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Резюме
Амінокислоти єце  структурніими хімічніими одини-
ціями, які утворюють білки. Особлива важливість 
амінокислот полягає в тому, що деякі з них - попе-
редники нейромедіаторів, які необхідні для нормаль-
ного функціонування головного мозку. Відсутність 
однієї незамінної амінокислоти призупиняє утворення 
білка. Корекція недостатності незамінних і замін-
них амінокислот здійснюється за допомогою різних 
препаратів. Останнім часом, інтерес до препаратів, 
які містять L-аргінін значно зріс. Дана зацікавленість 
обумовлена   важливістю L-аргініну в функціонуванні 
організму,оскільки так як L- аргінін -єце попередни-
ком оксиду азоту (NO). Аргінін (Валаргіин) вважаєть-
сяє поширеною посттрансляційною модифікацією 
цитоплазматических білків,та який має унікальні 
транскрипційні регуляторні шляхи. L-аргінін пока-
зав свою захисну дію при ішемії/реперфузії, томущо 
може широко використовуватися при при лікуванні 
коморбідної патології у неврологічних хворих. різних 
захворюваннях серцево-судиінної системи та метабо-
лічних порушеннях.

Ключові слова: амінокислоти, метаболічні порушен-

ня, L-аргінін, серцево-судинні захворювання, 

Валаргін.

L-аргінін є однією із самих універсальних мета-
болічних амінокислот, яка є попередником синтезу 
поліамінів, проліну, глутамату, креатину, агмати-
ну і сечовини і важливим компонентом обмінних 
процесів підтримки оптимального азотного балансу 
в організмі, так як є попередником NO та приймає 
участь у транспортуванні і знешкодженні надлиш-
кового NO в організмі. На сьогодні опубліковано 
більше 200 тисяч досліджень по NO та L-аргініну. 
Частина L-аргініну, що не підлягла метаболізму 
використовується як субстрат для продукції NO. У 
фізіологічних умовах синтез NO з L-аргініну від-
бувається за допомогою ферментів NO-синтаз, а 
основним постачальником ендогенного аргініну є 
обмін білка в організмі. NO в головному мозку діє 
як нейротрансмітер, в роботі імунної системи – як 
посередник імунної відповіді, а в роботі серце-
во-судинної системи функціонує як вазодилятатор 
та ендогенна антиатерогенна молекула. Внутріш-
ньосудинна доступність NO обумовлена рівновагою 
між ендотеліальним синтезом NO і інактивацією 
еритроцитами. NO, що виробляється в судинному 
ендотелії, перш ніж досягти гемоглобіну в еритроци-
тах, долає такі бар’єри, як: мембрана ендотеліальних 
клітин, безклітинна зона на судинному краю мігрую-
чого «стовпчика» еритроцитів, швидкість кровото-
ку, мембрана еритроцитів. Дана молекула впливає в 
організмі на різноманітні фізіологічні процеси, які 
реалізуються на рівні серцево-судинної системи, 
ангіогенезу [8], ЦНС [9], прооксидантно-антиокси-
дантного балансу [10]. Виявлено, що ендотеліальні 
клітини є основним джерелом продукції NO, який 
бере участь в регуляції судинного тонусу та ендоте-
лій-залежних вазодилататорів (ацетилхоліну, бради-
кініну, гістаміну). Крім того, NO, що продукується 
ендотелієм, впливає на мікроциркуляцію, реологічні 
властивості крові, кількісний і якісний склад ери-
троцитів, що визначає в’язкість крові [11]. 

Важливо, що NO є головним з’єднанням в регу-
ляції судинного тонусу та мікроциркуляції. При на-
явності достатнього рівня L-аргініну покращується 
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робота серця. L-аргінін, як і інші донатори NO може 
не тільки попередити, але й купіювати напад стено-
кардії. За рахунок розслаблення судин збільшується 
притік крові і відповідно збільшується надходження 
кисню до серцевого м’язу. 

Враховуючи широкий спектр дії аргініну у функ-
ціонуванні різних систем, цілком обґрунтованим є 
той факт, що останнім часом зросла зацікавленість у 
призначенні препаратів з L-аргініном при різних за-
хворюваннях. Найчастіше, призначення препаратів, 
що містять L-аргінін обгрунтоване при таких захво-
рюваннях та метаболічних порушеннях, як ішемічна 
хвороба серця (стенокардія напруги); захворювання 
периферичних судин; когнітивні порушення на фоні 
захворювань ЦНС; еректильна дисфункція; артері-
альна гіпертензія; гіперхолестеринемія; інтоксикація 
різного генезу; фізичне та розумове перенаванта-
ження та ін.

