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Сучасні уявлення про регуляцію клітинних про-
цесів дозволяють визначити низку хімічних спо-
лук, які володіють поліфункціональною фізіоло-
гічною дією. До числа сполук із такою дією можна 
віднести оксид азоту (No) — радикал, який здатен 
здійснювати як активуючу, так і інгібуючу дію на 
різні метаболічні процеси, що відбуваються в ор-
ганізмі людини.

Із відкриттям фізіологічної ролі оксиду азоту 
та визначенням ролі ендотеліальної дисфункції 
в розвитку кардіоваскулярної патології в Україні 
були проведені експериментальні й клінічні дослі-
дження, які переконливо довели роль дисфункції 
ендотелію в розвитку та прогресуванні серцево-
судинних захворювань, зокрема артеріальної гі-
пертензії та ішемічної хвороби серця [2, 9, 11-13].

З’ясувалось те, що No, який розглядали пере-
важно як забруднювач повітря, є однією з важли-
вих сигнальних молекул в організмі людини Він 
володіє потужною дією, впливаючи на функціо-
нування різноманітних органів і систем. Однак 
найзначніший вплив оксид азоту здійснює на ді-
яльність серцево-судинної системи. За його недо-
статнього утворення зростає імовірність розвитку 
та прогресування серцево-судинної патології, на-
самперед ішемічної хвороби серця й гіпертоніч-
ної хвороби, які визначають ризики розвитку кар-
діоваскулярних подій, якість і тривалість життя. 
Найнебезпечнішим періодом життя людини, який 
пов’язаний з імовірністю розвитку ендотеліальної 
дисфункції, є літній і похилий вік. Тому саме в цьо-

му періоді важливими є профілактика й терапія 
ендотеліальної дисфункції, корекція метаболізму 
синтезу оксиду азоту, призначення засобів, що 
здатні підвищити продукцію оксиду азоту й усуну-
ти захворювання.

1. Синтез оксиду азоту в людському організ-
мі. В організмі людини оксид азоту утворюється 
головним чином внаслідок окислення гуанідино-
вої групи амінокислоти L-аргініну з одночасним 
синтезом іншої амінокислоти — цитруліну — під 
впливом ферменту No-синтази. Фермент був на-
званий синтазою, а не синтетазою, оскільки для 
його роботи не потрібна енергія АТФ (рис. 1) [18].

В організмі людини оксид азоту взаємодіє 
з низкою чинників, які визначають розвиток кар-
діоваскулярних ризиків, зокрема артеріальної 
гіпертензії й атеросклерозу, значущість яких із ві-
ком збільшується (рис. 2).

Синтезувати й виділяти No здатні більшість 
клітин організму людини, однак найбільше вивче-
ні три клітинні популяції: ендотелій кровоносних 
судин, клітини нервової тканини (нейрони) і ма-
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Рис. 1. Схема синтезу оксиду азоту з L-аргініну
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крофаги — клітини сполучної тканини, що мають 
високу фагоцитарну активність. У зв’язку з цим 
традиційно виділяють три основні ізоформи No-
син тази (NoS): нейрональну, макрофагальну й 
ендотеліальну (позначаються відповідно як No-
син таза I, II і III). Нейрональна та ендотеліальна 
ізоформи ферменту постійно присутні в клітинах 
і називаються конститутивними, а інша ізоформа 
(макрофагальна) є індуцибельною — фермент 
синтезується у відповідь на певний зовнішній 
вплив на клітини.

2. NO й судинні ефекти. Значення No для кро-
вопостачання багатогранне. Насамперед No — по-
тужний судинорозширювальний агент. Ендотелій 
постійно продукує невеликі кількості No (так зва-
ний базовий фон), а при різних впливах — меха-
нічних (наприклад, при посиленні кровоплину або 
пульсації крові), хімічних бактеріальних і вірусних 
впливах — синтез No в ендотеліальних клітинах 
значно підвищується [18].

Розширення судин пов’язано з дифузією No 
з ендотелію до сусідніх гладком’язових клітин 
стінки судини, активацією в них гуанілатциклази 
та утворенням циклічного гуанозинмонофосфату 
(цГМФ) [10].

