / активными формами азота либо посред-
ством глутатион- зависимых ферментов, таких как, напри-
мер, глутатионпероксидаза и глутатион S-трансфераза [16]. 
Изменение внутриклеточной концентрации глутатиона яв-
ляется важным фактором развития многих патологических 
состояний человека, сопровождающихся вариабельно-
стью редокс- статуса в клетках [17, 18]. В частности, сниже-
ние уровня GSH в плазме и эритроцитах наблюдается при 
ССЗ [19, 20]. При этом степень дефицита глутатиона у па-
циентов с ИБС коррелирует с тяжестью дисфункции лево-
го желудочка, а также с функциональным классом (ФК) ХСН 
по NYHA (New York Heart Association) [21].

В связи с этим значительный практический интерес 
представляют исследования лекарственных препара-
тов, способствующих поддержанию оптимального уров-
ня внутриклеточного пула глутатиона. Было установлено, 
что при приеме внутрь GSH метаболизируется γ-глутамил-
транспептидазой печени и желудочно- кишечного трак-
та, что существенно снижает эффективность его при-
менения в  качестве лекарственного средства в  таком 
виде  [22]. Так, согласно ряду исследований, перораль-
ный прием GSH не оказывает влияния на его уровень 
в клетках, особенно в эритроцитах [23]. Одним из спо-
собов обойти метаболизм первого прохождения через 
печень является сублингвальный метод приема GSH [24]. 
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Today, cardio- and cerebrovascular diseases pose a severe threat to human health and life quality, leading to reduced working 
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Кроме того, использование предшественников GSH явля-
ется действенным способом увеличения его концентра-
ции [25]. Одним из таких препаратов является Элтацин 
(ООО «МНПК «БИОТИКИ», Россия), который представляет 
собой композицию из трех необходимых для синтеза глу-
татиона аминокислот – глицина, L-глутаминовой кислоты 
и L-цистина (по 70 мг каждой), таблетки сублингвальные. 
Во многих исследованиях было доказано, что включение 
Элтацина в терапию способствует улучшению состояния 
пациентов при таких заболеваниях, как ИБС [26], ХСН [27], 
АГ [28], а также бронхиальная астма [29]. Показано, что 
Элтацин увеличивает эффективность глутатион- зависимой 
системы антиоксидантной защиты, предотвращающей 
разрушительное воздействие окислительного стресса 
на организм человека. Благодаря этому Элтацин облада-
ет антиангинальным, гипотензивным, кардиопротектив-
ным действием, повышает сократительную способность 
миокарда, а также толерантность к физическим нагруз-
кам. Кроме того, широко изучалось адаптогенное, ме-
теопротективное (вегетотропное) действие препарата, 
которое также обусловлено его антиоксидантным эффек-
том [30–32]. В целом Элтацин не только улучшает состоя-
ние пациентов с ССЗ, но и способствует восстановлению 
и поддержанию функционального состояния клеток.

ПРИМЕНЕНИЕ ЭЛТАЦИНА 
ПРИ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ СЕРДЦА

В одной из первых работ по изучению эффективно-
сти включения Элтацина в комплексную терапию больных 
ИБС проводилась оценка динамики клинических и гемоди-
намических показателей под влиянием данного препара-
та [33]. Было обследовано 60 больных ИБС со стабильной 
стенокардией II–III ФК, проходивших лечение в Городской 
клинической больнице №60 г. Москвы, 15 из которых в те-
чение 20 дней получали только традиционную терапию 
(ТТ) антиангинальными препаратами, 15 – дополнительно 

Предуктал (Servier, Франция) в дозе 20 мг 3 раза в сутки, 
а 30 – также Элтацин по 1 таб. 3 раза в день. По результа-
там проведенной электрокардиографии, эхокардиогра-
фии и суточного мониторирования электрокардиографии 
по Холтеру были обнаружены преимущества добавления 
Элтацина к ТТ, выражающиеся в  уменьшении суточно-
го количества приступов болевой и безболевой ишемии 
мио карда, количества эпизодов снижения и элевации сег-
мента ST, минутного объема сердца и сердечного индек-
са. В свою очередь, антиангинальный эффект препарата 
проявлялся в виде сокращения суточного числа приступов 
стенокардии с 5,3 ± 0,4 до 1,3 ± 0,2 (р < 0,01), а также сни-
жения количества принимаемых за сутки таблеток нитро-
глицерина с 2,6 ± 0,4 до 0,5 ± 0,1 (р < 0,01). При этом из-
менение данных показателей существенно превосходит 
соответствующие значения для ТТ.