Значна частина даних свідчить про гіпотензивний 
та гіпохолестеринемічний ефект L-аргініну. NO має 
важливу роль в регуляції функцій різних органів, 
що залежить від типу клітин і тканин, а також 
відповідної ізоформи NO. Як вільний радикал – NO 
синтезується в усіх клітинах з L-аргініну при актив-
ності NO-синтази, але при наявності артеріальної 
гіпертензії, цукрового діабету, гіперхолестеринемії і 
запальних процесах судин відбувається порушення 
метаболічного процесу синтезу NO. Наслідком да-
них процесів є зміни, що виникають в кровоносних 
судинах. Експериментальні результати, отримані на 
тваринах, а також клінічні дослідження, показали 
що L-аргінін впливає на тромбоцити, процес коагу-
ляції та на фібринолітичну систему загалом. Деякі 
механізми дії L-аргініну вказують на вазодилятую-
чий ефект амінокислоти. Дані клінічних досліджень 
свідчать про те, що L-аргінін може бути однією з 
можливих терапевтичних молекул для покращення 
терапії серцево-судинних захворювань [1] 

З огляду на те, що деякі дослідження були прове-
дені з обмеженим числом пацієнтів з артеріальною 
гіпертензією, то за Кокранівським центральним ре-
гістром контрольованих клінічних досліджень [8] в 
аналіз увійшли 11 рандомізованих подвійних сліпих 
плацебо-контрольованих досліджень за участю 387 
учасників при використанні L- аргініну, починаючи 
від 3 до 24 г/добу. У порівнянні з плацебо, викори-
стання L- аргініну значно знижувало систолічний 
АТ на 5,39 мм рт.ст. (95% ДІ -8,54 до -2,25, p = 0,001) 
і діастолічний АТ на 2,66 мм рт.ст. (95% ДІ -3,77 до 
-1,54, P <0,001). При аналізі досліджень з тривалістю 
4 тижні або довше, і в дослідженнях, в яких учасни-
ки не використовують антигіпертензивні препарати 
- отримані аналогічні результати. Мета-регресійний 
аналіз показав зворотну, хоча недостовірну (р = 
0,13), різницю між «базовим» та «після лікування» 
систолічним АТ. Цей мета-аналіз є ще одним дока-
зом, що L- аргінін значно знижує, як систолічний, 
так і діастолічний тиск, що можна враховувати при 
лікуванні хворих з АГ.

Низькі дози L-аргініну продемонстрували захис-
ний ефект при ішемії/ реперфузії, нижчу частоту 
періопераційних інфарктів міокарда та зменшення 
тривалості перебування у відділенні інтенсивної 
терапії та стаціонару [8].

У пацієнтів з артеріальною гіпертензією та цукро-
вим діабетом 2 типу, при додаванні до загального 
лікування препарату L-аргінін 1200 мг/добу, досто-
вірно доведено поліпшення ендотеліальної функції. 
Зокрема, комбінований прийом (з урахуванням 
використання препарату L-аргінін) призводить до 
зниження систолічного АТ (р <0,05) і діастолічного 
АТ (р <0,05), загального холестерину (р <0,01), хо-
лестерину ліпопротеїнів низької щільності (p <0,005) 
і високочутливого С-реактивного білка (р <0,05), 
зниження товщини інтими-медіа ендотелію судин 
(р <0,02) і збільшення рівня ліпопротеїдів високої 
щільності (р <0,05) [11]. Доведено, що комбінація 
симвастатину 40 мг /добу і L-аргініну 3 г/добу пози-
тивно впливає на ендотелій-залежну вазодилатацію.

Доведено, що куріння збільшує адгезію лейкоци-
тів до ендотеліальних клітин, що пов’язано з пору-
шеннями функції ендотелію. В одному з досліджень, 
збільшення моноцитів / ендотеліальної адгезії клі-
тин було відзначено у курців в порівнянні з некуря-
щими (46,4 ± 4,5% проти 27 ± 5,2%, р <0,001). Після 
введення 7 г L-аргініну, моноцити/ ендотеліальна 
адгезія клітин достовірно знизилася до 35,1 ± 4% (в 
порівнянні з 46,4 ± 4,5%, p = 0,002) [12].

