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Увеличение в последние десятилетия удельного веса
пожилых людей в общей структуре населения экономичес�
ки развитых стран неизбежно порождает ряд новых соци�
альных и медицинских проблем. Одной из таких являются
заболевания сердечно�сосудистой системы, среди которых
атеросклероз, инфаркт миокарда, ХСН, инсульт. Частота
этой патологии не только увеличивается с возрастом, но и
сочетается с развитием заболеваний других органов и си�
стем, что создает феномен полиморбидности (коморбид�
ности). Среди заболеваний сердечно�сосудистой системы

следует особо выделить гипертоническую болезнь (ГБ).
Опасность этого заболевания заключается в развитии ко�
ронарной болезни сердца, инфаркта миокарда, транзитор�
ных нарушений мозгового кровообращения, инсульта, сер�
дечной недостаточности, атеросклероза, гипертонической
энцефалопатии, нефропатии и других осложнений. Поэто�
му гипертоническая болезнь является одной из основных
причин смертности, особенно у людей старших возрастов.

Конец ХХ столетия в медицине был ознаменован ря�
дом открытий, позволивших по новому взглянуть на
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АННОТАЦИЯ
В последние годы широко изучается роль эндотелиальной дисфункции в патогенезе сердечно,
сосудистых заболеваний, в частности, ишемической болезни сердца, гипертонической болезни,
тромбозов и др. 
Целью настоящего исследования явилось изучение влияния курсового введения кардиоаргинина
на сосудодвигательную функцию эндотелия у пациентов пожилого возраста с гипертонической
болезнью (ГБ) II стадии. 
Материал и методы. Обследованы 20 больных в возрасте 60–80 лет с ГБ II стадии. Эндотелиальную
дисфункцию оценивали методом лазерной допплеровской флоуметрии по результатам пробы с
реактивной постокклюзионной гиперемией на двухканальном флуометре BLF,21D компании
«Transonic Systems Inc.», США. Вязкость крови и функциональное состояние эритроцитов
определяли с помощью ротационного вискозиметра АКР,2 (Россия). Агрегационную активность
тромбоцитов изучали на двухканальном лазерном анализаторе агрегации тромбоцитов 230LA
(«Биола», Россия) турбудиметрическим методом. Определяли спонтанную, адреналин, и АДФ,
индуцированную агрегацию тромбоцитов.
Результаты. Установлено, что препарат кардиоаргинин обладает выраженным эндотелийзависимым
сосудорасширяющим действием у больных пожилого возраста с ГБ II стадии, что связано с его стиму,
лирующим влиянием на синтез эндотелиального фактора релаксации – оксида азота. Кроме того, при,
менение кардиоаргинина достоверно улучшало реологические свойства крови у данных пациентов.
Выводы. Таким образом, выявленные вазодилатирующие свойства положительно влияют на
систему гемостаза и определяют терапевтическую эффективность кардиоаргинина при лечении
больных старших возрастных групп с ГБ.
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патогенез изученных патологических процессов. Одним
из таких открытий было установление роли эндотелиаль�
ной дисфункции в патогенезе сердечно�сосудистых забо�
леваний, в частности, ишемической болезни сердца,
гипертонической болезни, тромбозов и др. 

По мнению многих авторов, эндотелий является высо�
коактивным клеточным слоем, обладающим многими ре�
гуляторными функциями, к которым относятся: поддер�
жание тонуса и структуры сосудистой стенки; регуляция
роста гладкомышечных клеток, ремоделирование сосу�
дов; регуляция тромбообразования и фибринолиза, регу�
ляция адгезии лейкоцитов и тромбоцитов на поверхности
эндотелия; модуляция окисления липидов; регуляция
сосудистой проницаемости и других [8, 19, 48, 56, 57, 60].
В эндотелии вырабатываются вазоактивные вещества –
вазодилататоры (оксид азота, простациклин, эндотели�
альный гиперполяризующий фактор) и вазоконстрикто�
ры (эндотелин�1, ангиотензин ІІ, тромбоксан А2, проста�
гландин А2) [19, 55, 59].

