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free ribosomes does not change. The Golgi complex is progressively developing, which is manifested in an 

increase in the number of its cisterns and their more ordered arrangement. An increase in the number of 

lysosomes and, accordingly, the relative area occupied by them in the cytoplasm is observed. These 

indicators illustrate the formation of an intracellular digestion and cell defense apparatus in the studied 

neurons. Thus, the investigation demonstrates the patterns and features of postnatal development of 

functional apparatuses of brain histaminergic neurons: energy, synthetic, digestion and protection. 

Key words: hypothalamus; histaminergic neurons; organellogenesis; postnatal period. 
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ПРООКСИДАНТНО-АНТИОКСИДАНТНОЕ СОСТОЯНИЕ КРОВИ ПРИ 

ХРОНИЧЕСКОЙ АТЕРОСКЛЕРОТИЧЕСКОЙ ОККЛЮЗИИ 

ПОВЕРХНОСТНОЙ БЕДРЕННОЙ АРТЕРИИ И ПОСЛЕ ПЕТЛЕВОЙ 

ЭНДАТЕРЭКТОМИИ  

  
1
Брестская областная клиническая больница, Брест, Беларусь; 

2
Гродненский государственный медицинский университет, Гродно, Беларусь 

 
Нарушение прооксидантно-антиоксидантного состояния крови является важным звеном 

развития реперфузионно-реоксигенационного синдрома (РРС), возникающего после 

реваскуляризации нижних конечностей при атеросклеротическом поражении артерий. Изучено 

содержание продуктов перекисного окисления липидов (ПОЛ) и антиоксидантов (АО) в крови, 

оттекающей от нижних конечностей и из вен локтевого сгиба при атеросклеротической окклюзии 

поверхностной бедренной артерии (ПБА) и после восстановления кровообращения методом 

петлевой эндатерэктомии. Пациенты (n=103) были разделены на группы по стадиям хронической 

ишемии нижних конечностей в соответствии с классификацией Fontaine-Покровского. 

Установлено, что при окклюзии ПБА содержание продуктов ПОЛ в венозной крови достоверно 

выше, чем у здоровых лиц, пропорционально стадии ишемии конечностей (p˂0,05). 

Восстановление кровообращения в нижних конечностях приводит к быстрому росту содержания 

продуктов ПОЛ вплоть до трех суток (p˂0,01). Дальнейшая тенденция к нормализации показателей 

не возвращает их к исходным значениям на момент выписки пациентов из стационара (p˂0,05). 

Изменения значений АО имеют динамику, обратную процессам ПОЛ. Степень выраженности 

нарушений ПАС венозной крови в ишемический и реперфузионный периоды РРС прямо 

пропорциональна исходной стадии хронической артериальной недостаточности нижней 

конечности, что обосновывает применение лекарственных средств с выраженной антиоксидантной 

активностью для профилактики и коррекции РРС. 

Ключевые слова: ишемия-реперфузия, эндатерэктомия, перекисное окисление липидов, 

антиоксиданты, реваскуляризация. 

 

Введение. После восстановления магистрального кровотока в нижней конечности у пациентов 

с облитерирующим атеросклерозом инфраингвинальных артерий любым из современных 

хирургических методов быстрого и адекватного восстановления периферического кровообращения не 

происходит. На смену клинической картине хронической артериальной недостаточности нижней 

конечности (ХАННК) приходят проявления реперфузионно-реоксигенационного синдрома (РРС) [8]. 

В длительно ишемизированных тканях реваскуляризация инициирует сложный комплекс 

взаимосвязанных реакций, которые обусловливают пролонгирование ишемии («no-reflow»), ее 

усугубление (феномен «reflow-paradox») с последующим реперфузионным повреждением тканей [7]. 

В результате, даже технически безупречно выполненная сосудистая реконструкция не может 

гарантировать сохранения конечности, перенесшей хроническую ишемию [2, 14]. Актуальность 

обозначенной проблемы сопряжена с повсеместным ростом в современном мире заболеваемости 

облитерирующим атеросклерозом и постоянно увеличивающимся количеством реваскуляризаций 

нижних конечностей [13, 15].  

Важным звеном развития РРС является нарушение прооксидантно-антиоксидантного 

состояния (ПАС) крови [6]. После реваскуляризации клетки ишемизированных тканей, находившиеся 

при ХАННК в состоянии кислородного голодания и ацидоза, интенсивно поглощают кислород, 

образуя такое количество перекисных соединений, с которым не может справиться антиоксидантная 

система (АОС) [9, 11]. В свою очередь, активация процессов перекисного окисления липидов (ПОЛ) 

приводит к прямому повреждению клеточных мембран и свободнорадикальному некробиозу. За 

нейтрализацию свободных радикалов отвечают каталаза, глутатионредуктаза и супероксиддисмутаза, 
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активность которых при ишемии угнетена [5], в частности, в мышцах пораженной нижней 

конечности [1]. Супероксидные радикалы, взаимодействуя с углеводами и белками, нарушают 

процессы окислительного дезаминирования, метилирования, что приводит к образованию токсичных 

веществ – кетонов, альдегидов, перекисей. Их чрезмерная концентрация в крови реализуется в виде 

системного компонента РРС [11]. Наиболее чувствительными к реперфузионным повреждениям 

являются почки, головной мозг, сердце и легкие. 