L-аргінін стимулює секрецію інсуліну і підвищує 
інсулін-опосередковане зниження глюкози. Тривале 
вивчення впливу L-аргініну (9 г/добу протягом 1 
місяця) у пацієнтів з цукровим діабетом 2 типу при-
зводить до поліпшення стану. Не було достовірних 
змін за такими показниками, як зниження маси тіла, 
глікозильованого гемоглобіну, сироваткового калію, 
діастолічного артеріального тиску, частоти серцевих 
скорочень. Однак, достовірно знизився систолічний 
артеріальний тиск [11,13]. Доведено також зниження 
мікросудинних ускладнень (розвиток діабетичної 
полінейропатії), пов’язаних з діабетом. Проведе-
ні клінічні дослідження показали, що у 73% при 
розвитку ускладнень (розвиток діабетичної стопи), 
при введенні L-аргініну сприяло більш швидкому 
загоєнню ран.

Більшість експериментальних і клінічних дослі-
джень переконливо показують позитивний вплив 
L-аргініну на ендотелій в умовах його дисфункції. 
За сучасними уявленнями, ендотелій - не просто 
напівпроникна мембрана, що вистилає внутрішню 
поверхню серця і судин, а дифузно розсіяний по 
всіх тканинах активний ендокринний орган. Одні-
єю з основних функцій ендотелію є збалансоване 
виділення регуляторних субстанцій, що визначають 
цілісну роботу системи кровообігу. NO присутній у 
всіх ендотеліальних клітинах незалежно від розміру 
та функції судин. У нормально функціонуючому 
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пацієнток з  фізіологічним перебігом вагітності ніж 
у пацієнток з артеріальною гіпертензією що виникла 
на фоні вагітності. Аналіз концентрації L-аргініну 
у третьому триместрі вагітності показав, що рівень 
L-аргініну в групі з артеріальною гіпертензією змен-
шується зі збільшенням терміну вагітності. Тобто 
L-аргінін може мати певну роль в профілактиці та 
лікуванні артеріальної гіпертензії викликаної вагіт-
ністю [6].

L-аргінін має важливу роль у регуляції імунної 
системи, впливаючи на імунну реакцію і запалення. 
NO, що синтезується в макрофагах та моноцитах, 
забезпечує цитотоксичну та цитостатичну актив-
ність по відношенню до чужорідних клітин.  Так, 
наприклад, аргінін підвищує захист організму проти 
раку шлунку за рахунок збільшення IgA, IgM, CD4+ 
і співвідношення CD4/CD8. Широкомасштабний 
мета-аналіз був проведений з метою оцінки впливу 
аргініну на активність імунної відповіді та безпеку 
амінокислоти. Аналізувались дані 11-ох рандомі-
зованих досліджень баз  PubMed, EMBASE, Web 
of Science, the Cochrane Library та включали 321 паці-
єнта. Мета-аналіз показав що група яка отримувала 
L-аргінін мала значно вищий рівень CD4 клітин та 
реакцію проліферації Т-клітин. Також було вста-
новлено, що частота інфекційних ускладнень була 
нижчою ніж у контрольній групі [3].

Роль L-аргініну також досліджувалась на пацієн-
тах з остеопорозом. 100 пацієнтів були рандомізова-
ні у дві групи. Всі пацієнти отримували препарати 
кальцію та вітамін Д. Половина досліджуваних 
отримувала L-аргінін, інша частина отримувала 
золедронову кислоту (інгібітор резорбції кісткової 
тканини).  Пацієнти проходили регулярний клініч-
ний та біохімічний контроль протягом року. Щіль-
ність кісткової тканини оцінювали за допомогою 
денситометрії. Результати показали підвищення 
щільності кісткової тканини у обох групах та відсут-
ність статистично-значимої різниці. 

Пероральне введення L-аргініну в фармаколо-
гічних дозах викликає вивільнення гормону росту 
і інсуліноподібного фактору росту-1 та стимулює 
синтез оксиду азоту. Гормон росту і інсуліноподіб-
ний фактор росту-1 є важливим медіатором метабо-
лізму кісткової тканини і формування остеобластів 
кісткової тканини. 