При включении Предуктала в терапию отмечался зна-
чительный антиангинальный и  гемодинамический эф-
фект. Однако в дальнейшем при оценке биохимических 
показателей было установлено, что Элтацин, в отличие 
от Предуктала, также способствует повышению изначаль-
но сниженной активности антиоксидантной системы (АОС) 
и уменьшению ПОЛ [34]. В рамках данного исследова-
ния степень оксидативного стресса определяли по уров-
ню в эритроцитах каталазы (CAT), супероксиддисмутазы 
(SOD), малонового диальдегида (MDA), который является 
конечным продуктом свободнорадикального окисления 
липидов, а также глутатион- зависимых ферментов – глу-
татионпероксидазы (GPX), глутатион S-трансферазы (GST) 
и глутатионредуктазы (GR).

Динамика показателей АОС в трех группах терапии 
представлена в табл. 1 в виде Δ ± SD (%) для каждого на-
блюдаемого показателя P, где

Δ =
Pпосле– Pдо – 

Pдо

относительное изменение, а SD – стандартное отклоне-
ние. Как видно из представленных данных, включение 
Предуктала вызывало резкое несбалансированное повы-
шение SOD, тогда как уровень глутатиона, каталазы и глу-
татионредуктазы падал ниже наблюдаемых до лечения 
значений, а уровень глутатионпероксидазы практически 
не изменялся, что в совокупности может быть вызвано на-
коплением H2O2 в клетке. Напротив, активность системы 
антиоксидантной защиты существенно повышалась у па-
циентов, получавших терапию с Элтацином, о чем сви-
детельствует положительная динамика всех исследован-
ных показателей. Вместе с тем добавление к ТТ Элтацина 
способствует снижению частоты сердечных сокращений, 
а также систолического (САД) и диастолического (ДАД) ар-
териального давления (АД), причем как в покое, так и при 
бимануальной изометрической нагрузке. При этом после 
проведенного курса лечения продолжительность нагруз-
ки увеличилась на 57%, а время восстановления после нее 
уменьшилось на 38%.

Стоит отметить, что применение Предуктала в соче-
тании с Элтацином на фоне базисной терапии позволяет 

2  Рисунок 1. Механизм антиоксидантного действия глутати-
она: синтез, восстановление и нейтрализация активных 
форм кислорода
2  Figure 1. The mechanism of the glutathione antioxidant 
action: synthesis, reduction and neutralization of reactive oxy-
gen species

Gly – глицин; Cys – цистеин; Glu – глутаминовая кислота; γGlu- Cys – γ-глутамилцисте-
ин; GSH – восстановленная форма глутатиона; GSSG – окисленная форма глутатиона; 
АФК – активные формы кислорода.

ИШЕМИЯ
H2OH2O2АФК

GSSGγGlu-Cys GSHGlu

Gly

Cys
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Глутатионпероксидаза

Глутатионредуктаза
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существенно понизить уровень окислительного стрес-
са благодаря активации глутатион- зависимой регуляции 
АОС [26]. Так, например, включение в лечение Элтаци-
на предотвращает супрессию CAT и GR, развивающуюся 
под действием Предуктала. Таким образом, использова-
ние Элтацина оказывает корректирующее действие на ак-
тивность АОС и процессы ПОЛ, что может быть особенно 
актуально для больных ИБС пожилого возраста в связи 
с возрастными нарушениями механизмов клеточной анти-
оксидантной защиты. При этом, помимо выраженного ан-
тиангинального эффекта, Элтацин обладает способностью 
положительно воздействовать на клеточный метаболизм, 
тем самым влияя на механизм распространения ишеми-
ческого повреждения, а не только устраняя его симптомы.