Недостаточно изучены особенности ишемии-реперфузии нижней конечности в зависимости 

от способа реваскуляризации, длительности и стадии предшествующей ишемии, в частности, после 

восстановления кровообращения методом эндатерэктомии (ЭАЭ). Между тем, данный метод в 

последние годы обоснованно становится все более распространенным в реконструктивно-

восстановительной хирургии артерий [18]. Во многом это связано с тем, что объем тканей, в первую 

очередь мышц, в которых улучшается кровообращение после ЭАЭ значительно больше, чем после 

шунтирующих операций [3].  

Настоящее исследование имеет своей целью изучение содержания продуктов ПОЛ и 

антиоксидантов (АО) в крови у пациентов до и после ретроградной петлевой эндатерэктомии из 

поверхностной бедренной артерии (ПБА) при ее хронической артериальной недостаточности 

атеросклеротического генеза. 

Материалы и методы. В исследование были включены 118 пациентов мужского пола. 

Средний возраст составил 60,64±1,12 года. Контрольная группа состояла из 15 добровольцев без 

проявлений облитерирующего атеросклероза. 103 пациента с атеросклеротической окклюзией ПБА 

были разделены по стадиям ХАННК в соответствии с классификацией Fontaine-Покровского: у 31 

пациента имелась IIБ стадия с лодыжечно-плечевым индексом (ЛПИ) 0,55±0,03; у 44 – III (ЛПИ – 

0,44±0,03); у 28 – IV (ЛПИ – 0,33±0,04). Восстановление кровообращения в нижних конечностях 

осуществлялось однотипным хирургическим вмешательством – ретроградной петлевой ЭАЭ из ПБА 

петлей Вольмара (J. Vollmar) по разработанной авторами методике (положительное решение по 

заявке на изобретение № а20180264). Перед операцией, на третий и восьмой дни после нее у 

пациентов производился забор крови из вен локтевого сгиба и тыла стопы пораженной 

облитерирующим атеросклерозом артерий нижней конечности для определения содержания 

продуктов ПОЛ и показателей АОС. Обследуемые давали согласие на хирургическое вмешательство 

и забор крови в соответствии с регламентом этической комиссии УЗ «Брестская областная 

клиническая больница».  

Цельная кровь разделялась на плазму и эритроциты методом центрифугирования, пробы 

замораживались. В плазме определяли содержание диеновых и триеновых коньюгатов (ДКпл и 

ТКпл), малонового диальдегида (МДАпл), церулоплазмина, α-токоферола (витамин Е), ретинола 

(витамин А). В эритроцитах изучали показатели ДКэр, ТКэр, МДАэр, а также – восстановленный 

глутатион (GSH) и активность каталазы. Содержание ДК в биологическом материале определяли 

методом ультрафиолетовой спектрофотометрии при длине волны 233 нм [4]. Уровень МДА 

оценивали по взаимодействию с 2'-тиобарбитуровой кислотой [10]. Концентрация α-токоферола и 

ретинола оценивалась по интенсивности флюоресценции гексанового экстракта [19]. Содержание 

GSH определяли по модифицированному методу Sedlak-Lindsay [17]. Каталазная активность в 

эритроцитах оценивалась спектрофотометрическим методом, основанным на способности перекиси 

водорода образовывать с солями молибдена окрашенный комплекс [12].  

Обработка полученных данных проводилась по общепринятым критериям вариационной 

статистики с использованием программ EXСEL и STATISTIKА. Данные представлены в виде средней 

величины и стандартной ошибки средней (M±m). Нормальность распределения показателей 

проверялась тестом Шапиро-Уилка. Для сравнения двух групп значений каждого показателя, 

учитывая их нормальное распределение в выборке, применялся t-критерий Стьюдента. Статистически 

достоверными считались межгрупповые различия при p˂0,05.  

