
Эндотелий является высокоактивным клеточным сло�
ем со многими регуляторными функциями, к которым
относятся поддержание тонуса и структуры сосудистой
стенки, регуляция роста гладкомышечных клеток, ремо�
делирование сосудов, регуляция тромбообразования и

фибринолитической функции, адгезия лейкоцитов и
тромбоцитов, модуляция окисления липидов, регуляция
сосудистой проницаемости [33, 38, 40, 41]. В эндотелии
вырабатываются вазодилататоры (оксид азота (NO),
простациклин, эндотелиальный гиперполяризующий
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АННОТАЦИЯ
Цель исследования – изучение влияния курсового введения препарата Кардиоаргинин на
сосудодвигательную функцию эндотелия и реологические свойства крови у пациентов пожилого
возраста с гипертонической болезнью (ГБ) II стадии.
Материалы и методы. В исследование включены 42 больных с ГБ и нарушением сосудодвигательной
функции эндотелия, которых распределили в две группы. Больные 1)й группы (20 человек) полу)
чали ингибитор АПФ или блокатор рецепторов ангиотензина, 22 больным 2)й группы дополни)
тельно внутривенно капельно вводили Кардиоаргинин (10 мл ежедневно в течение 10 сут). Состоя)
ние сосудодвигательной функции эндотелия изучали с помощью метода лазерной допплеровской
флоуметрии (флоуметр BLF)21D, «Transonic Systems Inc.», США) на основании определения объем)
ной скорости кровотока кожи (ОСКК) предплечья в покое и при функциональной пробе с реактив)
ной постишемической гиперемией. Дисфункцию эндотелия диагностировали, если ОСКК на пике
реактивной гиперемии была менее 5 мл/мин·100 г ткани, а период восстановления ОСКК после
реактивной гиперемии до исходного уровня превышал 100 с. Агрегационную активность тромбо)
цитов (спонтанную, адреналин) и АДФ)индуцированную) изучали на двухканальном лазерном ана)
лизаторе агрегации тромбоцитов 230LA («Биола», Россия) турбидиметрическим методом. Вязкость
крови и функциональное состояние эритроцитов определяли с помощью ротационного вискози)
метра «АКР)2» (Россия).
Результаты. Благоприятное влияние Кардиоаргинина на сосудодвигательную функцию эндотелия,
отмеченное через 2 ч после однократного внутривенного введения препарата, продолжалось до
24 ч. Курсовое применение Кардиоаргинина уменьшает проявления дисфункции эндотелия
микрососудов, благодаря чему снижается вязкость крови, уменьшается агрегационная способность
тромбоцитов и эритроцитов, повышается их деформируемость, что свидетельствует об улучшении
реологических свойств крови.
Выводы. Улучшение функционального состояния эндотелия и реологических свойств крови
определяют терапевтическую эффективность Кардиоаргинина при лечении больных пожилого
возраста с ГБ.
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фактор) и вазоконстрикторы (эндотелин�1, ангиотензин
ІІ, тромбоксан А2, простагландин А2) [39], дисбаланс
которых обусловливает нарушения тонуса сосудов [4, 29].

Особую актуальность проблема эндотелиальной дис�
функции приобретает для геронтологии, так как из�
вестно, что с возрастом происходят существенные нару�
шения гемоваскулярного гемостаза – изменение опорно�
функционального состояния эндотелия и повышение
вязкости крови [9]. О возрастном нарушении функции
сосудистого эндотелия свидетельствуют результаты
экспериментальных исследований, проведенных в лабо�
ратории физиологии Института геронтологии АМН Ук�
раины под руководством акад. В.В. Фролькиса [21, 22,
28]. Установлено, что у старых животных (крысы, кро�
лики) существенно изменяется реактивность гладкомы�
шечных сосудов к действию физиологически активных
веществ (ацетилхолина, норадреналина, инсулина), что
связано с нарушением синтеза эндотелийзависимых регу�
ляторных факторов, в частности NO. Так, введение L�ар�
гинина (предшественника синтеза NO) старым живот�
ным усиливало расслабляющее действие ацетилхолина.
При этом реакция возникала даже при наличии выра�
женной вазоконстрикции. 

