
Підвищення ефективності

комплексної терапії ІХС:

підвищення толерантності до фізичного 
навантаження2–3;

зниження добового використання 
нітрогліцерину3;

при комбінованому використанні із статинами 
достовірно більше знижує рівень тригліцеридів 
у порівнянні із плацебо+статини4;

нівелювання побічної дії 
бета-адреноблокаторів — еректильної 
дисфункції.
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Сложный случай

Вступление

Легочная гипертензия вследствие легочной эмболии 

является угрожающим жизни заболеванием. L-аргинин — 

физиологический предшественник оксида азота (NO) [1–4], 

важный медиатор вазодилатации и угнетения агрегации 

тромбоцитов. Имеются сообщения о том, что L-аргинин 

эффективен в ведении пациентов с первичной легочной 

гипертензией (ПЛГ) [5–7]. При ПЛГ уровень МНУП плазмы 

крови повышается пропорционально степени правожелу-

дочковой дисфункции [8, 9].

Цель

Изучение вопроса, является ли назначение L-аргинина 

эффективным у пациентов с легочной гипертензией вслед-

ствие легочной эмболии.

Клинический случай

Женщина 52 года предъявляла основные жалобы на 

одышку и общую слабость, которые возникли впервые 7 

мес назад. При поступлении по данным рентгеновско-

го снимка органов грудной клетки кардиоторакальный 

индекс 57,7%. По данным допплеровской эхокардиогра-

фии обнаружили увеличение полости правого предсер-

дия и правого желудочка сердца в сочетании с повыше-

нием легочного артериального давления (АД) (градиент 

давления, определенный по трикуспидальной регурги-

тации, составил 68,7 мм рт. ст.). Анализ газового состава 

артериальной крови показал PO
2
 на уровне 59,3 мм рт. ст., 

а PCO
2
 на уровне 31,2 мм рт. ст. (комнатный воздух). При 

катетеризации полостей сердца выявили легочную арте-

риальную гипертензию (средняя величина легочного АД 

47 мм рт. ст., конечно-диастолическое давление левого 

желудочка сердца 8 мм рт. ст., минутный объем сердца 

3,93 л/мин). По данным эхокардиографии и катетериза-

ции полостей сердца ишемическая болезнь сердца, пора-

жения клапанов сердца и кардиомиопатия были исключе-

ны. У пациентки в анамнезе имел место тромбоз глубоких 

вен нижних конечностей, а уровни D-димера и продуктов 

деградации фибриногена находились в пределах нормы. 

В связи с этим у пациентки была диагностирована хро-

ническая легочная гипертензия вследствие легочной 

эмболии. Данные лабораторных методов исследования 

при поступлении представлены в табл. 1. Пациентка дала 

письменное информированное согласие на отслежива-

ние ее лабораторных и клинических данных.

Больной назначили варфарин, кандесартан цилексе-

тил (антагонист рецепторов 1-го типа ангиотензина II), 

блокатор кальциевых каналов, нитрат, продолжитель-

ные инфузии гепарина, а также O
2
 назально 3 л/мин 

(табл. 2). Тем не менее ее симптомы и основные пока-

затели жизнедеятельности не улучшались. Спустя 5 сут 

после поступления была назначена терапия L-аргинином 

с начальной дозы 3 г/сут с последующей титрацией 

и повышением на 3 г/сут каждые 5 дней.

Когда доза L-аргинина была повышена до 12 г/сут, симп-

томы и лабораторные данные пациентки значительно 

улучшились, PO
2
 достигло уровня 91,3 мм рт. ст., а уровень 

МНУП в плазме крови снизился с 77 пг/мл до 40,5 пг/мл 

(рисунок). Более того, когда доза L-аргинина достигла 15 

г/сут, дистанция при пробе с 6-минутной ходьбой по ров-

ной поверхности без остановки у пациентки возросла с 

50 до 320 м. Градиент давления снизился до 56,5 мм рт. ст. 