Результаты и их обсуждение. Ишемический синдром, являющийся основным при 

облитерирующем атеросклерозе, сопровождается уменьшением притока артериальной крови к 

дистальным отделам нижних конечностей. Ткани длительное время находятся в условиях гипоксии и 

ацидоза, что значительно изменяет характер физиологических процессов в них [9]. При ХАННК 

происходит нарушение ПАС венозной крови, оттекающей от пораженной нижней конечности, 

проявляющееся увеличением содержания продуктов ПОЛ и снижением величин показателей, 

характеризующих ферментативное и неферментативное звенья АОС как в плазме, так и в 

эритроцитах [16]. Так, у обследованных пациентов увеличение содержания ТК в плазме венозной 
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крови, оттекающей от ишемизированной нижней конечности, по сравнению с контрольной группой 

составило 21,4% при IIБ стадии ХАННК, 27,9% – при III, 38,0% – при IV, а снижение концентрации 

церулоплазмина – 16,6% при IIБ стадии, 25,1% – при III, 30,8% – при IV (рис. 1). В абсолютных 

цифрах для всех исследуемых показателей выявленные изменения статистически достоверны (p˂0,05) 

по сравнению с контрольной группой (табл. 1).  

Динамика изменений показателей ПАС крови у пациентов с атеросклеротической окклюзией 

ПБА свидетельствует о прогрессирующем ухудшении утилизации кислорода при нарастании ХАННК 

и сопровождается увеличением в плазме и эритроцитах крови, по сравнению с группой практически 

здоровых лиц, содержания продуктов ПОЛ и снижением активности неферментативного и 

ферментативного звеньев АОС. Степень нарушения ПАС венозной крови находится в прямо 

пропорциональной зависимости от стадии ХАННК.  

Выявленные закономерности являются следствием нарушения существующего в норме 

равновесия между доставкой и потреблением кислорода в тканях. Длительно ишемизированная 

нижняя конечность оказывается неподготовленной к утилизации повышенного количества кислорода. 

После восстановления магистрального притока артериальной крови к тканям нижней конечности 

посредством хирургического вмешательства предполагаемой нормализации ПАС крови не 

происходит.  
Восстановление магистрального кровотока по ПБА посредством ретроградной петлевой ЭАЭ 

характеризуется существенной активацией ПОЛ в крови, оттекающей от нижней конечности. 

Наиболее высокое содержание ДК, ТК и МДА в плазме и эритроцитах наблюдается на третьи сутки 

послеоперационного периода (табл. 1). Различия каждого показателя всех исходных стадий ХАННК 

достоверны (р˂0,01) по отношению к контрольной группе и собственным дооперационным 

значениям. Амплитуда роста показателей ПОЛ коррелирует со стадией предшествующей ишемии. 

Например, рост значений МДА в плазме крови, оттекающей от нижней конечности, на третьи сутки 

после операции по сравнению с исходными показателями составил у пациентов с исходной IIБ 

стадией хронической ишемии 42,9%, с III стадией – 39,6%, с IV – 33,2% (p˂0,01). Затем содержание 

всех исследуемых продуктов ПОЛ в плазме и эритроцитах снижалось, однако к моменту выписки из 

стационара (восьмые сутки) оставалось выше дооперационных значений при всех исходных стадиях 

ХАННК (p˂0,05).  

Таким образом, включение в кровообращение длительно ишемизированной нижней 

конечности сопровождается «кислородным взрывом», который инициирует пероксидацию липидов 

[5]. Выявленный рост образования липоперекисей после реваскуляризации связан с возникновением 

несоответствия между активацией свободнорадикальных процессов и состоянием физиологических 

механизмов, сдерживающих ПОЛ. Определенную защитную роль могла бы сыграть активация АОС, 

однако исследование выявило иную реальность. 

В раннем послеоперационном периоде изменения в состоянии антиоксидантной защиты 

демонстрируют динамику, обратную процессам ПОЛ. В течение первых трех суток от момента 

реваскуляризации содержание антиоксидантов и их активность в венозной крови нижней конечности 

прогрессивно уменьшается пропорционально исходной стадии ХАННК. Так, например, по сравнению 

с дооперационными значениями, содержание церулоплазмина в плазме на третьи сутки после 

операции при IIБ стадии ишемии уменьшилось (рис. 1) на 15,2%, при III стадии – на 13,8%, при IV – 

на 14,8% (р˂0,01 для всех стадий). Затем состояние АОС несколько улучшается, что подтверждается 

повышением концентрации или активности АО как ферментативного, так и неферментативного 

звеньев по сравнению со значениями трех суток. Однако к моменту окончания раннего 

послеоперационного периода (восьмые сутки) их уровень остается ниже дооперационных значений 

(p˂0,05). Например, при III исходной стадии ХАННК уровень церулоплазмина составил 90,9% от 

исходного (рис. 1), витамина Е – 84,2%, витамина А – 73,5%, GSH – 73,0%, активность каталазы – 

93,7% (табл. 1). Очевидно, что истощенная АОС не в состоянии ограничивать возросшую активность 

ПОЛ.  

