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РЕЗЮМЕ

Роль аргинина в развитии первичной артериальной гипертензии до насто-
ящего времени продолжает уточняться. Во время естественных обменных 
процессов в клетках образуются метилированные формы аргинина – сим-
метричный (SDMA, symmetric dimethylarginine) и  асимметричный (ADMA, 
asymmetric dimethylarginine) диметиларгинин. ADMA является ингибитором 
синтазы окиси азота и в настоящее время рассматривается в качестве 
общепризнанного маркера эндотелиальной дисфункции. SDMA не являет-
ся ингибитором синтазы окиси азота, однако может косвенно снижать 
продукцию окиси азота посредством конкурентного взаимодействия 
с клеточным L-аргинином.
В  настоящее время препараты аргинина практически не  используются 
для  лечения первичной артериальной гипертензии. Это  явилось обосно-
ванием данного научного обзора. Статья обобщает имеющуюся в  лите-
ратуре информацию (2018–2022  гг.), посвящённую патогенетическим 
механизмам взаимосвязи аргинина с  развитием нарушения сосудистого 
тонуса. Использованы базы данных PubMed, РИНЦ. По  ключевым словам 
найдены 1784 публикации за последние 5 лет. Критериями окончательного 
отбора были временные рамки и совпадение ключевых слов. В обзоре при-
ведены данные о  повышении концентрации ADMA у  экспериментальных 
гипертензивных животных и лиц с эссенциальной гипертензией; обсуждена 
роль метаболитов аргинина в генезе эндотелиальной дисфункции и арте-
риальной гипертензии и  перспективы терапевтического использования 
данного соединения.

Ключевые слова: первичная артериальная гипертензия, аргинин, симме-
тричный диметиларгинин, асимметричный диметиларгинин, цитруллин, 
оксид азота, синтаза оксида азота, коморбидность
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ABSTRACT

The role of arginine in the development of primary arterial hypertension continues 
to be clarified up to the present moment. During natural metabolic processes in cells, 
methylated forms of arginine are produced – symmetric (SDMA) and asymmetric 
(ADMA) dimethylarginine. ADMA is a nitric oxide synthase inhibitor and is now con-
sidered a well-established marker for endothelial dysfunction. SDMA is not a nitric 
oxide synthase inhibitor, but may indirectly reduce nitric oxide production through 
competitive interaction with cellular L-arginine.
Currently, arginine preparations are practically not used for the treatment of primary 
arterial hypertension. This was the rationale for the given scientific review. The article 
summarizes the information available in the literature (2018–2022) on the patho-
genetic mechanisms of  the  relationship between arginine and  the  development 
of impaired vascular tone. We used PubMed and RSCI databases for our review. Using 
keywords, 1784 publications were found over the past 5 years. The final selection 
criteria were time frame and matching keywords. The review provides data on the in-
creased ADMA concentrations in experimental hypertensive animals and individuals 
with essential hypertension. The role of arginine metabolites in the genesis of en-
dothelial dysfunction and arterial hypertension and the prospects for the therapeutic 
use of this compound are discussed.

Key words: primary arterial hypertension, arginine, symmetrical dimethylargi-
nine, asymmetrical dimethylarginine, citrulline, nitric oxide, nitric oxide synthase, 
comorbidity
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Эссенциальная гипертония является наиболее рас-
пространённым неинфекционным заболеванием, имею-
щимся более чем у 30–45 % населения в мире и Россий-
ской Федерации. Распространённость данной патоло-
гии обуславливает риск развития ишемической болезни 
сердца, инфарктов миокарда, инсультов, деменции, хро-
нической болезни почек [1]. Это определяет неизменное 
внимание учёных и клиницистов к патогенезу повышения 
артериального давления (АД). В нашей стране традици-
онно используется термин «гипертоническая болезнь», 
предложенный в 1948 г. Г.Ф. Лангом, для определения 
заболевания, основным симптомом которого является 
повышение АД, не связанное с патологией, приводящей 
к вторичной гипертензии. За рубежом синонимами дан-
ного диагноза являются термины «эссенциальная гипер-
тензия» и/или «артериальная гипертензия» (АГ).