Підвищення рівня цГМФ призводить до зни-
ження рівня іонів кальцію в цитоплазмі клітин й 
ослаблення зв’язку між міозином та актином, що 
й дозволяє клітинам розслабитися, тобто прийня-
ти початкову форму та розміри. Слід пам’ятати, 
що розслаблення м’язових клітин обумовлене не 
внутрішньоклітинними процесами, а пов’язане із 
зовнішніми (відносно клітин) механічними чин-
никами, зокрема для гладких м’язів судин — це 

пружність еластичних волокон, що оточують й об-
плітають клітини гладеньких м’язів [18].

No, що утворюється в ендотелії, впливає й на 
взаємодію клітин крові з ендотелієм. No перешко-
джає прилипанню лейкоцитів і кров’яних пласти-
нок до ендотелію й також знижує агрегацію остан-
ніх [3]. Така дія No може мати велике значення на 
ранніх стадіях розвитку тромбів і в генезі атеро-
склеротичних пошкоджень стінки судин. Участь 
No в розвитку атеросклерозу може полягати й 
в іншій особливості його дії. No може виступати 
в ролі антиростового чинника, що перешкоджає 
проліферації гладком’язових клітин стінки судин, 
важливої ланки в патогенезі ішемічної хвороби 
серця [18].

3. Патогенетична роль дефіциту оксиду азо-
ту. Порушення синтезу або функціонування No 
в судинній системі — важливий патогенетичний 
чинник таких захворювань, як артеріальна гіпер-
тензія (АГ), атеросклероз і діабетична ангіопатія. 
Ускладненнями, пов’язаними з дефіцитом цієї 
сполуки, також є гострий інфаркт міокарда, неста-
більна стенокардія, атеротромбоз, тромботична 
мікроангіопатія, тромбоемболічні цереброваску-
лярні захворювання, прееклампсія [4].

Ендотеліальна дисфункція (ЕД) розглядається 
сьогодні як основний механізм формування арте-
ріальної гіпертензії (АГ). У хворих з АГ порушення 
No-залежного розслаблення артерій може бути 
обумовлено кількома механізмами: зниженням 
продукції No, прискореною його деградацією або 
зміною цитоархітектоніки судин. Найбільшого 
значення в зниженні ендотелійзалежної вазо-
дилатації (ЕЗВД) надають внутрішньоклітинно-
му оксидативному стресу — вільнорадикальне 
окислення різко знижує продукцію No ендотеліо-
цитами. Високий ризик виникнення церебраль-
них ускладнень у хворих з АГ пов’язують саме 
з формуванням ЕД, що перешкоджає адекватній 
регуляції мозкового кровотоку. Порушення авто-
регуляції церебральної перфузії є предиктором 
розвитку енцефалопатії і транзиторних ішемічних 
атак [2].

У пацієнтів з ішемічною хворобою серця (ІХС) 
однією з головних причин зменшення ЕЗВД є гі-
перхолестеринемія, оскільки вона прискорює 
апоптоз ендотеліоцитів і знижує синтез No в ен-
дотелії.

4. Старіння та продукція NO. Старіння й гі-
пертензія є доведеними чинниками серцево-
судинного ризику [34, 36]. Більшість вікових 
функціональних і структурних судинних змін, які 
призводять до серцево-судинних ускладнень, 
аналогічні таким, що існують при артеріальній гі-
пертензії [5, 50]. Крім того, ці судинні зміни, що 
пов’язані з артеріальною гіпертензією, як прави-
ло, вважаються прискореною формою вікових 
змін [56]. У молодому віці продукція ендотелієм 

Рис. 2. Взаємодія між оксидом азоту, радикаль-
ними формами кисню, ЛПНЩ та ангіотензином ІІ

