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L-аргінін: посилення судинного компоненту 
в лікуванні еректильної дисфункції

Еректильна дисфункція (ЕД) у чоловіків є поширеним патологічним станом, який впливає на їхню сексуальну активність і визначається 
як тривала (протягом більш ніж 3 місяців) нездатність досягати або підтримувати ерекцію статевого члена, достатню для успішного 
статевого акту (Salonia A. et al., 2021) [1]. За статистикою, поширеність ЕД серед молодих чоловіків (20-39 років) становить 5,1%, тоді як 
у чоловіків середнього віку (40-59 років) – 14,8% (Calzo J.P. et al., 2021) [2]. Із віком поширеність патології зростає: кожен другий чоловік 
після 70 років має підтверджений діагноз ЕД (Shamloul R. et al., 2013) [3]. 
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Етіологія еректильної дисфункції 
та можливі підходи до її лікування

ЕД виникає внаслідок патологічного 
порушення взаємозв’язку між нервовою, 
судинною та гладком’язовою системами, 
які беруть участь у регуляції процесів ту‑
месценції (збільшення об’єму каверноз‑
них тіл зовнішніх статевих органів і на‑
буття ними підвищеної пружності при 
статевому збудженні) та детумесценції 
(Yafi F. A. et al., 2016) [4].

Етіологія ЕД пов’язана з органічними 
захворюваннями, зумовленими судин‑
ними, неврологічними, ендокринними, 
а також психогенними розладами. Ва‑
скулогенна ЕД являє собою найпоши‑
ренішу органічну форму захворювання 
і визначається зменшенням каверноз‑
ного кровотоку внаслідок артеріальної 
недостатності, як правило, спричине‑
ної ендотеліальною дисфункцією, що 
є предиктором виникнення судинних 

порушень (Rhim H.C. et al., 2019) [5]. 
Діагноз ЕД встановлюється на підста‑
ві клінічного та андрологічного анам‑
незу, результатів обстеження, оцінки, 
отриманої за допомогою опитувальни‑
ка Міжнародного індексу еректильної 
функції (IIEF) [6, 7], а також за даними 
дуплексного сканування судин стате‑
вого члена (PDU) у незбудженому стані 
(базальне PDU) і/або фармакологічно 
індукованому стані ерекції (динамічне 
PDU).

Пероральні інгібітори фосфодіестера‑
зи 5 типу (ІФДЕ‑5) сьогодні є препара‑
тами першої лінії терапії ЕД (Uckert S. et 
al., 2013) [8]. Хоча ІФДЕ‑5 довели високу 
ефективність у купіруванні ЕД будь‑якої 
 етіології, є фактори, які обмежують їх при‑
значення. Це, зокрема, наявність абсолют‑
них і відносних протипоказань і/або поява 
побічних ефектів, висока вартість препа‑
ратів тощо. Також ефективність ІФДЕ‑5 

обмежена частковою чи повною резис‑
тентністю у деяких пацієнтів (Nehra A. 
et al., 2012; Rhim H.C. et al., 2019) [5, 9].

Усе це спонукало науковців до по‑
шуку альтернативних засобів, й за ре‑
зультатами проведених R. Tamler et al. 
(2007) та D. Gianfrilli et al. (2012) до‑
сліджень було з’яcовано, що L‑аргінін 
може покращувати еректильну функ‑
цію при її порушенні [10, 11]. Згідно 
з існуючою науковою концепцією, ця 
амінокислота є перспективною в лі‑
куванні ЕД, особливо при нетяжких 
клінічних проявах захворювання або 
у разі резистентності чи непереноси‑
мості ІФДЕ‑5.

