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Останніми роками інтерес до метаболічної те-
рапії у світі помітно зріс. Це пов’язано як із роз-
криттям механізмів порушень метаболізму, так 
і з обмеженими можливостями традиційної фар-
макотерапії. Особливо наочно ці процеси прояв-
ляються в клініці внутрішніх хвороб, сучасній пе-
діатрії, кардіології, гастроентерології, неврології, 
деяких інших галузях медицини. У широкому сен-
сі слова, метаболічний засіб — це ліки, що спри-
яють нормалізації обмінних процесів в організмі. 
Ця група включає в себе надзвичайно широкий 
спектр препаратів: анаболіки, антигіпоксанти й 
антиоксиданти, білки й амінокислоти, вітаміни 
і вітаміноподібні засоби, гіпоглікемічні, гіполіпі-
демічні, детоксикаційні засоби (в тому числі анти-
доти), коректори метаболізму кісткової і хрящової 
тканини, макро- й мікроелементи, регідратанти, 
регулятори водно-електролітного балансу і кис-
лотно-лужного стану, засоби, що впливають на 
обмін сечової кислоти, засоби для ентерального 
й парентерального харчування, засоби, що пере-
шкоджають утворенню та сприяють розчиненню 
конкрементів, ферменти й антиферменти.

Головною метою лікування завжди є поліп-
шення стану хворого, і метаболічні засоби можуть 
зіграти в цьому не останню роль. Сьогодні місце 
метаболічних препаратів у медицині можна ви-
значити як допоміжне і загальнозміцнювальне. 
Проте м’якість клінічного ефекту й практично по-
вна відсутність побічних ефектів робить ці препа-
рати дуже затребуваними. Деякі із цих препаратів 
з успіхом апробовані в клінічних дослідженнях, 

до них належить і широко відома комбінація бе-
таїну та аргініну.

Бетаїн (лат. Beta — буряк) — триметильна по-
хідна гліцину (до цієї групи належать різні сполуки, 
проте під бетаїном мається на увазі триметилглі-
цин), органічна речовина, виявлена в соці цукро-
вих буряків. Бетаїн міститься в багатьох продуктах 
харчування. До основних його джерел у природі 
належать: висівки і зародки пшениці, шпинат, бу-
ряк, насіння соняшнику, криль, макарони, деякі 
приправи — паприка, карі, імбир, куркума, орега-
но. Міститься бетаїн і в деяких лікарських травах 
та ягодах, наприклад в ехінацеї пурпуровій, коре-
ні лопуха та ягодах Годжі.

В організмі людини деяка кількість бетаїну 
утворюється природним шляхом за окислення хо-
ліну (вітаміну B4) в печінці та нирках. Найбільший 
вміст бетаїну і його транспортера з плазми визна-
чається в печінці. У препаратах речовина найчас-
тіше використовується у вигляді гідрохлориду бе-
таїну або цитрату, його відносять і до метаболіків 
(гіполіпідемічних засобів), і до гепатопротекторів, 
і до групи травних ферментних засобів.

Бетаїн бере участь у багатьох біохімічних про-
цесах в організмі і має багатобічне фізіологічне 
значення. Головна функція бетаїну — знижен-
ня рівня гомоцистеїну — потенційно токсичного 
агента. Окрім того, є дані про його нормалізуючий 
вплив на діяльність травної системи, активізацію 
ліпідного обміну в печінці, підвищення продукції 
жовчі і поліпшення її відтоку; гідрохлоридна сіль 
бетаїну може використовуватись за ахлоргідрії, 
підвищувати апетит і поліпшувати засвоєння залі-
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за, кальцію, вітамінів. Бетаїн є активатором у син-
тезі фосфоліпідів клітинних мембран і донором 
метильних груп у перетворенні метіоніну з гомо-
цистеїну та завдяки залученню до цих двох реак-
цій впливає на проміжний метаболізм [1].

