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Мета: дослідження синтезу і метаболізму оксиду азоту на підставі вивчення активності ендотеліальної (е-NOS) та індуцибельної (і-NOS) синтаз оксиду азоту (NOS) та S-нітрозотіолу в плазмі крові у хворих на гіпертонічну хворобу (ГХ) з супутнім цукровим діабетом 2 типу (ЦД 2) та ожирінням. Матеріал і методи: 83 пацієнта з гіпертонічною хворобою та супутнім цукровим діабетом 2 типу з нормальною (n=20) та надмірною (n=63) масою тіла. Група порівняння – хворі на ГХ без ЦД 2 типу (n=20), група контролю – 10 здорових волонтерів. Активність е-NOS та і-NOS синтаз, S-нітрозотиол в плазмі крові визначали біохімічним методом.

Результати: При дослідженні показників синтезу та метаболізму оксида азоту встановлено підвищення S-нітрозотіолу. Найбільші рівні встановлені в групах з ожирінням 2 та 3 ст. (0,45±0,11 мМоль/л и 0,45±0,04 мМоль/л). При співставленні показників активності еNOS тенденція до зниження виявлена в групі хворих з ожирінням 1 ст. - 0,769± 0,119 пмоль/хв * мг білка, у хворих з нормальною масою тіла та з надмірною – 0,821± 0,145 та 0,820± 0,138 пмоль/хв * мг білка). Зниження активності eNOS - в группах з ожирінням 2 та 3 ст. (0,737± 0,111 и 0,683± 0,145 пмоль/хв * мг білка). Найбільша активація iNOS спостерігалась в групах нормальною та надмірною масою тіла (0,601± 0,084 и 0,609± 0,117 пмоль/хв * мг білка). В групах з ожирінням також відмічалась надмірна активація iNOS (0,587± 0,091, 0,560± 0,081, 0,527± 0,103 пмоль/хв * мг білка). 
Висновки: асоціація гіпертонічної хвороби з цукровим діабетом 2 типу негативно впливає на стан ендотеліальної функції судин. У хворих з нормальною та надмірною масою тіла спостерігалась показники вазоактивного пулу достовірно не відрізнялись з таковимим групи порівняння. Найбільш виражена ендотеліальна дисфункція виявлена в групах хворих з ожирінням 2 та 3 ст. У хворих на ГХ та ЦД 2 типу з супутнім ожирінням спостерігається активація окислювального метаболизму L-аргініна із зміненням співвідношення активності ізоформ NO-синтаз у плазмі артеріальної крові у бік превалюванням іNO-синтази. Півищення S-нітрозотіолу в плазмі крові свідчить про стан оксидантного стресу, підвищенном рівні вільних радикалів та зниженні біодоступності оксида азоту. 