L-аргінін як донатор оксиду азоту: 
потенційна роль у підтриманні 
еректильної функції

L‑аргінін – це умовно незамінна 
амінокислота, яка надходить в орга‑
нізм із харчовими білками. L‑аргінін 
визнаний потенційною сполукою для 
лікування ЕД, оскільки він є фізіологіч‑
ним субстратом для біосинтезу оксиду 
азоту (NO) (El Taieb M. et al., 2019) [12] 
 (рисунок). Викликане L‑аргініном по‑
силення продукції й вивільнення NO 
зумовлює  активацію гуанілатциклази 
у гладких м’язах кавернозних тіл та 
підвищення рівня циклічного гуано‑
зинмонофосфату, що активує сигналь‑
ний шлях, відповідальний за знижен‑
ня внутрішньоклітинної концентрації 
кальцію. Як наслідок, відбувається роз‑
слаблення гладких м’язів кавернозних 
тіл, посилюється приток крові й розви‑
вається ерекція (Andersson K.E. et al., 
1995) [13].

Потенційна роль L‑аргініну підтвер‑
джується тим, що у значної частки па‑
цієнтів із ЕД, особливо васкулогенної 

етіології, захворювання характеризу‑
ється зниженням продукції NO в ендо‑
телії судин статевого члена, а  також 
низькими рівнями L‑аргініну порівня‑
но із чоловіками без ЕД. Отже, можна 
припустити, що низькі концентрації 
L‑аргініну здатні підвищувати ризик 
ЕД, індукуючи зниження продукції 
NO як медіатора еректильної функ‑
ції статевого члена (Barassi A. et al., 
2017) [14].

Метааналіз 10 рандомізованих 
 клінічних досліджень із застосуван‑
ням  L‑аргініну як окремого агента або 
в комбінації з іншими препаратами про‑
демонстрував, що прийом амінокислоти 
в добовій дозі від 2,8 до 8 г протягом від 
2 тиж до 6 міс суттєво покращує клінічні 
прояви у пацієнтів з ЕД легкого й помір‑
ного ступеня тяжкості порівняно із чо‑
ловіками, які отримували плацебо або 
не лікувалися взагалі (Rhim H.C. et al., 
2019) [5].

Вплив L-аргініну на еректильну 
функцію: результати багатоцентрового 
рандомізованого дослідження 
та клінічний досвід

Метою багатоцентрового рандомізо‑
ваного плацебо‑ контрольованого клі‑
нічного дослідження D. Menafra et al. 
(2022) було визначення впливу на ерек‑
тильну функцію прийому L‑аргініну у 
якості монотерапії в довгостроковій 
схемі лікування ЕД [15]. Учасниками 
дослідження були чоловіки віком від 
20 до 75 років зі стабільними статевими 
стосунками, які страждали на легку або 
помірну васкулогенну ЕД, не пов’яза‑
ну із психологічними, неврологічними 
чи ендокринологічними факторами, 
супутніми захворюваннями або фар‑
макологічним лікуванням. Еректильну 
функцію оцінювали за шкалою IIEF‑6 
та шляхом вимірювання пікової си‑
столічної швидкості кровотоку (PSV) 
у кавернозних артеріях, отриманої 
при динамічному PDU. Пацієнти були 
розподілені на дві групи: чоловікам 
у першій групі проводилося 3‑місячне 
лікування L‑аргініном (6 г/добу), який 
призначали перорально тричі на день 
після їди, а пацієнти другої групи отри‑
мували плацебо.

За результатами дослідження, у гру‑
пі L‑аргініну оцінка за шкалою IIEF‑6 
значно покращилася порівняно з по‑
чатковим рівнем. Так, у 74% пацієнтів 
знизився ступінь ЕД, причому 24% 
чоловіків у категорії з легкою формою 
ЕД досягли суми балів, що відповідала 
повній відсутності захворювання. Вод‑
ночас у групі плацебо оцінка за шка‑
лою IIEF‑6 протягом періоду спостере‑
ження не змінилася. PSV кавернозних 
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ADMA – асиметричний диметиларгінін; Arg – аргінін; 
BH2 – 7,8-дигідробіоптерин; BH4 – тетрагідробіоптерин; 
CAT – катіонний транспортер амінокислот; Citr – цитрулін; 
NADPH – нікотинамід-аденін-динуклеотид-фосфат; 
NOS – NO-синтаза (Gambardella J. et al., 2020)
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артерій значно підвищилася у групі 
L‑ аргініну порівняно з початковим 
рівнем (30,5 см/с проти 25,9 см/с; 
p<0,0001), тоді як у групі плацебо цей 
показник залишився незмінним. Від‑
носні зміни балів за шкалою IIEF‑6 
(p<0,0001) і показник PSV (p<0,0001) 
були значно вищими у групі L‑аргініну 
порівняно із групою плацебо.