Основоположниками разработки патогенетических 
звеньев формирования и прогрессирования гипертен-
зии являются Г.Ф. Ланг и А.Л. Мясников, описавшие ней-
рогенную теорию возникновения гипертонической бо-
лезни. В наши дни это признанный раздел патогенеза, 
связанный с активацией симпатоадреналовой системы. 
Поскольку данный механизм повышения АД реализует-
ся преимущественно через альфа- и бета-адренорецеп-
торы, в клинике широко применяются блокаторы бета-
адренорецепторов [2]. Альфа-блокаторы используются 
реже, преимущественно при резистентной к терапии ги-
пертензии и у лиц с доброкачественной гиперплазией 
предстательной железы.

Эссенциальная гипертония исследуется с  различ-
ных точек зрения, начиная от генетики [3, 4], физиоло-
гии [5], а в последние годы и микробиоты [6–8] как ра-
нее недооценённых областей знаний, способствующих 
выявлению этиологии заболевания. Важную роль в ста-
новлении гипертензии играет дисфункция эндотелия 
с преобладанием продукции вазоконстрикторных суб-
станций при  одновременном уменьшении выработки 
брадикинина, оксида азота, простациклина и других со-
единений, снижающих сосудистый тонус.

Каждое направление в  отдельности внесло уни-
кальный вклад в понимание различных механизмов ре-
гуляции АД. Вместе с тем метаболическая дисфункция 
как одно из звеньев патогенеза первичной артериаль-
ной гипертензии (ПАГ) изучена недостаточно. Амино-
кислота L-аргинин служит основным субстратом для вы-
работки оксида азота (NO) в сосудах. NO назван «моле-
кулой ХХ века», поскольку с применением препаратов 
на его основе значительно улучшался прогноз для па-
циентов не только с сердечно-сосудистыми заболева-
ниями, но и с другой патологией. Ранее было показано, 
что L-аргинин снижает системное артериальное давле-
ние при некоторых формах экспериментальной гипер-
тонии, однако коморбидная патология изучена недо-
статочно. Предыдущие исследования, хотя и не едино-
образные, показали положительные результаты влия-
ния приёма добавок L-аргинина на функцию эндотелия. 
Однако широкого применения в клинической практике 
они пока не нашли. Вышеизложенное явилось обосно-
ванием данного научного обзора.

ЦЕЛЬ РАБОТЫ 

Изучение роли аргинина в регуляции эндотелиаль-
ной функции и сосудистого тонуса.

Обзор обобщает имеющуюся в литературе информа-
цию (2018–2022 гг.), посвящённую патогенетическим ме-
ханизмам взаимосвязи аргинина с развитием нарушения 
сосудистого тонуса. Использованы базы данных PubMed, 
РИНЦ. Ключевыми словами для поиска являлись: «первич-
ная артериальная гипертензия», «аргинин», «симметрич-
ный диметиларгинин», «асимметричный диметиларги-
нин», «цитруллин», «оксид азота», «синтаза оксида азота». 
По ключевым словам найдены 1784 публикации, в основ-
ном за последние 5 лет. Критериями окончательного отбо-
ра были временные рамки и совпадение ключевых слов.

1. РОЛЬ АРГИНИНА  
В ФИЗИОЛОГИЧЕСКИХ УСЛОВИЯХ

В 1998 г. американские учёные Луис Игнарро (Louis J. 
Ignarro), Ферид Мурад (Ferid Murad) и Роберт Фрэнсис 
Фёрчготт (Robert Francis Furchgott) были награждены Но-
белевской премией по физиологии и медицине с форму-
лировкой «За открытие роли оксида азота как сигнальной 
молекулы в регуляции сердечно-сосудистой системы». 
С  открытием роли NO появились новые возможности 
для лечения заболеваний сердечно-сосудистой системы.