Эффекты пероральной 
дополнительной терапии L-аргинином 
в лечении легочной гипертензии 
вследствие легочной эмболии: 
клинический случай1

H. Ogata*, T. Takanashi*, K. Ishikawa**, T. Ishibashi**, Y. Maruyama**, M. Watanabe†, K. Edo*

Резюме

Мы апробировали L-аргинин в лечении легочной гипертензии вследствие легочной эмболии. Уровень мозгового 

натрийуретического пептида (МНУП) плазмы крови обратно коррелировал с концентрацией L-аргинина в плазме 

крови. После перорального дополнительного применения L-аргинина отмечено улучшение всех параметров: 

жалоб пациента (одышка и общая слабость), статуса в отношении застойной сердечной недостаточности, а 

также способности переносить физическую нагрузку. L-аргинин может быть эффективным в лечении легочной 

гипертензии вследствие легочной эмболии.

1  Перепечатано из Fukushima J. Med. Sci., 2010, v. 56, № 2, p. 135–138. Ogata H., Takanashi T., Ishikawa K., et al. Effects of oral supplementation of L-arginine in the 

treatment of pulmonary hypertension secondary to pulmonary embolism: a case report. Переводные статьи, публикуемые в журнале «Therapia. Український 

медичний вісник», отражают взгляды авторов и необязательно представляют взгляды редакции.
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Показатели гемодинамики до и в течение периода перо-

рального применения L-аргинина представлены в табл. 

3. Частота сердечных сокращений и системное АД после 

начала применения L-аргинина существенно не изменя-

лись.

Когда суточная доза L-аргинина была повышена до 

15 г, приверженность пациентки к лечению временно 

снизилась. Это может обьяснить, почему концентра-

ция L-аргинина в плазме крови временно снизилась до 

96,5 нмоль/мл, а уровень МНУП повысился до 54,3 пг/мл. 

В течение применения L-аргинина перорально его плаз-

менный уровень прямо коррелировал с PO
2
 и обратно 

коррелировал с уровнем МНУП плазмы крови, хотя уро-

вень предсердного натрийуретического пептида (ПНУП) 

плазмы крови практически не менялся (см. рисунок). В 

связи с существенным улучшением состояния и повы-

шением приверженности пациентки к применению 

L-аргинина она была выписана из лечебного учреждения 

спустя около 1 мес после начала терапии L-аргинином.

Выявлен эритроцитоз вследствие хронической гипок-

сии. Данные о дисфункции печени или почек отсутствуют.

Дискуссия

Продолжительная внутривенная инфузия простаци-

клина является эффективной в снижении легоч ного 

АД [8–11], но она заметно ухудшает качество жизни 

пациента. Кроме того, назначение простациклина при 

лечении легочной гипертензии вследствие легочной 

эмболии не покрывает государственная система стра-

хования Японии. В представленном случае симптомы, 

способность пациентки переносить физическую нагруз-

ку, легочное АД, а также уровень МНУП плазмы крови 

существенно улучшались после перорального приме-

нения L-аргинина в течение 1 мес. Кроме того, уровни 

D-димера и продуктов распада фибриногена были нор-

мальными при поступлении, и это позволило предполо-

жить, что улучшение состояния пациентки не было свя-

зано с изменениями в фибринолитической системе.

N. Nagaya et al. сообщали о благоприятных эффек-

тах кратковременного перорального применения 

L-аргинина на показатели гемодинамики и способность 

Таблица 1. Лабораторные данные при поступлении

1. Периферическая кровь 3. Биохимия крови

Количество лейкоцитов, 

тыс./мкл
8,1

Общий билирубин, 

мг/дл
1,1 Na, мЭкв/л 141

Количество эритроцитов, 

.104/мкл
649 АСТ, МЕ/л 27 K, мЭкв/л 4,1

Уровень гемоглобина, 

г/дл
19,5 АЛТ, МЕ/л 31 Cl, мЭкв/л 106

Количество тромбоцитов, 

.104/мкл
58,8 ЛДГ, МЕ/л 265 Ca, мг/дл 9,1

2. Белки сыворотки крови ЩФ, МЕ/л 197
Неорганические 

фосфаты, мг/дл
3,7

Общий белок, г/дл 7,6
Остаточный азот 

мочевины, мг/дл
14,0 Fe, мкг/дл 191

Альбумин, г/дл 4,5 Креатинин, мг/дл 0,8 Общий ХС, мг/дл 218

Мочевая кислота, 

мг/дл
8,3 Триглицериды, мг/дл 101

ХС ЛПВП, мг/дл 42

D-димер, мкг/мл 0,5
Уровень глюкозы крови 

натощак, мг/дл
88

ПРФ, мкг/мл 2,5

АСТ — аспарагиновая аминотрансфераза, АЛТ — аланиновая аминотрансфераза, ЛДГ — лактатдегидрогеназа, ЩФ — щелочная 

