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Перше повідомлення про роль асиметричного диметіларгініну(АДМА) як інгібітора ендотеліальної NO-синтази(eNOs) було зроблене в 1992р. З того часу вийшло близько 1300 робіт, присвячених цій речовині та її ролі в організмі. Виявлені численні зв’язки між вмістом АДМА в крові та такими патологічними станами, як артеріальна гіпертензія, ішемічна хвороба серця, інфаркт міокарду, атеросклероз, цукровий діабет 2 типу, ожиріння, дисліпідемії, гіперхолестеринемія, та деякими іншими. Однак досі причинно-наслідкова природа цього зв’язку дискутується. 

Існує досить переконливе теоретичне обґрунтування механізму згубного впливу АДМА на ендотелій судин, який пов'язаний зі здатністю АДМА інгібувати eNOs, завдяки структурній подібності до її субстрату-L-аргініну. Це викликає порушення синтезу оксиду азоту в ендотелії, наслідком чого є погіршення вазодилатації та ендотеліальна дисфункція. Причому цей ефект, за деякими повідомленнями, залежить не тільки від концентрації АДМА, а і від співвідношення АДМА/L-аргінін. Отримані досить переконливі експериментальні підтвердження цієї теорії. Так, в експериментах на тваринах з гіперекспресією ферменту, що руйнує АДМА(диметиларгінін-диметіламіногідролази-ДДАГ) виявлено достовірно кращі показники вазодилатації. Інгібування ДДАГ в ізольованих судинних кільцях супроводжувалась розвитком вазоконстрикції, яку усувало введення L-аргініну. Інфузія АДМА в артерію спричиняла місцеву вазоконстрикцію, а при тривалому введенні- розвиток артеріальної гіпертензії та  порушення функції нирок. 

Не виключено також існування і інших, не пов’язаних з впливом на систему синтезу окису азоту, ефектів АДМА. Так, в експерименті на мишах, позбавлених eNOs,  продемонстровано виникнення пошкодження коронарних судин після 4 тижнів інфузії АДМА, яке попереджувалося призначенням інгібіторів АПФ або блокаторами ангіотензинових рецепторів. 

Таким чином, АДМА теоретично може бути щонайменше чутливим прогностичним маркером, а можливо-і причиною виникнення багатьох патологічних станів. Однак це питання потребує проведення подальших спеціально спланованих досліджень.