L-аргинин, в дальнейшем именуемый аргинином, яв-
ляется полузаменимой или условно незаменимой ами-
нокислотой, поскольку может синтезироваться здоро-
выми людьми [9]. Название происходит от греческого 
слова ἄργυρος (серебро), типичного цвета кристаллов 
нитрата аргинина. Его химическая формула – 2-амино-5-
гуанидинопентановая кислота. В организме синтез арги-
нина происходит из L-цитрулина. Молекула L-цитрулина 
с  помощью ферментов аргининсукцинатсинтазы пре-
вращается в промежуточный продукт – аргининсукци-
нат, который расщепляется аргининсукцинатлиазой 
до аргинина и фумарата. Через фумарат осуществляется 
связь цикла превращения аргинина и образования NO 
с циклом трикарбоновых кислот. Аргинин используется 
в клетках для синтеза не только NO, но и белков, моче-
вины, креатинина, полиаминов, пролина, глутамата [10]. 
Аргинин участвует в ряде биологических процессов, яв-
ляется основой многих реакций для синтеза других ами-
нокислот, а также субстратом для двух ферментов: син-
тазы оксида азота (NOS) и аргиназы, являющихся основ-
ными для образования NO и мочевины соответственно.
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Под определением «оксид азота» понимается вос-
становленная форма NO с периодом полураспада от 2 
до 30 с [11, 12]. Его стабильными конечными метаболи-
тами являются нитриты (NO2–) и нитраты (NO3–). Суммар-
ный показатель (нитрит и нитрат) – продукт NO, являю-
щийся косвенным маркером концентрации оксида азо-
та в организме. В биологических жидкостях организма, 
включая плазму, большинство нитрита конвертирует-
ся в нитрат [13].

Семейство синтазы оксида азота включает эндоте-
лиальную NOS (eNOS), нейрональную NOS (nNOS) и ин-
дуцируемую NOS (iNOS). Эти изоформы NOS катализи-
руют превращение аргинина и L-гомоаргинина в NO – 
один из наиболее мощных физиологических сосудорас-
ширяющих средств и ингибиторов агрегации тромбо-
цитов [14]. Выявлено, что NO и другие эндотелиальные 
вещества, включая простациклин (вазодилататор) и эн-
дотелин (вазоконстриктор), играют важную роль в физи-
ологии и патологии сердечно-сосудистой системы [15]. 
Установлено, что изменение гомеостаза эндотелиально-
го NO из-за дисфункции эндотелия приводит к сердеч-
но-сосудистым заболеваниям [16].

NO синтезируется из  аргинина ферментом NOS 
в  реакции, включающей перенос электронов от  ни-
котинамидадениндинуклеотидфосфата (НАДФН) – че-
рез флавинадениндинуклеотид и флавинмононуклеотид 
в С-концевом редуктазном домене – к гему в N-концевом 
оксигеназном домене, где субстрат аргинин окисляет-
ся до цитруллина и NO [17]. Образование NO происхо-
дит в два этапа. Сначала NOS гидроксилирует аргинин 
до  Nω-гидрокси-аргинина (который остаётся в  значи-
тельной степени связанным с  ферментом). Затем NOS 
окисляет Nω-гидроксиаргинин до цитруллина и NO [18]. 
В нормальных условиях NOS катализирует превращение 
электронов аргинина, О2 и НАДФН в NO и цитруллин. Од-
нако при наличии патологических состояний, таких как 
атеросклероз и сахарный диабет, функция NOS изменя-
ется, и фермент катализирует восстановление O2 до су-
пероксида (O2–) – явление, которое обычно называют 
«разобщением NOS» [19, 20].

