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Органопротекторні можливості 
L-аргініну в лікуванні пацієнтів 
з артеріальною гіпертензією

Незважаючи на досягнутий значний прогрес у діагностиці й лікуванні артеріальної 
гіпертензії (АГ), це захворювання залишається одним із головних чинників інвалідизації 
та смертності не тільки в Україні, а й у всьому світі [1], що пов’язано насамперед 
із зумовленим АГ ураженням органів-мішеней: головного мозку, серця та нирок.

Згідно з рекомендаціями Європейського товариства 
гіпер тензії (ЄТГ) і Європейського товариства кардіологів 
(ЄТК) 2018 р., ураження органів, спричинене гіпертензією, 
визначається як структурні чи функціональні зміни артерій 
або органів, які вони кровопостачають (серця, судин, го-
ловного мозку, очей та нирок), що обумовлені підвищеним 
артеріальним тиском (АТ) [2]. Ураження органів, обумов-
лене АГ, частіше зустрічається в разі тяжкої або тривало 
існуючої АГ, однак може виявлятися і за менш тяжкого 
перебігу захворювання, збільшуючи серцево-судинний 
ризик; при цьому за ураження декількох органів ризик 
зростає більшою мірою [3-5]. З іншого боку, зниження АТ 
на тлі антигіпертензивної терапії дозволяє досягти регресу 
чи уповільнити прогресування ураження органів-мішеней, 
знизити ризик розвитку серцево-судинних захворювань 
(ССЗ), покращуючи прогноз пацієнта [6-8].

Запобігти виникненню та розвитку ураження органів- 
мішеней може раннє їх виявлення та призначення ефек-
тивної антигіпертензивної терапії, причому інтенсивність 
антигіпертензивної терапії пов’язана не тільки з наяв-
ністю ураження органів-мішеней, а й додаткових факторів 
серцево- судинного ризику (цукрового діабету – ЦД, ожи-
ріння, куріння) [9]. Крім того, існує багато доказів стосовно 
позитивних наслідків жорсткішого контролю АТ (систоліч-
ний АТ – САТ <130 проти 130-139 мм рт. ст.) щодо зниження 
ризику ССЗ і смерті від них (принаймні в пацієнтів віком 
<65 років) [10].

Окрім ступеня зниження АТ, важливим фактором органо-
протекції при АГ є швидкість його зниження. В останніх 
рекомендаціях ЄТГ/ЄТК зазначено, що 3 місяці – оптималь-
ний строк для досягнення цільового АТ у пацієнтів з АГ [2].

Ще однією важливою умовою ефективного захисту 
органів- мішеней при АГ є використання лікарських засобів 
з доведеною органопротекторною дією, до яких належать 
антигіпертензивні препарати першої лінії: інгібітори ангіо-
тензинперетворювального ферменту (ІАПФ), блокатори 
рецепторів ангіотензину ІІ (БРА), блокатори кальцієвих ка-
налів (БКК), тіазидоподібні / тіазидні діуретики, β-адрено-
блокатори. Водночас, згідно з рекомендаціями ЄТГ/ЄТК 
2018 р., ініціація антигіпертензивної терапії має ґрунту-
ватися на подвійній комбінації в складі блокатора ренін- 
ангіотензин-альдостеронової системи (ІАПФ чи БРА) та БКК 
або тіазидного / тіазидоподібного діуретика, що вважається 
оптимальною терапією для всіх проявів ураження органів, 
пов’язаних з АГ, не виокремлюючи переваг певного класу 
антигіпертензивних препаратів у органопротекції [2].

Проте, зважаючи на високий ризик серцево-судинних 
ускладнень АГ, триває пошук додаткових шляхів захисту 
органів-мішеней. Відомо, що одним із провідних патофізіоло-
гічних механізмів розвитку ураження органів-мішеней за АГ 
є дисфункція ендотелію та зниження біодоступності оксиду 
азоту (NO) [11, 12]. Дослідження демонструють, що втрата 
ендотеліального гомеостазу за АГ має ключову роль у форму-
ванні міокардіальних, церебральних і ниркових ускладнень. 
У випробуванні G. Modena та співавт., які досліджували потік- 
залежну дилатацію плечової артерії в 400 жінок у постмено-
паузальний період із легкою та помірною АГ, показано, що 
відновлення ендотеліального гомеостазу може бути важливим 
фактором серцево-судинного захисту [13]. У цьому проспек-
тивному дослідженні продемонстровано, що неможливість 
покращити функцію ендотелію протягом 6-місячного періоду 
фармакологічної терапії передбачала гірший серцево-судин-
ний результат (незалежно від методу лікування або величини 
зниження АТ). Загалом це дозволяє припустити, що усунення 
дисфункції ендотелію може бути важливою терапевтичною 
мішенню при захворюваннях, спричинених АГ.