Следует отметить, что при обследовании практически
здоровых людей разного возраста также получены убеди�
тельные доказательства развития эндотелиальной дис�
функции при старении [8, 9]. В этих исследованиях функ�
циональное состояние эндотелия оценивали на осно�
вании результатов пробы с пережатием плечевой артерии
и последующим изучением постокклюзионной гипере�
мии, а также адреналиновой, ацетилхолиновой и гипок�
сической проб. Определяли также содержание в крови ва�
зоактивных веществ – стабильного деривата NО, проста�
циклина, тромбоксана А2 и эндотелина�1. Показано, что
при физиологическом старении в силу развивающихся
морфофункциональных изменений эндотелия и наруше�
ний нейрогуморальной регуляции развивается эндотели�
альная дисфункция. С возрастом нарушаются эндотелий�
зависимые сосудистые реакции: уменьшается эндотелий�
зависимая вазодилатация.

О развитии с возрастом эндотелиальной дисфункции
также свидетельствует снижение содержания эндотели�
ального релаксирующего фактора и простациклина при
одновременном повышении уровня эндотелина�1 и
тромбоксана А2. Показано, что нарушение функции эндо�
телия при старении связано с морфологическими (струк�
турными) и функциональными изменениями эндотели�
альных клеток, нарушением энергетического обмена и ре�
паративных процессов в них. Это подтверждается ре�
зультатами изучения ультраструктуры эндотелиоцитов
[15]. В биоптатах кожи здоровых людей (биоптаты взяты
в тех же местах, в которых изучали эндотелиальную
функцию микроциркуляторного русла сосудистой систе�
мы) обнаружены значительные ультраструктурные изме�
нения эндотелиоцитов. У людей старшего возраста на�
блюдаются гетерохромность ядра, обеднение рибосомами
мембран гранулярного эндоплазматического ретикулума,
нарушение структуры части митохондрий в виде их

набухания, гибели крист и разрушения отдельных орга�
нелл, увеличения числа первичных и вторичных лизосом.
Нарушается также структура микрофибрилл. Возраст�
ные изменения в эндотелиоцитах сопровождаются пере�
стройкой базального слоя стенки капилляров – его утол�
щением за счет формирования многослойной базальной
мембраны и увеличения числа перицитов.

При изучении антитромботической активности эндо�
телия у здоровых людей разного возраста выявлено, что
динамика уровня спонтанной и индуцированной агрега�
ции тромбоцитов и содержания стабильного метаболита
NO, позволяющих судить об антиагрегантной активности
эндотелиоцитов, после проведения сосудистого окклюзи�
онного теста в группах молодых и пожилых людей раз�
лична. Если у молодых здоровых людей уровень спон�
танной и индуцированной агрегации снизился, а содер�
жание NO2 достоверно возросло, то в группе пожилых
здоровых людей агрегационная активность тромбоцитов
после пережатия повысилась, а содержание NO2 практи�
чески не изменилось. Эти результаты свидетельствуют о
нарушении антиагрегационной функции эндотелия у лиц
старшего возраста. Не менее важным показателем по�
вышенной тромботической активности эндотелия яви�
лось достоверное повышение уровня фактора Виллебран�
да после проведения манжеточной (окклюзионной) про�
бы у здоровых пожилых людей. При старении отмечено
также снижение антикоагуляционной активности стенки
сосудов. Несостоятельность компенсаторных механиз�
мов эндотелия у пожилых людей особенно отчетливо
проявляется при проведении окклюзионной пробы и
жировой нагрузки при физическом и психоэмоцио�
нальном стрессе. Проявлением нарушения защитной
функции эндотелия у пожилых людей является и сни�
жение его противовоспалительной активности. Об этом
свидетельствуют снижение содержания противовоспали�
тельных цитокинов (интерлейкина�4), повышение уров�
ня туморнекротического фактора и адгезивных молекул,
отражающих степень взаимодействия эндотелия с лей�
коцитами и тромбоцитами. 

Согласно существующим представлениям, развитие
сердечно�сосудистых заболеваний в старости связано не
только с возрастными нарушениями функции сердца, его
метаболизма, нарушениями регуляции сосудистого то�
нуса [22, 25], но и во многом определяется функциональ�
ным состоянием эндотелия [5, 8, 9, 14, 21, 23]. Эндоте�
лиальная дисфункция уже на ранних стадиях заболева�
ний играет ведущую роль в патогенезе возрастной пато�
логии сердечно�сосудистой системы, к которой относят
атеросклероз, ИБС, гипертоническую болезнь и сердеч�
ную недостаточность [2, 9, 14, 19, 20, 24, 30]. 

