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ЗНАЧЕНИЕ БЕССИМПТОМНОЙ ГИПЕРУРИКЕМИИ В МЕХАНИЗМЕ РАЗВИТИЯ 
ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ РЕТИНОПАТИИ 

 

Хаджиметов А.А.,  Дусмухамедова A. М.,  Туйчибаева Д. М., Хаджиметов А.А. 
Ташкентский государственный стоматологический институт 

Ташкент,Узбекистан 

 

Резюме_______________________________________________________________ 

Целью нашего исследования явилось изучение маркеров окислительного 
стресса и резистентность эритроцитов у пациентов гипертонической ретинопатией 
ассоциированной бессимптомной гиперурикемией.  

Материал исследования. Обследованы 68 пациентов с гипертонической 
ретинопатией, из них; 42 пациента -с гипертонической ретинопатией, 26 пациентов 
-с гипертонической ретинопатией ассоциированной бессимптомной 
гиперурикемией. Изучены активность МДА, СОД, каталазы крови и перекисная 
резистентность эритроцитов.  

Результаты. Уровень МДА у обследуемых пациентов имеет тенденцию к 
повышению, особенно выраженной в группе пациентов у которых гипертоническая 
ретинопатия ассоциирована с бессимптомной гиперурикемией. Высокий уровень 
СОД в плазме крови у пациентов с гипертонической ретинопатией 
ассоциированной бессимптомной гиперурикемией, что видимо обусловлено 
ускоренным синтезом антиоксидантных ферментов (глутатионпероксидаза) в ответ 
на окислительный стресс у обследуемых больных. У больных гипертонической 
ретинопатией ассоциированной БГУ показатели стойкости эритроцитов к перекиси 
водорода наблюдалось увеличение количества эритроцитов, резистентных к 
перекиси водорода в 3,65 раза относительно показателей здоровых лиц.  

Заключение. Выявлено, что осложнение гипертонической ретинопатии у 
пациентов с бессимптомной гиперурикемией сопровождается активацией 
прооксидантной системы организма. Отмечено, что активация эритродиуреза под 
воздействие окислительного стресса у больных гипертонической ретинопатии 
ассоциированной бессимптомной гиперурикемией и нарушения микроциркуляции 
могут сопровождаться микроангиопатической гемолитической анемией и 
образованием «сладж» синдрома в капиллярах сосудов. 

Ключевые слова: гипертоническая ретинопатия ассоциированная БГУ, 
окислительный стресс, эритродиерез. 

 

Хулоса_______________________________________________________________ 

Тадқиқотимизнинг мақсади асимптоматик гиперурикемия билан боғлиқ 
гипертензив ретинопатияли беморларда оксидловчи стресс ва эритроцитлар 
қаршилигининг маркерларини ўрганиш. 

Тадқиқот материали. Гипертензив ретинопатия билан оғриган 68 бемор 
текширилди, шу жумладан; гипертензив ретинопатия билан оғриган 42 бемор, 
асимптоматик гиперурикемия билан боғлиқ бўлган гипертоник ретинопатияли 26 
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беморларда МДA, СОД фаоллиги, қон каталазаси ва эритроцитларнинг пероксидга 
чидамлилиги ўрганилди. 

Натижалар. Текширилаётган беморларда МДA даражаси ўсиш тенденциясига 
эга, айниқса гипертензив ретинопатия асимптоматик гиперурикемия билан боғлиқ 
бўлган беморлар гуруҳида сезиларли. Гипертензив ретинопатия билан оғриган 
беморларда қон плазмасидаги юқори СОД даражаси асимптоматик гиперурикемия 
билан боғлиқ бўлиб, бу текширилган беморларда оксидловчи стрессга жавобан 
антиоксидант ферментларнинг (глутатион пероксидаза) тезлаштирилган синтези 
билан боғлиқ. АГУ билан боғлиқ бўлган гипертензив ретинопатия билан оғриган 
беморларда эритроцитларнинг водород пероксидга чидамлилиги кўрсаткичлари 
соғлом одамларга нисбатан водород пероксидга чидамли эритроцитлар сонининг 
3,65 баробар кўпайишини кўрсатди. 