2. РОЛЬ АРГИНИНА В ПАТОЛОГИИ

Одним из главных механизмов развития ПАГ явля-
ется эндотелиальная дисфункция [21–23]. Кроме ПАГ, 
она играет роль в развитии других заболеваний, в том 
числе, сахарного диабета, атеросклероз и других. Более 
того, многие авторы показали, что системные проявле-
ния, наблюдаемые при COVID-19, могут быть объяснены 
дисфункцией эндотелия [24–26]. Действительно, измене-
ния эндотелиальной функции были связаны с гипертони-
ей, сахарным диабетом, тромбоэмболией и почечной не-
достаточностью, которые в разной степени проявлялись 
у пациентов с COVID-19 [27–30]. H.M. Al-Kuraishy и соавт. 
[31] установили, что благодаря противовирусному и им-
муномодулирующему эффектам L-аргинин и высвобож-
денный NO имеют взаимосвязанные эффекты против ин-
фекции SARS-CoV-2.

В последние годы растёт интерес к потенциальным 
терапевтическим эффектам добавок аргинина, особен-
но при сердечно-сосудистых заболеваниях. Нарушение 
синтеза NO считается основным признаком дисфункции 
эндотелия [32]. В то же время некоторые авторы показы-
вают, что приём аргинина у здоровых людей не приво-
дит к значительному увеличению выработки NO [33]. Так, 
ежедневное введение цитруллина либо аргинина в тече-
ние 8 дней 15 хорошо тренированным пловцам не влия-
ло на концентрацию в сыворотке NO, а также не улучша-
ло их результаты на дистанциях 100 и 200 м [34].

При этом другие работы показывают положительное 
влияние добавок аргинина на здоровых людей. Так, до-
бавки с аргинином были протестированы на спортсме-
нах, поскольку расширение сосудов способствует пер-
фузии кислорода во время тренировки, повышая мышеч-
ную силу и восстановление [35]. В этих исследованиях 
получены противоречивые результаты, иногда не обна-
руживающие влияния добавок аргинина на физическую 
работоспособность, а иногда демонстрирующие значи-
тельное улучшение переносимости нагрузок [36, 37].

Парадокс аргинина заключается в том, что несмотря 
на то, что его внутриклеточные физиологические кон-
центрации составляют всего несколько сотен микромо-
лей на литр, тем самым превышая Km eNOS, острое вве-
дение экзогенного аргинина ещё больше увеличивает 
продукцию NO [38]. Один из механизмов, который мо-
жет помочь объяснить парадокс аргинина, связан с от-
крытием асимметричного диметиларгинина (АDМА, 
asymmetric dimethylarginine), эндогенного ингибито-
ра NOS [39].

Симметричный диметиларгинин (SDMA, symmetric 
dimethylarginine) не  является ингибитором NOS, од-
нако может косвенно снижать продукцию NO посред-
ством конкурентного взаимодействия с  клеточным 
L-аргинином [40]. SDMA – это метилированная аминокис-
лота аргинин. SDMA вместе со своим биологически ак-
тивным структурным изомером АDМА образуется в ре-
зультате внутриядерного метилирования L-аргининовых 
остатков различных регуляторных белков и после про-
теолиза выходит в  цитоплазму. SDMA экскретируется 
почками, в то время как АDМА в значительной степени 
метаболизируется [41].

Повышение концентрации ADMA выявлено при ги-
пертензии у экспериментальных животных [42, 43]. Уве-
личение концентрации ADMA было зарегистрировано 
при ПАГ. Так, у детей 12–17 лет установлено возрастание 
данного показателя до 0,640 ± 0,017 мкмоль/л, что ста-
тистически значимо (р < 0,01) превышало уровень кон-
трольной группы – 0,27 ± 0,02 мкмоль/л [44]. При ПАГ 
у детей уровень ADMA прямо коррелировал с бета-са-
лусином, однако не  выявлено взаимосвязи бета-салу-
сина с SDMA [45]. В перекрёстном исследовании с уча-
стием школьников в возрасте 6–9 лет из Восточно-Кап-
ской провинции ЮАР выявлена прямая корреляцион-
ная связь между ожирением, гипертонией и ADMA [46].