При старении и развитии возрастной сердечно�со�
судистой патологии наблюдается нарушение функции
эндотелия, которое сопровождается снижением базально�
го и стимулированного синтеза NO [1, 2, 17, 28, 32, 39]. В
организме система синтеза NO катализируется фермен�
тами (NO�синтетазами), субстратом для которых служит
L�аргинин. Процесс протекает с участием НАДФН и
кислорода:
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2Arg+3NADPH+4O2+3H+=2Ci++2NO+3NaDP++4H2O,

где Arg – аргинин, Сі+ – цитруллин.
Причиной снижения образования NO с возрастом мо�

жет быть низкая активность эндотелиальной NO�синтета�
зы или дефицит субстрата�предшественника NO – L�ар�
гинина [1, 2, 17]. Так, в экспериментальных исследовани�
ях на крысах показано, что с возрастом происходит
уменьшение продукции NO в плазме крови и сосудистой
стенке, что может свидетельствовать о снижении его син�
теза эндотелиоцитами. С возрастом изменяется актив�
ность NO�синтаз: снижается активность конститутивной
NOS и возрастает активность индуцибельной NOS. Сни�
жение NO�синтазной активности в плазме крови и в
сосудистой стенке может быть обусловлено различными
механизмами, в частности недостаточным количеством
субстрата для синтеза NO – L�аргинина. 

Поэтому перспективным направлением в повышении
синтеза NO является введение в организм L�аргинина,
способствующего повышению активности NO�синтетазы
в эндотелиоцитах. Данные литературы свидетельствуют о
повышении концентрации NO в сыворотке крови после
введения L�аргинина [37]. По результатам эксперимен�
тальных исследований установлено, что экзогенный L�ар�
гинин уменьшает признаки дисфункции эндотелия [35],
что обосновывает его использование в комплексом лече�
нии сердечно�сосудистых заболеваний. В ряде клини�
ческих исследований показано, что применение L�арги�
нина оказывает положительный эффект на функцию со�
судистого эндотелия и улучшает эндотелийзависимую
вазодилатацию у пациентов с высоким риском кардио�
васкулярных заболеваний [25, 26, 27, 31, 36, 37]. В экспе�
риментальных исследованиях установлено, что L�арги�
нин угнетает процессы гиперлипопероксидации клеточ�
ных мембран, активирует ферменты системы антиокси�
дантной защиты и улучшает функциональную актив�
ность митохондрий печени у животных при гипок�
сических состояниях различной этиологии [16, 26]. 

Цель исследования – изучение влияния курсового вве�
дения комбинированного препарата Кадиоаргинин�Здо�
ровье производства фармацевтической компании «Здо�
ровье», в состав которого входит L�аргинин, на сосудо�
двигательную функцию эндотелия и реологические
свойства крови у пациентов пожилого возраста с ГБ.

Материалы и методы исследования
Обследованы 65 пациентов в возрасте 60–80 лет с ГБ

II стадии, которые в течение не менее 1 мес до включения
в исследование получали ингибитор АПФ или блокатор
ангиотензиновых рецепторов в фиксированных дозах, в
результате чего у них был достигнут целевой уровень АД
140/90 мм рт. ст. 

В клинике у 42 больных было выявлено нарушение
сосудодвигательной функции эндотелия (критерии см.
ниже). Пациентов распределили в две группы – основ�
ную (22 человека) и контрольную (20 человек). Больные
контрольной группы в период исследования продолжали
прием препаратов базисной терапии (ингибитор АПФ

или блокатор рецепторов ангиотензина в прежних дозах,
ацетилсалициловая кислота по 100–125 мг/сут). Боль�
ным основной группы в дополнение к базисной терапии
назначили Кардиоаргинин внутривенно капельно по
10 мл ежедневно в течение 10 сут (1 мл раствора содер�
жит аргинина аспарагината 170 мг, диаргинина сукцината
140 мг, магния аспарагината 40 мг, калия аспарагината
45 мг). 