Примітки: ТГБП (ВР4) — тетрагідробіоптерин; НАДФ — ні-
ко тинамідаденіндинуклеофосфат; NOS — нейрональна син-
таза оксиду азоту; ГЦ — гуанілатциклаза; ГТФ — гуано-
зинтрифосфат; цГМФ — циклічний гуанозинмонофосфат; 
АПФ — ангіотензинперетворювальний фермент; ЛПНЩ — 
ліпопротеїди низької щільності; ОксЛПНЩ — окислені ліпопротеїди 
низької щільності; АТ І, АТ ІІ — ангіотензин І і ІІ; ONOO — 
пероксинітрит; O2 — аніон супероксид; моЛПНЩ — мінімально 
окислені ЛПНЩ.
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No з L-аргініну є ефективною й достатньою, однак 
із віком ця здатність втрачається. Більшість дослід-
ників, які вивчали активність No в клітинах і тка-
нинах, вважають, що біологічна доступність або 
генерація No-синтетазою No зменшується з ві-
ком. Висловлено припущення про те, що суперок-
сид може продукувати No з утворенням перокси-
нітриту і, таким чином, знижувати його ефективну 
концентрацію в клітинах [61]. Крім того, було по-
відомлено, що зниження експресії NoS прогресує 
зі старінням [48, 66].

Berkowitz D.E. et al. [21] спостерігали підви-
щення експресії аргінази (ферменту, який знижує 
активність L-аргініну) в кровоносних судинах паці-
єнтів похилого віку й відповідну модуляцію актив-
ності NoS. Taddei S. et al. [59] при визначенні кро-
воплину в плечовій артерії встановили поступове 
зниження функції ендотелію внаслідок старіння 
з втратою понад 50% у найстаршій віковій групі. 
Egashira K. et al. [27] повідомили про ще більш 
вражаючі результати, які свідчили про зниження 
на 75% рівня No, що виділявся ендотелієм у ко-
ронарних судинах пацієнтів віком 70-80 років по-
рівняно з молодими здоровими 20-річними осо-
бами. Vita J.A. et al. [62] довели те, що збільшення 
віку є одним із провісників ненормальної ендо-
телійзалежної вазодилатації в атеросклеротич-
них епікардіальних коронарних артеріях людини. 
Gerhard M. et al. [31] дійшли висновку, що вік був 
найбільш значущим предиктором ендотелійза-
лежних реакцій. У сукупності ці важливі результа-
ти показують, що ендотелійзалежна вазодилата-
ція в резистивних судинах знижується поступово 
зі збільшенням віку. Це характерно й для здоро-
вих людей, в яких немає інших серцево-судинних 
чинників ризику, таких як діабет, гіпертензія або 
гіперхолестеринемія. У більшості досліджень було 
встановлено, що порушення ендотелійзалежної 
вазодилатації починається з 40-річного віку. На 
противагу цьому, ендотелійнезалежна вазодила-
тація не змінюється значно зі старінням. Ці спо-
стереження дозволяють зробити висновок про те, 
що зниження продукції ендотелієм No прогресує 
з віком, і ця ненормальність створює передумови, 
які сприяють розвитку атеросклерозу та інших су-
динних захворювань. Імовірно, що старіння пере-
риває сигнальний шлях No на будь-якому рівні — 
від продукції до інактивації.

З огляду на те, що No є необхідною молекулою 
для підтримки здоров’я та профілактики захворю-
вань, відновлення гомеостазу, корекція синтезу 
No можуть забезпечити нову модальність ліку-
вання серцево-судинної патології в осіб літнього й 
похилого віку.

5. Наслідки недостатності NO в пацієнтів по-
хилого віку. Старіння вважається найбільшим 
значущим чинником ризику, пов’язаним із серце-
во-судинними захворюваннями та спричиненими 

ними смертями. Кардіопротекція зменшується зі 
збільшенням віку, що пояснюється зниженням 
рівня No. Зниження або відсутність продукції No 
може призвести до гіпертензії, атеросклерозу, за-
хворювань периферичних артерій, серцевої не-
достатності й тромбозу, що спричиняє серцевий 
напад та інсульт і є провідною причиною смерті, 
особливо в геріатрії. Водночас корекція ендоте-
ліальної дисфункції здійснює позитивний вплив, 
зменшуючи кардіоваскулярний ризик [43],

5.1. NO й артеріальна гіпертензія. Гіпертензія 
одночасно зі старінням є доведеним чинником 
ризику, який обумовлює функціональні та струк-
турні зміни в серці й судинній системі. При артері-
альній гіпертензії прискорено відбуваються зміни 
в судинах, які є характерними для старіння (зокре-
ма, ендотеліальна дисфункція) [59].