Споживання 3 г або більше бетаїну (триметил-
гліцину) щодня є ефективним у плані зниження 
концентрації гомоцистеїну в організмі. Зниження 
відбувається після вживання першої дози, і цей 
рівень підтримується протягом усього курсу при-
ймання; приблизна частка зниження становить 
10% у осіб із нормальним рівнем гомоцистеїну 
та 20-40% — у осіб із підвищеним рівнем гомо-
цистеїну [2]. Перші повідомлення про успішне 
застосування бетаїну в клінічній практиці для лі-
кування гомоцистеїнурії в дітей датуються 80-ми 
роками ХХ століття. Клінічне поліпшення, яке спо-
стерігалось у пацієнтів, що отримували бетаїн, 
пов’язували з концентрацією гомоцистеїну в плаз-
мі й опублікували в [3].

Зазвичай рівень гомоцистеїну підвищений 
у людей із серцево-судинними захворюваннями 
і є одним із показників наявності патології, хоча 
високий рівень гомоцистеїну може бути і тимча-
совим. Вважається, що зниження гомоцистеїну 
несе захисний ефект для серця, проте до цього 
часу не встановлено чіткого взаємозв’язку між 
вживанням бетаїну і захистом серцево-судин-
ної системи організму. Бетаїн (триметилгліцин) є 
осмотичною сполукою або молекулою, яка пере-
міщається в клітину для підтримки її розміру і рів-
ня гідратації [4-6]

Висока концентрація триметилгліцину в кліти-
ні, як і у випадку з креатином, може зберігати клі-
тинну структуру та сприяти вищій клітинній стій-
кості до подразників. Тобто, бетаїн — це молекула, 
яка виступає як «посередник» у регулюванні вод-
ного балансу клітини за рахунок своїх осмотичних 
властивостей. До того ж він може підтримувати 
процес віддачі організму метильних сполук безпо-
середньо через метилювання гомоцистеїну (тоб-
то проявляє кардіопротекторні властивості) або 
побічно через підтримування молекули фолату 
або метаболізму S-аденозилметіоніну (SAMe), що 
може забезпечувати метилювання клітин усього 
організму [7, 8]. Із цієї причини бетаїн позиціону-
ється як засіб, який би міг знизити ризик серцевих 
захворювань. Бетаїн, перетворюючи гомоцистеїн 
у метіонін, підвищує міцність капілярів, зменшує 
спазм судин і сприяє зниженню артеріального 
тиску. Останні результати досліджень показують, 
що бетаїн може бути ефективним засобом корек-
ції рівня гомоцистеїну за серцевої патології.

Однією з актуальних проблем сьогодення є 
зростання захворювань гепатобіліарної системи, 
зокрема печінки, як серед дорослого населення, 
так і серед дітей. Незважаючи на різні причини, 
загальна риса багатьох захворювань печінки — 

накопичення жиру в клітинах. Жирова печінка 
(печінковий стеатоз) спостерігається в усьому світі 
в людей, які страждають від ожиріння й надмір-
ного вживання алкоголю. Це найбільш поширена 
причина захворювання печінки не тільки в дорос-
лих, а й у дітей [9, 10].

Бетаїн може використовуватися як захисний за-
сіб проти гепатотоксичних речовин, таких як ета-
нол і чотирихлористий вуглець. Введення бетаїну 
підвищило печінкові рівні S-аденозилметіоніну 
в контрольній групі тварин, а також у тих, що 
приймали етанол, і майже повністю попередило 
виникнення печінкового стеа тогепатозу, викли-
каного етанолом. Забезпечуючи метильні групи 
для опосередкованого ферментом бетаїн-гомо-
цистеїн-метилтрансферазою утворення метіоні-
ну і S-аденозилметіоніну в разі інгібування метіо-
нін-синтетази, а також у захисті від пастки метил-
фолієвої кислоти, бетаїн може стати перспектив-
ним терапевтичним агентом і можливою альтер-
нативою для коштовних S-аденозилметіонінів 
під час лікування захворювання печінки та інших 
розладів [11].