фосфатаза, ПРФ — продукты деградации фибриногена, ХС — холестерол, ЛПВП — липопротеины высокой плотности.

Таблица 2. Медикаментозная терапия до и в течение 

перорального применения L-аргинина

Препарат Доза

Натрия варфарин 2 мг/сут

Кандесартан цилексетил 

(антагонист рецепторов I типа 

ангиотензина II) 

8 мг/сут

Амлодипин (блокатор 

кальциевых каналов)
5 мг/сут

Никорандил (нитрат) 20 мг/сут

Фамотидин (Н
2 
блокатор 

гистамина)
20 мг/сут

Натрия гепарин 

(продолжительная 

внутривенная инфузия)

5 тыс. ЕД/сут

Кислород (назально) 3 л/мин

Лечение не меняли до и в течение назначения L-аргинина.

Таблица 3. Параметры гемодинамики исходно и в течение перорального применения L-аргинина

Показатель Исходно
После начала перорального применения L-аргинина, сут

3 9 15 21 28

ЧСС (уд. в мин) 81 72 82 72 67 66

Системное АД, мм 

рт. ст.
104/74 118/78 107/72 90/62 104/68 100/70

ЧСС — частота сердечных сокращений.
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переносить физическую нагрузку у пациентов с пре-

капиллярной легочной гипертензией в рандомизиро-

ванном плацебо-контролируемом исследовании. В это 

исследование вошли 7 пациентов с легочной гипертен-

зией вследствие легочной эмболии [10].

Легочная артериальная гипертензия и хроническая 

тромбоэмболическая легочная гипертензия имеют 

общие особенности легочного ремоделирования, и оба 

эти состояния могут быть ассоциированы с легочной 

эндотелиальной дисфункцией [6]. 

NO продуцируется под действием трех изоформ 

NO-синтазы (nitric oxide synthase — NOS): нейрональ-

ной (neuronal NOS — nNOS), индуцибельной (inducible 

NOS — iNOS) и эндотелиальной (endothelial NOS — 

eNOS), причем все три изоформы представлены в лег-

ких. В некоторых клинических исследованиях легочную 

артериальную гипертензию ассоциируют со снижен-

ными уровнями eNOS в легких, потенциально приводя-

щими к снижению синтеза NO [4]. Поскольку L-аргинин 

является субстратом NOS при формировании NO, при-

менение L-аргинина может повысить синтез NO [1]. 

Вазодилататорные эффекты NO могут снизить легоч-

ное АД и постнагрузку на правый желудочек сердца. 

Это может объяснять обратную корреляцию между 

концентрацией L-аргинина и уровнем МНУП в плазме 

крови, отмеченную в данном случае. Плазменный уро-

вень МНУП может быть полезным показателем оцен-

ки эффективности лечения L-аргинином у пациентов 

с легочной гипертензией [12]. Таким образом, дополни-

тельная пероральная терапия L-аргинином может быть 

эффективной в лечении не только ПЛГ, но и легочной 

гипертензии вследствие легочной эмболии.
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Суток с начала применения L-аргинина (сут)

3 г/сут
6 г/сут 9 г/сут

12 г/сут 15 г/сут

ПНУП
МНУП
Концентрация L-аргинина в плазме крови
Градиент давления

PaO2
Доза L-аргинина

Рисунок. Изменения плазменных уровней ПНУП и МНУП в течение терапии L-аргинином.

Концентрация L-аргинина в плазме крови прямо коррелирует с PO
2
 и обратно коррелирует с уровнем МНУП плазмы крови, хотя 

плазменный уровень ПНУП не продемонстрировал значительных изменений.