З іншого боку, серцево-судинні чинники ри-
зику, включаючи гіпертензію та дисліпідемію, 
сприяють розвитку ендотеліальної дисфункції. 
Ендотеліальна дисфункція призводить до пролі-
ферації гладком’язових клітин і зростання рівнів 
тромбоксану А2 — потужного стимулу агрегації 
тромбоцитів (рис. 3).

Результати наукових досліджень вказують на 
те, що гіпертонічна хвороба характеризується ві-
ковою редукцією ендотеліальної функції за допо-
могою механізмів, аналогічних тим, які спостері-
гаються в літніх осіб із нормальним артеріальним 
тиском. Терапія з використанням донаторів No 
здатна знизити артеріальний тиск.

Одночасно з іншими ознаками ендотеліаль-
ної дисфункції є докази підвищеної проникнос-
ті ендотелію до ліпопротеїдів низької щільності 
(ЛПНЩ). І, врешті-решт, вивільняються потужні ва-
зоконстриктори, такі як ендотелін І, які ще більше 
компрометують нормальну гемодинаміку [50].

5.2. NO й атеросклероз. Атеросклероз є осно-
вним джерелом захворюваності та смертності 
в розвинених країнах світу. Масштаби цієї про-

Рис. 3. Взаємодія гіпертензії та дисліпідемії 
й центральна роль ендотеліальної дисфункції 
при серцево-судинних захворюваннях

Примітки: ЦОГ — циклооксигеназа; NO — оксид азоту;  
↑ — підвищення; ↓ — зниження.
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блеми досить значні, атеросклероз забирає біль-
ше життів, ніж усі види раку, та обумовлює значні 
економічні збитки [58]. Понижений рівень No є 
ознакою атеросклерозу. No, що виділяється ен-
дотелієм, відіграє ключову роль у регуляції широ-
кого спектра функцій серцево-судинної системи, 
в тому числі вазорелаксації, інгібування лейко-
цитарно-ендотеліальної адгезії, міграції судин 
і проліферації, а також агрегації тромбоцитів [45]. 
Ендотеліальна дисфункція обумовлена варіаціями 
кровоплину у хворих з атеросклерозом порівняно 
зі здоровими людьми. Тоді як у здорових людей 
активація ендотеліальної NoS викликає розши-
рення кровоносних судин, у пацієнтів з атероскле-
розом відзначається вазодилатація периферичних 
судин з одночасною парадоксальною вазокон-
стрикцією коронарних артерій, що свідчить про 
зниження продукції і/або біологічної доступності 
No [40, 42]. Слід відзначити, що дисфункція ен-
дотелію може бути продемонстрована в пацієн-
тів із чинниками ризику розвитку атеросклеро-
зу за відсутності самого атеросклерозу [25, 26].  
Ці спостереження підтверджують справедливість 
твердження про те, що дисфункція ендотелію є 
невід’ємною частиною розвитку й прогресуван-
ня захворювання. Порушена функція ендотелію 
може невиправдано зменшувати судинну перфу-
зію та підвищувати продукцію чинників, які зни-
жують стабільність бляшок, а також посилювати 
тромботичну відповідь на розрив бляшки [28]. 
Є цілий ряд досліджень, які засвідчують те, що 
недостатня продукція ендотелієм No пов’язана 
з усіма основними чинниками серцево-судинно-
го ризику, таких як гіперліпідемія, цукровий діа-
бет, гіпертензія, паління й тяжкість атеросклерозу, 
і, що важливо, також має глибоке прогностичне 
значення для прогресування атеросклеротичного 
процесу [24, 32, 39, 53]. Збільшення продукування 
No або відновлення функції NoS є логічним кро-
ком для гальмування розвитку атеросклерозу.