Установлено, что дисбаланс эндотелиальных вазокон�
стрикторов и вазодилататоров в пораженных сегментах
венечных артерий обусловливает нарушение тонуса со�
судов и степень ишемии миокарда [4, 19, 41]. Впервые о
самостоятельной роли эндотелия в регуляции сосудистого
тонуса было сообщено еще в 1980 г. [40]. Авторы обна�
ружили способность изолированной артерии к само�
стоятельному изменению мышечного тонуса в ответ на
ацетилхолин без участия центральных (нейрогумораль�
ных) механизмов. Главная роль в этом отводилась эндоте�
лиальным клеткам. В дальнейшем было показано, что дей�
ствие медиаторов и нейрогормонов на сосудистую стенку
осуществляется через специфические рецепторы, распо�
ложенные на поверхности клеток эндотелия. В норме в от�
вет на эти стимулы клетки эндотелия реагируют усилени�
ем синтеза веществ, вызывающих расслабление гладкомы�
шечных клеток сосудистой стенки, в первую очередь, ок�
сида азота (NO) [56, 59]. Молекулярный механизм дила�
тации включает следующие этапы: активацию NO гуани�
латциклазы, продуцирующей циклический гуанизин�мо�
нофосфат (цГМФ), что способствует повышению его со�
держания в клетках; снижение под влиянием цГМФ внут�
риклеточной концентрации ионов кальция, в результате
чего развивается эффект вазодилатации [34, 36, 50]. 

Важно отметить, что влияние NO не ограничивается
дилатацией локального участка артериального сосуда, но
он оказывает также антипролиферативное влияние на
гладкомышечные клетки сосудистой стенки. Кроме того,
в просвете сосудов оксид азота обеспечивает ряд важных
системных эффектов, направленных на защиту сосудис�
той стенки и предупреждение тромбообразования: блоки�
рование агрегации тромбоцитов, окисления липопротеи�
дов низкой плотности, экспрессии молекул адгезии,
продукции эндотелина [34].

В физиологических условиях в эндотелии происходит
постоянное базальное образование NO, что поддерживает
сосуды в дилатированном состоянии, а также предотвра�
щает адгезию циркулирующих клеток к эндотелию,
ингибирует агрегацию тромбоцитов [19, 31, 34, 39].

Особую актуальность приобретает эта проблема для
геронтологии, так как известно, что с возрастом проис�
ходят существенные нарушения гемоваскулярного гемо�
стаза – изменение функционального состояния эндоте�
лия и повышение вязкости крови [5, 10–12, 17]. О
возрастном нарушении функции сосудистого эндотелия
свидетельствуют экспериментальные исследования, про�
веденные в лаборатории физиологии Института геронто�
логии АМН Украины под руководством академика
В.В. Фролькиса [31, 32, 39]. Было впервые установлено,
что у старых животных (крысы, кролики) существенно
изменяется реактивность гладкомышечных сосудов к
действию физиологически активных веществ (ацетилхо�
лина, норадреналина, инсулина) и связано это с нару�
шением синтеза эндотелийзависимых регуляторных фак�
торов, в частности NO. Так как L�аргинин является пред�
шественником синтеза эндотелиального релаксирующего
фактора, введение его старым животным увеличивало
расслабление при действии ацетилхолина, при этом
реакция возникала даже там, где была выраженная
вазоконстрикция. О роли возрастных изменений синтеза
эндотелиальных регуляторных факторов в сдвигах реак�
тивности сосудов свидетельствуют также особенности
реакции гладкомышечной ткани грудной аорты на
ацетилхолин и гипоксию при sandwich�эксперименте.
Последний проводился так, что возникающие под
влиянием ацетилхолина или гипоксии эндотелиальные
факторы в стенке сосуда взрослого животного действуют
на деэндотелизированную стенку сосуда старых крыс.
Оказалось, что в условиях sandwich�эксперимента сосу�
дистый сегмент старых животных начинает адекватно
реагировать на ацетилхолин и гипоксию, т.е. на соответ�
ствующие факторы, синтезируемые в эндотелии взрос�
лых животных. Следовательно, в старости сохраняется
возможность гладкомышечной ткани сосудов реагиро�
вать на эндотелиальные факторы. Все это дало возмож�
ность авторам утверждать, что изменение сосудистой
реакции, отмечаемое в старости, связано с нарушением
синтеза эндотелиальных факторов и, в частности, NO. 