Состояние уровня перфузии (капиллярного резерва) и
сосудодвигательной функции эндотелия оценивали на
основании изучения объемной скорости кровотока кожи
(ОСКК), которая является интегральным показателем
перфузии тканей, в области средней трети внутренней по�
верхности предплечья в покое и при функциональной
пробе с реактивной постишемической гиперемией (па�
тент України 46415А, МКІ А61В5/00, А61В10/00, 2002).

С помощью метода лазерной допплеровской флоумет�
рии (двухканальный флоуметр BLF�21D компании
«Transonic Systems Inc.», США) определяли: ОСКК
(мл/мин·100 г ткани) в состоянии покоя, максимальную
ОСКК в фазу реактивной постишемической гиперемии
после 30�секундного пережатия – капиллярный резерв
[10] и после 3�минутного пережатия – сосудодвигатель�
ная функция эндотелия [13, 18], максимальный прирост
ОСКК (в %) после прекращения 30�секундного и 3�ми�
нутного пережатия, продолжительность периода восста�
новления ОСКК к исходному уровню после пережатия.

Критериями нарушения сосудодвигательной функции
эндотелия были: ОСКК на пике реактивной гиперемии
менее 5 мл/мин·100 г ткани и время восстановления кро�
вотока после реактивной гиперемии к исходному уровню
менее 100 с. 

Агрегационную активность тромбоцитов изучали на
двухканальном лазерном анализаторе агрегации тромбо�
цитов 230LA («Биола», Россия) турбидиметрическим ме�
тодом. Определяли спонтанную, адреналин� и АДФ�ин�
дуцированную агрегацию тромбоцитов. 

Вязкость крови и функциональное состояние эритро�
цитов изучали с помощью ротационного вискозиметра
«АКР�2» (Россия).

Данные обработаны методами вариационной статис�
тики с помощью компьютерной программы «Excel»
(Microsoft Office 2000). Учитывая нормальное распреде�
ление показателей, результаты представлены в виде сред�
ней (M)+ошибка (m). Достоверность различий между
группами и достоверность изменений в каждой группе
оценивали при помощи t�критерия при уровне досто�
верности p<0,05.

Результаты исследования и их обсуждение
У всех больных, получавших Кардиоаргинин, не отме�

чено каких�либо побочных реакций, связанных с его вве�
дением, что свидетельствует о хорошей переносимости
препарата. Анализ лабораторных показателей крови не
выявил нежелательных изменений, что подтверждает
безопасность Кардиоаргинина. 

По данным лазерной допплеровской флоуметрии, бла�
гоприятное влияние Кардиоаргинина на сосудодвигатель�
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ную функцию эндотелия микрососудов наблюдалось уже
через 2 ч после его однократного внутривенного капель�
ного введения и продолжалось до 24 ч. Так, если ОСКК на
пике реактивной постокклюзионной гиперемии до введе�
ния препарата составляла в среднем 4,0±0,23 мл/мин·100 г
ткани, то через 2 ч после введения Кардиоаргинина она
повысилась до 5,34±0,29 мл/мин·100 г, а через 24 ч
составляла 5,24±0,31 мл/мин·100 г ткани (рис. 1). Время
восстановления ОСКК к исходному уровню увеличилось с
73,2±6,5 с (до введения) до 95,4±7,1 с (через 2 ч), что также
свидетельствует об улучшении сосудодвигательной функ�
ции эндотелия. 

Более значительные положительные сдвиги отмечены
после 10�дневного курсового введения Кардиоаргинина
(табл. 1). 

Об этом свидетельствуют достоверное повышение
ОСКК предплечья на пике реактивной гиперемии и уве�

личение времени восстановления кровотока к исходному
уровню после создания реактивной гиперемии. В то же
время у больных контрольной группы, получавших только
базисную терапию, изменения ОСКК и продолжитель�
ность периода восстановления практически не отличались
от исходного состояния. Кроме того, как видно из табл. 1, у
больных повысился показатель капиллярного резерва, о
чем свидетельствует увеличение пика постокклюзионной
реактивной гиперемии после 30�секундного пережатия. 

Полученные данные свидетельствуют о том, что кур�
совое введение Кардиаргинина больным пожилого воз�
раста с ГБ способствует улучшению микроциркуляции
вследствие улучшения функционального состояния эн�
дотелия.