Значна кількість даних, отриманих на моделях 
захворювання печінки в тварин, указує на те, що 
введення бетаїну може зупинити і навіть обер-
нути прогресування порушення функцій печінки. 
Механізми, що беруть участь у формуванні стеа-
тогепатозу, є не цілком дослідженими, частіше 
припускають наявність «двох ударів». Перший 
удар — резистентність до інсуліну, яка призводить 
до накопичення жиру, другий удар стосується мі-
тохондріальної дисфункції, пероксидації ліпідів та 
прозапальних цитокінів, що призводить до більш 
серйозних пошкоджень гепатоцитів [12].

Стеатогепатоз викликає особливе занепо-
коєння, оскільки він має значний потенціал для 
розвитку цирозу та його ускладнень. Лікування 
переважно спрямоване на зменшення чинників 
ризику, а саме ожиріння та інсулінорезистент-
ності [13]. Зараз досліджується використання та 
ефективність бетаїну за неалкогольних і алко-
гольних пошкоджень печінки. Екзогенний бета-
їн є недорогим, добре переноситься і викорис-
товується для зниження рівня жирів і лікування 
гіпергомоцистеї немії [14, 15]. У дослідах на тва-
ринах було показано, що вживання БАД бетаїну 
запобігало не тільки дефіциту бетаїну, а й змен-
шувало резистентність до інсуліну та ймовірність 
розвитку стеатозу печінки.

Результати опублікованих на сьогодні дослі-
джень показали, що пероральне вживання спо-
лук бетаїну в дозуванні 150 мг (у поєднанні з ін-
шими речовинами) двічі на добу протягом восьми 
тижнів людьми зі збільшеною печінкою (неалко-
гольний стеатогепатит) дозволило знизити частку 
жиру в печінці на 25%, тоді як плацебо знизило 
цей показник на 3%, печінкові ферменти — на 
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11% ALT, 14% AST і 15% γ-GT. Було також відзначе-
но зменшення розмірів печінки під час вживання 
добавки і зниження частоти болю в животі (на 45-
57%). Пілотне дослідження вживання бетаїну 
(3000 мг двічі на добу) протягом року людьми зі 
стеатозом печінки показало виражене зниження 
ферментів ALT і AST у пацієнтів, що приймали бе-
таїн [16]. Це дослідження також продемонстру-
вало значне скорочення об`єму некрозу печінки, 
фіброзу та жирової інфільтрації. Позитивні ефекти 
були пізніше виявлені в дослідженні з більшою 
кількістю пацієнтів: дозування 10 г двічі на добу 
знизило ожиріння печінки і запалення в 90% па-
цієнтів (у чотирьох пацієнтів повідомлялось про 
зниження рівня фіброзу печінки на дві стадії) по-
ряд зі зниженням рівня гомоцистеїну [17]. Дослід-
ники зробили висновок, що бетаїн відіграє роль 
у лікуванні печінкових захворювань, проте цю 
роль необхідно більш детально вивчати.

Як бетаїн впливає на ожиріння, сьогодні не-
зрозуміло, але він викликає велику зацікавленість 
у галузі професійного спорту та культуризму. Існує 
припущення, що бетаїнові добавки можуть змен-
шити втому та покращити ефективність роботи 
спортсменів [18].

Зовсім нещодавно бетаїн був виявлений в яєч-
никах миші, де його кількість збільшується після 
запліднення. Можливо, він діє як осмоліт, а пе-
редімплантаційні ембріони накопичують бетаїн 
через Na-залежний амінокислотний транспортер. 
Окрім того, виявлення високої концентрації бетаї-
ну свідчить про його важливість у реакціях мети-
лювання на стадіях розвитку. Це підтверджується 
спостереженнями, що гальмування цих процесів 
під час ембріогенезу призводить до дефектів роз-
витку [19].