В этом плане особого внимания заслуживают выпол�
ненные нами и другими сотрудниками отдела клиничес�
кой физиологии и патологии внутренних органов ранее
исследования о возрастных изменениях эндотелиальной
функции при старении [5, 10, 12, 17]. Функциональное
состояние эндотелия оценивалось на основании резуль�
татов пробы с пережатием плечевой артерии с последую�
щим изучением постокклюзионной гиперемии, а также
адреналиновой и ацетилхолиновой проб. Изучалось со�
держание в крови вазоактивных веществ – стабильного
деривата NО, простациклина, тромбоксана А2, эндотели�
на�1. Оценка состояния антитромботической активности
эндотелия основывалась на результатах проведения
пробы с пережатием плечевой артерии с последующим
определением в венозной крови уровня спонтанной и
АДФ�индуцированной агрегации тромбоцитов, фактора
Виллебранда, протеина С, плазминогена, ингибитора тка�
невого плазминогена [17]. Изучались также реологичес�
кие свойства крови с оценкой значимости клеточного
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(агрегация, дезагрегация, деформируемость эритроци�
тов) и плазменного (содержание фибриногена, липидный
спектр) компонентов, которые влияют на вязкость крови.
Показано, что при физиологическом старении в силу
развивающихся морфофункциональных изменений эн�
дотелия, изменений в нейрогуморальной регуляции
развивается эндотелиальная дисфункция. С возрастом
нарушаются эндотелийзависимые сосудистые реакции:
уменьшается эндотелийзависимая вазодилатация и по�
вышается чувствительность к гуморальным вазокон�
стрикторам, часто возникают парадоксальные реакции.

Такая особенность сосудистых реакций при старении в
значительной степени обусловлена зависимым от воз�
раста нарушением гормонсинтезирующей функции эндо�
телия. Подтверждением этому является выявленное в
старшей возрастной группе снижение содержания эндо�
телиального релаксирующего фактора и простациклина
при одновременном увеличении содержания эндотелина�
1 и тромбоксана А2. Показано, что нарушение функции
эндотелия при старении связано с морфологическими
(структурными) и функциональными изменениями эн�
дотелиальных клеток, нарушением энергетического об�
мена и репаративных процессов в них. Это подтверж�
дается результатами изучения ультраструктуры эндоте�
лиоцитов [20]. Было показано, что в биоптатах кожи здо�
ровых людей (биоптаты взяты практически в тех же мес�
тах, где изучалась эндотелиальная функция микроцирку�
ляторного русла сосудистой системы) при изучении
ультраструктуры эндотелия микрососудов обнаружены
значительные изменения эндотелиоцитов. У людей стар�
ших возрастов наблюдается гетерохромность ядра, обед�
нение рибосомами мембран гранулярного эндоплазма�
тического ретикулума, нарушается структура части мито�
хондрий в виде их набухания, гибели крист, разрушения
отдельных органелл, увеличивается число первичных и
вторичных лизосом. Нарушается также структура микро�
фибрилл. Возрастные изменения в эндотелиоцитах
сопровождаются перестройкой базального слоя стенки
капилляров – его утолщением за счет формирования
многослойной базальной мембраны и увеличения числа
перицитов.

Исходя из этих результатов, становится понятным, что
развитие эндотелиальной дисфункции при старении,
наряду с другими факторами риска, определяет рост чис�
ла заболеваний системы кровообращения у людей стар�
ших возрастов. Поэтому эндотелиальная дисфункция
рассматривается как один из важных компонентов
патогенеза сердечно�сосудистых заболеваний. В связи с
этим важное значение приобретает роль терапевтических
воздействий, улучшающих состояние эндотелия сосудов
и внутрисосудистый гемостаз.

Установлено, что в организме синтез NО катализи�
руется ферментом NO�синтетазой, субстратом для кото�
рого служит L�аргинин. Процесс протекает с участием
НАДФН и кислорода:

2Arg+3NADPH+4O2+3H+=2Ci++2NO+3NaDP++4H2O,

где Arg – аргинин, Сі+ – цитруллин.

Отсюда причиной снижения образования NO с воз�
растом может быть низкая активность эндотелиальной
NO�синтетазы или дефицит субстрата�предшественника
NO L�аргинина. Этот вывод вытекает из работ В.В. Без�
рукова и соавторов (2003, 2005), О.К. Кульчицкого и со�
авторов (2006). Так, в экспериментальных исследованиях
на крысах показан, что с возрастом происходит снижение
продукции NO в плазме крови и сосудистой стенке, что
может свидетельствовать о снижении его синтеза эндо�
телиоцитами. С возрастом изменяется и активность
NO�синтаз: снижается активность конститутивной NOS
и возрастает активность индуцибельной NOS. Снижение
NO�синтазной активности в плазме крови и в сосудистой
стенке может быть вызвано различными механизмами, в
частности, недостаточным количеством субстрата для
синтеза NO. Кроме того, с возрастом снижается аргиназ�
ная активность и уровень карбамида, что свидетельствует
о нарушении в неоксигеназном пути превращения L�ар�
гинина как основного субстрата NO. 

