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реЗЮМе. Артеріальна гіпертензія залишається одним із найпоширеніших захворювань та одним із основних 
факторів розвитку кардіоваскулярних подій не лише в Україні, а й у світі. Активне та пасивне куріння є одними з 
головних факторів ризику серцево-судинної захворюваності та смертності, а хронічне куріння асоційовано з під-
вищеною артеріальною жорсткістю та зниженням еластичності артерій великого та середнього калібру.

Мета – з’ясувати вплив куріння на рівень аргінази та нітратів і нітритів (nO2- + nO3-) у пацієнтів з артеріальною 
гіпертензією та коморбідним ожирінням.

Матеріали та методи. Обстежено 56 пацієнтів віком 42–75 років із артеріальною гіпертензією та надмірною 
масою тіла чи ожирінням, з них 19 (33,9 %) пацієнтів курили. Пацієнтів було поділено на 2 групи залежно від анам-
незу куріння. Було проведено такі обстеження: біохімічний аналіз крові, визначення рівнів аргінази та nO2- +nO3- у 
плазмі.

результати. Знайдено зворотну кореляцію між індексом куріння та SpO2 (p<0,05), яка була достовірно ниж-
чою у осіб, що курили (p<0,01). У пацієнтів із анамнезом куріння відмічено достовірне підвищення концентрації 
аргінази (p<0,05), а також зниження рівнів nO2- + nO3- (p<0,05). Знайдено зворотну кореляцію між рівнями nO2- + 
nO3-  та ШКФ (p<0,05) у осіб 2-ї групи, що дає можливість розглядати ці молекули в якості маркерів ураження нир-
кової паренхіми.

висновки. Рівень аргінази є вищим у пацієнтів з АГ у поєднанні з ожирінням, котрі курять, порівняно із осо-
бами без шкідливих звичок, в той час як концентрація nO2- + nO3- є достовірно нижчою. nO2- + nO3- можна роз-
глядати в якості маркерів ураження функції нирок у пацієнтів з коморбідною патологією.
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вступ. Артеріальна гіпертензія (АГ) залиша-
ється одним із найпоширеніших захворювань та 
одним із основних факторів розвитку кардіовас-
кулярних подій не лише в Україні, а й у світі [1]. 

Активне та пасивне куріння є одними з основ-
них факторів ризику серцево-судинної захворю-
ваності та смертності [2, 3]. Ряд досліджень про-
демонстрував, що хронічне куріння асоційоване з 
підвищеною артеріальної жорсткістю та знижен-
ням еластичності артерій великого та середнього 
калібрів [4]. 

Пацієнти з підвищеним артеріальним тиском 
(АТ), які курять, мають схильність до розвитку 
більш тяжких форм АГ, зокрема резистентної до 
лікування та реноваскулярної, що зумовлено ате-
росклеротичними змінами ниркових артерій [2]. 

Важливу роль у патогенезі АГ посідає оксид 
азоту (nO), який сприяє вазодилатації, бере 
участь у регуляції АТ та знижує вираження запаль-
ного процесу в судинній стінці [5]. Рівень аргінази 
та nO2- + nO3- практично не відрізнявся у пацієн-
тів, що курили, порівняно з практично здоровими 
особами, проте не доведено, чи відсутність різни-
ці зумовлена пасивним курінням, чи незначним 
впливом сигаретного диму на концентрацію да-
них молекул [6, 7].

Мета – з’ясувати вплив куріння на рівні аргі-
нази та нітратів і нітритів (nO2- + nO3-) у пацієнтів 
з АГ та коморбідним ожирінням.

Матеріали та методи. Обстежено 56 пацієн-
тів віком 42–75 років з АГ та надмірною масою 
тіла чи ожирінням на базі кардіологічного відді-
лення ЛОКЛДКц та терапевтичних відділень 
КЛШМД, з них 19 (33,9 %) пацієнтів курили. Паці-
єнтів було поділено на 2 групи залежно від наяв-
ного анамнезу куріння.

Діагноз АГ встановлювали при АТ >140/90 мм 
рт. ст. [8], або у пацієнтів, які отримували антигіпер-
тензивну терапію. Ожиріння визначали при індексі 
маси тіла (ІМТ) >30 кг/м2 (згідно з рекомендаціями 
ВООЗ).