Дані, отримані з дослідження контролю випад-
ків народжувань немовлят із дефектами нервової 
трубки в жінок у Каліфорнії 1989-1991 років, по-
казали, що ризик аномалій у новонароджених був 
найменшим для жінок, дієта яких була багатою 
на бетаїн, холін і метіонін [20]. Ці вагітні вживали 
харчові продукти — яйця, молоко та апельсино-
вий сік, що сприяють підвищенню рівня холіну, 
та продукти, що багаті на бетаїн (хліб, шпинат та 
печиво).

Порівняно з органами, які максимально на-
копичують триметилгліцин (бетаїн) до рівнів, 
більших, ніж у сироватці крові, в головному 
мозку він практично не виявляється, що може 
бути пов’язано з тим (принаймні в мишей), що 
транспортер триметилгліцин представлений 
у гематоенцефалічному бар’єрі і головному моз-
ку на дуже низькому рівні (порівняно з іншими  
ГАМК-транспортерами) [21]. Гомоцистеїн відо-
мий як агоніст рецепторів NMDA, з’являється 
в разі появи порушень у гематоенцефалічному 
бар’єрі (наприклад, за паралічу) [22]. Є гіпотеза 

про те, що зниження рівня гомоцистеїну в сиро-
ватці крові може полегшити глутамінову нейро-
токсичність за цих станів. Транспортер бетаїну 
(BGT-1), можливо, впливає на виникнення напа-
дів епілептичних судом, а його інгібування може 
знижувати їх поріг [23].

Не так давно стало відомо, що бетаїн відіграє 
важливу роль у терапії аутизму в дітей. Суть його 
дії полягає в здатності впливати на вироблення 
глутатіону, нестача якого є однією з першопричин 
аутизму. Бетаїн і чимало інших речовин (у тому 
числі метіонін, гліцин і фолієва кислота) дозволя-
ють оптимізувати вироблення власного глутатіону.

Для нормальної життєдіяльності організму лю-
дини необхідні амінокислоти. Однією з незамін-
них амінокислот є аргінін. Саме з аргініну утворю-
ється окис азоту, який сприяє розслабленню кро-
воносних судин, збільшує приплив крові до м’язів, 
сприятливо впливає на роботу статевої системи, 
сприяє зниженню внутрішньоочного тиску, пере-
дачі імпульсів між нервовими клітинами, розсла-
блює м’язи шлунково-кишкового тракту та брон-
хів. У великій кількості аргінін міститься в гарбузо-
вому насінні, дещо менше — в бобових, горіхах, 
сирі, цілісному молоці, курячих яйцях, м’якоті та 
печінці яловичини, м’ясі курятини, свинини, рав-
ликів, крабів, криля, анчоусах; рибі — лососевих 
та тунці; в горосі та нешліфованому рисі.

Біологічна функція оксиду азоту привернула 
увагу дослідників усього світу після циклу праць 
американських фармакологів Роберта Ф. Ферч-
готта (Robert F. Furchgott), Луїса Дж. Ігнарро 
(Luis J. Ignarro) і Феріда Мурада (Ferid Murad), 
за який вони одержали в 1998 році Нобелівську 
премію. Виявилося, що ця проста неорганічна 
молекула являє собою унікальний за своєю при-
родою і механізмами дії вторинний месенджер 
у більшості клітин організму [24]. Точні дані про 
механізм утворення NО з L-аргініну до цього часу 
остаточно не з`ясовані, однак посилення синте-
зу оксиду азоту за тих умов, коли це необхідно, 
можна домогтися введенням попередника NО — 
L-аргініну.