Оскільки втрата біодоступності NO – основна особли-
вість ендотеліальної дисфункції за АГ, введення додатко-
вого субстрату для посилення продукції NO може дати 
додаткові переваги в органопротекції за АГ.

Амінокислота L-аргінін є основним субстратом для 
синтезу судинного NO. Численні дослідження (хоча й різ-
ною мірою) демонструють сприятливий вплив L-аргініну 
на продукцію NO та функцію ендотелію як при коротко-
строковому, так і при тривалому застосуванні. У низці 
клінічних досліджень введення L-аргініну покращувало 
ендотелійзалежну вазодилатацію (ЕЗВД) при гіперхолес-
теринемії й атеросклерозі [14, 15].

Метою дослідження було вивчення впливу препарату 
L-аргініну ( Тівортін®, ТОВ «Юрія-Фарм») на показники це-
ребральної гемодинаміки та структурно-функціонального 
стану нирок задля з’ясування можливостей додаткового 
органопротекторного впливу в пацієнтів з АГ.

Матеріали та методи
До випробування залучили 60 пацієнтів з неконтрольо-

ваною АГ, середній вік яких становив 59,6±1,6 року (18,5% – 
чоловіки, 81,5% – жінки).

Критерії залучення до дослідження:
   неконтрольована АГ І-ІІ стадій, 1-3 ступенів;
   вік від 18 до 80 років;
   згода пацієнта на участь у випробуванні.

До дослідження не залучали пацієнтів у разі відомої 
підвищеної чутливості до препарату L-аргінін або його 
компонентів; за наявності вторинної АГ, міокардиту, вад 
серця, тяжкої серцевої недостатності, ЦД у фазі декомпен-
сації та/або з епізодами гіпоглікемії в анамнезі, інфекційних 
захворювань; у разі вагітності та грудного вигодовування, 
печінкової і ниркової недостатності, злоякісних новоутво-
рень, супутньої терапії з використанням лікарських засобів 
зі схожими із досліджуваним препаратом фармакологіч-
ними ефектами чи механізмом дії.

На етапі скринінгу щодо всіх пацієнтів були проведені 
реєстрація скарг, збір анамнезу, загальноклінічне обсте-
ження, яке включало вимірювання офісного АТ і добове 
моніторування АТ за загальноприйнятими методиками, 
фізикальне та неврологічне обстеження, біохімічне дослі-
дження крові та визначення альбумінурії в добовій сечі.

Стан церебрального кровотоку оцінювали за допомо-
гою дуплексного сканування екстра- й інтракраніальних 
артерій, яке проводили на апараті Sonoline Omnia (Siemens, 
Німеччина) за стандартною методикою на початку та на-
прикінці дослідження [16].

Визначали діаметри загальної (ЗСА), внутрішньої (ВСА) 
і зовнішньої (ЗоСА) сонних артерій та товщину комплексу 
інтима-медіа (ТКІМ) в ділянці біфуркації ЗСА та бляшки, 
а також показники кровотоку за ЗСА, ВСА, ЗоСА, середньої 
(СМА), передньої, задньої (ЗМА) мозкових і основної (ОА) 
артерій, які включали максимальну систолічну (ЛСШК), мі-
німальну діастолічну (ЛДШК) швидкості кровотоку, а також 
розраховували індекс їхньої резистивності (ІР).

Для оцінки стану цереброваскулярної реактивності про-
водили тест із затримкою дихання; при цьому використо-
вували усереднену за часом максимальну швидкість кро-
вотоку в СМА із двох боків і обчислювали середній із двох 
боків показник до та після проведення проби (з подальшим 
розрахунком індексу реактивності).

Усім пацієнтам проведено доплерографію ниркових ар-
терій із вимірюванням швидкісних параметрів кровотоку 
та розрахунком ниркового індексу резистивності (НІР). 
Доплерівський сигнал отримували від міжчасткових арте-
рій із верхньої, середньої та нижньої третини обох нирок 

і розраховували середнє значення із шести вимірювань 
(по три виміри з кожної нирки).