ПРИМЕНЕНИЕ ЭЛТАЦИНА У ПАЦИЕНТОВ  
С ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ 
НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ

Что касается лечения ХСН,  то  выполненные иссле-
дования убедительно подтверждают обоснованность 
включения Элтацина в терапию больных хроническими 
заболеваниями сердца [27, 35]. В частности, в многоцен-
тровом двой ном слепом рандомизированном плацебо- 
контролируемом исследовании у пациентов с ХСН, прини-
мавших Элтацин, наблюдалась положительная динамика 
линейных и  объемных показателей левого желудочка 
(табл. 2) [27]. Уменьшение значений данных параметров 
способствовало увеличению ударного объема и функции 
выброса, что свидетельствует о повышении сократитель-
ной способности миокарда. Добавление к ТТ Элтацина, 
в отличие от плацебо, приводило к достоверному умень-
шению уровня общего холестерина и  триглицеридов 

(табл. 2). Также в этой группе отмечалось более значи-
мое снижение ФК сердечной недостаточности и повыше-
ние толерантности к физической нагрузке, выражающее-
ся в увеличении дистанции 6-минутной ходьбы.

Поскольку в патогенезе ХСН одну из ключевых ролей 
играет оксидативный стресс, вызванный повышенной ге-
нерацией проокислителей [36], интересным представляет-
ся изучение эффективности применения Элтацина у боль-
ных ХСН в качестве антиоксидантного средства. В связи 
с этим проводился анализ показателей АОС у пациентов, 
страдающих ХСН II–III ФК по классификации NYHA [35]. 
В ходе двой ного слепого плацебо- контролируемого ис-
следования, проведенного в четырех лечебных учрежде-
ниях г. Москвы, 104 пациента в течение 3 нед. получали 
Элтацин по 1 таб. 3 раза в день на фоне ТТ (ингибиторы 
АПФ (ангиотензинпревращающего фермента), бета-адре-
ноблокаторы, нитраты, антиагреганты и (или) диуретики), 
а 52 пациента в дополнение к ТТ – плацебо к Элтацину. 
Оценка влияния ТТ в сочетании с Элтацином свидетель-
ствует о положительной динамике параметров ПОЛ и АОС, 
тогда как терапия с плацебо не оказывает существенно-
го влияния на исследуемые показатели (табл. 3). Так, на-
пример, достоверное снижение концентрации MDA при 
приеме Элтацина свидетельствует об уменьшении уровня 
оксидантов в крови, что в совокупности с существенным 
увеличением всех исследуемых показателей АОС позво-
ляет сделать вывод о нормализующем влиянии Элтацина 
на баланс в системе «оксиданты – антиоксиданты».

2  Таблица 1. Динамика показателей антиоксидантной 
системы в эритроцитах пациентов с ишемической болезнью 
сердца под влиянием трех вариантов лечения: традицион-
ной терапии, комплексного лечения с Предукталом, Элтаци-
ном, Δ ± SD, % (адаптировано из [34])
2  Table 1. Dynamics of antioxidant system indicators in eryth-
rocytes of patients with ischemic heart disease under the influ-
ence of three treatment types: traditional therapy, complex 
treatment with Preductal, Eltacin, Δ ± SD, % (adapted from [34])

Показатель ТТ (n = 15) ТТ + Предук-
тал (n = 15)

ТТ + Элтацин 
(n = 30)