5.3. NO й артеріальний тромбоз. No при-
гнічує активацію тромбоцитів, адгезію та агрега-
цію шляхом впливу на кілька сигнальних шляхів, 
у тому числі збільшення внутрішньоклітинно-
го цГМФ, інгібування фосфатидилинозитол-3-
кінази [49] та інгібування агоністів-залежного 
збільшення внутрішньоклітинного кальцію [60]. 
Ці молекулярні механізми призводять до пригні-
чення активації, адгезії та агрегації тромбоцитів, 
впливаючи на кілька сигнальних шляхів, у тому 
числі на активацію розчинної гуанілатциклази, 
підвищення концентрації внутрішньоклітинно-
го цГМФ тощо. У поєднанні з вазорелаксуючими 
впливами антитромбоцитарні ефекти No підтри-
мують плинність крові й тканинну перфузію. У до-
слідженні Freedman J.E. et al. [29] продемонстро-
вано, що No, виділений із тромбоцитів, не лише 
несуттєво змінює активацію тромбоцитів, але, що 

надто важливо, суттєво пригнічує їх прилипання 
до тромбу. No, виділений як з ендотеліальних 
клітин, так і з тромбоцитів, змінює активацію, ад-
гезію та агрегацію тромбоцитів, виступаючи зна-
чною перешкодою для утворення артеріального 
тромбу. Дефіцит No призводить до виникнення 
тромботичної події шляхом або зменшення про-
дукції, або оксидативної інактивації. Відновлення 
зниженої продукції No є сучасним терапевтичним 
підходом для зниження частоти тромбоцитзалеж-
ного артеріального тромбозу в пацієнтів літнього 
та похилого віку. Терапевтичні стратегії, спрямова-
ні на поліпшення ендотеліальної функції або на-
дання альтернативного джерела No, мають бути 
першочерговими, оскільки вони здатні знизити 
частоту виникнення атеросклерозу або інших за-
хворювань, які відбуваються з віком.

6. Сучасні дослідження ефективності аргініну 
як донатора оксиду азоту. L-аргінін з точки зору 
доказової медицини. Старіння й різні чинники 
ризику розвитку серцево-судинної патології асо-
ційовані з оксидативним стресом і порушенням 
ендотеліальної функції. В осіб похилого віку з ССЗ 
відзначається ослаблення дилатації плечової ар-
терії, зумовленої кровоплином, і зниження біо-
доступності No.

Посилення продукції та вивільнення No, ви-
кликане L-аргініном, може впливати як антиокси-
дант і сприяти поліпшенню ендотеліальної функції 
в пацієнтів із гіперхолестеринемією. Це доводять 
результати чисельних досліджень (табл.).

Оптимальним шляхом корекції No-залежної 
кардіоваскулярної патології в пацієнтів літнього 
й похилого віку є призначення їм у комплексній 
терапії препарату Кардіоаргінін-Здоров’я — кар-
діо- та ендотелійпротекторного метаболічного 
засобу з антигіпертензивними та адаптогенними 
властивостями. Препарат знижує ішемію міокар-
да, покращує коронарний кровообіг, нормалізує 
функціональний стан ендотелію коронарних і пе-
риферичних судин, володіє антигіпоксичними, 
мембраностабілізуючими, антиоксидантними та 
антирадикальними властивостями. При артері-
альній гіпертензії препарат сприяє нормалізації 
артеріального тиску й зменшує загальний перифе-
ричний опір судин. Аргініну аспарагінат і сукцинат 
активують ферментативні процеси циклу Кребса, 
стимулюють утилізацію жирних кислот і глюкози 
клітинами при фізичному навантаженні, здійсню-
ють позитивний ефект на процеси енергозабезпе-
чення кардіоміоцитів і зменшують молочнокис-
лий ацидоз.

Кардіопротективні ефекти препарату аргумен-
товані клінічними дослідженнями, проведеними 
в Україні [6, 7, 14], в тому числі в пацієнтів з артері-
альною гіпертензією, асоційованою з дисплазією 
сполучної тканини [5], вивчено вплив препарату 
на судинно-рухливу функцію ендотелію у хворих 
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Таблиця
Доказова база ефективності L-аргініну в терапії й профілактиці кардіоваскулярної патології

Maxwell A.J. 
et al. [44]

У подвійному сліпому плацебо-контрольованому дослідженні за участю 43 пацієнтів віком 57±10 років із гіперхолестеринемією 
й порушенням дилатації артерій, обумовленої кровоплином (flow-mediated dilation — FMD), встановлено позитивні зміни ЕЗВД 
при пероральному прийманні 6-21 г/добу L-аргініну. Вазодилататорна функція ендотелію покращилася з 6,5±3 до 10±5%.

