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Streszczenie: Arginina (Arg) jest naturalnym, względnie endogennym, α-aminokwasem wykorzystywa-
nym przez organizm do budowy białek. Arg odgrywa ważną rolę w usuwaniu z organizmu amoniaku, goje-
niu się ran, funkcjonowaniu układu odpornościowego oraz uwalnianiu hormonów. Ponadto jest także pre-
kursorem w syntezie tlenku azotu, co nadaje jej szczególną rolę w utrzymywaniu fizjologicznego ciśnienia 
krwi. Aminokwas ten ze względu na swoją obecność w wielu szlakach metabolicznych znalazł zastosowanie 
w leczeniu, m.in. choroby wieńcowej, cukrzycy, niewydolności serca, jaskry, czy hipercholesterolemii. W ni-
niejszym artykule opisano rolę biologiczną Arg, jej metabolizm oraz zastosowanie w leczeniu różnych jed-
nostek chorobowych. Słowa  kluczowe: arginina, tlenek azotu(II), nadciśnienie, cukrzyca, choroba wień-
cowa, hipercholesterolemia.

Abstract: Arginine is a natural, relatively endogenous α-amino acid, which is used in the biosynthesis of 
proteins. Arg plays an important role in removing ammonia from the body, wound healing, immune sys-
tem functioning and the release of hormones. Moreover, Arg is a precursor of nitric oxide, which gives Arg 
a role in the maintenance of normal blood pressure. In view of presence in many metabolic pathways, this 
amino acid is used for the treatment of: coronary disease, diabetes, heart failure, glaucoma or hyperchole-
sterolemia. In this article, the biological role of Arg, its metabolism and use in the treatment of various di-
seases are presented. Keywords: arginine, nitric oxide(II), hypertension, diabetes, coronary heart dise-
ase, hypercholesterolemia.    
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» Wprowadzenie
Arginina (Arg, kwas 2-amino-5-guanidynopentanowy) 
należy do względnie egzogennych aminokwasów 
białkowych (rys. 1). Stwierdzono, że jej podaż z dietą 
jest niezbędna u osób młodych; organizmy osób do-
rosłych zazwyczaj są w stanie syntetyzować wy-
starczającą ilość Arg endogennie. Wraz z wie-
kiem zdolność organizmu człowieka do synte-
zy Arg zaczyna spadać, co może prowadzić do 
wielu stanów chorobowych. Ponadto zapotrze-
bowanie na Arg wzrasta w wielu stanach zwią-
zanych ze znacznym obciążeniem fizjologicznym 
organizmu, prowadzącym do zwiększenia pozio-
mu przemian katabolicznych [1-4]. 

Badania nad Arg rozpoczęły się w 1886 r., kie-
dy to wspomniany aminokwas został wyizolowany 

po raz pierwszy z kiełków łubinu. W 1895 r. ami-
nokwas ten został zidentyfikowany jako składnik 
białek zwierzęcych, a dwa lata później poznano 
jego strukturę chemiczną. 

W 1904 r. w wątrobie zidentyfikowano ar-
ginazę, enzym hydrolizujący Arg do ornityny 
i mocznika. Wtedy też rozpoczęto badania, któ-
rych celem było poznanie fizjologicznych funkcji 
Arg w organizmie [4]. 

Aminokwas ten jest od dawna stosowany 
jako lek w takich przypadkach klinicznych, jak 
zaburzenia czynności wątroby związane z nie-
prawidłowym przebiegiem cyklu mocznikowe-
go czy zatrucie ustroju amoniakiem. Stosuje się 
go także w celu zwiększenia odporności mię-
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śni na zmęczenie w trakcie długotrwałego wysił-
ku. Zwraca się też uwagę na zastosowanie tego 
aminokwasu w prewencji restenozy po zabie-
gach angioplastyki naczyń wieńcowych, jak rów-
nież w prewencji udarów mózgu i zakrzepowych 
incydentów naczyniowych. Obecnie jako poten-
cjalne kierunki klinicznego zastosowania Arg 
wymienia się m.in.: nadciśnienie tętnicze samo-
istne, nadciśnienie indukowane ciążą, nadciśnie-
nie płucne i wiele innych [3,4].

» Rola biologiczna 
i metabolizm argininy
Głównymi źródłami Arg w organizmie są: po-
karm, endogenna synteza, a także wewnątrz-
komórkowa degradacja białek. Arg występu-
je w produktach białkowych pochodzenia ro-
ślinnego (głównie orzechy), a także zwierzęce-
go (czerwone mięso, skorupiaki) [2,5]. Doro-
sły człowiek spożywa prawie 5,4 g Arg na dobę 
[5,6]. Zawartość Arg w wybranych produktach 
spożywczych przedstawia tabela nr 1.