Поэтому перспективным направлением повышения
синтеза NO может явиться введение в организм L�ар�
гинина, способствующего росту активности NO�синтета�
зы в эндотелиоцитах. Данные литературы свидетельству�
ют о повышении концентрации NO в сыворотке крови
после введения L�аргинина [54]. По результатам экспери�
ментальных исследований, экзогенный L�аргинин умень�
шает признаки дисфункции эндотелия [1, 52], что
обосновывает его использование в комплексом лечении
ишемической болезни сердца. В ряде клинических иссле�
дований показано, что применение L�аргинина оказывает
положительное действие на функцию сосудистого эн�
дотелия, улучшает эндотелийзависимую вазодилатацию
у больных с высоким риском кардиоваскулярных забо�
леваний [35, 38, 44, 49, 53, 54]. В экспериментальных
исследованиях установлено, что L�аргинин угнетает
процессы гиперлипопероксидации клеточных мембран,
активирует ферменты системы антиоксидантной защиты
и улучшает функциональную активность митохондрий
печени у животных при гипоксических состояниях
различной этиологии [21, 38]. 

Кроме того, изучение нами влияния препарата, в со�
став которого входит L�аргинин, показало положитель�
ное влияние на эндотелиальную функцию микросо�су�
дистого русла у пожилых здоровых людей уже через 6 ч
[5, 9, 12]. При этом достоверное улучшение функции эн�
дотелия (р<0,05) у всех обследованных наступает через
24 ч после приема суточной дозы препарата, а проведен�
ный двухнедельный курс препарата, в состав которого
входит L�аргинин, еще в большей степени улучшил
эндотелиальную функцию микрососудистого русла [5,
12]. Под влиянием этого препарата отмечается улучше�
ние реологических свойств крови, что, на наш взгляд,
связано с улучшением эндотелиальной функции микро�
сосудистого русла. Установлено снижение вязкости кро�
ви, агрегационной активности эритроцитов и повышение
их деформационной способности, о чем свидетельствуют
изменения индекса агрегации и индекса деформируе�
мости эритроцитов. При этом препарат благоприятно
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влиял на агрегационную активность тромбоцитов – сни�
жалась как спонтанная, так и адреналин� и АДФ�инду�
цированная агрегация тромбоцитов. 

Приведенные данные литературы и полученные нами
результаты исследований о положительном влиянии
L�аргинина на эндотелиальную функцию микрососудис�
того русла у практически здоровых пожилых людей
обусловливают целесообразность использования L�ар�
гинина для лечения больных пожилого и старческого
возраста.

Таким образом, развитие сердечно�сосудистых заболе�
ваний в старости связано не только с возрастными на�
рушениями функции сердца, его метаболизма, нарушени�
ями регуляции сосудистого тонуса [32, 35], но также во
многом определяется функциональным состоянием эн�
дотелия [5, 10, 12, 17, 33].

Установлено, что эндотелиальная дисфункция уже на
ранних стадиях заболеваний играет ведущую роль в па�
тогенезе возрастной патологии сердечно�сосудистой си�
стемы, к которой относят атеросклероз, артериальную
гипертензию, гиперхолестеринемию, сердечную недоста�
точность, сахарный диабет [4, 12, 17, 19, 25, 26, 42, 58].
Представленные выше данные и наши исследования
свидетельствуют, что при старении и развитии возраст�
ной сердечно�сосудистой патологии наблюдается нару�
шение функции эндотелия, которое сопровождается сни�
жением базального и стимулированного синтеза эндо�
телиального расслабляющего фактора, в частности NO [1,
2, 22, 37, 39, 47, 59]. Все это обусловливает необходимость
поиска методов коррекции эндотелиальной дисфункции.
Из всего выше изложенного следует, что одним из
методов фармакологической коррекции эндотелиальной
дисфункции является применение предшественника
синтеза эндотелиального расслабляющего фактора, в
частности NO – L�аргинина [1, 2, 22, 39, 45, 46]. 

Результаты исследований (Л.К. Забияка, 2002;
В.П. Чижова, 2005) свидетельствуют, что при ГБ проис�
ходит нарушение эндотелиальной функции микрососу�
дистого русла [6, 33] (рис. 1).

Кроме того, большая роль принадлежит превалиро�
ванию вазоконстрикторных сосудистых реакций, что
связано с нарушением вазорегулирующих свойств эндо�
телия сосудов, в первую очередь снижением образования
NO [18, 23]. Поэтому дополнительное введение препара�
тов, в состав которых входит L�аргинин, является пер�
спективным направлением улучшения течения ГБ за счет
улучшения функционального состояния эндотелия. 

Целью настоящего исследования явилось изучение у
пациентов пожилого возраста с ГБ влияния курсового
введения кардиоаргинина производства ООО «Фарма�
цевтическая компания «Здоровье», в состав которого
входит L�аргинин, на сосудодвигательную функцию
эндотелия.