NО є основним ендогенним вазодилатато-
ром, який давно використовують на практиці для 
зняття нападів стенокардії. Окрім того, він віді-
грає головну роль як у регуляції кровотоку через 
окремі органи, так і артеріального тиску в цілому, 
що дозволило розглядати порушення синтезу NО 
як один із важливих патогенетичних механізмів 
формування гіпертонічної хвороби. Доведено 
його роль у зниженні насосної функції серця та 
порушенні кровообігу за серцевої недостатності, 
дилатаційної ідіопатичної кардіоміопатії, діабету, 
атеросклерозу [25]. З точки зору мікроциркуляції 
слід відмітити важливу роль системи L-аргінін-NO 
як антиагрегаційного чинника. Доведено, що NО є 
вірогідним маркером запалення за бронхіальної 
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астми, про що свідчить підвищений вміст NO в по-
вітрі, яке видихають ці хворі. Встановлено підви-
щення утворення NО за гематурій та нефротичної 
форми гломерулонефриту. Доведено, що деякі 
бактерії, такі як Helicobacter pylori, здатні проти-
стояти NO-кілінгу за рахунок експресії аргінази, 
яка, споживаючи аргінін, знижує його доступність 
для iNOS [26].

Дані літератури дозволяють стверджувати, що 
аргінін є незамінним за катаболічних станів. Він 
стимулює імунітет за допомогою впливу на лім-
фоцити, макрофаги і дендритні клітини, поліпшує 
азотистий баланс, модулює гормональний фон, 
підвищує кровотік у мікросудинному руслі. На 
сьогодні рекомендації щодо використання аргі-
ніну як імуномодулятора знаходяться в стадії роз-
робки безпечних доз, конкретних показань і про-
типоказань.

Клінічні дослідження показують, що ентераль-
не або парентеральне введення аргініну (напри-
клад, 8-20 г на добу, що, відповідно, в 1,5-3,6 раза 
вище, ніж звичайне споживання аргініну) покра-
щує імунну функцію і клінічний результат у пацієн-
тів з опіковою травмою, злоякісними пухлинами, 
ВІЛ, множинними травмами та після оперативних 
втручань на органах шлунково-кишкового трак-
ту [27]. Також спостерігається антистресова актив-
ність L-аргініну через його антиоксидантні ефекти. 
Тобто краще підтримується рівень антиоксидан-
тів (SOD і каталази), зниження рівня перекисного 
окислення ліпідів (MDA) та зниження рівня лак-
татдегідрогенази в крові [28]. Після введення ар-
гініну підвищувались функціональні характерис-
тики Т-клітин, збільшувалася продукція антитіл, 
швидше нормалізувалися клінічні показники. Тим 
часом сприятливі ефекти аргініну у важкохворих 
пацієнтів із системним запаленням, сепсисом, 
мультиорганною недостатністю є не такими оче-
видними [29].

Особливу увагу привернули повідомлення про 
ефективність застосування аргініну за екламп-
сії вагітних. Прееклампсія та еклампсія є одними 
з основних причин захворюваності та смертності 
матерів. Незважаючи на зростаюче знання патофі-
зіології гіпертонічних розладів, викликаних вагіт-
ністю, профілактичні заходи сьогодні є не завжди 
достатньо ефективними [30]. Про дефектний 
синтез оксиду азоту за прееклампсії відомо дав-
но [31]. Місцева доступність аргініну може бути 
критичною до ендотеліальних адаптивних регуля-
торних механізмів, протилежних вазоконстрикто-
рам за прееклампсії. Окрім того, є низка повідо-
млень про те, що вагітність є станом відносного 
дефіциту аргініну [32], зумовленого збільшенням 
утворення оксиду азоту для підтримки адаптивної 
вазодилатації вагітності й використання L-аргініну 
плодом. У минулому роль харчування в розвитку 
прееклампсії була предметом значної дискусії. 