Tabela 1. Zawartość argininy w 100 g wybranych pro-

duktów spożywczych

Nazwa produktu Arginina [mg]

Żelatyna 7125

Pestki dyni 3504

Orzechy włoskie 2431

Kasza gryczana 1719

Kakao 16%, proszek 1287

Łosoś 1147

Jaja kurze 768

Ryż brązowy 579

Chleb pszenny 371

Pietruszka, liście 196

Omawiany aminokwas wchłania się w jeli-
cie cienkim, a głównym miejscem jego absorp-
cji jest jelito czcze i kręte. W jelicie cienkim ok. 
40% Arg ulega degradacji pod wpływem działa-
nia arginazy, a pozostała część żyłą wrotną do-
staje się do wątroby. Do krwiobiegu dociera ok. 
połowa dostarczanej Arg. Arg zsyntetyzowana 

endogennie z cytruliny stanowi ok. 5-15% puli 
tego aminokwasu występującej w osoczu krwi 
dorosłego człowieka [2,6].

Całkowite stężenie omawianego aminokwa-
su w osoczu ludzi i zwierząt waha się od 95 do 
250 µmoli/l i zależy od etapu rozwojowego oraz 
stanu odżywienia organizmu. U noworodków 
synteza Arg de novo stanowi ok. 30% całkowitej 
ilości tego aminokwasu. Zawartość Arg w biał-
kach mleka jest mała i nie zawsze pokrywa za-
potrzebowanie na ten aminokwas młodych, 
szybko rosnących organizmów; w takich przy-
padkach synteza endogennej Arg odgrywa waż-
ną rolę w utrzymaniu jej homeostazy [5,7,8].

Rycina 1. Wzór półstrukturalny enancjomeru L-argininy

W syntezie Arg w jelicie cienkim mają swój 
udział enterocyty, które wytwarzają prekursor 
Arg – cytrulinę. Z kolei substratami do syntezy 
cytruliny w jelicie cienkim są pochodzące z diety 
glutamina i glutaminian [9-11,12]. W mitochon-
driach hepatocytów, w trakcie cyklu moczniko-
wego dochodzi do połączenia amoniaku z dwu-
tlenkiem węgla i powstania karbamoilofosfora-
nu. Synteza karbamoilofosforanu, która kata-
lizuje tę kluczową reakcję, wymaga obecności  
N-acetyloglutaminianu, którego stężenie jest 
z kolei regulowane dostępnością aminokwasów. 

W kolejnych reakcjach cyklu mocznikowego 
tworzona jest cytrulina, zużywany asparginian, 
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a uwalniany fumaran i Arg, będąca substratem 
dla arginazy, w wyniku działania której powstaje 
mocznik [13,14]. Opisany cykl zilustrowano na 
rys. 2 [14]. Enzymy cyklu mocznikowego sta-
nowią kompleks, a produkt każdej reakcji en-
zymatycznej jest jednocześnie substratem na-
stępnej reakcji w cyklu [15,16]. Ekspresja enzy-
mów wątrobowych cyklu mocznikowego zaczyna 
się już podczas rozwoju płodowego. W trakcie 
dalszego rozwoju organizmu poziom aktywności 
enzymów cyklu mocznikowego w wątrobie jest 
regulowany przez takie czynniki jak: ilość biał-
ka w diecie, katabolizm aminokwasów, zmiany 
w poziomie glikokortykoidów, czy stosunek stę-
żenia glukagonu i insuliny [15,16,17,18]. 

rived relaxing factor). Wspomniany związek peł-
ni wiele istotnych funkcji w organizmie człowie-
ka, takich jak np.: obniżanie napięcia naczyń 
krwionośnych, czy udział w przewodzeniu ner-
wowym (jako neurotransmiter w mózgu i obwo-
dowym układzie nerwowym) [21-22].

Arg metabolizowana jest w wielu różnych 
tkankach i narządach organizmu: 
•	 w cyklu mocznikowym jest przekształcana 

do ornityny i mocznika; 
•	 w mózgu, wątrobie, nerkach, nadnerczach 

i jelicie cienkim – do agmatyny (2-(4-amino-
butylo)guanidyny) i dwutlenku węgla; 

•	 w nerkach i trzustce Arg jest również sub-
stratem w syntezie guanidynooctanu, który 
w wątrobie przekształcany jest do kreatyny; 

•	 a w komórkach śródbłonka naczyń krwiono-
śnych – do tlenku azotu(II) [2]. 