Kawano H.
et al. [35]

У 17 чоловіків (середній вік — 41,7 року) з гіперхолестеринемією після інфузії протягом 1 години 30 г L-аргініну виявлено збіль-
шення дилатації артерій, обумовленої кровоплином (із 3,92±0,58 до 7,27±0,53%; р<0,01), і зниження концентрації маркерів 
ліпідної пероксидації — речовин, що реагують із тіобарбітуровою кислотою (thiobarbituric acid reactive substances — TBARS) 
(із 7,74±0,46 до 5,71±0,35 нмоль/мл; р<0,01).

West S.G.
et al. [64]

У рандомізованому плацебо-контрольованому перехресному дослідженні за участю 16 пацієнтів середнього віку з гіперхолесте-
ринемією встановлено, що пероральне приймання 12 г/добу L-аргініну протягом 3 тижнів сприяло зниженню діастолічного АТ на 
1,9 мм рт. ст., рівня гомоцистеїну в плазмі крові на 2 мкмоль/л і збільшенню періоду напруження шлуночків на 3,4 мс.

Schulze F.D. 
et al. [55]

Застосування 1,5 г L-аргініну з симвастатином у дозі 20 мг/добу в рандомізованому подвійному сліпому дослідженні за участю 
33 пацієнтів із гіперхолестеринемією зумовило значне зниження рівня тригліцеридів порівняно з групою, що приймали лише 
симвастатин (на 140,5±149,2 і на 56,1±85 мг/дл відповідно; р=0,048).

Yin W.H.
et al. [65]

Поліпшення ендотеліальної функції й зниження окислення ЛПНЩ у 31 пацієнта зі стабільною ІХС на тлі перорального приймання 
10 г/добу L-аргініну протягом 4 тижнів встановлено в рандомізованому перехресному дослідженні.

Lauer T.
et al. [37]

У рандомізованому перехресному дослідженні за участю 42 пацієнтів зі стабільною стенокардією напруги І-ІІ функціонального класу 
виявлено збільшення мінімального діаметра просвіту судини в стенозованому сегменті з 0,98±0,06 до 1,14±0,07 мм (р<0,05) без впли-
ву на інші сегменти при застосуванні інфузії 150 мкмоль/хв L-аргініну. Кровоплин у постстенотичному сегменті збільшився на 24±3%.

Созыкин А.В. 
и др. [17]

Встановлено істотне поліпшення ендотеліальної функції (з 5,0±2,9 до 7,8±4,1%), переносимості фізичного навантаження й зни-
ження агрегації тромбоцитів (у 17 пацієнтів із 20) у групі, що отримувала 15 г/добу L-аргініну протягом 10 днів.

Palloshi A.
et al. [47]

У результаті обстеження 13 пацієнтів із мікросудинною стенокардією, які приймали 2 г L-аргініну 3 рази на добу протягом 4 тиж-
нів, відзначили зниження функціонального класу (ФК) стенокардії, систолічного артеріального тиску в спокої, поліпшення якості 
життя, підвищення концентрації L-аргініну, цГМФ.

Jabłecka A.
et al. [33]

Провівши обстеження 32 пацієнтів з атеросклеротичним ураженням периферичних артерій ІІ і ІІІ стадії за Fontaine, встановили 
істотне підвищення рівня No і загального антиоксидантного статусу (total antioxidant status — TAS) у зв’язку з прийманням про-
тягом 28 днів L-аргініну в дозі 2 або 4 г 3 рази на добу.

oka R.K.
et al. [46]

У рандомізованому дослідженні за участю 80 пацієнтів з ураженням периферичних артерій і переміжною кульгавістю, які при-
ймали L-аргінін у дозі 3, 6 або 9 г/добу в 3 прийоми протягом 12 тижнів, виявлена тенденція до збільшення швидкості ходьби. 
Більше збільшення дистанції ходьби відзначено в групі, що отримувала L-аргінін у дозі 3 г/добу. Препарат добре переносився, 
значних несприятливих ефектів не відзначалося.

Bode-
Böger S.M.
et al. [23]

У проспективному подвійному сліпому рандомізованому перехресному дослідженні за участю 12 здорових волонтерів віком 73,8±2,7 року 
встановлено, що при пероральному прийманні протягом 14 днів L-аргініну в дозі 8 г 2 рази на добу значно збільшується (на 5,7±1,2%) ди-
латація артерії, обумовлена кровоплином, і нормалізується співвідношення L-аргінін/асиметричний диметиларгінін (р<0,05).