В.И. Подзолковым и соавт. выявлено статистически 
значимое повышение концентрации ADMA у пациентов 
с эссенциальной артериальной гипертензией по срав-
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нению с физиологической нормой. Причём это увели-
чение было более значительным в группе с неконтро-
лируемой АГ (НАГ) по сравнению с контролируемой АГ 
(КАГ). При  межгрупповом анализе у  пациентов с  НАГ 
отмечена выраженная положительная корреляцион-
ная связь концентрации ADMA с уровнем креатинина 
(r = 0,615; p < 0,05), а также выявлена статистически зна-
чимая отрицательная связь уровня ADMA с фильтраци-
онной функцией почек, оцененной с помощью скоро-
сти клубочковой фильтрации (r = –0,444; p < 0,05). С на-
растанием уровня ADMA в сыворотке регистрировалось 
статистически значимое уменьшение скорости клубоч-
ковой фильтрации (р < 0,05). Также в группе пациентов 
с  НАГ выявлена статистически значимая положитель-
ная корреляционная связь между содержанием ADMA 
и прогрессированием стеноза брахиоцефальных арте-
рий (r = 0,5; p < 0,05). Авторы считают, что установление 
статистически значимой корреляционной зависимости 
уровня ADMA у больных НАГ с параметрами снижения 
функции почек и прогрессированием стеноза брахио-
цефальных артерий свидетельствует о потенциальной 
возможности использования аргинина в качестве мар-
кера поражения органов-мишеней и прогноза течения 
заболевания [47].

Учитывая структуру, сходную с  аргинином, ADMA 
является прямым конкурентом за связывание NOS. Бо-
лее того, и ADMA, и аргинин транспортируются в клетку 
с помощью высоко аффинного Na+-независимого пере-
носчика основных аминокислот [48], и, следовательно, 
также соревнуются друг с другом на этом уровне. По-
скольку АDМА конкурирует с аргинином за NOS и кле-
точный транспорт, биодоступность NO зависит от  ба-
ланса между ними.

Введение аргинина может уравновесить соотно-
шение аргинин/АDМА, восстанавливая выработку NO. 
Другими словами, повышенная доступность аргинина 
в  результате приёма конкурирует с  ADMA в  связыва-
нии eNOS. Этот интересный механизм проливает свет 
на  эффективность повышенной доступности аргини-
на, предполагая его дальнейшие терапевтические воз-
можности [49].

3. НАРУШЕНИЕ ПРОДУКЦИИ NO 
КАК МЕХАНИЗМ ЭНДОТЕЛИАЛЬНОЙ 
ДИСФУНКЦИИ И ВМЕШАТЕЛЬСТВО 
АРГИНИНА

Способность эндотелия регулировать сосудистый 
гомеостаз в значительной степени зависит от продук-
ции NO, что  делает недостаточность эндотелиальных 
вазодилататоров основным признаком эндотелиальной 
дисфункции. Нарушенная эндотелиальная доступность 
NO в сосудистой сети может быть связана со снижени-
ем синтеза NO или, косвенно, с увеличением продукции 
активных форм кислорода, что инактивирует источник 
NO [50]. В дополнение к противодействию окислитель-
ному стрессу стимуляция синтеза NO представляет со-
бой альтернативный и потенциально эффективный под-

ход, например, путём предоставления дополнительных 
субстратов NO-синтазе. Теоретически саплементация 
аргинином удовлетворяет эти потребности, и поэтому 
они были протестированы при многих сердечно-сосу-
дистых заболеваниях в качестве потенциальной тера-
певтической стратегии [51]. Тем  не  менее, исследова-
ния применения аргинина на людях часто вызывали спо-
ры. Действительно, у здоровых людей, а также у паци-
ентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями уровни 
аргинина в плазме колеблются от ~45 до ~100 мкмоль/л 
[52], что  значительно выше, чем  eNOS  Km, равное 
2,9 мкмоль/л. Эндокринные механизмы также могут спо-
собствовать расширению сосудов, вызванному аргини-
ном. Действительно, аргинин стимулирует высвобожде-
ние инсулина и глюкагона островками Лангерганса под-
желудочной железы [53].