В выполненных нами ранее исследованиях установле�
на взаимосвязь между выраженностью эндотелиальной
дисфункции и нарушением реологических свойств крови.
Было показано, что чем выше максимальный кожный
кровоток в микрососудах при пробе с пережатием (лучше
эндотелиальная функция), тем ниже спонтанная и АДФ�
индуцированная агрегация тромбоцитов (рис. 2). Кроме
того, выявлена зависимость между максимальным кож�
ным кровотоком в микрососудах при пробе с пережатием
(эндотелиальная функция), агрегационной активностью
(индекс агрегации эритроцитов) и деформационной спо�
собностью эритроцитов (индекс деформируемости эрит�
роцитов). Чем лучше была эндотелиальная функция мик�
росососудистого русла, тем более снижалась агрегацион�
ная активность эритроцитов и улучшалась их деформи�
руемость.

Под влиянием Кардиоаргинина отмечено улучшение
реологических свойств крови, что, на наш взгляд, связано
с улучшением эндотелиальной функции микрососудис�
того русла. Так, у получавших Кардиоаргинин отмечено
снижение вязкости крови (табл. 2). 

Отмечено также достоверное уменьшение индекса
агрегации эритроцитов и повышение индекса их дефор�
мируемости. Так, до введения Кардиоаргинина они
составляли 1,21±0,02 и 1,02±0,01 у.е., а после курсового
лечения – 1,14±0,01 и 1,06±0,02 у.е. соответственно
(p<0,05). У больных контрольной группы, которые полу�
чали только препараты базисной терапии, за указанный
период реологические свойства крови существенно не
изменились.
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Таблица 1
Показатели ОСКК у больных пожилого возраста с ГБ 

II стадии до и после курсового введения Кардиоаргинина
(M±m)

Примечание: * – р<0,05 по сравнению с показателями до лече%
ния. Больные контрольной группы получали базисную терапию,
больные основной группы – базисную терапию и Кардиоарги%
нин. 

Рис. 2. Зависимость АДФ�индуцированной агрегации тромбоцитов от

эндотелиальной функции

Рис. 1. Прирост ОСКК при пробе с реактивной гиперемией после одно�

кратного внутривенного капельного введения Кардиоаргинина.

* – достоверность изменения показателя после введения Кардиоарги�

нина. 



Лечение Кардиоаргинином также оказало положи�
тельное влияние на показатели агрегационной способ�
ности тромбоцитов. В группе получавших препарат на�
блюдалось достоверное снижение процента оптической
плотности (ОП) как спонтанной, так и адреналин� и
АДФ�индуцированной агрегации тромбоцитов (рис. 3). У
больных контрольной группы показатели не изменились. 

Таким образом, у больных пожилого возраста с ГБ
курсовое введение Кардиоаргинина способствовало сни�
жению вязкости крови, улучшению функционального со�
стояния эритроцитов и уменьшению агрегационной спо�
собности тромбоцитов, что имеет важное значение для
профилактики тромбообразования.

При выборе лекарственных средств, которые применя�
ют в лечении больных с кардиоваскулярной патологией,
следует отдавать предпочтение комплексным препара�
там, которые прямо либо опосредованно оказывают поло�
жительное влияние на сосудистый эндотелий. Особое
внимание в этом плане привлекает препарат Кардиоар�
гинин, который обладает выраженным протекторным эф�
фектом в отношении сосудистого эндотелия, что доказа�
но нами при назначении его больным пожилого возраста
с ГБ II стадии. Одним из основных компонентов препа�
рата является эндогенная аминокислота L�аргинин.
Аргинин является единственным субстратом для синтеза
NO, который обеспечивает физиологическую вазодила�
тацию за счет релаксации гладких мышц сосудов, а также
физиологическую ангиопротекцию путем нормализации
реологических свойств крови.

Следует отметить, что в состав Кардиоаргинина кроме
L�аргинина аспарагината входят диаргинина сукцинат,
магния аспарагинат и калия аспарагинат. Поэтому до�
стигнутый положительный эффект улучшения эндоте�
лиальной функции микрососудистого русла может быть
связан также с наличием указанных составляющих. Осо�
бенно это важно для лечения пожилых людей, поскольку
при старении в плазме крови и тканях снижается со�
держание калия и магния [11, 12]. 