Schlaich M.P.
et al. [54]

У результаті обстеження 23 чоловіків молодого віку (середній вік — 30±5 років) групи високого ризику щодо розвитку серцево-су-
динної патології (порушення ліпідного обміну і підвищений артеріальний тиск) встановлено збільшення ниркового плазмотоку 
(на 123±64,4 мл/хв порівняно з 75,6±60,2 мл/хв у контрольній групі) після інфузії 100 мг/кг L-аргініну.

Siasos G.
et al. [56]

У рандомізованому плацебо-контрольованому подвійному сліпому перехресному дослідженні за участю 12 здорових курців 
встановлено, що приймання 7 г L-аргініну 3 рази на добу запобігає індукованому палінням збільшенню швидкості поширення 
пульсової хвилі між передпліччям і правою щиколоткою та індексом аугментації, а також знижує рівень sICAM-1 (розчинної фор-
ми молекули міжклітинної адгезії 1) у сироватці крові.

Слобод-
ський В.А.

[16]

У Національному науковому центрі «Інститут кардіології імені академіка М.Д. Стражеска» АМН України проведено дослідження 
ефектів розчину L-аргініну аспартату для перорального застосування в 38 амбулаторних пацієнтів з ІХС, стабільною стенокар-
дією напруги II-III ФК. Препарат застосовували по 15 мл (1,71 г) 2 рази на добу протягом 2 місяців як додаток до традиційної 
терапії. Результати дослідження засвідчили поліпшення функції ендотелію, толерантності до фізичного навантаження та якості 
життя пацієнтів. Застосування препарату вірогідно покращило ЕЗВД (із 3,35±0,48 до 6,24±0,41; p<0,01); збільшився час до почат-
ку розвитку електрокардіографічних ознак ішемії і/або початку виникнення болю при проведенні проб із дозованим фізичним 
навантаженням (із 7,18±0,64 до 9,62±0,61 хв; p<0,05); відзначено збільшення на 34% сумарної виконуваної роботи (p<0,05). За-
стосування нітрогліцерину зменшилось із 3,61±0,5 до 1,1±0,24 таблетки на добу (p<0,01).

Watanabe G.
et al. [63]

Вплив на ниркову гемодинаміку перорального приймання 15 г/добу L-аргініну протягом 5 днів оцінено в рандомізованому по-
двійному сліпому перехресному дослідженні за участю 17 пацієнтів віком 56±12 років із хронічною застійною серцевою недо-
статністю (СН) II-III ФК за NYHA (New York Heart Association — Нью-Йоркська кардіологічна асоціація). Встановлено підвищення 
добової екскреції цГМФ (із 0,8±0,5 до 1,4±1,1 мкмоль/добу; р<0,01) і добового кліренсу креатиніну (з 125±42 до 150±43 мл/хв; 
р<0,05), а також зниження рівня ендотеліну в плазмі крові (з 3,1±0,8 до 2,5±0,6 пг/мл; р<0,05). Крім того, відзначалося відносне 
підвищення сечової екскреції натрію і швидкості клубочкової фільтрації у відповідь на навантаження розчином NaCl порівняно 
з групою плацебо (47±12% порівняно з 34±9% і 44±31% порівняно з 22±29% відповідно; р<0,05).

Bocchi E.A.
et al. [22]

У дослідженні за участю 7 пацієнтів (вік — 39±8 років) із важкою формою застійної СН внутрішньовенне введення L-аргініну (в се-
редній дозі 30,4±1,9 г) зумовило зниження частоти серцевих скорочень (із 88±15 до 80±16 уд./хв; р<0,005), середнього системного 
АТ (із 84±17 до 70±18 мм рт. ст.; р<0,007) і системного судинного опору (з 24±8 до 15±6 од. Вуда; р<0,003); збільшення хвилинного 
серцевого викиду (з 3,4±0,7 до 4,1±0,8 л/хв; р<0,009) і систолічного об’єму крові (з 40±9 до 54±14 мл; р<0,008).