Komórki śródbłonka naczyń krwionośnych 
i wiele innych typów komórek organizmu wyko-
rzystuje Arg do syntezy tlenku azotu(II), któ-
ry pełni w organizmie człowieka wiele istot-
nych funkcji, m.in. wpływa na regulację ciśnie-
nia krwi. Mechanizm reakcji przekształcenia Arg 
w tlenek azotu(II) polega na utlenieniu z udzia-
łem tlenu cząsteczkowego grupy iminowej resz-
ty guanidynowej Arg. Omawiana reakcja zacho-
dzi dwuetapowo. W pierwszym etapie Arg jest 
hydroksylowana z udziałem tlenu i NADPH do  
N-hydroksyargininy, która następnie jest utle-
niana do cytruliny i tlenku azotu(II). Wspomnia-
ny proces w komórkach regulowany jest poprzez 
dostępność wewnątrzkomórkowej Arg i kofakto-
rów reakcji [3,6,19,20,30,31].

Jak wspomniano powyżej, z Arg w reakcji dekar-
boksylacji katalizowanej przez ADC (dekarboksyla-
za argininy) powstaje dwutlenek węgla i agmanty-
na, znana jako ligand receptora α2-adrenergicznego 
w ośrodkowym układzie nerwowym. Mimo iż bio-
logiczne funkcje agmantyny nie są do końca po-
znane, to istnieje wiele badań wskazujących na 
to, że metabolit ten pełni ważne funkcje w sy-
gnalizacji komórkowej jako ligand receptorów ad-

Rycina 2. Cykl mocznikowy [14]

Nerki są głównymi organami odpowiedzial-
nymi za regulację stężenia Arg w osoczu. Ilość 
powstającego aminokwasu zależy również od 
ilości dostarczanej cytruliny, zsyntetyzowa-
nej w jelicie cienkim. Ok. 80% powstającej tam 
cytruliny trafia do nerek, gdzie jest ona prze-
kształcana w Arg, która jest następnie uwal-
niana do krwi i dostarczana do tkanek obwodo-
wych. Pozostała ilość omawianego aminokwa-
su wychwytywana jest przez wątrobę [9,17-20].
Komórki śródbłonka naczyń krwionośnych wy-
korzystują Arg do syntezy tlenku azotu(II), zna-
nego również jako EDRF (ang. endothelium-de-
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renergicznych i imidazolowych. Wykazano, iż ag-
mantyna może hamować syntezę tlenku azotu(II), 
czy poliamin [6,23-26].

Arg jest również prekursorem w biosynte-
zie kreatyny, gdzie pełni funkcję donora grupy 
guanidynowej. Powstawanie kreatyny jest za-
początkowywane przez enzym mitochondrialny 
– amidynotransferazę argininoglicynową – który 
przenosi grupę guanidynową z argininy na glicy-
nę, z wytworzeniem guanidynooctanu i ornity-
ny. W wątrobie guanidynooctan jest metylowa-
ny przez N-metylotransferazę guanidynooctano-
wą i powstaje kreatyna, która z krwią trafia do 
mięśni szkieletowych, gdzie jest fosforylowana 
do fosfokreatyny [6,27-30].

» Potencjalne zastosowanie argininy 
w terapii
Odkrycie szlaku metabolicznego Arg – tlenek 
azotu(II) ujawniło nowe, szerokie spektrum te-
rapeutycznego zastosowania omawianego ami-
nokwasu. Wiadomo bowiem, że w przypadku 
wielu chorób występują istotne niedobory tlen-
ku azotu(II); odnotowano je m.in. w hipercho-
lesterolemii, miażdżycy [21,32], nadciśnieniu 
płucnym [33], cukrzycy [1,4,34,35] i przewle-
kłej niewydolności nerek [36].

Choroby sercowo-naczyniowe 
– nadciśnienie tętnicze, choroba 
wieńcowa i niewydolność serca
Występujące w wielu chorobach układu krążenia 
uszkodzenie śródbłonka naczyniowego prowa-
dzi do skurczu naczyń, wykrzepiania wewnątrz-
naczyniowego, wzrostu aktywności agregacyj-
nej trombocytów, a także do przebudowy ścian 
naczyń krwionośnych, zwanej remodelingiem. 
Obecnie wiadomo, iż dysfunkcja śródbłonka na-
czyniowego wynika z zaburzonej syntezy tlenku 
azotu(II). We wczesnym stadium rozwoju nadci-
śnienia i miażdżycy tętnic obserwuje się zmniej-
szenie aktywności cyklazy guanylanowej zależ-
nej od tlenku azotu(II). Zastosowanie Arg jako 
substratu do syntezy tlenku azotu(II) powodu-

je zwiększoną jego produkcję, a co za tym idzie 
rozluźnienie mięśniówki naczyń krwionośnych 
i obniżenie ciśnienia [37,38].