Для оцінки ендотеліального механізму регуляції судин-
ного тонусу використовували пробу з компресією плечової 
артерії, яку проводили за загальноприйнятою методикою, 
дотримуючись необхідних умов [17].

Усі пацієнти, залучені до випробування, отримували 
лікування відповідно до протоколу надання допомоги па-
цієнтам з АГ, затвердженого наказом Міністерства охо-
рони здоров’я України № 384 від 24.05.2012 р., яке включало 
анти гіпертензивну терапію, статини, антитромбоцитарні 
та цукро знижувальні препарати за наявності показань.

Пацієнти методом сліпих конвертів були розподілені 
на дві групи: основну – 30 хворих (з них 83,3% – жінки) 
та контрольну – 30 учасників (77,8% – жінки). Додатково 
до стандартної терапії АГ пацієнтам основної групи був 
призначений аргініну гідрохлорид (Тівортін® – розчин для 
інфузій, ТОВ «Юрія-Фарм») по 42 мг/мл 100 мл: внутрішньо-
венно крапельно (повільно) по 100 мл 1 р/добу – 10 днів 
із подальшим застосуванням внутрішньо під час прийому 
їжі L-аргініну аспартат (Тівортін® Аспартат – розчин ораль-
ний 200 мг/мл (флакон 200 мл), ТОВ «Юрія-Фарм») по 10 мл 
(2 мірні ложки) 2 р/добу впродовж 20 днів.

Пацієнти основної групи та групи контролю були зі-
ставні за віком, статтю, рівнем АТ і тривалістю АГ, індексом 
маси тіла (ІМТ), частотою ЦД та рівнем глікемії (табл. 1).

Таблиця 1. Характеристика пацієнтів (М±СВ)

Параметр Основна 
група, n=30

Контрольна 
група, n=30 p

Чоловіки, % 16,7 22,2 >0,05

Жінки, % 83,3 77,8 >0,05

Вік, роки 61,3±1,9 58,6±1,5 >0,05

ІМТ, кг/м2 32,4±1,1 31,5±1,2 >0,05

ЦД, % (n) 53,3 (16) 46,7 (14) >0,05

Тривалість АГ, роки 13,7±1,5 12,6±1,4 >0,05

Тривалість ЦД, роки 10,3±1,1 11,4±1,2 >0,05

Глюкоза натще в пацієнтів 
із ЦД, ммоль/л 7,8±0,2 8,1±0,4 >0,05

Усі учасники приймали антигіпертензивну терапію, що 
включала 4 (43% пацієнтів), 3 (37% хворих) і 2 препарати 
(20% осіб). В основній і контрольній групах розподіл час-
тоти кількості застосованих препаратів був зіставним. 
В основ ній і контрольній групах більшість пацієнтів прий-
мали статини (в основній – 82,1% хворих, у контрольній – 
81,5% учасників).

Отримані дані обробляли за допомогою методів варіа-
ційної статистики з використанням програми SPSS 10.0. 
Для кількісних змінних висновки про наявність неоднорід-
ності зроблені на основі порівняння за допомогою критерію 
Стьюдента (з поправкою Уелча) для нормально розподілених 
даних або критерію Манна-Уітні, якщо дані хоча би в одній 
групі не підлягали нормальному розподілу. Кількісні показ-
ники наведено у вигляді середньої величини (М) з відповід-
ним стандартним відхиленням від середньої величини (СВ).

Результати й обговорення
Пацієнти обох груп мали зіставний вихідний рівень офіс-

ного АТ (табл. 2). Аналіз динаміки показників САТ і діа-
столічного АТ (ДАТ) показав достовірне зниження АТ на-
прикінці періоду спостереження в обох групах, що свідчить 
про ефективність підібраної антигіпертензивної терапії; при 
цьому величина зниження АТ була зіставною між групами: 
зниження середньодобового САТ становило 13,1% в  основній 
групі й 11,4% – у контрольній (р=0,18), середньодобового 
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Продовження на стор. 30.

ДАТ – 10,8 та 12,8% відповідно (р=0,08). Такі самі тенденції 
спостерігалися й для ступеня зниження САТ і ДАТ у денний 
та нічний періоди доби. Достовірних змін частоти серцевих 
скорочень (ЧСС) за період спостереження не відбулося.