GSH, мкмоль/г Hb 40 ± 23* –29 ± 16 80 ± 27**

MDA, нмоль/г Hb 7 ± 9 –10 ± 8 –40 ± 7*

GPX, мкмоль/мин/г Hb 19 ± 12* 2 ± 15 24 ± 16*

GST, мкмоль/мин/г Hb 24 ± 16 0 ± 14 167 ± 26***

GR, мкмоль/мин/г Hb 8 ± 14 –4 ± 12 49 ± 18*

CAT, ммоль/мин/г Hb 6 ± 14 –27 ± 13* 60 ± 18**

SOD, ед/г Hb –9 ± 8 260 ± 17*** 223 ± 15***
Примечание. ТТ – традиционная терапия; Hb – гемоглобин; GSH – глутатион; MDA – ма-
лоновый диальдегид; GPX – глутатионпероксидаза; GST – глутатион S-трансфераза; GR – 
глутатионредуктаза; CAT – каталаза; SOD – супероксиддисмутаза.
* p < 0,05.
** p < 0,01.
*** p < 0,001, где p – уровень значимости различий с исходным показателем.

2  Таблица 2. Сравнительная динамика исследуемых клини-
ческих показателей и данных эхокардиографии пациентов 
с хронической сердечной недостаточностью, получавших 
на фоне традиционной терапии Элтацин и плацебо, 
Δ ± SD, % (адаптировано из [27])
2  Table 2. Comparative dynamics of echocardiography data 
and clinical indicators under study of patients with chronic 
heart failure, treated with traditional therapy with addition 
of Eltacin and placebo, Δ ± SD, % (adapted from [27])

Показатель ТТ + плацебо (n = 67) ТТ + Элтацин (n = 89)

ОХС, ммоль/л –3 ± 4 –8 ± 5***

ТГ, ммоль/л –5 ± 7 –22 ± 7***

6МТХ, м 29 ± 13*** 60 ± 14***

КДР, мм 0 ± 2 –2 ± 3**

КСР, мм 0 ± 4 –3 ± 5***

УО, мл 0 ± 4 5 ± 5**

ФВ, % 0 ± 5 6 ± 5***

КДО, мм –1 ± 5 –4 ± 7***

КСО, мм 0 ± 9 –6 ± 11***

УПЗР, % –1 ± 6 6 ± 7***
Примечание. ТТ – традиционная терапия; ОХС – общий холестерин; ТГ – триглицериды; 
6МТХ – тест с 6-минутной ходьбой; КДР – конечный диастолический размер; КСР – конеч-
ный систолический размер; УО – ударный объем; ФВ – фракция выброса; КДО – конечный 
диастолический объем; КСО – конечный систолический объем; УПЗР – укорочение 
передне- заднего размера левого желудочка.
** p < 0,01.
*** p < 0,001, где p – уровень значимости различий с исходным показателем.
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Наряду с  вышеперечисленным, важным показате-
лем эффективности лечения Элтацином является отме-
чаемое самими пациентами с ХСН улучшение качества 
жизни  [37]. Так, количество баллов по Миннесотскому 
опроснику у обследуемых, принимавших Элтацин, умень-
шилось с 46 ± 5 до 33 ± 4 (p < 0,05), в то время как в груп-
пе плацебо достоверно не изменилось. Стоит отметить, 
что данный опросник является одним из наиболее широ-
ко используемых инструментов для оценки качества жиз-
ни пациентов с ХСН, позволяющих определить, насколько 
имеющееся заболевание ограничивает пациента в раз-
личных аспектах его жизни [38, 39].

Таким образом, на основании проведенных иссле-
дований можно сделать вывод, что включение Элтацина 
в стандартную терапию пациентов с ХСН является обо-
снованным, поскольку данный препарат оказывает по-
ложительное влияние на  гемодинамические показате-
ли и параметры клеточного редокс- статуса, способствует 
коррекции морфофункциональных нарушений миокарда, 
а также улучшает качество жизни пациентов.

