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Цель: Определение роли метаболитов оксида азота (NO) и активности адренорецепторного комплекса в патогенезе эндотелиальной дисфункции у пациентов с гипертонической болезнью (ГБ) и метаболическим синдромом в соответствии с фракцией выброса. 

Материалы и методы: Обследовано 152 пациента с ГБ II ст и метаболическим синдромом и 40 практически здоровых людей группы контроля. Уровень метаболитов NO определялся по методу диазореакции с реактивом Гриса с дальнейшей колориметрией. Уровень адреналина определялся спектрофлюориметрией. Функциональная активность тромбоцитов с α 2 и β2 –AR комплекс определялся in vitro высоковолновой диэлектрометрией. cGMP определялся иммуноферментным методом. Пациенты были распределены на 2 группы в соответствии с фракцией выброса. 1 гр (n= 71) с ФВ <40%; 2гр (n=81) с ФВ > 40%. Результаты представлены в таблице.

Заключение : У гипертензивных пациентов с систолической дисфункцией левого желудочка на фоне существенного увеличения уровня адреналина, был найден клеточный ответ в виде повышения α2 и снижения β2 –адренорецепторной активности. Это определяет более интенсивную вазоспастическую реакцию, которая приводит к ускорению синтеза как метаболитов NO, так и депо-формы NO - S-нитрозотиола. 

                                                                                 Табл.1 Результаты исследования

	Результаты
	Контрольная группа (n=20)
	1 группа (n=27)
	2 группа  (n=25)

	Адреналин, mkg/l
	0.42±0.07 
	0.87±0.07 1,3
	1.51±0.28 2,3

	α2-AR
	0.87±0.2
	1.39±0.24 1,3
	1.77±0.25 2,3

	β2-AR
	0.75±0.14
	1.98±0.23 1,3
	0.46±0.07 2,3

	cGMP, pM/ml
	4.34±1.49
	11.56±1.96 1,3
	6.71±2.34 3

	NO3, mg/%
	3.1±0.19
	3.9±0.98
	4.7±0.17 2

	NO2, mg/%
	5.9±0.17
	8.5±0.10 1
	4.2±0.15 3

	S- нитрозотиол mg/%
	0.98±0.01
	2.6±0.14 1
	1.8±0.12 2


1 - p<0.05 1гр -контроль; 2 - p<0.05 2гр - контроль; 3- p<0.05 1 гр- 2 гр
Целью исследования было: Определение роли метаболитов оксида азота (NO) и активности адренорецепторного комплекса в патогенезе эндотелиальной дисфункции у пациентов с гипертонической болезнью (ГБ) в соответствии с фракцией выброса. 

Материалы и методы:  

· Уровень метаболитов NO определялся по методу диазореакции с реактивом Гриса с дальнейшей колориметрией. 

· Уровень адреналина определялся спектрофлюориметрией. 

· Функциональная активность тромбоцитов с α 2 и β2 –AR комплекс определялся in vitro высокочастотной  диэлектрометрией. 

· cGMP определялся иммуноферментным методом.
Обследовано 152 пациента с ГБ II ст и 40 практически здоровых людей группы контроля. Среди пациентов с АГ было 69 женщин и 83 мужчины, из них 79 пациентов возрасте 50-64 года и 73 больных в возрасте 65-72 года.  

Пациенты были распределены на 2 группы в соответствии с фракцией выброса. 1 гр (n= 71) с ФВ <40%; 2гр (n=81) с ФВ > 40%.
По результатам исследования, повышение показателей нитратов и депо-формы NO – S-нитрозотиола было присуще пациентам 1 группы. У пациентов второй группы отмечалось повышение уровня нитритов. Также у пациентов первой группы ( систолическая дисфункция) отмечалось повышение уровня цГМФ, альфа 2- адренорецепторов и адреналина, в то время, как у пациентов с сохраненной систолической функцией выявлено повышение уровня бета 2-адренорецепторов.  
Таким образом : У гипертензивных пациентов с систолической дисфункцией левого желудочка на фоне существенного увеличения уровня адреналина, был найден клеточный ответ в виде повышения α2 и снижения β2 –адренорецепторной активности. Это определяет более интенсивную вазоспастическую реакцию, которая приводит к ускорению синтеза как метаболитов NO, так и депо-формы NO - S-нитрозотиола.