Таблиця 2. Показники АТ у пацієнтів основної 
та контрольної груп до та після лікування (М±СВ)

Показник
Основна група, n=30 Контрольна група, 

n=30
до 

лікування
після  

лікування
до 

лікування
після  

лікування
САТ офісний, мм рт. ст. 161,2±4,6 136,8±3,9* 159,2±3,5 136,2±4,7*

ДАТ офісний, мм рт. ст. 98,5±3,9 83,4±4,3* 97,7±2,8 82,6±4,3*

ЧСС офісна, уд./хв 75,7±3,1 74,42±2,8 77,3±1,9 76,3±2,5

САТ доба, мм рт. ст. 149,3±6,3 129,7±6,1* 147,7±6,3 130,8±4,1*

ДАТ доба, мм рт. ст. 82,7±3,9 73,8±4,9* 83,1±4,1 72,5±5,4*

САТ день, мм рт. ст. 154,1±5,4 135,6±5,9* 151,9±5,4 136,3±7,2*

ДАТ день, мм рт. ст. 86,5±3,7 80,9±5,1* 87,8±4,7 79,6±4,7*

САТ ніч, мм рт. ст. 136,4±5,6 120,7±4,9* 134,8±5,7 118,7±2,4*

ДАТ ніч, мм рт. ст. 72,8±2,9 65,9±3,8* 74,6±2,8 66,1±3,2*

Примітка: * р<0,001, достовірність відмінності показника  
до та після лікування.

Відомо, що величина нічного зниження АТ пов’язана 
зі ступенем ураження органів-мішеней. У нашому дослі-
дженні величина добового індексу САТ і ДАТ достовірно 
не змінилася. В основній групі довірчий інтервал (ДІ) САТ 
до лікування становив 11,5±1,8%, після – 10,9±1,7%, а в групі 
контролю – 11,3±1,8% та 12,9±1,8% відповідно.

Отже, в обох групах на тлі проведеної антигіпертензив-
ної терапії спостерігалося достовірне зіставне зниження 
показників АТ як офісних, так і середніх за добу (денний 
і нічний періоди).

Відомо, що з підвищенням АТ пов’язані структурні зміни 
як великих, так і мілких судин. На макросудинному рівні 
це проявляється потовщенням комплексу інтима-медіа, 
збільшенням просвіту судин і жорсткості судинної стінки, 
на мікрорівні – вазоконстрикцією, еутрофічним ремоделю-
ванням (збільшення співвідношення стінки до просвіту), 
порушенням здатності до розтягнення, зниженням вазоди-
лататорного резерву. Такі зміни судин спричиняють пов’я-
зані з гіпертензією зміни органів-мішеней [18]. Головними 
механізмами регуляції судинного тонусу й забезпечення 
сталого органного кровотоку (насамперед у таких органах, 
як мозок і нирки) є ендотеліальний, метаболічний і міо-
генний [11].

Із метою вивчення впливу L-аргініну на функцію ендоте-
лію пацієнтам обох груп до та після лікування було проведено 
пробу ЕЗВД. На початку періоду спостереження індекс ЕЗВД 
в основній групі становив 6,65±0,73%, що не відрізнялося 
від показника групи контролю 6,20±0,92% і засвідчувало 
порушення ендотеліальної функції (в нормі цей показник 
має бути >10%) у обстежених. Наприкінці періоду спосте-
реження показник ЕЗВД зріс у пацієнтів обох груп, проте 
під впливом L-аргініну він збільшився удвічі та становив 
13,59±0,61% (р=0,004); натомість у пацієнтів групи контролю 
його зростання було достовірним, проте менш виразним – 
до 9,51±0,89% (р=0,03) (рис. 1).
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Рис. 1. Динаміка індексу ЕЗВД в обстежених хворих  
до та після періоду спостереження

Примітка: * достовірність динаміки індексу ЕЗВД до та після лікування, 
р<0,05.

Аналіз показників ЕЗВД у пацієнтів із ЦД виявив, що до-
давання до антигіпертензивної терапії L-аргініну зумовлює 
не тільки значне покращення функції ендотелію, що про-
являлося збільшенням індексу ЕЗВД з 5,00±0,5 до 11,3±0,6% 
(р=0,02), а й достовірне збільшення діаметра плечової артерії 
з 4,45±0,47 мм до лікування до 4,83±0,41 мм після нього (р=0,02).