В той же час - оксид азоту є потужним інгібіто-
ром резорбції кісткової тканини через подвійний 
ефект на фізіологічну регуляцію ремоделювання 
кісток. L-аргінін може потенційно збільшити утво-
рення кісткової тканини в противагу її резорбції, 
тим самим збільшуючи кісткову масу. Пероральне 
застосування L-аргініну може бути новою стратегі-
єю в профілактиці і лікуванні остеопорозу [5].

На сьогоднішній день ряд питань, що стосуються 
патогенетичного зв’язку закономірностей зміни в 
умовах порушень функцій ендотелію з виникненням 

ендотелію низькі рівні NO постійно вивільняються 
для підтримки кровоносних судин в стані дилатації 
і забезпечення неадгезивності ендотелію по відно-
шенню до формених елементів крові.

Позитивний ефект L-аргініну також був доведе-
ний у експериментальному дослідженні на тваринах, 
результати якого опубліковані в квітні 2016 року. 
Оцінювався ефект L-аргініну при фізичному наван-
таженні та оксидативному стресі у щурів з інфарк-
том міокарда (ІМ). Для оцінки діяльності серця ви-
мірювали ударний об’єм (УО), серцевий викид (СВ) 
та фракція викиду (ФВ).  Показники УО, СВ, ФВ 
значно збільшилися у групах, що отримували L-ар-
гінін за рахунок зменшення окислювального стресу 
і підвищення системи антиоксидантного захисту. 
Також було доведено адитивний ефект L-аргініну на 
серцеву функцію [2].

Вплив L-аргініну на антропометричні та біохі-
мічні показники, асоційовані з серцево-судинними 
захворюваннями у пацієнтів з ожирінням було 
досліджено у рандомізованому контрольованому 
дослідженні, опублікованому в лютому 2016 року. 
Потенціал L-аргініну в якості нової та ефективної 
стратегії для зниження ваги і покращення біохіміч-
них показників у пацієнтів з ожиріння ще донедавна 
перебував на стадії дослідження. Для рандомізова-
ного контрольованого дослідження було відібрано 
90 пацієнтів, що страждали ожирінням. Пацієнти 
були розділені на дві групи: перша група приймала 
L-аргінін (3 г/добу або 6 г/добу), друга група отриму-
вала плацебо. Дослідження проводилось протягом 
8 тижнів. В обох групах оцінювався індекс маси тіла 
(ІМТ), окружність талії, товщина шкірної склад-
ки, систолічний артеріальний тиск, діастолічний 
артеріальний тиск, рівень глюкози крові, рівень 
глікозильованого гемоглобіну, (HbA1c), тригліцери-
ди (ТГ), загальний холестерин, ліпопротеїди низької 
щільності (ЛПНЩ), ліпопротеїди високої щіль-
ності (ЛПВЩ).  Порівнювали початкові значення 
та дані, отримані через 8 тижнів. Значне зниження 
антропометричних параметрів та позитивні зміни 
біохімічних показників було зареєстровано у групі, 
що отримувала L-аргінін. Було встановлено значне 
зниження САД та ДАТ у пацієнтів з артеріальною гі-
пертензією на фоні прийому L-аргініну. Враховуючи 
розвиток резистентності до інсуліну і підвищення 
рівня HbA1c на фоні ожиріння також було проведе-
но оцінку впиливу L-аргініну та отримано позитивні 
результати [4].

Роль аргініну також досліджувалась у пацієнток 
з артеріальною гіпертензією, що виникла на фоні 
вагітності. Проводилось визначення концентрації 
L-аргініну в плазмі крові за допомогою іонообмін-
ної хроматографії у 210 вагітних з артеріальною 
гіпертензією (на 25-му та 41-му тижні вагітності). 
Концентрація L-аргініну виражене в мкмоль/см3. 
Результати дослідження показали, що концентрація 
L-аргініну у плазмі крові була значно вища у групі 
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порушенням білкового обміну (стреси, астенія, 
травми, вірусні інфекції, голодування, фізичні 
та психоемоційні перевантаження), особливо у 
осіб , які перебувають під впливом шкідливого 
впливу факторів навколишнього середовища;

6) загального зміцнення організму і підвищення 
імунітету;

7) поліпшення мікроциркуляції в тканинах ЦНС, 
що підсилює метаболізм в нейронах, сприяє по-
ліпшенню когнітивних функцій (пам’ять, увага, 
розумова діяльність);

8) поліпшення репродуктивної функції у чоловіків 
і жінок.