В то же время известно, что калий участвует в про�
ведении импульсов по нервным волокнам, в синаптичес�
кой передаче, осуществлении мышечных сокращений и
поддержании нормальной сердечной деятельности [6].
При пониженном содержании калия возможно возникно�
вение тахикардии и нарушений ритма сердца (мерцатель�
ная аритмия, желудочковая и наджелудочковая экстра�
систолия). Особенно чувствительны к гипокалиемии па�
циенты, принимающие сердечные гликозиды, у которых
также возможно развитие аритмий.

Магний является кофактором 300 ферментных ре�
акций. Он незаменим в процессах поступления и расходо�
вания энергии, участвует в балансе электролитов, транс�
порте ионов, проницаемости мембран, нервно�мышечной
возбудимости. Магний ограничивает и предупреждает
чрезмерное высвобождение катехоламина при стрессе,
способствует проникновению калия в клетки. Одновре�
менный дефицит калия и магния может приводить к
резистентной гипокалиемии. Поэтому комбинация этих
двух макроэлементов в составе препарата Кардиоаргинин
позволяет более эффективно препятствовать развитию
сердечно�сосудистых заболеваний и их осложнений. 

Известно, что при старении и возраст�зависимой
патологии часто развиваются гипоксические состояния
[7]. В состав Кардиоаргинина входит янтарная кислота,
которая повышает устойчивость к гипоксии. Кроме того,
янтарная кислота издавна используется как важнейший
энергетический субстрат цикла трикарбоновых кислот.
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Таблица 2
Показатели вязкости крови (сПз) до и после курсового

введения Кардиоаргинина

Примечания: * – р<0,05 по сравнению с исходным состоянием.
Больные контрольной группы получали базисную терапию, боль%
ные основной группы – базисную терапию и Кардиоаргинин. 

Рис. 3. Показатели агрегационной активности тромбоцитов до и после

курсового введения Кардиоаргинина у пациентов пожилого возраста с ГБ.

* – р<0,05 – достоверность изменения показателя под влиянием лечения.



Антиоксидантное действие янтарной кислоты обусловле�
но ее влиянием на транспорт медиаторных аминокислот,
а также повышением содержания в мозге гамма�амино�
масляной кислоты за счет шунта Робертса. Янтарная кис�
лота в организме в целом нормализует содержание
гистамина и серотонина и повышает микроциркуляцию в
органах и тканях, прежде всего в мозге, не оказывая влия�
ния на артериальное давление и показатели работы
сердца [3, 34]. 

Таким образом, улучшение сосудодвигательной функ�
ции эндотелия и реологических свойств крови под влия�
нием курсового введения Кардиоаргинина является фак�
тором, который во многом определяет его терапевтичес�
кую эффективность у больных пожилого возраста с ГБ.

Выводы
1. У больных пожилого возраста с ГБ курсовое внутри�

венное введение Кардиоаргинина уменьшает проявления
дисфункции эндотелия микрососудов. 

2. Вследствие улучшения функции эндотелия курсо�
вое введение Кардиоаргинина у больных пожилого воз�
раста с ГБ оказывает благоприятное влияние на реологи�
ческие свойства крови, о чем свидетельствуют уменьше�
ние вязкости крови, агрегационной активности эритроци�
тов, спонтанной, адреналин� и АДФ�индуцированной аг�
регации тромбоцитов, повышение деформируемости
эритроцитов. 