Із метою оцінки структурних параметрів і показників 
кровотоку пацієнтам з АГ було проведено дуплексне ска-
нування магістральних екстра- й інтракраніальних артерій. 
За його результатами виявлено, що 58,8% учасників осно-
вної групи та 53,7% пацієнтів контрольної мали гемодина-
мічно незначимі атеросклеротичні бляшки.

У нашому дослідженні за період спостереження не було 
виявлено достовірних змін структурно-морфологічних по-
казників сонних артерій (табл. 3), однак в основній групі 
спостерігалася тенденція до збільшення діаметра ЗСА.

Таблиця 3. Структурно-морфологічні показники сонних 
артерій в обстежених пацієнтів до та наприкінці 

періоду спостереження (М±СВ)

Параметр
Основна група, n=30 Контрольна група, n=30

до 
лікування

після 
лікування

до 
лікування

після 
лікування

Діаметр ЗСА, мм 7,63±0,21 7,86±0,21 7,31±0,20 7,47±0,22

Діаметр ВСА, мм 5,52±0,19 5,65±0,21 5,65±0,24 5,74±0,23

ТКІМ, мм 1,01±0,04 0,99±0,04 0,99±0,04 0,98±0,04

Аналіз показників швидкості кровотоку екстра- 
й інтракраніальними артеріями в обох групах не виявив їх 
достовірних змін наприкінці періоду спостереження порів-
няно з такими на початку дослідження (табл. 4).

Таблиця 4. Динаміка показників швидкості кровотоку 
екстра- й інтракраніальними артеріями в обстежених 

осіб основної та контрольної групи (М±СВ)

Показник
Основна група, n=30 Контрольна група, n=30

до 
лікування

після 
лікування

до 
лікування

після 
лікування

ЗСА

ЛСШК, см/с 55,27±4,63 54,55±4,73 58,25±4,23 59,42±4,42

ЛДШК, см/с 16,47±1,93 16,53±1,80 17,50±2,09 17,42±1,98

ІР 0,71±0,02 0,70±0,02 0,70±0,02 0,71±0,02

ВСА

ЛСШК, см/с 68,27±3,20 69,26±3,77 69,25±3,12 71,17±3,97

ЛДШК, см/с 24,77±1,56 25,67±1,80 25,17±1,64 25,78±1,82

ІР 0,64±0,02 0,63±0,01 0,64±0,02 0,64±0,02

СМА

ЛСШК, см/с 121,80±7,14 123,03±7,49 122,50±8,04 123,83±7,49

ЛДШК, см/с 52,10±3,02 55,65±4,46 52,88±4,34 54,94±3,96

ІР 0,57±0,01 0,54±0,01* 0,57±0,01 0,56±0,01

ЗМА

ЛСШК, см/с 83,28±3,29 80,66±4,05 81,28±4,29 83,84±4,14

ЛДШК, см/с 35,41±1,75 37,43±2,67 34,35±1,85 35,76±2,79

ІР 0,57±0,01 0,54±0,01* 0,58±0,01 0,57±0,01

ОА

ЛСШК, см/с 83,27±2,30 83,00±2,73 82,54±3,30 83,11±3,02

ЛДШК, см/с 35,33±1,52 37,80±1,79 35,26±1,73 36,98±1,53

ІР 0,58±0,01 0,54±0,01* 0,57±0,01 0,56±0,01

Примітка: * р<0,05, достовірність відмінностей показника до та після лікування.

Однак на  тлі додавання до  стандартної терапії АГ 
 L-аргініну спостерігалося достовірне зниження індексів 
периферичного судинного опору інтракраніальних артерій 
в основній групі, що свідчить про зменшення судинного 
опору дистальніше від місця локації (рис. 2).