Незважаючи на те, що існує замало доказів того, 
що дієтичні маніпуляції можуть запобігти пре-
еклампсії, уявлення про те, що вони можуть по-
слабити вторинні ознаки синдрому, залишають-
ся [33]. Facchinetti et al. і Neri et al. почали вводити 
L-аргінін жінкам, вагітність яких ускладнювалася 
внутрішньоутробним уповільненням розвитку 
плода. Ці спостереження викликали можливість 
того, що додатковий L-аргінін у раціоні може за-
безпечити джерело субстрату для синтезу окси-
ду азоту під час вагітності, що може сприяти ва-
зодилатації. Сьогодні потрібні додаткові клінічні 
дослідження в цій галузі, оскільки ми маємо об-
межений досвід використання L-аргініну та інших 
донорів оксиду азоту для запобігання преекламп-
сії, як це зазначено в огляді Кохранівського до-
слідження «Мейєр та Дулей» [34]. Felipe Vadillo-
Ortega [35] спостерігав значне зниження часто-
ти прееклампсії/еклампсії у вагітних жінок, які 
споживали харчові добавки, що містять L-аргінін 
та вітаміни-антиоксиданти. Результати цього до-
слідження підтверджують запропоновану гіпоте-
зу, що додатковий L-аргінін може знизити ризик 
прееклампсії. Застосування тільки вітамінів-анти-
оксидантів не мало захисного ефекту для профі-
лактики прееклампсії. Окрім того, застосування 
L-аргініну з антиоксидантними вітамінними до-
бавками привело до значного зниження ризику 
передчасних пологів порівняно з плацебо.

Безсимптомна гіперамоніємія є дуже пошире-
ним явищем у більш ніж 50% недоношених ново-
народжених протягом перших 2 місяців життя. 
Mark L. et al. [36] застосовували в них добавку 
аргініну (від 1 до 2 ммоль/кг/добу — від 175 до 
350 мг/кг на добу протягом 1-2 тижнів). У кожного 
малюка рівень амонію в плазмі значно знизився 
протягом 2 днів після початку застосування аргіні-
ну та збільшувався, коли приймання аргініну було 
припинено. В інших повідомленнях, пов`язаних із 
клінічно значущою гіперамоніємією, яка прояв-
лялась блювотою, млявістю, нападами та комою, 
з успадкованими порушеннями циклу сечови-
ни або органічними ацидеміями (рівень амонію 
в плазмі коливався від 500 до 2000 мкмоль/л), ар-
гінін у дозі 4 ммоль/кг на добу ефективно знижу-
вав рівень амонію, надаючи альтернативний шлях 
лікування.

Сьогодні бетаїн і аргінін вважаються речовина-
ми з безпечним профілем, тому можуть вживати-
ся й у дитячому віці. Середньодобова доза може 
варіювати залежно від фізичного стану, віку і по-
треб пацієнта. Для аргініну типові межі дозувань 
становлять від 1 до 15 г на добу [37]. Для бетаїну 
нижня межа дозувань починається від 1 г на добу й 
залежно від потреби може бути підвищена до 20 г 
на добу, що розділена на кілька порцій [38]. Пре-
парати із цими складовими не слід приймати в разі 
гіперчутливості. Аргінін заборонено приймати за 
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шизофренії, а також протипоказанням до прий-
мання речовини є наявність герпетичної інфекції.

Наведене вище свідчить про важливе значен-
ня вивчення комбінації бетаїн — аргінін для екс-

периментальної та клінічної медицини. Подальші 
багатопланові дослідження цієї актуальної про-
блеми є, безумовно, перспективними й мають ве-
лике наукове та практичне значення.
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ISSUES OF BETAINE AND ARGININE COMBINATION USE IN CLINICAL PRACTICE
O.G. Shadrin
Abstract
The review article presents the results of betaine and arginine use in the internal diseases, modern pediatrics, cardiology, gas-

troenterology, neurology and some other areas of medicine. The analysis of available data indicates the importance of studying 
betaine-arginine combination for experimental and clinical medicine. As a result, it can be argued that today betaine and arginine 
considered as substances with a safe profile, and therefore can be used for children.
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