Спосіб вживання і рекомендована добова доза: 
під час прийому їжі по 1 таблетці 1-2 рази на добу, 
попередньо розчинивши в склянці (200 мл) питної 
води кімнатної температури. Тривалість викори-
стання 8-15 днів. При необхідності курс можна пов-
торити. Значною перевагою Валаргіну перед іншими 
препаратами L-аргініну є високий вміст діючої речо-
вини у одній таблетці (3000мг вільного L-аргініну) та 
зручний прийом - лише 1-2 рази на добу. 

Висновок. Аргінін (Валаргін) є поширеною пост-
трансляційною модифікацією цитоплазматических 
білків, який має унікальні транскрипційні регуля-
торні шляхи. L-аргінін показав захисну дію при іше-
мії/реперфузії, що може широко використовуватися 
при різних захворюваннях серцево-судінної системи 
та метаболічних порушеннях, а також при лікуванні 
коморбідної патології у неврологічних хворих.

і прогресуванням ускладнень атеросклеротичного 
процесу, зокрема ішемії мозку, вимагає рішення на 
основі поглибленого вивчення взаємодії різнома-
нітних та різноспрямованих процесів. Зниження 
синтезу NO, підвищений ризик утворення тромбів, 
порушення тонусу судин та хронічна ішемія так 
само зустрічаються і в неврологічних хворих.

Саме тому найчастіше неврологічна патологія є 
поєднаною з серцево-судинними захворюваннями, 
цукровим діабетом, метаболічними порушеннями 
тощо. З огляду на те, що в основі подібної поєднаної 
патології лежить,так звана судинна коморбідність 
та враховуючи, спосіб корекції ендотеліальної 
дисфункції, на наш погляд, використання власти-
востей L-аргініну при лікуванні неврологічних 
пацієнтів є доцільним. Велика кількість доствірних 
даних сприяє удосконаленню стратегії лікування 
та зниженню ризику подальшого стану пацієнтів, 
оскільки L-аргінін проявляє антигіпоксичну, мемб-
раностабілізуючу, цитопротекторну, антиоксидант-
ну, дезінтоксикаційну активність, проявляє себе, як 
активний регулятор проміжного обміну і процесів 
енергозабезпечення Зниження синтезу NO, підвище-
ний ризик утворення тромбів, антиоксидантне по-
шкодження клітин ЦНС, порушення тонусу судин та 
хронічна ішемія так само зустрічаються і в невроло-
гічних хворих. А те що NO безпосередньо приймає 
участь у проведенні імпульсів клітинами ЦНС, ще 
раз доводить про необхідність застосування препа-
ратів L-аргініну в лікуванні неврологічної патології. 
Щодо вимог до препаратів L-аргініну, дуже важливо 
щоб вони містили достатню дозу діючої речовини. 
та були зручними в застосуванні, в тому числі на 
амбулаторному етапі. Саме таким вимогам відпові-
дає пероральна форма L-аргініну що представлена 
на ринку України препаратом ВАЛАРГІН компані-
їВаларіин Фарма у вигляді шипучих таблеток. Одна 
таблетка ВАЛАРГІНу містить: L-аргінін - 3000 мг. 
Валаргін може бути рекомендований з метою:

1) нормалізації підвищеного артеріального тиску 
(за рахунок розширення і регуляції тонусу коро-
нарних і периферичних судин);

2) запобігання утворенню і розвитку атеросклеро-
тичних бляшок і нормалізації підвищеного рівня 
холестерину; зниження ризику тромбоутворення;

3) захисту серця і судин в умовах оксидативного 
стресу;

4) підтримання нормального кровообігу і надхо-
дження кисню до різних органів і тканин (сер-
цевому м’язі, головного мозку, печінки, нирок, 
легким, статевих залоз і іншим);

5) підтримання оптимального азотистого балансу 
в організмі, виведення кінцевого азоту, знижен-
ня утворення шкідливих для клітин печінки 
вільних радикалів при станах, пов’язаних з 
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