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Цель –изучить изменения функции эндотелия у больных 

гипертонической болезнью в сочетании с ожирением и нарушениями пуринового метаболизма.

Материал и методы. Для изучения функции эндотелия проводилось определение эндотелийзависимой вазодилатации (ЭЗВД), метаболитов оксида азота (NO2+ NO3) (МОА), микроальбуминурии (МАУ) и ингибитора субстрата синтазы  оксида азота – асимметричного диметиларгинина (АДМА). Определение глюкозы, мочевой кислоты и липидного спектра крови проводилось ферментным способом на фотометре-анализаторе Humareader N 2106 (Германия). В работе было обследовано 49 (22 (44,89%) мужчин, 27 (55,11 %) женщин больных ГБ I и II стадии, с АД 1–3-й степени, сопутствующим ОЖ I–II степени. Средний возраст исследуемых составил (58,17±1,69) года. В зависимости от уровня гиперурикемии больные были разделены на две подгруппы: 

пациенты с нормоурикемией (НУ) (n=22) и пациенты с бессимптомной гиперурикемией (БГУ) (n=27). Группу контроля составили 12 практически здоровых нормотензивных пациентов, сопоставимых по полу и возрасту с больными основной группы.

Результаты.У пациентов контрольной группы ЭЗВД составила (12,42±1,13) %, в группе больных с НУ – (5,4±1,11) %, а в группе с БГУ – (2,03±0,99) %, (рк,1,2<0,05). Уровень метаболитов оксида азота (МОА (NO2 + NO3)) в группе контроля был (21,05±5,60) мкмоль/л, в группе больных с НУ – 

(32,79±4,88) мкмоль/л и при БГУ – (40,18±13,86), (рк,1,2<0,05). Исследование микроальбуминурии (МАУ) и ассиметричного диметиларгинина (АДМА) свидетельствует о повышении уровня этих показателей у больных ГБ с ОЖ. Их уровень был наиболее высоким у больных с БГУ (28,00±12,73) мг/сут и (0,73±0,12) мкмоль/л (рк,1,2<0,05) соответственно. У больных основной группы с ГБ и ОЖ имело место развитие комбинированной дислипидемии и гиперинсулинемии, более выраженное у больных с повышенным уровнем мочевой кислоты в крови. Ухудшение метаболизма пуринов, липидов и углеводов обусловливает негативное воздействие на состояние эндотелия, а с учетом оцененных корреляционных связей между ЭЗВД и МК можно предположить, что МК оказывает 

эндотелий повреждающее действие. Нами была установлена взаимосвязь между состоянием эндотелия и метаболическими нарушениями, которая может быть описана следующим 

уравнение регрессии: ЭЗВД = 1,143 + 0,32 КА – 0,004 МК – 1,975 ЛПНП – 0,986 ТГ + 0,323 Глюк + 1,048 ОХС.

Выводы.Полученные результаты свидетельствуют о том, что у больных с ГБ и ОЖ имеет место нарушение функционального состояния эндотелия, что проявляется в снижении ЭЗВД, увеличении уровня МОА, АДМА и МАУ. Состояние эндотелия было хуже у больных с БГУ. При проведении множественного регрессионного анализа установлено, что изменения ЭЗВД во многом зависят от таких показателей как КА, МК, ЛПНП, ТГ, глюкоза, ОХС.