Материалы и методы исследования
Обследованы 65 пациентов с ГБ II ст. в возрасте 60–

80 лет, у которых с помощью ингибитора АПФ или бло�
катора ангиотензиновых рецепторов в фиксированных
дозах более 1 мес был достигнут целевой уровень АД
140/90 мм рт. ст. Критерием включения пациентов в дан�
ное исследование было нарушение сосудодвигательной
функции эндотелия. С данным нарушением из обследо�
ванной группы было отобрано 20 человек. Эндотелиаль�
ную дисфункцию оценивали методом лазерной доппле�
ровской флоуметрии по результатам пробы с реактивной
постокклюзионной гиперемией после 3�минутного пере�
жатия [24]. Учитывали наличие таких критериев, как
объемная скорость кожного кровотока (ОСКК) на пике
реактивной гиперемии менее 5 мл/мин·100 г ткани; время
восстановления кровотока после реактивной гиперемии к
исходному уровню менее 100 с. 

Кардиоаргинин вводили в/в капельно по 10 мл 1 раз в
день (1 мл р�ра содержит аргинина аспарагината 170 мг,
диаргинина сукцината 140 мг, магния аспарагината 40 мг,
калия аспарагината 45 мг) в течение 10 дней.

Состояние уровня перфузии, капиллярного резерва и
сосудодвигательной функции эндотелия оценивали на
основании изучения ОСКК, которая является интеграль�
ным показателем перфузии тканей, в области средней
трети внутренней поверхности предплечья в покое и при
функциональной пробе с реактивной постишемической
гиперемией. 

Методом лазерной допплеровской флоуметрии (двух�
канальный флуометр BLF�21D «Transonic Systems Inc.»,
США) определяли: ОСКК (мл/мин⋅100 г ткани) в со�
стоянии покоя, максимальную ОСКК в фазу реактивной
постишемической гиперемии после 30�секундного пере�
жатия – капиллярный резерв [14], после 3�минутного
пережатия – сосудодвигательную функцию эндотелия
[24], максимальный прирост ОСКК (в %) после прекра�
щения 30�секундного и 3�минутного пережатия, продол�
жительность периода восстановления ОСКК к исход�
ному уровню после пережатия.

Агрегационную активность тромбоцитов изучали на
двухканальном лазерном анализаторе агрегации тром�
боцитов 230LA («Биола», Россия) турбудиметрическим
методом. Определяли спонтанную, адреналин� и АДФ�ин�
дуцированную агрегацию тромбоцитов.

Вязкость крови и функциональное состояние эритро�
цитов определяли с помощью ротационного вискози�
метра АКР�2 (Россия).

Данные обработаны методами вариационной статис�
тики с помощью компьютерной программы «Excel» (Mic�
rosoft Office 2000). Рассчитывали средние величины
показателей, их среднеквадратичное отклонение, ошибку

Рис. 1. Объемная скорость кровотока кожи (ОСКК) внутренней поверх�

ности предплечья на пике реактивной гиперемии у здоровых людей моло�

дого и пожилого возраста и пациентов пожилого возраста с ГБ
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средних величин и их достоверность в соответствии с
критерием Стьюдента. 

Результаты исследования и их обсуждение
Установлено, что препарат кардиоаргинин положи�

тельно влияет на эндотелиальную функцию микрососу�
дистого русла уже через 2 ч после однократного в/в ка�
пельного вливания. Об улучшении эндотелиальной
функции свидетельствуют прирост ОСКК предплечья на
пике реактивной гиперемии и увеличение времени вос�
становления кровотока к исходному уровню после со�
здания реактивной гиперемии. Так, если ОСКК на пике
постокклюзионной гиперемии до приема препарата в
среднем составляла 4,0±0,23 мл/мин·100 г, то через 2 ч
после введения кардиоаргинина она повысилась до
5,34±0,29 мл/мин·100 г, а время восстановления к исход�
ному уровню увеличилось с 73,2±6,50 с, до 95,4±7,11 с со�
ответсвенно. Проведенный десятидневный курс кардио�
аргинина в еще большей степени улучшил эндотелиаль�
ную функцию микрососудистого русла (рис. 2, табл. 1).

Кроме того, как видно из табл. 1, у пациентов с ГБ
II стадии повышался капиллярный резерв, о чем свиде�

тельствует увеличение пика постокклюзионной реактив�
ной гиперемии после 30�секундного пережатия. 