3. Улучшение функционального состояния эндотелия
и реологических свойств крови определяют терапевти�
ческую эффективность Кардиоаргинина при лечении
больных пожилого возраста с ГБ.
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Кардіоаргінін покращує функціональний стан ендотелію і реологічні властивості крові у
хворих літнього віку з гіпертонічною хворобою
О.В. Коркушко, В.Б. Шатило, Г.В. Дужак, О.В. Бондаренко
РЕЗЮМЕ. Мета дослідження – вивчення впливу курсового застосування препарату Кардіоаргінін на
вазомоторну функцію ендотелію та реологічні властивості крові у хворих літнього віку з
гіпертонічною хворобою (ГХ) II стадії.
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Матеріали і методи. В дослідженні взяли участь 42 пацієнта з ГХ і порушеною вазомоторною функцією
ендотелію, котрих розподілили у дві групи. Хворі 1)ї групи (20 осіб) отримували інгібітор АПФ або
блокатор рецепторів ангіотензину, 22 хворим 2)ї групи додатково внутрішньовенно крапельно вводи)
ли Кардіоаргінін (10 мл щоденно протягом 10 діб). Вазомоторну функцію ендотелію досліджували
методом лазерної допплерівської флоуметрії (флуометр BLF)21D, «Transonic Systems Inc.», США) на
підставі визначення об'ємної швидкості кровотоку шкіри (ОШКШ) передпліччя в стані спокою та при
функціональній пробі з реактивною постішемічною гиперемією. Дисфункцію ендотелію констатували,
якщо показник ОШКШ на піку реактивної гіперемії був менше 5 мл/хв·100 г тканини, а період від)
новлення ОШКШ після реактивної гіперемії до початкового рівня перевищував 100 с. Агрегаційну
активність тромбоцитів (спонтанну, адреналін) та АДФ)індуковану) вивчали на двоканальному лазер)
ному аналізаторі агрегації тромбоцитів 230LA («Біола», Росія). В'язкість крові та функціональний
стан еритроцитів визначали за допомогою ротаційного віскозиметра «АКР)2» (Росія).
Результати. Сприятливий вплив Кардіоаргініну на вазомоторну функцію ендотелію, відзначений
через 2 год після однократного внутрішньовенного введення препарату, тривав до 24 год. Курсове
застосування Кардіоаргініну зменшило прояви дисфункції ендотелію мікросудин. Внаслідок цього
зменшились в'язкість крові та агрегаційна активність тромбоцитів і еритроцитів, але зросла
деформованість останніх, що свідчить про покращання реологічних властивостей крові.
Висновки. Покращання функціонального стану ендотелію і реологічних властивостей крові є чинни)
ками, що визначають терапевтичну ефективність Кардіоаргініну при лікуванні хворих літнього віку
з ГХ.
Ключові слова: дисфункція ендотелію, гіпертонічна хвороба, літній вік, Кардіоаргінін, корекція. 

Cardioarginin improves endothelium functioning and blood rheologic properties in elderly
patients with hypertensive disease 
O.V. Korkushko, V.B. Shatilo, G.V. Duzhak, E.V. Bondarenko
SUMMARY. Aim – study of the effect of course administration of Cardioarginin on the endothelium
vascular)motor function and blood rheological properties in the elderly patients with stage 2
hypertensive disease (HD).
Patients and Methods. Altogether 42 patients suffering from HD with epithelium vascular)motor
function abnormalities took part in the study. They were divided into two groups: 1st group patients
(n=20) receiving ACE inhibitor or angiotensin receptor blocker, and 2nd group patients (n=22)
additionally receiving intravenous Cardioarginin (10 ml daily during 10 days). The endothelium vascular)
motor function was studied by laser Doppler fluorometry (BLF)21D fluorometer, «Transonic Systems
Inc.», USA) based on the assessment of volumetric skin blood flow rate (VSBFR) of the forearm at rest
and during functional test with reactive post)ischemic hyperemia. Endothelium dysfunction was
diagnosed provided the VSBFR at hyperemia peak was less than 5 ml/min·100 g tissues and the recovery
period for VSBFR post reactive hyperemia exceeded 100 c by the baseline level. Platelet aggregative
activity (spontaneous, adrenalin) and ADP)induced) was studied on the two)channel laser analyzer of
platelet aggregation 230LA (Biola, Russia) by turbidimetry. Blood viscosity and functional state of the
erythrocytes was measured by rotational viscosometer «АКР)2» (Russia). 
Results. Favorable effect of Cardioarginin on the endothelium vascular)motor function was registered
2 hours after single i.v. drug injection and lasted up to 24 hours. Course use of Cardioarginin reduced the
epithelium dysfunction of the micro vessels. As a result, the blood viscosity decreased, the aggregation
capacity of the platelets and erythrocytes was diminished and their deformity increased indicating
improvement of blood rheological properties.
Conclusion. Improvement of the endothelium functioning and blood rheological properties determines the
therapeutic effectiveness of Cardioarginin in the treatment of elderly patients with hypertensive disease.
Key words: endothelium dysfunction, hypertensive disease, elderly, Cardioarginin, correction. 
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