МЕТЕОПРОТЕКТИВНЫЕ СВОЙ СТВА ЭЛТАЦИНА 
У ПАЦИЕНТОВ С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ 
И ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА

Несмотря на достигнутые успехи в лечении АГ, эффек-
тивность ее фармакотерапии зачастую является недоста-
точной, поскольку снизить повышенное АД до целевого 
уровня удается не во всех случаях [40]. Одной из причин 
неэффективности гипотензивной терапии является нару-
шение функционирования вегетативной нервной систе-
мы по поддержанию внутреннего гомеостаза организма, 
что проявляется в том числе метео- и магнитозависимостью 
(чувствительность к изменению погодных условий). Соглас-
но многочисленным исследованиям, потенциальное влия-
ние погодных факторов чаще всего проявляется в динамике 

именно ССЗ, приводя к увеличению общей смертности и ко-
личества госпитализаций по поводу таких заболеваний, как 
ИБС, острый инфаркт миокарда, острый коронарный син-
дром, декомпенсация цереброваскулярных заболеваний 
и др. [41, 42]. Геомагнитные бури, в частности, могут вызы-
вать резкое повышение АД, тахикардию и гипертонические 
кризы, оказывать угнетающее действие на барорецептор-
ный рефлекс и вариабельность сердечного ритма, а так-
же приводить к возрастанию симп томов ишемии миокар-
да [43, 44]. Стоит отметить, что около 65–75% пациентов 
с ССЗ чувствительны к изменениям погодных условий [45].

В связи с этим особый интерес представляет поиск 
путей фармакологической коррекции метеопатических 
реакций, в частности, у пациентов с АГ и ИБС. Учитывая 
доказанную эффективность Элтацина в  терапии ССЗ, 
применение данного препарата является одним из воз-
можных способов уменьшить влияние метеофакторов 
на гемодинамические показатели. Антиоксидантные и ци-
топротекторные свой ства Элтацина могут лежать в основе 
вегетотропного, адаптогенного действия препарата, кото-
рое широко изучалось в ряде работ. Так, например, про-
водилась оценка влияния погодных факторов, включаю-
щих температуру, атмосферное давление, относительную 
влажность, точку росы, облачность, направление и ско-
рость ветра, а также магнитную активность на состояние 
сердечно- сосудистой системы, и эффективность их кор-
рекции [28, 46]. В рамках исследования у пациентов, стра-
дающих АГ II–III стадии в сочетании с ИБС, определяли 
показатели САД, ДАД, а также частоту сердечных сокра-
щений (ЧСС) в утренние и вечерние часы на фоне приема 
как ТТ (нитраты, β-адреноблокаторы, антагонисты кальция, 
ингибиторы АПФ, диуретики, антиагреганты), так и ТТ в со-
четании с другими препаратами: Элтацин, Мелаксен (Uni-
pharm, Inc., США), Мебикар (ОАО «Татхимфармпрепараты», 
Россия). Было показано, что у пациентов с АГ и ИБС при-
менение как Элтацина по 1 таб. 3 раза в день, так и Ме-
лаксена в дозе 3–6 мг 1 раз в 22 ч в дополнение к ТТ 
позволяет существенно сократить число корреляцион-
ных связей между погодными факторами и показателя-
ми гемодинамики, такими как ЧСС, САД и ДАД [46]. В свою 
очередь, проведенное комплексное лечение с включе-
нием Мебикара в дозе 0,3 г 3 раза в день не приводило 
к уменьшению числа корреляций. Помимо этого, у боль-
ных АГ и ИБС изучалась динамика клинической симпто-
матики по данным дневников пациентов [28]. В ходе ис-
следования оценивалась частота и продолжительность 
приступов головной боли и приступов стенокардии, ко-
личество нитратов, необходимых для купирования анги-
нозного приступа, а также толерантность пациента к фи-
зической нагрузке с помощью теста 6-минутной ходьбы 
в соответствии со стандартными протоколами. В табл. 4 
показана динамика основных клинических показателей 
на фоне приема четырех вариантов лечения.