Под влиянием кардиоаргинина отмечается улучшение
реологических свойств крови, что, на наш взгляд, связано
с улучшением эндотелиальной функции микрососудис�
того русла. Было отмечено также снижение вязкости кро�
ви, агрегационной активности эритроцитов и повышение
их деформационной способности, о чем свидетельствуют
соответствующие изменения индекса агрегации и индек�
са деформируемости эритроцитов (табл. 2). 

Препарат благоприятно влиял на агрегационную ак�
тивность тромбоцитов, что, на наш взгляд, также связано
с улучшением эндотелиальной функции микрососудис�
того русла. Так, в группе больных, получавших кардиоар�
гинин, отмечено достоверное снижение процента опти�
ческой плотности как спонтанной, так и адреналин� и
АДФ�индуцированной агрегации тромбоцитов (табл. 3).

Следовательно, у пациентов старших возрастных
групп с ГБ II стадии курсовой прием кардиоаргинина
снижает вязкость крови, улучшает функциональное со�
стояние эритроцитов и снижает агрегационную способ�
ность тромбоцитов, что так важно для профилактики
тромбообразования.

Дополнительного достоверного влияния на уровень
АД крови препарат не оказывал.

Рис. 2. ОСКК у пациентов пожилого возраста с ГБ под влиянием лечения

кардиоаргинином.* – р<0,05 по сравнению с показателями до лечения

Таблица 1
Изменение показателей ОСКК, капиллярного резерва,

сосудодвигательной функции эндотелия, времени
восстановления кровотока к исходному уровню у больных

ГБ II стадии при лечении кардиоаргинином (M±m)

Примечание: * – р<0,05 по сравнению с показателями до
лечения. 

Таблица 2
Изменения вязкости крови, индекса агрегации и индекса
деформируемости эритроцитов у пациентов с ГБ II стадии

при лечении кардиоаргинином (M±m)

Примечание: * – p<0,05 по сравнению с показателями до
лечения; сПз – единицы вязкости сантипуазы; ИАЭ – индекс
агрегации эритроцитов; ИДЭ – индекс деформируемости
эритроцитов; у.е. – условные единицы.

Таблица 3
Изменение агрегационной активности тромбоцитов

у пациентов с ГБ II стадии при лечении кардиоаргинином
(M±m)

Примечание: * – p<0,05 по сравнению с показателями до
лечения; ОП – оптическая плотность. 
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Анализ литературных данных и результатов прове�
денных нами исследований дает основание утверждать,
что при старении и сосудистой патологии имеет место на�
личие эндотелиальной дисфункции, которая связана не
только с развитием морфологических изменений эндоте�
лиоцитов, но и с ультраструктурными изменениями, на�
рушениями на молекулярно�биохимическом уровне [4, 5,
12, 17, 19, 20, 23, 26, 37, 41, 47, 60]. 

Из всего вышеизложенного следует, что коррекция эн�
дотелиальной дисфункции является важным фактором,
который не только повышает эффективность проведения
терапевтических мероприятий больным при ГБ II стадии,
но также, на наш взгляд, должен быть включен в ком�
плекс профилактических мероприятий.

При выборе лекарственных средств, которые применя�
ются в лечении больных с кардиоваскулярной патоло�
гией, следует отдавать предпочтение комплексным пре�
паратам, которые прямо либо опосредованно оказывают
положительное влияние на сосудистый эндотелий. Осо�
бое внимание в этом плане привлекает предложенный
препарат кардиоаргинин�Здоровье (1 мл р�ра содержит
аргинина аспарагината 170 мг, диаргинина сукцината
140 мг, магния аспарагината 40 мг, калия аспарагината
45 мг), который обладает выраженным протекторным эф�
фектом в отношении сосудистого эндотелия, что доказа�
но нами при назначении его больным пожилого возраста
с ГБ II стадии, так как одним из основных компонентов
препарата является эндогенная аминокислота L�аргинин,
являющаяся субстратом для синтеза NO. Оксид азота
способствует физиологической вазодилатации и ангио�
протекции, влияя на реологические свойства крови, а
также на релаксацию гладкомышечной ткани сосудов, что
приводит к восстановлению коронарного кровоснабже�
ния и улучшению трофики миокарда. Также сам аргинин
проявляет умеренное гиполипидемическое действие за
счет снижения уровня общего холестерина, триглице�
ридов и ЛПНП и увеличения показателей ЛПВП, а также
выраженное антиоксидантное действие, что способствует
нормализации жирового обмена и снижения перекисного
окисления липидов.