ОРИГІНАЛЬНИЙ ЛІВООБЕРТАЮЧИЙ
АРГІНІН ДЛЯ ЗАХИСТУ СУДИН
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Із метою дослідження механізмів регуляції мозкового кро-
вотоку була проведена метаболічна вазодилататорна проба 
із затримкою дихання. Для забезпечення сталого органного 
кровотоку (насамперед мозкового та ниркового) існує ком-
пенсаторна система, яку називають системою авторегуляції. 
Відомо, що низькі показники цереброваскулярної реактив-
ності асоціюються з підвищеним ризиком розвитку порушень 
мозкового кровообігу. [19]. На початку дослідження реакція 
кровотоку на стимуляцію була негативною в пацієнтів обох 
груп, а індекс реактивності становив 0,90±0,01 у.о. в основ-
ній групі та 0,92±0,01 у.о. в групі контролю, що свідчить про 
напруження механізмів регуляції церебрального гомеостазу 
в пацієнтів з неконтрольованою АГ. Додавання L-аргініну 
до антигіпертензивної терапії сприяло покращенню реакції 
кровотоку на вазодилататорну метаболічну пробу в пацієнтів 
основної групи, що проявлялося достовірним збільшенням 
індексу реактивності та свідчить про відновлення резерву ва-
зодилатації артеріол на гіперкапнію. Так, індекс реактивності 
в основній групі збільшився майже на ⅓ (29%) до 1,16±0,01 у.о. 
(р=0,02); натомість у контрольній – лише на 13% до 1,04±0,01 у.о. 
(р=0,03), а реакція стала позитивною найімовірніше за рахунок 
відновлення здатності артеріол до вазодилатації.

Отже, додавання L-аргініну до стандартної терапії АГ спри-
яло зниженню судинного тонусу, відновленню вазодилататор-
них механізмів авторегуляції мозкового кровотоку, покра-
щенню функціонування церебрального ендотелію.

Із метою оцінки динаміки функціонального стану нирок до-
сліджено динаміку швидкості клубочкової фільтрації (ШКФ), 
альбумінурії та ІР ниркових артерій на етапах випробування. 
Було проведено дослідження показників ниркового кровотоку 
до та після додавання L-аргініну до стандартної терапії АГ. 
Аналіз динаміки ШКФ показав, що в групі L-аргініну на тлі 
зниження АТ відбулося незначне (але достовірне) зростання 
ШКФ, тоді як у групі порівняння ШКФ залишалася практично 
незмінною (табл. 5). Аналіз у хворих із ЦД виявив ще значнішу 
різницю між групами: приріст ШКФ під впливом L-аргініну 
становив 4,1 мл/хв/1,73 м2 (із 68,8±2,9 до 72,9±2,3 мл/хв/1,73 м2; 
р=0,03), а в групі порівняння спостерігали незначне зниження 
ШКФ із 71,2±3,2 до 67,7±3,7 мл/хв/1,73 м2. У пацієнтів із ЦД 
також значнішою була динаміка альбумінурії, яка зменши-
лася в групі втручання на 32,0% (із 34,7 до 23,6 мг/дл; р=0,02); 
натомість у групі порівняння – на 24,4% (із 38,3 до 28,4 мг/
дл; р=0,02). Альбумінурія, з одного боку, – ознака ураження 
нирок, з іншого, це є непрямим маркером ендотеліальної дис-
функції. У нашому дослідженні паралельно з регресом аль-
бумінурії спостерігали зростання індексу ЕЗВД, що підтвер-
джує позитивний вплив L-аргініну на ендотеліальну функцію 
та функцію нирок зокрема. Регрес альбумінурії – важливий 
фактор, асоційований зі зменшенням серцево-судинних подій 
у пацієнтів з АГ [20]. У нашому випробуванні наприкінці пе-
ріоду спостереження в пацієнтів з АГ відзначалося достовірне 

зменшення показника добової альбумінурії, значніше – під 
впливом  L-аргініну. Вираженіша позитивна динаміка функції 
нирок у групі втручання супроводжувалася зниженням ІР 
ниркових артерій з 0,68±0,1 до 0,64±0,1 у.о. (р=0,04); водночас 
у групі стандартної терапії НІР залишився незмінним (табл. 5).

Таблиця 5. Динаміка показників функції нирок 
у пацієнтів основної та контрольної груп упродовж 

періоду спостереження
Пара-
метр

Основна група, n=30 Контрольна група, n=30
до  

лікування
після 

лікування
до  

лікування
після 

лікування
НІР, у. о. 0,68±0,1 0,64±0,1* 0,68±0,2 0,66±0,2
Альбумі-
нурія,  
мг/дл

23,3±0,4 14,8±0,3** 22,9±0,3 17,2±0,3*

ШКФ, мл/
хв/1,73 м2 76,9±3,7 82,7±2,8* 78,4±4,1 76,5±3,9

Примітка: * р<0,05; ** р<0,02, достовірність відмінностей показника 
до та після лікування.

За даними літератури, ІР ниркових артерій асоціюється з гір-
шим прогнозом і корелює з артеріолосклерозом. Судини нирок 
є однією з основних мішеней АГ; вони дуже чутливі до змін 
функції ендотелію. В роботі, проведеній Y. Higashi та співавт., 
було показано, що зміни функції ендотелію нирок можуть бути 
причиною, а не наслідком гіпертензії [21].