Многочисленные данные указывают на то, что эн-
дотелиальная дисфункция широко распростране-
на при  многих заболеваниях. A.A.  Khan и  соавт. выя-
вили её  при  мерцательной аритмии и  связали высо-
кий риск развития осложнений именно с эндотелиаль-
ной дисфункцией [54]. Эндотелиальная дисфункция 
и С-реактивный белок предсказывают частоту сердеч-
ной недостаточности у  больных артериальной гипер-
тензией [55]. Эндотелиальная дисфункция также связа-
на с возрастным снижением когнитивных и физических 
функций [56], а также с патогенезом инсульта [57], сахар-
ного диабета [58], эректильной дисфункции [59] и сер-
дечной недостаточности [60].

Клинические исследования, проверяющие влияние 
аргинина на эндотелиальную дисфункцию, вызванную 
старением, дали противоречивые результаты. Острая 
внутривенная инфузия аргинина (1  г/мин в  течение 
30 мин) не влияла на эндотелиально-зависимую вазоди-
латацию у здоровых пожилых людей [61]. Вместе с тем 
внутривенное введение аргинина вызывало значитель-
ное увеличение почечного плазмотока, скорости клу-
бочковой фильтрации, натрийуреза и калийуреза у мо-
лодых, но не у пожилых гипертоников [62].

4. ПРИЁМ АРГИНИНА ПРИ ГИПЕРТОНИИ

Большинство исследований на  животных моделях 
подтверждают положительное влияние добавок ци-
труллина и аргинина при повышенном АД. Аргиназный 
путь отвечает за катаболизм 76–85 % и 81–96 % аргинина 
во внекишечных тканях свиней и крыс соответственно. 
Пищевые добавки с аргинином (315 и 630 мг Arg/(кг мас-
сы тела в сутки) в течение 91 дня) не оказывали неблаго-
приятного воздействия на самцов и самок свиней. Точ-
но так же никаких проблем с безопасностью не наблю-
далось у самцов или самок крыс, получавших добавки 
с 1,8 и 3,6 г аргинина/(кг массы тела в день) в течение 
не  менее 91  дня. Внутривенное введение Arg-HCl бе-
ременным овцам в дозах 81 и 180 мг Arg/(кг массы тела 
в день) безопасно в течение как минимум 82 и 40 дней 
соответственно. Животные, получающие обычный ра-
цион, могут хорошо переносить большие количества 
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Arg (до  630  мг Arg/(кг  массы тела в  день) для  свиней 
или 3,6 г Arg/(кг массы тела в день) для крыс) в течение 
91 дня, что эквивалентно 573 мг Arg/(кг массы тела в сут-
ки) для человека. В совокупности эти результаты могут 
помочь в  исследованиях по  определению безопасно-
сти длительного перорального приёма Arg у людей [63].