Следует отметить, как указывалось выше, что в состав
кардиоаргинина кроме аргинина аспарагината входят ди�
аргинина сукцинат, магния аспарагинат и калия аспара�
гинат. Поэтому достигнутый положительный эффект
улучшения эндотелиальной функции микрососудистого
русла может быть связан также с наличием указанных со�
ставляющих. Особенно это важно для пожилых людей.
Так, было показано, что с возрастом происходят измене�
ния в состоянии минерального обмена [15, 16]. Со�
держание калия (К+) в плазме крови по мере старения по�
степенно снижается. Наряду с этим отмечается отчет�
ливое снижение содержания калия в эритроцитах
(табл. 4).

В то же время известно, что наличие К+ играет сущест�
венную роль в деятельности сердечно�сосудистой систе�
мы. Установлено, что K+ участвует как в проведении им�
пульсов по нервным волокнам, так и в синаптической пе�
редаче, осуществлении мышечных сокращений, поддер�

жании нормальной сердечной деятельности [7]. Наруше�
ние обмена K+ приводит к изменению возбудимости нер�
вов и мышц. Активный ионный транспорт поддерживает
высокий градиент K+ через плазменную мембрану. В не�
больших количествах K+ расширяет коронарные артерии,
в больщих – суживает. Гипокалиемией считают стойкое
снижение сывороточной концентрации калия менее
3,5 мэкв/л. 

Понижение концентрации калия в крови может быть
связано с приемом диуретических препаратов, в результате
чего возможно возникновение тахикардии, нарушений
ритма (мерцательная аритмия, желудочковая и над�
желудочковая экстрасистолия), атриовентрикулярной
блокады. Особенно чувствительны к гипокалиемии паци�
енты, принимающие сердечные гликозиды, у которых так�
же в этих условиях возможно развитие аритмий [7, 27, 43].

Более того, с возрастом снижается и уровень магния
(Mg2+). Значительные сдвиги заключаются в снижении
его содержания как в эритроцитах, так и в плазме крови
(см. табл. 4). Кроме того, магний является важным кофак�
тором как усвоения калия, так и обеспечения его опти�
мального внутриклеточного уровня [28]. Mg2+ является
кофактором 300 ферментных реакций, выступает незаме�
нимым элементом в процессах, обеспечивающих поступ�
ление и расходование энергии, и участвует в балансе
электролитов, транспорте ионов, проницаемости мем�
бран, нервно�мышечной возбудимости. Входит в струк�
туру (пентозофосфатную) ДНК, участвует в синтезе
РНК, аппарате наследственности, клеточном росте, в про�
цессе деления клеток [29]. Ограничивает и предупрежда�
ет чрезмерное высвобождение катехоламина при стрессе,
вследствие чего возможны липолиз и высвобождение
свободных жирных кислот. Способствует проникно�
вению K+ в клетки. Одновременный дефицит калия и
магния может приводить к гипокалиемии, резистентной к
лечению, если не проводить коррекцию дефицита магния. 

Все вышеперечисленное подтверждает участие калия
и магния во всех звеньях патогенеза сердечно�сосудистых

Таблица 4
Содержание калия и магния в плазме крови 

и в эритроцитах у практически здоровых людей разного
возраста (мэкв/л)
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заболеваний и необходимость коррекции указанных на�
рушений. Именно комбинация этих двух макроэлементов
позволит более эффективно препятствовать развитию за�
болеваний сердечно�сосудистых заболеваний и избежать
осложнений. 

Особого внимания заслуживает также наличие в со�
ставе препарата янтарной кислоты. Более того, показано,
что янтарная кислота повышает устойчивость организма
к гипоксии. В то же время известно, что при старении
организма возникает гипоксия, которая имеет сложный
характер – гипоксическая, циркуляторная и тканевая
[13]. В этой связи наличие в составе этого препарата ди�
аргинина сукцината имеет большое значение, особенно
для людей старших возрастов. Кроме того, янтарная кис�
лота известна как мощный энергетический компонент,
важнейший субстрат цикла трикарбоновых кислот, или
цикла Кребса. Добавление сукцината извне активирует
цикл Кребса. Антиоксидантное действие янтарной кис�
лоты обусловлено ее влиянием на транспорт медиатор�
ных аминокислот, а также повышением содержания в
мозге гамма�аминомасляной кислоты за счет шунта Ро�
бертса. Янтарная кислота в организме в целом норма�
лизует содержание гистамина и серотонина и повышает
микроциркуляцию в органах и тканях, прежде всего в
мозге, не оказывая влияния на артериальное давление и
показатели работы сердца [3, 51]. Противоишемический
эффект янтарной кислоты связан не только с активацией
сукцинатдегидрогеназного окисления, но и с восстанов�
лением активности ключевого окислительно�восстано�
вительного фермента дыхательной митохондриальной
цепи – цитохромоксидазы. Дополнительный прием ян�
тарной кислоты способствует лучшей адаптации орга�
низма к окружающим условиям, а значит, продлению
жизни и улучшению ее качества [30]. 