Як зазначають D. Menafra et al. 
(2022), основне пояснення потенцій‑
ного сприятливого молекулярного 
впливу  L‑аргініну на функцію кавер‑
нозних  артерій за результатами вимі‑
рювання PSV при динамічному PDU 
полягає в аргінін‑ опосередкованому 
підвищенні рівня NO. Другий меха‑
нізм впливу L‑аргініну на PSV – це 
збільшення концентрації тестостерону 
[15]. Так, було виявлено, що щоден‑
ний прийом однакових низьких доз 
(5 г/добу) L‑аргініну протягом 8 тиж 
значно підвищував рівень тестостеро‑
ну у пацієнтів із цукровим діабетом із 
легкою та помірною ЕД (El Taieb M. 
et al., 2019) [12]. Збільшення синтезу 
NO супроводжувалося вазодилатаці‑
єю та збільшенням кровотоку в яєчках, 
що сприяло покращенню вироблення 
тестостерону.

L‑аргінін наразі є потенційною ліку‑
вальною опцією у пацієнтів із легкою 
та помірною васкулогенною ЕД, зо‑
крема у разі протипоказань до ІФДЕ‑5. 
До того ж L‑аргінін має адитивний/
синергічний ефект при застосуванні 
в комбінації з ІФДЕ‑5, а також, поси‑
люючи вплив на патогенетичні ланки 

ЕД, сприяє зменшенню дози ліків та 
пов’язаних із ними побічних явищ.

В Україні L‑аргінін представлений 
препаратом Тівортін® аспартат («Юрія‑ 
Фарм»), що вже довів свою ефективність 
у покращенні ЕД судинного генезу. Так, 
І.І.  Горпинченко та співавт. (2013) вивча‑
ли дію  L‑аргініну (Тівортін® аспартат) у 
хворих на ЕД із супутнім цукровим діа‑
бетом 2 типу, гіпертонічною хворобою та 
ожирінням [16]. Усі пацієнти приймали 
Тівортін® аспартат по 5 мл 3 рази на день 
під час їди протягом 30 днів. До лікуван‑
ня переважна більшість (81%) досліджу‑
ваних не могли здійснювати статевий акт 
через недостатню ерекцію. Після ліку‑
вання понад половину (56,7%) чолові‑
ків не мали такої проблеми, при цьому 
у 16,2% пацієнтів ерекція відновилася 
повністю.

Результати дослідження показали, 
що монотерапія препаратом Тівортін® 
аспартат позитивно впливає на вира‑
женість ерекції у хворих на ЕД, що під‑
тверджується суб’єктивною оцінкою па‑
цієнтів, даними опитувальника IIEF та 
об’єктивними показниками поліпшення 
кровотоку у статевому члені (реофало‑
графія, доплерографія). Автори дійшли 
висновку, що Тівортін® аспартат може 
бути рекомендований як препарат пато‑
генетичної терапії при ЕД судинного ге‑
незу [16].

Дані ще одного вітчизняного дослі‑
дження демонструють, що включення 
до схеми комбінованої терапії препарату 
Тівортін® аспартат у хворих із ЕД на фоні 
артеріальної гіпертензії дозволяє значно 

покращити результати лікування та якість 
життя пацієнтів (Вінтонів О.Р., 2014) [17].

Таким чином, Тівортін® аспартат мож-
на  розглядати як ефективне патоге-
нетичне доповнення до комплексного 
лікування пацієнтів із ЕД, яке сприяє 
покращенню еректильної функції за 
рахунок посилення судинного компо-
ненту.
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