Хулоса. Aсемптоматик гиперурикемия билан оғриган беморларда гипертензив 
ретинопатиянинг асоратлари организмнинг прооксидант тизимининг фаоллашиши 
билан бирга эканлиги аниқланди. Гипертензив ретинопатия билан боғлиқ 
асимптоматик гиперурикемия ва микросиркуляция бузилиши билан оғриган 
беморларда оксидловчи стресс таъсирида эритродиурезнинг фаоллашиши 
микроангиопатик гемолитик анемия ва қон томирларининг капиллярларида "лой" 
синдромининг шаклланиши билан бирга бўлиши мумкинлиги қайд этилди. 

Калит сўзлар: АГУ билан боғлиқ гипертензив ретинопатия, оксидловчи стресс, 
эритродиерез. 

 

Summary___________________________________________________________ 

The aim of our study was to study markers of oxidative stress and erythrocyte 

resistance in patients with hypertensive retinopathy associated with asymptomatic 

hyperuricemia. 

Research material. 68 patients with hypertensive retinopathy were examined, 

including; 42 patients with hypertensive retinopathy, 26 patients with hypertensive 

retinopathy associated with asymptomatic hyperuricemia. The activity of MDA, SOD, 

blood catalase and peroxide resistance of erythrocytes were studied. 

Results. The level of MDA in the examined patients tends to increase, especially 

pronounced in the group of patients in whom hypertensive retinopathy is associated with 

asymptomatic hyperuricemia. A high level of SOD in blood plasma in patients with 

hypertensive retinopathy associated with asymptomatic hyperuricemia, which is 

apparently due to the accelerated synthesis of antioxidant enzymes (glutathione 

peroxidase) in response to oxidative stress in the examined patients. In patients with 

hypertensive retinopathy associated with АGU, the indicators of erythrocyte resistance to 

hydrogen peroxide showed an increase in the number of erythrocytes resistant to 

hydrogen peroxide by 3.65 times relative to healthy individuals. 

Conclusion. It was revealed that the complication of hypertensive retinopathy in 

patients with asymptomatic hyperuricemia is accompanied by the activation of the body's 

prooxidant system. It was noted that activation of erythrodiuresis under the influence of 

oxidative stress in patients with hypertensive retinopathy associated asymptomatic 

hyperuricemia and microcirculation disorders may be accompanied by microangiopathic 
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hemolytic anemia and the formation of a "sludge" syndrome in the capillaries of blood 

vessels. 

Key words: АGU associated hypertensive retinopathy, oxidative stress, 

erythrodieresis. 

 

Актуальность. В последние время 
отмечается нарастание частоты 
бессимптомной гиперурикемии (БГУ). По 
мнению Балабанова Р.М. и др. (2021) при 
бессимптомной гиперурикемии несмотря 
на повышенный уровень мочевой 
кислоты в сыворотке крови отсутствуют 
клинические проявления подагры.  

В исследованиях Zhu Y et.all.,2011; 
Bardin T, Richette P,2014; Roman 

YM,2019), указано, что 
распространенность БГУ в разных 
странах колеблется от 2,6 до 36%, при 
этом чаще ее выявляют у лиц пожилого 
возраста. [2,4,5] 

Фомин ВВ, Морозова ТЕ, Цурко 
ВВ.(2019) в своих исследованиях 
показали, что бессимптомная 
гиперурикемия могут ассоцироваться с 
риском развития артериальной 
гипертензии, сердечно-сосудистых 
заболеваний, хронической болезни 
почек, нарушений углеводного обмена и 
других заболеваний. [6,13] 