Отже, нефропротекторний ефект L-аргініну в нашому 
дослідженні проявлявся відсутністю зниження ШКФ на тлі 
зниження АТ, регресом альбумінурії та зменшенням НІР, що 
свідчить про можливе покращення ниркової мікроциркуляції.

За даними літератури, L-аргінін збільшує швидкість кро-
вотоку церебральними артеріями, тому деякі автори пропо-
нують використовувати гострий тест із введенням L-аргініну 
для оцінки функції церебрального ендотелію [22]. У нашому 
дослідженні ми не виявили достовірного збільшення швид-
кості кровотоку такими магістральними інтракраніальними 
артеріями, як середня, передня, задня мозкова та основна. 
Це пов’язано насамперед з тим, що ми оцінювали тривалий 
(упродовж 30 днів) вплив L-аргініну на параметри кровотоку, 
не вдаючись до гострого тесту. С. Zimmerman і співавт. спосте-
рігали збільшення середньої швидкості кровотоку по СМА, 
визначеній методом транскраніальної доплерографії, на тлі 
інфузії L-аргініну в здорових добровольців на 22%; таке се-
реднє збільшення швидкості потоку підтримувалося протягом 
30 хв інфузії L-аргініну [23]. Наші дані свідчать про те, що за-
стосування L-аргініну впродовж 30 днів чинить позитивний 
вплив на параметри мозкового кровотоку. Це проявлялося зни-
женням індексів периферичного судинного опору внаслідок 
зменшення судинного тонусу дистальніше від місця локації 
та покращення кровотоку.

У нашому випробуванні ми не виявили додаткового впливу 
додавання L-аргініну на рівень АТ, що може бути пов’язане 
з оптимальною антигіпертензивною терапією та зниженням 
АТ до цільових рівнів. У нечисленних дослідженнях вивчався 
вплив L-аргініну на рівень АТ за АГ; їх результати неодно-
значні. В одних показано, що додавання L-аргініну знижує 
САТ у межах 2,2-5,4 мм рт. ст., ДАТ – у межах 2,7-3,1 мм рт. ст. 
у пацієнтів з АГ, що супроводжується покращенням ЕЗВД 
[24]; в інших – зростання потік-залежної вазодилатації пле-
чової артерії в пацієнтів з АГ не було пов’язане зі зниженням 
АТ. У пацієнтів зі щойно діагностованою легкою та помірною 
гіпертензією додавання L-аргініну знижувало АТ на 8% і змен-
шувало реноваскулярну резистивність [25]. З іншого боку, 
L-аргінін не сприяв зниженню АТ у пацієнтів зі злоякісною 
гіпертензією. Тривалість АГ, її тяжкість та ступінь ендотеліаль-
ної дисфункції можуть бути важливими факторами відповіді 
на L-аргінін [26]. Проте гемодинамічні ефекти показані в осіб 
з нормальним АТ, у яких виявлено дозозалежне зниження АТ 
під впливом L-аргініну.
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ДУ «ННЦ «Інститут кардіології ім. М. Д. Стражеска» НАМН України», м. Київ
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Рис. 2. Динаміка індексу резистивності середньої мозкової артерії 
в пацієнтів обох груп до та після періоду спостереження
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Висновки
1   Пацієнтам із неконтрольованою АГ притаманні ознаки гіпертензивної макро- та мікроангіопатії у вигляді зміни 

геометрії сонних артерій, їхнього атеросклеротичного ураження та підвищення судинного опору.
2   Ураження органів-мішеней у пацієнтів із неконтрольованою АГ проявляється порушенням ендотеліальної функції, 

цереброваскулярної реактивності, підвищенням судинного тонусу та мікроальбумінурією.
3   Додавання L-аргініну пацієнтам з АГ на етапі обрання антигіпертензивної терапії може сприяти покращенню 

функції ендотелію, мозкового та ниркового кровотоку, відновленню цереброваскулярної реактивності, зменшенню 
судинного тонусу та мікроальбумінурії.

4   У пацієнтів із супутнім ЦД додавання L-аргініну на етапі обрання антигіпертензивної терапії на тлі покращення 
функції ендотелію може сприяти зменшенню ІР ниркових артерій, регресу мікроальбумінурії та зростанню ШКФ.
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