Полученные результаты свидетельствуют о  значи-
тельном терапевтическом эффекте, достигнутом при до-
бавлении к  ТТ Элтацина, поскольку его применение 
позволило существенно снизить количество и продолжи-
тельность ангинозных болей, а также количество таблеток 

2  Таблица 3. Динамика показателей антиоксидантной 
системы в эритроцитах пациентов с хронической сердечной 
недостаточностью под влиянием традиционной терапии 
с включением Элтацина или плацебо, Δ ± SD, % (адаптирова-
но из [35])
2  Table 3. Dynamics of antioxidant system indicators in eryth-
rocytes of patients with chronic heart failure under the influ-
ence of traditional therapy with addition of Eltacin or placebo, 
Δ ± SD, % (adapted from [35])

Показатель ТТ + плацебо (n = 52) ТТ + Элтацин (n = 104)

GSH, мкмоль/г Hb 2 ± 7 72 ± 19***

MDA, нмоль/г Hb –3 ± 3 –32 ± 3***

GPX, мкмоль/мин/г Hb 8 ± 7 57 ± 19***

GR, мкмоль/мин/г Hb –5 ± 6 46 ± 17***

CAT, ммоль/мин/г Hb 5 ± 6 46 ± 29***

SOD, ед/г Hb 4 ± 6 50 ± 6***
Примечание. ТТ – традиционная терапия; Hb – гемоглобин; GSH – глутатион; MDA – мало-
новый диальдегид; GPX – глутатионпероксидаза; GR – глутатионредуктаза; CAT – каталаза; 
SOD – супероксиддисмутаза.
*** p < 0,001, где p – уровень значимости различий с исходным показателем.
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нитроглицерина, необходимых для купирования анги-
нозного приступа. Проведенное лечение с включением 
Мебикара также оказывало аналогичное положительное 
влияние на эти клинические показатели. Однако, как от-
мечалось ранее, пациенты с АГ и ИБС, получающие ТТ + 
Мебикар, остаются подвержены влиянию многих погод-
ных факторов. Что касается стойкого клинического эффек-
та, то включение Элтацина позволило сократить время его 
наступления с 6,3 ± 0,9 до 4,9 ± 0,9 суток по сравнению 
с применением только ТТ. Таким образом, улучшение ди-
намики клинической симптоматики пациентов, получав-
ших Элтацин на фоне ТТ, может быть связано с его ме-
теопротективным (вегетотропным) действием, поскольку 

при его применении, как уже было сказано, наблюдалось 
уменьшение влияния погодных факторов на состояние 
сердечно- сосудистой системы у пациентов с АГ и ИБС.

Кроме того, были обследованы две рандомизиро-
ванные группы пациентов, страдающих АГ II–III степени 
в сочетании с ИБС, для изучения эффективности влияния 
Элтацина на структурно- функцио нальное состояние мио-
карда левого желудочка и скорость мозгового кровото-
ка с учетом воздействия метеорологических и геомагнит-
ных факторов [30]. Первая группа (38 чел.) получала ТТ, 
а вторая (35 чел.) на фоне ТТ принимала Элтацин по 1 таб. 
3 раза в день в течение 3 нед. Всем пациентам исходно 
и после окончания курса лечения была проведена эхо-
кардиография и транскраниальная доплерография, затем 
полученные данные подвергались корреляционному ана-
лизу с метеорологическими факторами. Сравнение пока-
зателей эхокардиографии, снятых при поступлении и по-
сле проведенного курса лечения с включением Элтацина, 
выявило улучшение структурно- функционального состоя-
ния миокарда левого желудочка, поскольку наблюдалось 
уменьшение конечного систолического размера и конеч-
ного систолического объема по сравнению с ТТ (рис. 2).

Кроме того, у пациентов второй группы уменьшился ми-
нутный объем сердца и сердечный выброс, а фракция вы-
броса левого желудочка, являющаяся основным показателем 
его сократительной способности, увеличилась с 57,3 ± 0,8 
до 59,3 ± 0,9% (р < 0,04). Включение Элтацина в терапию 
способствовало увеличению исходно сниженных скорост-
ных показателей правой средней мозговой артерии, таких 
как пиковая систолическая (Vps) и максимальная конечная 
диастолическая (Ved) скорость кровотока, а также усреднен-
ной по времени максимальной скорости кровотока (TAMAX). 
В свою очередь, корреляционный анализ полученных дан-
ных и метеорологических факторов установил уменьшение 
влияния погоды на показатели эхокардиографии и транс-
краниальной доплерографии сосудов головного мозга.