В своих исследованиях Chen X.L., Meng 
Y., Li J., She H.C et.al.(2017), показал на 
ключевую роль в возникновении 
гипертонической ретинопатии мочевой 
кислоты, в высоких концентрациях в 
сыворотке крови. При этом, увеличение 
концентрации мочевой кислоты в 1 мг/дл 
достоверно ассоциировалось с 
гипертонической ретинопатией. На 
основе статистического анализа, авторы 
данного исследования оценивали 
корреляцию между уровнем мочевой 
кислоты в сыворотке крови и 
распростроненностью и тяжестью 
гипертонической ретинопатии. [3,8,9,10] 

В исследованиях Мошетова Л.К., 
Воробьева И.В., Дгебуадзе А. (2018), 

показано, что миллионы людей в мире 
страдают от заболеваний, вызванных 
гипертонией [14]. Распространенность 
гипертонической ретинопатии 
составляет 75,95 % среди людей с 
гипертонической болезнью [13,15]. 
Всемирная организация 
здравоохранения (ВОЗ) определяет 
гипертензию как повышение 
систолического артериального давления 
выше 140 мм рт. ст. и диастолического 
артериального давления выше 90 мм рт. 
ст., что увеличивает риск развития 
церебральных, ретинальных, сердечных 
и почечных заболеваний и, 
следовательно, увеличивает риск 
осложнений, таких как ишемическая 
болезнь сердца, инсульт, хроническое 
заболевание почек и ретинопатия 
Киселева Т.Н., Ежов М.В., Аджаменян 
Н.А., Танковский В.Э., Ильина Н.В..(2016) 
[19,20] 

Гипертоническая ретинопатия (ГР) — 

заболевание сетчатки, вызываемое 
длительным повышением 
артериального давления и приводящее к 
потере зрения. По мнению [Rao V.R.R.M., 
et.al.2016], гипертоническую 
ретинопатию можно рассматривать как 
один из независимых показателей 
системной заболеваемости и 
смертности. При этом гипертоническая 
ретинопатия диагностируется на более 
поздних стадиях, когда болезнь может 
приводить к снижению зрения, что 
влияет на структуру диска зрительного 
нерва и кровеносных сосудов сетчатки. 
Инновационным в изучении развития 
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гипертонической ретинопатии является 
определение дисбаланса 
проангиогенных и антиангиогенных 
факторов при артериальной гипертензии 
[Zou B.J., Chen Y., Zhu C.Z.,2017]. 

Помимо эссенциальной АГ, которая 
наблюдается у 90% больных 
гипертонией, повышение АД может быть 
вторичным, являясь симптомом 
различной, зачастую тяжелой патологии. 
[7,11,12] 

Как известно, процессы перекисного 
окисления липидов (ПОЛ) играют 
важную роль в нормальном 
функционировании клетки крови, в 
частности эритроцитов и выступают 
ключевыми звеньями реакции организма 
на стресс [Вельш О.А., Филончикова 
Е.С., Трофимова Е.Е.(2019)]. 
Резистентность эритроцитов к 
воздействию окислительного стресса, 
особенно при БГУ, когда в организме 
образуется большое количество 
перекиси водорода имеет 
информативный характер для оценки 
функционального состояния организма и 
его общей устойчивости к активным 
формам кислорода. Для изучения 
физико-химических свойств мембран 
клеток крови применяют метод 
определения перекисной 
резистентности эритроцитов [1,16,17,18].  

На основе вышеизложенного, целью 
нашего исследования явилось изучение 
маркеров окислительного стресса и 
резистентность эритроцитов у пациентов 
гипертонической ретинопатией 
ассоциированной бессимптомной 
гиперурикемией. динамика которой могут 
более глубже понять процессы 
происходящие в зрительной системе и 
разработать патогенетический 
обоснованную терапию. 