Бразильские авторы оценивали, нарушена ли эндо-
телиальная функция позвоночных артерий (ПА) у муж-
чин с  гипертензией. У  13  мужчин с  артериальной ги-
пертензией (46 ± 3 года) и 8 мужчин из группы контро-
ля того  же возраста (46  ±  4  года) определяли АД (фо-
топлетизмография), кровоток в  вертебральной (VA) 
и в общей сонной артерии (ОСА) методом дуплексно-
го ультразвукового исследования. Результаты фикси-
ровали в покое и в течение 30 мин после внутривенно-
го введения L-аргинина (30 г) или изотонического рас-
твора. Контрольная группа и пациенты с гипертонией 
продемонстрировали одинаковый кровоток в  покое 
(601 ± 30 мл/ мин против 570 ± 43 мл/мин в контроль-
ной группе; p = 0,529) и кровоток в VA (119 ± 11 мл/мин 
против 112 ± 9 мл/мин в контрольной группе; p = 0,878). 
Во  время введения L-аргинина кровоток в  ОСА уве-
личился одинаково между группами (в  группе с  АГ – 
на 12 ± 3 %, в контрольной группе – на 13 ± 2 %; p = 0,920). 
Напротив, увеличение кровотока в  VA отсутствовало 
у субъектов с гипертонией (0,8 ± 3 % по сравнению с кон-
трольной группой – 16 ± 4 %; p = 0,015) без значительно-
го изменения АД. Потоки как в ОСА, так и в VA возвра-
щались к значениям, близким к состоянию покоя, в те-
чение 30 минут после инфузии, а у четырёх пациентов 
с гипертензией и трёх из группы контроля не было зна-
чительного влияния на кровоток в VA или ОCА. Резуль-
таты демонстрируют эндотелиальную дисфункцию в за-
днем мозговом кровообращении у мужчин среднего воз-
раста с артериальной гипертензией [64].

Иранские авторы изучили влияние добавок 
L-аргинина на АД путём проведения систематического 
обзора и метаанализа зависимости доза-эффект в ран-
домизированных плацебо-контролируемых клиниче-
ских испытаниях (РКИ). Они провели поиск в онлайн-ба-
зах данных по релевантным ключевым словам до апре-
ля 2021 г., чтобы выявить РКИ с применением перораль-
ного приёма L-аргинина для измерения систолического 
АД (САД) и диастолического АД (ДАД) у взрослых. Крите-
риями включения были взрослые участники и продол-
жительность вмешательства ≥ 4 дней. Критериями ис-
ключения были инфузии L-аргинина и неотложные вме-
шательства. Модель случайных эффектов использова-
лась для оценки разности взвешенных средних (WMD, 
weighted mean difference) и 95%-го доверительного ин-
тервала (95%  ДИ). В  этот метаанализ были включены 
22 РКИ. Объединённый анализ продемонстрировал зна-
чительное снижение САД (WMD = –6,40 мм рт. ст.; 95% ДИ: 
–8,74;  –4,05; р  <  0,001) и ДАД (WMD  =  –2,64  мм  рт.  ст.; 
95% ДИ: –3,94; –1,40; р < 0,001) после приёма L-аргинина. 
Анализ в  подгруппах показал значительное сниже-
ние САД и ДАД независимо от исходной категории АД 
(нормотензивное, гипертензивное), продолжительно-
сти исследования (≤ 24 дней, > 24 дней), пола (женщи-

ны, мужчины), состояния здоровья (здоровый, нездо-
ровый) и  индекса массы тела (нормальный, избыточ-
ный вес, ожирение). Никаких существенных изменений 
не наблюдалось при дозах > 9 г/сут., продолжительно-
сти испытаний >  24  дней или  у  лиц с  ожирением. До-
бавка L-аргинина также снижает ДАД более эффектив-
но у женщин, чем у мужчин. Более того, мета-регресси-
онный анализ ДАД продемонстрировал значительную 
связь между дозой приёма L-аргинина и изменениями 
ДАД (p = 0,020). В нелинейном анализе «доза – реакция» 
было обнаружено, что  эффективная доза L-аргинина 
составляет ≥  4  г/день для  САД (р  =  0,034) независимо 
от продолжительности исследования. В целом авторы 
считают, что добавка L-аргинина может быть эффектив-
ной для снижения АД [65].