Одним из основных метеофакторов, влияющих на по-
казатели АД как у здоровых людей [47], так и у пациен-
тов с АГ  [48], является атмосферное давление, резкие 

2  Таблица 4. Динамика основных клинических показателей 
пациентов с артериальной гипертензией и ишемической 
болезнью сердца на фоне четырех вариантов лечения: тра-
диционной терапии, комплексного лечения с Мелаксеном, 
Мебикаром, Элтацином, Δ ± SD, % (адаптировано из [28])
2  Table 4. Key clinical indicators dynamics of patients with 
hypertension and ischemic heart disease on the background 
of four treatment types: traditional therapy, complex treatment 
with Melaxen, Mebicar, Eltacin, Δ ± SD, % (adapted from [28])

Показатель ТТ 
(n = 14)

ТТ + Мелаксен 
(n = 17)

ТТ + Мебикар 
(n = 16)

ТТ + Элтацин 
(n = 17)

ГБ в сутки –55 ± 25* –85 ± 9** –80 ± 9* –81 ± 14*

ПГБ 
в сутки, мин –70 ± 19* –86 ± 9** –79 ± 13* –81 ± 13*

КАБ в сутки –69 ± 18* –67 ± 22* –89 ± 10* –90 ± 10*

ПАБ, мин –79 ± 13* –90 ± 6* –88 ± 10* –94 ± 4*

КТН 
в сутки, шт. –56 ± 30* –80 ± 20* –93 ± 7* –94 ± 7*

6МТХ, м 8 ± 9* 8 ± 3** 10 ± 6** 8 ± 4**
Примечание. ТТ – традиционная терапия; ГБ – частота головных болей; ПГБ – продолжи-
тельность головной боли; КАБ – количество ангинозных болей; ПАБ – продолжительность 
ангинозных болей; КТН – количество таблеток нитроглицерина; 6МТХ – тест 6-минутной 
ходьбы.
* p < 0,05.
** p < 0,01, где p – уровень значимости различий с исходным показателем.
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2  Рисунок 2. Динамика показателей, характеризующих структурно- функциональное состояние миокарда левого желудочка 
пациентов с артериальной гипертензией и ишемической болезнью сердца, в группах, получавших традиционную терапию 
или комплексное лечение с Элтацином (адаптировано из [30])
2  Figure 2. Dynamics of structural and functional state indicators of the left ventricle myocardium of patients with hypertension 
and ischemic heart disease, in groups receiving traditional therapy or complex treatment with Eltacin (adapted from [30])
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А – конечный систолический размер, см; В – конечный систолический объем, мл.
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колебания которого у пациентов с АГ приводят к усколь-
занию гипотензивного эффекта лечения. В связи с этим 
было изучено влияние атмосферного давления на пока-
затели гемодинамики пациентов с АГ на фоне ТТ, а так-
же с включением Элтацина [31]. В рамках суточного мо-
ниторирования АД (СМАД) определялись показатели САД, 
ДАД, среднего АД, пульсового АД, двой ного произведе-
ния, а также ЧСС. Полученные результаты свидетельству-
ют о том, что добавление к ТТ Элтацина способствовало 
достоверной положительной динамике большинства по-
казателей СМАД, что выражается в более эффективном 
снижении суточных показателей ЧСС, ДАД, пульсового АД, 
а  также двой ного произведения. Помимо этого, число 
корреляционных связей между атмосферным давлением 
и данными СМАД сократилось с 8 до 3 на фоне приема 
Элтацина, тогда как после ТТ пациенты оказались более 
подвержены влиянию колебаний атмосферного давления.