Podstawą hipotezy, iż tlenek azotu(II) lub 
jego substrat Arg mają ścisły związek z patoge-
nezą chorób serca i naczyń, była obserwacja, iż 
rozkurcz naczyń zależny od śródbłonka jest po-
ważnie ograniczony w miażdżycy, nadciśnieniu, 
hipercholesterolemii, chorobie wieńcowej. Lud-
mer i wsp. opisali efekt kurczenia się naczyń ło-
żyska wieńcowego u pacjentów z angiograficz-
nie rozpoznaną chorobą wieńcową [42]. Długo-
trwałe stosowanie Arg u wspomnianych chorych 
zmniejszało objawy bólowe i poprawiało prze-
pływ wieńcowy [35,36,39,40].

Wyniki ostatnio przeprowadzonych badań 
nad efektami dożylnej infuzji Arg u chorych 
z zastoinową niewydolnością serca ujawniły, 
iż powoduje ona rozszerzenie naczyń obwodo-
wych, poprawia wyrzut serca i pobudza produk-
cję tlenku azotu(II) [34,41].

Schorzenia narządu wzroku – jaskra
Pierwsze doniesienia o obecności tlenku azotu 
(II) w gałce ocznej opublikował Neufeld i wsp. 
w 1997 r. Wspomniani autorzy wykazali ponad-
to obecność śródbłonkowej syntazy tlenku azotu-
(II) (NOS-3, ang. endothelial nitric oxide syntha-
se) w endotelium naczyń tarczy nerwu wzroko-
wego [48]. Rozszerzający efekt działania tlenku 
azotu(II) na naczynia tarczy nerwu wzrokowego 
udowodniono w badaniach przeprowadzonych na 
zwierzętach. Również u chorych na jaskrę stwier-
dzono obecność NOS-3 w obrębie śródbłonka du-
żych i małych naczyń. Wpływ na ciśnienie we-
wnątrzgałkowe, którego wzrost jest głównym 
objawem jaskry, badali Kojima i wsp., podając 
zwierzętom laboratoryjnym do ciałka szklistego 
donor tlenku azotu(II) (SNAP, ang. S-nitroso-
N-acetylpenicillamine) [47]. Zaobserwowali oni 
proporcjonalny do podanej dawki spadek ciśnie-
nia śródgałkowego. Wyniki tego doświadczenia 
stanowiły podstawę do podjęcia klinicznych prób 
wprowadzenia Arg do terapii jaskry [34,41-43].
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Powikłania cukrzycy – trudno gojące 
się rany, stopa cukrzycowa, 
chromanie przestankowe
W ostatnich latach pojawiło się wiele publika-
cji dotyczących zastosowania Arg w zapobiega-
niu i leczeniu przewlekłych powikłań cukrzycy 
[44]. Jedną z charakterystycznych cech źle wy-
równanej metabolicznie cukrzycy jest tendencja 
do trudnego gojenia się ran. Shi i wsp. wykazali 
znacznie zmniejszone stężenie tlenku azotu(II) 
w miejscach uszkodzenia naskórka [52]. Poda-
wanie Arg przyspieszało gojenie się ran i zwięk-
szało siłę zrostu zarówno u szczurów zdrowych, 
jak i u szczurów chorych na cukrzycę. Potwier-
dzenie  wspomnianych właściwości Arg uzyska-
no u pacjentów z zespołem stopy cukrzycowej 
– schorzenia wymagającego bardzo długiego 
i kompleksowego leczenia, często zakończone-
go niepowodzeniem. 

Istnieją dane kliniczne wskazujące, iż poda-
wanie Arg poprawia rokowanie i gojenie owrzo-
dzeń w przebiegu zespołu stopy cukrzycowej 
mieszanej [45]. 

Sławiński i wsp. zaobserwowali, że u diabe-
tyków z miażdżycą tętnic kończyn dolnych już 
po tygodniu dożylnego podawania Arg następo-
wało wydłużenie dystansu chromania przestan-
kowego, zwiększenie przepływu krwi w pod-
udziach oraz prężności tlenu w obrębie tętnic 
niedokrwionej kończyny [45,46].