Приведенные данные позволяют понять механизмы,
которые лежат в основе широкого спектра фармакологи�
ческих эффектов нового препарата кардиоаргинин�Здо�
ровье, а также определить вклад отдельных составляю�
щих данного комплексного препарата и звенья метабо�
лизма в организме. 

Таким образом, выявленные вазодилатирующие свой�
ства и положительное влияние на систему гемостаза оп�
ределяют терапевтическую эффективность кардиоарги�
нина при лечении больных старших возрастных групп с
сердечно�сосудистой патологией и, в частности, пациен�
тов с ГБ, а также может быть использовано для про�
филактики развития заболеваний.
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РЕЗЮМЕ. Останніми роками широко вивчається роль ендотеліальної дисфункції в патогенезі
серцево,судинних захворювань, зокрема ішемічної хвороби серця, гіпертонічної хвороби,
тромбозів тощо.
Метою цього дослідження було вивчення впливу курсового введення кардіоаргініну на
судинорухову функцію ендотелію у пацієнтів похилого віку з гіпертонічною хворобою (ГБ) II стадії.
Матеріал і методи. Обстежено 20 хворих віком 60–80 років з ГБ II стадії. Ендотеліальну
дисфункцію оцінювали методом лазерної допплерівської флоуметрии за результатами проби з
реактивною постоклюзіонною гіперемією на двоканальному флуометрі BLF,21D компанії «Transonic
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Systems Inc.», США. В'язкість крові і функціональний стан еритроцитів визначали за допомогою
ротаційного віскозиметра АКР,2 (Росія). Агрегаційну активність тромбоцитів вивчали на
двоканальному лазерному аналізаторі агрегації тромбоцитів 230LA («Біола», Росія) турбуди,
метричним методом. Визначали спонтанну, адреналін, і АДФ,індуковану агрегацію тромбоцитів.
Результати. Встановлено, що препарат кардіоаргінін має виражену ендотелійзавісиму судинороз,
ширювальну дію у хворих похилого віку з ГХ II стадії, що пов'язано з його стимулюючим впливом на
синтез ендотеліального фактора релаксації – оксиду азоту. Крім того, застосування кардіоаргініна
достовірно покращувало реологічні властивості крові у даних пацієнтів.
Висновки. Таким чином, виявлені вазодилатуючі властивості позитивно впливають на систему гемо,
стазу та визначають терапевтичну ефективність кардіоаргініну при лікуванні хворих старших
вікових груп з ГБ.
Ключові слова: кардіоаргінін, ендотеліальна функція, гіпертонічна хвороба.

Effect of course treatment with cardioarginine on endothelium vascular motor function in
patients over 60 with hypertensive disease
O.V. Korkushko, G.V. Duzhak, V.B. Shatilo, E.V. Bondarenko
SUMMARY. In recent years the researchers' interest has been focused on studying the role of endothelial
function in the pathogenesis of cardio,vascular diseases, in particular, ischemic heart disease,
hypertensive disease, platelets, etc. 
Purpose: The aim of this work was to study effects of administration of cardioarginine on vascular motor
function of the endothelium in elderly patients with stage 2 hypertensive diseases (HD). 
Patients and Methods: The study included 20 patients aged 60–80 years with stage 2 hypertensive
disease. Endothelial dysfunction was assessed by laser Doppler flowmetry based on the results of
reactive post,occlusive hyperemia test on two,channel flowmeter BLF,21D (Transonic Systems Inc.,
USA).
Blood viscosity and erythrocyte functioning were measured by means of rotation viscosimeter ARR,2
(Russia). Aggregation activity of thrombocytes was studied on two,channel laser platelet aggregation
analyzer 230LA (Biola, Russia) by means of the turbudimetric method to determine spontaneous,
adrenaline, and ADP,induced aggregation of platelets 
Results: The drug cardioarginine has produced a marked endothelium,dependent vascular, dilatory
effect in elderly patients with stage 2 hypertensive disease owing to its stimulating impact on the
synthesis of endothelial factor of relaxation – nitrogen oxide. In addition, owing to cardioarginine
treatment the blood rheologic properties have improved considerably. 
Conclusion: The established vasodilatory properties of  influence positively on the homeostasis and
determine therapeutic effectiveness of cardioarginine in the treatment of elderly patients with
hypertensive disease. 
Key words: cardioarginine, endothelial function, hypertensive disease.
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