В дальнейшем было показано, что включение в те-
рапию Элтацина приводит к снижению как дневных, так 
и ночных показателей АД, что не наблюдается при при-
менении только ТТ [32]. Так, например, дневные и ночные 
значения САД уменьшились с 162 ± 2 до 152 ± 2 мм рт. ст. 
и  с  149  ±  2 до  141  ±  3  (р  <  0,002)  мм рт.  ст. соответ-
ственно, а дневные и ночные значения ДАД – с 100 ± 2 
до 94 ± 2 мм рт. ст. (р < 0,007) и с 92 ± 1 до 88 ± 2 мм рт. ст. 
(р < 0,01) соответственно. Исходя из этого, применение Эл-
тацина в терапии метеозависимых пациентов с АГ и ИБС 
способствует уменьшению влияния погодных факторов 
на гемодинамику пациентов, приводя при этом к улучше-
нию структурно- функционального состояния миокарда ле-
вого желудочка, нормализации скоростных показателей 
мозгового кровотока, а также повышению качества жизни 
пациентов, страдающих ССЗ.

ОБСУЖДЕНИЕ

Элтацин – комбинированный препарат, действие 
которого основано на  увеличении эффективности 
глутатион- зависимых механизмов регуляции клеточ-
ного редокс- статуса. Учитывая роль глутатиона в защи-
те от окислительного стресса и детоксикации ксенобио-
тиков, постоянное восполнение его пула может являться 
ключевым фактором в поддержании функционального со-
стояния клеток. Так, при старении и многих патологиче-
ских процессах, в том числе ССЗ, наблюдается снижение 
концентрации глутатиона. В связи с этим опосредованное 
препаратом повышение активности глутатион- зависимой 
АОС позволяет эффективно нейтрализовать свободные 

радикалы, предотвращая их разрушительное воздействие 
на клеточные структуры и тем самым снижая риск раз-
вития и прогрессирования различных заболеваний. Та-
ким образом, антиоксидантный эффект Элтацина мо-
жет приводить к улучшению функционального состояния 
кардиомиоцитов.

Недостаточность снабжения кислородом, вызванная 
ограничением притока крови к тканям при ишемии, при-
водит к снижению выработки АТФ в клетках, что вызы-
вает нарушение ионного баланса клеток, деполяризацию 
митохондриальных мембран и в конечном счете сниже-
ние систолической функции миокарда. Элтацин также ока-
зывает положительное влияние на процессы образова-
ния и использования энергии, что способствует общему 
повышению жизненного тонуса и выносливости. Вместе 
с тем препарат усиливает эффективность использования 
кислорода клетками, ускоряя обменные процессы и под-
держивая оптимальное функционирование всех систем 
организма. Обусловленная этим нормализация линей-
ных и объемных показателей левого желудочка приводит 
к увеличению ударного объема и функции выброса, вос-
станавливая сократительную способность миокарда, что 
в дальнейшем повышает толерантность к физической на-
грузке и нормализует АД. Включение Элтацина в терапию 
пациентов с ССЗ также приводит к усилению антианги-
нального действия терапии. Кроме того, выявлены адапто-
генные свой ства Элтацина, заключающиеся в уменьшении 
влияния параметров метеорологической активности на со-
стояние сердечно- сосудистой системы больных АГ и ИБС.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В обзоре представлены результаты значительного коли-
чества исследований применения Элтацина в терапии ССЗ, 
которые убедительно доказывают его способность норма-
лизовать гемодинамические показатели, улучшать функцио-
нальное состояние миокарда, а также уменьшать влияние 
погодных факторов на состояние пациентов с ССЗ. Показа-
но, что действие препарата обусловлено его положитель-
ным влиянием на внутриклеточный пул глутатиона и актив-
ность глутатион- зависимой АОС. Таким образом, включение 
Элтацина в стандартную терапию пациентов с ССЗ и цере-
броваскулярными заболеваниями в качестве метаболиче-
ского, антиоксидантного и метеопротективного (вегетотроп-
ного) средства является патогенетически обоснованным. 0
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