Wpływ argininy na potencję 
Badania przeprowadzone w latach 40. ubiegłe-
go wieku wykazały, że stosowanie diety ubogiej 
w Arg u dorosłych mężczyzn przez 9 dni zmniej-
szyło liczbę plemników aż o ok. 90%, natomiast 
ich ruchliwość zmalała ponad 10-krotnie [54]. 
Badnia przeprowadzone przez Chen i in. wyka-
zały znaczną subiektywną poprawę czynności 
seksualnych u ponad 30% mężczyzn z ograni-
czonym zaburzeniem erekcji po doustnym przyj-
mowaniu 5 g Arg przez 6 tygodni, ale tylko u pa-
cjentów z dysfunkcją wytwarzania lub wydziela-
nia tlenku azotu(II) [55]. Poprawa erekcji w od-

powiedzi na doustne podawanie farmakologicz-
nych dawek Arg została wykazana także w ba-
daniach prowadzonych przez grupy naukowców 
pod kierownictwem Melman i Moody [56,57]. 
Istnieją jednak badania kliniczne, w których 
podawanie doustnie Arg w dawce 3 x 500 mg/
dobę nie przyniosło efektów lepszych niż place-
bo [58,59]. Z tego względu potrzebne są kolej-
ne analizy, ze szczególnym uwzględnieniem dłu-
gotrwałego stosowania Arg, tak by wskazać gru-
pę pacjentów, którzy najbardziej skorzystają na 
suplementacji tego aminokwasu [54-59].

» Rola argininy w procesie 
wspomagania sportowego
Arg występująca osobno lub w kombinacji z in-
nymi aminokwasami i ich pochodnymi jest obec-
nie jednym z najczęściej stosowanych przez 
sportowców suplementów diety. Wydaje się, że 
duża popularność tych produktów spowodowa-
na jest kampaniami reklamowymi producentów 
odżywek sportowych, którzy sugerują, iż przyj-
mowanie Arg prowadzi do zwiększenia zdolności 
wysiłkowych poprzez stymulację syntezy tlen-
ku azotu(II), hormonu wzrostu i kreatyny. Zwią-
zek między Arg a tlenkiem azotu(II) i kreatyną 
oraz – jak wydają się wskazywać niektóre bada-
nia – również hormonem wzrostu dowodzi ergo-
genicznego działania omawianego aminokwasu.

Jednakże badanie wpływu suplementa-
cji preparatami zawierającymi Arg u sportow-
ców prowadziło do niejednoznacznych wyników. 
Z powodu zróżnicowania wysiłku w różnych dys-
cyplinach sportowych wpływ argininy należy 
rozważać w zależności od ich specyfiki, a przede 
wszystkim od tego, czy opierają się one na pro-
cesach anaerobowych czy aerobowych. 

Badania wykazują, że w przypadku stosowa-
nia Arg w sportach siłowych zmniejsza się po-
ziom indeksu zmęczenia oraz następuje zwięk-
szenie całkowitej masy mięśniowej. 

W przypadku sportów wytrzymałościowych 
nie zaobserwowano istotnych różnic w wyni-
kach pomiędzy grupą kontrolną a badaną. Auto-
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rzy badań wykazali, iż suplementacja Arg tylko 
w niewielkim stopniu wpłynęła na wytrzymałość 
i wydolność biegaczy, natomiast doprowadziła 
do znacznego wzrostu poziomu, m.in. mocznika 
w osoczu. Mimo iż część badań dowodzi wpły-
wu Arg na wzrost wydolności fizycznej oraz ko-
rzystną regulację parametrów endokrynologicz-
nych, wciąż jednak brakuje jednoznacznych ba-
dań, które wskazywałyby na celowość podaży 
Arg w diecie sportowców [49-53].

» Podsumowanie
Arg od lat budzi bardzo duże zainteresowanie. 
Rozwój badań nad omawianym aminokwasem 
pozwolił na dokonanie wielu odkryć ujawniają-
cych związek pomiędzy podażą Arg a funkcją 
układu krążenia, cukrzycą czy wzrostem masy 
mięśniowej. 

W niniejszym artykule opisano źródła, zna-
czenie oraz jedne z najważniejszych zastosowań 
Arg w terapii. Na szczególną uwagę zasługuje 
możliwość wykorzystania Arg do leczenia, m.in. 
nadciśnienia tętniczego, choroby wieńcowej czy 
cukrzycy. 

Pomimo ogromnej liczby opublikowanych 
do tej pory prac i artykułów nie zbadano wciąż 
wszystkich możliwości zastosowania tego nie-
zwykłego aminokwasu.   
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