Материал и методы исследования. В 
настоящей работе проанализированы 

результаты обследования 68 пациентов 
с гипертонической ретинопатией., из них; 
42 пациента -с гипертонической 
ретинопатией, 26 пациентов -с 
гипертонической ретинопатией 
ассоциированной бессимптомной 
гиперурикемией с различным течением 
заболевания. Средний возраст 
пациентов составил 45,2±4.1 года. 
Работа проводилась с учетом 
Хельсинской декларации, Конвенцией 
Совета Европы «О правах человека и 
биомедицине» (1996 г.). Бессимптомная 
гиперурикемия (БГУ) определяется как 
повышение уровня сывороточной 
мочевой кислоты (МК) >6,8 мг/дл без 
клинических признаков подагрического 
артрита. Согласно рекомендациям 
EULAR (Европейской 
антиревматической лиги) 
гиперурикемией (ГУ) считается 
повышение мочевой кислоты (МК) 
сыворотки крови выше 360 
мкмоль/л.Имеющиеся данные 
свидетельствуют о связи между БГУ и 
множеством коморбидностей, включая 
артериальную гипертензию (АГ), 
хроническую болезнь почек (ХБП), 
сахарный диабет (СД) 2-го типа и другие 
сердечно-сосудистые заболевания. 
Вопрос о том, играет ли БГУ причинную 
роль при этих заболеваниях, остается 
предметом исследования и 
продолжающейся дискуссии, а научные 
сообщества расходятся во мнениях о 
необходимости лечения БГУ. 
Критериями исключения из 
исследования явились вторичная 
подагра, острый подагрический артрит, 
ишемическая болезнь сердца, сахарный 
диабет, острые воспалительные и 
хронические заболевания в стадию 
обострения, терапия аллопуринолом, 
нестероидными 
противовоспалительными препаратами, 
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курение. Содержание мочевой кислоты в 
сыворотки крови определяли с помощью 
ферментативного колориметрического 
теста с использованием реакции с 
уриказой (HUMAN, Германия). 
Интенсивность процессов перекисного 
окисления липидов (ПОЛ) в крови 
оценивали по содержанию 
молекулярных продуктов: наиболее 
стабильного соединения – вторичного 
продукта ПОЛ малонового диальдегида 
(МДА). О состоянии антиоксидантной 
системы крови судили по активности и 
содержанию ферментов первой линии 
антиоксидантной защиты – 

супероксиддисмутазы (СОД) и каталазы. 
Активность СОД и каталазы определяли 
общепринятыми спектрометрическими 
методами [Королюк М.А (1988) и Сирота, 
Т.В (1999)]. Для статистической 
обработки данных применялся пакет 
статистических программ Statistica 6,0 
(StatSoft) с использованием методов 
непараметрической статистики. 
Статистически значимыми считали 
различия при значениях Р <0,05. 

 Результаты исследований и их 
обсуждение. Как видно из 
представленных результатов 
исследований (табл.1 ), уровень МДА у 
обследуемых пациентов имеет 
тенденцию к повышению, особенно 
выраженной в группе пациентов у 
которых гипертоническая ретинопатия 
ассоциирована с бессимптомной 
гиперурикемией. Выявленный факт, 
видимо обусловлено активацией 
глутатион-З-трансферазы, фермента, 
для которого малоновый диальдегид 
является одним из субстратов. 

Как известно, супероксиддисмутаза 
(СОД) и каталаза образуют тандем 
ферментов, обезвреживающих на 
начальных этапах зарождения такие 
активные формы кислорода, как 

супероксидный анион радикал и 
пероксид водорода - продукт реакции, 
катализируемой СОД. Анализ 
полученные результатов исследований, 
представленной в таблице 1 указывает 
на высокий уровень СОД в плазме крови 
у пациентов с гипертонической 
ретинопатией ассоциированной 
бессимптомной гиперурикемией, что 
видимо обусловлено ускоренным 
синтезом антиоксидантных ферментов 
(глутатионпероксидаза) в ответ на 
окислительный стресс у обследуемых 
больных. 