ІМТ розраховували за формулою:
ІМТ = маса тіла (кг) / зріст (м2).

Пацієнтам, що курили, вираховували індекс 
куріння (ІТ) за формулою:
число сигарет, викурених за день × стаж куріння 

(в роках) / 20.
Усі пацієнти підписували інформовану добро-

вільну згоду на участь у дослідженні, яка була за-
тверджена комісією з біоетики ЛНМУ імені Дани-
ла Галицького. 

Обстеженим було проведено такі дослідження: 
біохімічний аналіз крові, визначення рівнів аргіна-
зи та nO2-+nO3- у плазмі. Пацієнтам було виконане 
антропометричне вимірювання (ІМТ, обвід талії (ОТ) 
та стегон (ОС)) та визначення сатурації крові (SpO2).

Статистична обробка результатів проведена 
з використанням ліцензійної програми «Microsoft 
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Excel (2010)». Визначали t-критерій Стюдента та 
U-критерій Манна – Уїтні з метою порівняння 
груп, та коефіцієнт кореляції Пірсона; рівень до-
стовірності приймали р<0,05.

результати й обговорення. Середній вік па-
цієнтів 1-ї групи становив (63,8±10,4) років, 2-ї – 
(61,3±9,5) років (табл. 1).

Достовірно більшим було співвідношення ОТ/
ОС у людей, що курили (p<0,01). це дає можли-
вість встановити ймовірну роль куріння в акумуля-

ції жирової тканини за абдомінальним типом. 
Знайдено зворотну кореляцію між ІТ та SpO2 

(p<0,05), яка була достовірно нижчою у осіб, що 
курили (p<0,01).

При аналізі лабораторних показників пацієн-
тів обох груп виявлено помірне зниження швид-
кості клубочкової фільтрації (ШКФ). У пацієнтів, 
що курили, відмічено достовірне підвищення 
концентрації аргінази (p<0,05), а також зниження 
рівня nO2- + nO3- (p<0,05) (табл. 2).

Таблиця 1. Результати об’єктивного обстеження пацієнтів

Параметри

1 група
пацієнти з АГ ІІ–ІІІ стадії,  

1–3 ступенів,
ІМТ > 25 кг/м2

(n=37)

2 група
пацієнти, що палять з АГ ІІ–ІІІ стадія, 

1–3 ступенів
ІМТ > 25 кг/м2

(n=19)

p-value

Вік (років) 63,8±10,4 61,3±9,5 p > 0,05
ІМТ, кг/м2 31,6±5,8 30,8±7,5 p > 0,05
ОТ/ОС 0,96±0,1 1,13±0,1 p < 0,01
АТс, мм рт.ст. 153,9±15,1 154,7±10,6 p > 0,05
АТд, мм рт.ст. 92,4±7,9 94,2±6,1 p > 0,05
чСС, уд/хв 78,0±12,2 76,5±9,4 p > 0,05
SpО2,  % 97,4±1,1 95,4±1,9 p < 0,01
ІТ, пачко/років – 32,8±20 –

Таблиця 2. Результати лабораторного обстеження пацієнтів

Параметри

1 група
пацієнти з АГ ІІ–ІІІ стадії,  

1–3 ступенів,
ІМТ > 25 кг/м2

(n=37)

2 група
пацієнти, що курять з АГ ІІ–ІІІ стадії, 

1–3 ступенів,
ІМТ > 25 кг/м2

(n=19)

p-value

Загальний 
холестерин, ммоль/л

5,03±1,5 4,8±1,4 p > 0,05

B-ліпопротеїди, од 49,3±16,1 41,8±12,5 p > 0,05
АлАТ, од 25,3 (19,1; 36,8) 31,4 (19,4; 37,5) p > 0,05
АсАТ, од 25,6 (16,8; 31,7) 26,0 (19,1; 29,2) p > 0,05
ШКФ, мл/хв/1,73 м2 70,5±16,2 74,2±16,0 p > 0,05
Аргіназа, мкмоль/
хв×мг протеїну