Bednarz B.J. 
et al. [19]

Встановлено підвищення здатності переносити фізичне навантаження (99±103 порівняно з 70±99 с у групі плацебо) в пацієнтів 
(21 учасник) із хронічною застійною СН II-III ФК за NYHA після перорального приймання 9 г/добу L-аргініну протягом 7 днів.

Lekakis J.P.
et al. [38]

Поліпшення викликаної потоком крові ЕЗВД під час приймання 6 г L-аргініну встановлено в проспективному рандомізованому 
подвійному сліпому випробуванні за участю 35 пацієнтів з АГ. Приймання L-аргініну значно поліпшило дилатацію плечової арте-
рії, обумовлену кровоплином (5,9±5,4% порівняно з 1,7±3,4%; p=0,008).

Bednarz B.
et al. [20]

У мультицентровому рандомізованому подвійному сліпому плацебо-контрольованому дослідженні за участю 792 пацієнтів (се-
редній вік — 64 роки, 551 учасник чоловічої статі), які почали через 24 годин після виникнення ІМ з елевацією сегмента ST перо-
ральне приймання L-аргініну в дозі 3 г 3 рази на добу курсом 30 днів, виявлено позитивну тенденцію щодо виникнення значних 
клінічних подій (у 24% пацієнтів порівняно з 27% групи плацебо). Терапія L-аргініном добре переносилася.

George J.
et al. [30]

У пацієнтів із нестабільною стенокардією, яким проведено перкутанне коронарне втручання (ПКВ) зі стентуванням, виявили зни-
ження системного зростання активації периферичних Т-лімфоцитів і маркерів оксидативного стресу, викликаних пошкодженням 
судинної стінки при проведенні ПКВ, через 1 міс. терапії L-аргініном у дозі 6 г/добу, розпочатої відразу ж після встановлення стента.

Lucotti P.
et al. [41]

У рандомізованому подвійному сліпому дослідженні за участю 64 пацієнтів із ССЗ без ЦД 2-го типу, яким було проведено аор-
токоронарне шунтування (АКШ), встановили зниження рівня асиметричного диметиларгініну (р<0,01), показників ЕД одночасно 
з підвищенням рівня цГМФ (р<0,01), відношення L-аргінін/асиметричний диметиларгінін (р<0,0001) при пероральному при-
йманні протягом 6 міс. L-аргініну в дозі 6,4 г/добу. Також відзначено підвищення індексу чутливості до інсуліну (р<0,05) і рівня 
адипонектину (р<0,01), зниження рівнів ІЛ-6 і макрофагального чинника росту 1.

Ruel M.
et al. [52]

Встановлено поліпшення перфузії й скоротливості передньої стінки міокарда одночасно з тенденцією до зменшення виникнен-
ня перфузійних дефектів після курсу 10 ін’єкцій судинного ендотеліального чинника росту в поєднанні з пероральним прийман-
ням протягом 3 місяців L-аргініну в дозі 6 г/добу.
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на гіпертонічну хворобу, старших за 50 років [8], 
у пацієнтів з ішемічною хворобою серця, поєдна-
ною з цукровим діабетом 2-го типу [1] і з хроніч-
ним обструктивним захворюванням легень [15].

Висновки
Літній і похилий вік характеризуються зни-

женням продукції оксиду азоту, розвитком 
ендотеліальної дисфункції, що, у свою чер-

гу, призводить до розвитку й прогресуван-
ня кардіо васкулярної патології. Призначення 
L-аргініну в комплексній терапії серцево-су-
динної патології сприяє нормалізації обміну 
оксиду азоту, усуненню ендотелільної дис-
функції та гальмуванню розвиту кардіоваску-
лярої патології. Вітчизняний фармакологічний 
препарат Кардіоаргінін-Здоров’я є надійним 
засобом кардіопротекції.
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WAYS OF DRUG CORRECTION OF NO-DEPENDENT CARDIOVASCULAR DISEASE IN ELDERLY AND SENILE PATIENTS
I.P. Katerenchuk
Abstract
This article analyzes the effect of nitric oxide on the development of cardiovascular disease. The peculiarities of adverse effects of 

endothelial dysfunction in elderly persons were determened. Advisability for usage of сardioarginin for prevention and treatment of 
cardiovascular complications in elderly patients was proved.

Keywords: nitric oxide, cardiovascular disease, сardioarginin.
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