Активность каталазы крови имеет 
своеобразную динамику, в частности у 
больных с гипертонической 
ретинопатией она увеличивается на 
20%, тогда как сочетание 
гипертонической ретинопатии с 
бессимптомной гиперурикемией 
активность каталазы снижается на 31%. 
Одной из причин низкой активности 
каталы крови у второй группы больных, 
на наш взгляд, является высокая 
активность ксантиноксидазы, которая 
стимулирует продукцию свободных 
радикалов и супероксидных анионов и 
способствуют усилению окислительного 
стресса, в свою очередь ослаблению 
системы оксида азота, оказывающих 
нэгативное действие на функцию клеток 
крови и микрососудистого русла.   

Как известно, при воздействии 
различных внешних и внутренних 
факторов могут изменяться 
морфологические и функциональные 
характеристики, которые обеспечивают 
целостность эритроцитов. Существует 
ряд факторов, таких как осмотические, 
механические, химические, 
температурные, окислительный стресс к 
которым нормальный эритроцит 
способен противостоять до 
определенного предела. Такая 
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способность кровяных клеток 
обусловлена понятием резистентности.

Таблица 1  

Содержание продуктов системы ПОЛ и АОС в плазме крови у 
пациентов с гипертонической ретинопатией ассоциированной БГУ 

 Показатели Здоровые 

лица n =14 

Больные  

 ГР 

 n =42 

 Больные ГР 

ассоциированный 

  БГУ n =26 

Малоновый 

диальдегид 

(мкмоль/л) 

 1,27±0,11  2,09±0,18*  2,58±0,21* 

Супероксиддисмута

за (Ед/мин/л) 

179,62±12,19 394,83±12,19  433,25±12,19* 

 Каталаза  

(мкмоль/мин/л) 

169,53 ±9,05 203,82±11,27  118,26± 9,24 

Примечание:*- достоверность различий при сравнении Р< 0,05 

 

Уменьшение резистентости 
эритроцитов до минимальных значений 
приводит к гемолизу. Перекись водорода 
– одна из активных форм кислорода, 
которая способна вызывать гемолиз 
эритроцитов. Внесении перекиси 
водорода наблюдается перекисное 
окисление фосфолипидов мембраны и 
последующий гемолиз по коллоидно-

осмотическому типу. Против 
агрессивного действия свободных 
радикалов перекиси водорода действует 
специальная антиоксидантная система-

супероксиддисмутаза, каталаза, 
глутатионзависимые пероксидазы и 
трансферазы, которые удаляют 
органические перекиси. Следовательно, 
продукты перекисного окисления могут 
быть как «индикаторами», так и 
«первичными медиаторами» 
окислительного стресса, которое может 
привести к увеличению резистентности 
эритроцитов. Активные формы 
кислорода (АФК) также способны 

приводить к прилипанию клеток крови 
(эритроциты, нейтрофилы, тромбоциты) 
к эндотелию сосудов и вызывать 
окисление липопротеинов низкой 
плотности. Следовательно, 
резистентность эритроцитов к 
воздействию различных факторов, в том 
числе продуктам перекиси, имеет 
информативный характер для оценки 
функционального состояния 
эритроцитов и в целом организма, его 
общей устойчивости к активации 
окислительного стресса. С этих позиций, 
особую актуальность приобретает 
изучение пероксидной резистентности 
эритроцитов, так как повышенное 
содержание перекиси водорода в 
кровяном русле отмечается при 
бессимптомной гиперурикемии. Для 
изучения физико-химических свойств 
мембран клетки крови применяют метод 
определения перекисной 
резистентности эритроцитов.  Для 
исследования перекисной 
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резистентности эритроцитов у больных 
гипертонической ретинопатией 
ассоциированной БКУ нами использован 
метод предложенной С.С. Михайловым 
описанный в работе Вельш О.А. и соав, 
(2019), которая основана оценке общей 
резистентности эритроцитарных 
мембран, включая действие 
эритроцитарной каталазы, разлагающей 
перекись водорода. Данный метод 
позволяет рассчитать степень гемолиза 
А (%) подвлиянием перекиси водорода. 
среднюю перекисную резистентность 

эритроцитов в группе здоровых людей 
была равна А = 8,9 + 1,13%.  