0,24±0,05 0,27±0,06 p < 0,05

nO2- + nO3-, мкмоль/г 2,6±0,6 2,26±0,5 p < 0,05

nO2- + nO3- / аргіназа 10,7 (8,6; 14,2) 8,9±2,4 p < 0,01

Підвищення концентрації аргінази (p<0,05) у 
пацієнтів з АГ та ожирінням, що курили, може 
бути зумовлено вираженим хронічним запаль-
ним процесом та ремоделюванням дихальних 
шляхів [9]. Гіперактивність аргінази призводила 
до зниження концентрації l-аргініну, який є суб-
стратом для синтезу nO. Зниження його концен-
трації призводило до зменшення nO і відповідно 
його метаболітів (nO2- + nO3-) в осіб, що курили 
(p<0,05) [10]. Достовірне зниження nO2- + nO3- та 
аргінази (p<0,05), а також достовірна різниця при 

їх співвідношенні (p<0,01) у пацієнтів 2-ї групи до-
водить вплив куріння на рівень вказаних моле-
кул, хоча в попередніх дослідженнях достовірної 
різниці знайдено не було [6, 7].

Виявлено зворотну кореляцію між рівнем nO2- 
+ nO3-  та ШКФ (p<0,05) в осіб 2-ї групи, що дає мож-
ливість розглядати ці молекули в якості маркерів 
ураження ниркової паренхіми. Проте залишається 
не до кінця зрозумілим, чи зменшення концентрації 
молекул призводить до зниження ШКФ, чи пору-
шення функції нирок передує вказаним змінам.
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висновки. Рівень аргінази є вищим у пацієн-

тів з АГ у поєднанні з ожирінням, котрі курять, по-
рівняно із особами без шкідливих звичок, тоді як 
концентрація nO2- + nO3- є достовірно нижчою. 
nO2- + nO3- можна розглядати як маркери ура-
ження функції нирок у пацієнтів з коморбідною 
патологією.

перспективи подальших досліджень. Ви-
вчення ролі газотрансмітерів у патогенезі комор-
бідної патології є перспективним напрямком дослі-
дження, адже залишається відкритим питання, чи 
зміни концентрації даних молекул є предикторами 
розвитку патологічних змін, чи власне АГ з ожирінням 
призводять до коливання рівня газотрансмітерів.
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effect of sMoKinG on arGinase and nitrite and nitrate leVels  
in patients With arterial hYpertension and oBesitY

©n. K. pokrovska, a. f. faynyk, Ye. Ya. sklyarov
Danylo Halytsky Lviv National Medical University

suMMarY.  Arterial hypertension remains one of the most widespread diseases and one of the main factors in the 
development of cardiovascular events not only in Ukraine but also in the world. Active and passive smoking are among 
the main risk factors for cardiovascular morbidity and mortality,  and chronic smoking is associated with increased arte-
rial stiffness and decreased elasticity of large and medium-sized arteries.

the aim – to determine the effect of smoking on the level of arginase and nitrates and nitrites (nO2- + nO3-) in pa-
tients with arterial hypertension and comorbid obesity.

Material and Methods. We examined 56 patients aged 42–75 years with arterial hypertension and overweight or 
obesity. 19 (33,9 %) patients smoked. Patients were divided into 2 groups depending on the history of smoking. the 
following examinations were performed: biochemical analysis of blood, determination of arginase and nO2- + nO3- in 
plasma.

results. It was found the negative correlation between the smoking index and SpO2 (p<0.05), which was signifi-
cantly lower in smokers (p<0.01). Patients with a history of smoking showed a significant increase in arginase concentra-
tion (p<0.05), as well as a decrease in nO2- + nO3- (p<0.05). A negative correlation was found between the level of nO2- + 
nO3- and GfR (p<0.05) in individuals of the 2nd group. It made it possible to consider these molecules as markers of renal 
parenchymal damage.

conclusions. Arginase level is higher in patients with arterial hypertension combined with obesity who smoke com-
pared to those without bad habits, while the concentration of nO2- + nO3- is significantly lower. nO2- + nO3- can be con-
sidered as markers of renal impairment in patients with comorbid pathology.
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