Китайские авторы исследовали воздействие за-
грязнения воздуха, связанного с  дорожным движени-
ем, на АД, сердечно-сосудистые заболевания и смерт-
ность. Они стремились оценить потенциальную эффек-
тивность добавок L-аргинина в смягчении неблагоприят-
ных сердечно-сосудистых эффектов у взрослых с повы-
шенным АД при ходьбе на улице в условиях загрязнения 
воздуха автомобилями с помощью рандомизированно-
го двойного слепого плацебо-контролируемого иссле-
дования. Было набрано 118 взрослых с повышенным АД, 
которые были случайным образом распределены либо 
в группу плацебо, либо в группу вмешательства с добав-
лением L-аргинина в дозе 9 г/сут. в течение 2 недель. 
На 14-й день участники из двух групп в паре шли по про-
езжей части в течение 2 часов. АД в покое, метаболиты 
L-аргинин-оксида азота и биомаркеры воспаления из-
мерялись до, во время и после 2-часового воздействия, 
а измерение АД и холтеровское мониторирование вы-
полнялись во время 2-часовой прогулки на свежем воз-
духе. Участники основной группы имели значительно по-
вышенный уровень L-аргинина в плазме по сравнению 
с группой плацебо после приёма добавки. Обе группы 
подвергались одинаковому воздействию загрязнителей 
воздуха, связанных с дорожным движением. Тем не ме-
нее, участники основной группы показали значитель-
ное снижение на 5,3 мм рт. ст. (95% ДИ: –9,9; –0,7) САД 
в покое, на 4,3 мм рт. ст. – ДАД в покое, на 4,6 мм рт. ст. 
(95% ДИ: –7,9; –1,3) – среднего артериального давления 
(СрАД) в покое через 30 минут после 2-часовой прогул-
ки на свежем воздухе по сравнению с группой плацебо. 
Также наблюдалось значительное снижение амбулатор-
ных САД, ДАД и СрАД (7,5–9,9 мм рт. ст., 5,3–7,6 мм рт. ст. 
и 4,7–7,9 мм рт. ст. соответственно) во время ходьбы в ос-
новной группе по сравнению с группой плацебо. Не было 
обнаружено существенных изменений уровня сегмен-
та ST, метаболитов L-аргинина (NO) и воспалительных 
биомаркеров, а также не было выявлено статистически 
значимых ассоциаций между конкретными загрязни-
телями воздуха, связанными с  дорожным движением, 
и показателями здоровья сердечно-сосудистой систе-
мы. Исследование показывает, что  пероральный при-
ём L-аргинина был безопасным и хорошо переносимым, 
а также мог улучшить уровни АД у взрослых с повышен-
ным АД во время прогулок на воздухе, даже при его за-
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грязнении вследствие дорожного движения [66]. Другие 
авторы также показывают благоприятный эффект доба-
вок аргинина на течение ПАГ [67–69].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, аминокислота аргинин – это моле-
кула, участвующая в регуляции АД. Асимметричный ди-
метиларгинин и его структурный изомер – симметрич-
ный диметиларгинин – являются предикторами развития 
осложнённого течения сердечно-сосудистых заболева-
ний. Ранее проведённые исследования терапевтическо-
го применения аргинина являются противоречивыми, 
что затрудняет внедрение результатов в практику.

В целом данные литературы рекомендуют исполь-
зование добавок аргинина при  сердечно-сосудистых 
заболеваниях, особенно для  предотвращения разви-
тия гипертонии и атеросклероза. Одним из ограниче-
ний использования добавок с аргинином остаётся вы-
бор оптимальной целевой группы. В этом отношении 
мы считаем, что уровни ADMA могут быть очень полез-
ными при выборе целевой популяции, а пациенты с по-
вышенным соотношением ADMA/аргинин, вероятно, 
являются наиболее подходящей группой, для которой 
добавка аргинина действительно может быть эффек-
тивной. Другое ограничение использования аргинина 
касается его дозы. Действительно, доступные данные 
предлагают ряд различных доз – иногда эффективных, 
иногда нет. К сожалению, многие данные о влиянии ар-
гинина на гипертонию получены в результате неболь-
ших клинических исследований, и, несмотря на много-
обещающую эффективность, необходимы дальнейшие, 
особенно крупные, рандомизированные и контролиру-
емые испытания.
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