Как видно из представленных 
результатов исследований ( табл.2), в 
группе больных с гипертонической 
ретинопатией и в группе больных 
гипертонической ретинопатией 
ассоциированной БКУ наблюдается 
выраженное снижение перекисной 
резистентности эритроцитов. При 
гипертонической ретинопатии 
происходит увеличение процента 
гемолиза эритроцитов в среднем 2,33 
раза под влиянием перекиси водорода.. 

 

Таблица 2 

Показатели перекисной резистентности эритроцитов у пациентов с 
гипертонической ретинопатией ассоциированной БГУ 

 

Показатели 

Здоровые 

лица 

n =14 

Больные 

ГР 

n =42 

Больные ГР 

ассоциированный 

БГУ n =26 

Показатель перекисной 

резистентности 

эритроцитов крови  в % 

 

9,84±1,12 

 

25,27±2,34* 

 

39,54±4,01* 

Примечание:*- достоверность различий при сравнении Р< 0,05 

 

У больных гипертонической 
ретинопатией ассоциированной БГУ 
показатели стойкости эритроцитов к 
перекиси водорода наблюдалось 
увеличение количества эритроцитов, 
резистентных к перекиси водорода в 3,65 
раза относительно показателей 
здоровых лиц. Обычно, процесс 
эритродиереза сопровождается 
поступление в кровяное русло 
резервированных и молодых 
эритроцитов из костного мозга. Приток 
молодых форм эритроцитов должен 
сопровождаться снижением процента 
перекись резистентных эритроцитов. 
Учитывая хронизацию БГУ у 

обследуемых пациентов с ГР, мы не 
наблюдаем увеличение стойкости 
эритроцитов к воздействию перекись 
водорода.  

Заключение. Как известно, высокая 
активность ксантиноксидазы, 
образуемой из ксантиндегидрогеназы, 
при БГУ способствует повышению 
образования мочевой кислоты и 
перекиси водорода в крови. 
Ксантиноксидазы стимулирует 
продукцию свободных радикалов и 
супероксидных анионов, в частности 
перекись водорода, которые 
способствуют усилению окислительного 
стресса и ослаблению системы оксида 
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азота, оказывающих нэгативное 
действие на функцию микрососудистого 
русла. Происходит нарушение структуры 
и функции эритроцитов, усиливается 
гемолиз, что в конечном итоге приводит 
«сладж» синдрому, нарушению 
микроциркуляции и тканевой гипоксии. 
Тканевая гипоксия индуцирует усиление 
трансформации ксантиндегидрогеназы в 
ксантиноксидазу, что приводит к 
повышению ее активности с 
последующим окислением гипоксантина 
в ксантин и ксантина в мочевую кислоту 
и образованию большого количества 
перекиси водорода. На наш взгляд, 
активация процесса эритродиереза под 
воздействие окислительного стресса у 

больных гипертонической ретинопатии 
ассоциированной бессимптомной 
гиперурикемией могут быть причиной 
нарушения микроциркуляции и развития 
состояния микроангиопатической 
гемолитической анемии, т.е. 
образование «сладж» синдрома в 
капиллярах сосудов. Кроме того, 
наблюдаемые нарушения могут 
способствовать нарушению мембранных 
структур эритроцитов и адгезии 
эритроцитов к эндотелиальной клетке 
сосудов. Последнее могут местно 
активировать систему свертывания 
крови и быть одной из причин 
тромбгеморрагических осложнений. 
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