Изменения показателей ПАС в крови из вен локтевого сгиба в течение ишемического и 

реперфузионно-реоксигенационного периодов (табл. 2) в целом повторяют динамику 

соответствующих значений в крови, оттекающей от пораженных облитерирующим атеросклерозом 

артерий нижних конечностей. Но относительное увеличение содержания продуктов ПОЛ и 

относительное уменьшение содержания и активности АО в крови из вен локтевого сгиба были 

заметно менее выраженными, чем таковые в венозной крови из обследуемых нижних конечностей 

при соответствующих стадиях исходной ХАННК. 

Ре
по
зи
то
ри
й Г
рГ
МУ



В.Н. Засимович, В.В. Зинчук, Н.Н. Иоскевич, И.Э. Гуляй 

111 
 

 

Т
а

б
л

.1
. 

С
о

д
ер

ж
ан

и
е 

п
р

о
д

у
к
то

в
 П

О
Л

 и
 п

о
к
аз

а
те

л
и

 А
О

 в
 в

ен
о

зн
о

й
 к

р
о

в
и

 н
и

ж
н

е
й

 к
о

н
еч

н
о

ст
и

 з
д

о
р

о
в
ы

х
 л

и
ц

 и
 п

ац
и

ен
то

в
 с

 а
те

р
о

ск
л
ер

о
ти

ч
ес

к
о

й
 о

к
к
л

ю
зи

е
й

 

п
о

в
ер

х
н

о
ст

н
о

й
 б

ед
р

ен
н

о
й

 а
р

те
р

и
и

 д
о

 и
 п

о
сл

е 
р

ев
ас

к
у

л
я
р

и
за

ц
и

и
 м

ет
о

д
о

м
 п

ет
л
ев

о
й

 э
н

д
ат

ер
эк

то
м

и
и

 (
М

±
m

) 

П
о

к
а

за
т
е
л

ь
 

 

З
д

о
р

о
в

ы
е 

л
и

ц
а

 

(n
=

1
5

) 

С
т
а

д
и

и
 

Х
А

Н
Н

К
 п

о
 

F
о

n
ta

in
e-

П
о

к
р

о
в

с
к

о
м

у
 (

n
=

1
0

3
) 

П
р

и
м

еч
ан

и
е:

 *
 -

 р
аз

л
и

ч
и

я
 с

 д
ан

н
ы

м
и

 з
д

о
р

о
в
ы

х
 л

и
ц

 д
о

ст
о

в
ер

н
ы

 (
р

˂
0

,0
5

);
 ᵞ

 -
 р

аз
л
и

ч
и

я
 с

 д
ан

н
ы

м
и

 п
а
ц

и
ен

то
в
 с

 Х
А

Н
 I

IБ
 д

о
ст

о
в
ер

н
ы

 (
р

˂
0

,0
5

);
 ⸋

 -
 р

аз
л
и

ч
и

я
 с

 

д
о

о
п

ер
ац

и
о

н
н

ы
м

и
 з

н
ач

ен
и

я
м

и
 д

о
ст

о
в
ер

н
ы

 (
р

˂
0

,0
5

);
  
˟ 

- 
р

аз
л
и

ч
и

я
 с

 д
о

о
п

ер
ац

и
о

н
н

ы
м

и
 з

н
ач

ен
и

я
м

и
 д

о
ст

о
в
ер

н
ы

 (
р

˂
0

,0
1

).
 

 

II
Б

 (
n

=
3

1
) 

II
I 

(n
=

4
4

) 

IV
 (

n
=

2
8

) 

д
о

 

о
п

е
р

а
ц

и
и

 

(n
=

3
1

) 

3
 с

у
т
к

и
 

(n
=

1
3

) 

8
 с

у
т
к

и
 

(n
=

1
3

) 

д
о

 

о
п

е
р

а
ц

и
и

 

(n
=

4
4

) 

3
 с

у
т
к

и
 

(n
=

1
2

) 

8
 с

у
т
к

и
 

(n
=

1
2

) 

д
о

 

о
п

е
р

а
ц

и
и

 

(n
=

2
8

) 

3
 с

у
т
к

и
 

(n
=

1
2

) 

8
 с

у
т
к

и
 

(n
=

1
2

) 

Д
К

п
л

, 

ед
/м

л
 

1
,0

4
±

0
,0

6
 

2
,2

4
±

0
,0

5

*
 

2
,8

9
±

0
,0

4

*
˟ 

2
,7

1
±

0
,0

5

*
⸋

 

2
,3

2
±

0
,0

7

*
 

2
,9

6
±

0
,0

4

*
˟ 

2
,8

0
±

0
,0

6

*
⸋

 

2
,4

1
±

0
,1

3

*
ᵞ 

3
,0

3
±

0
,0

8

*
˟ 

2
,8

5
±

0
,0

5

*
⸋

 

М
Д

А
п

л
, 

м
к
м

о
л
ь
/л

 

1
,1

1
±

0
,0

7
 

2
,0

3
±

0
,0

8

*
 

2
,9

0
±

0
,0

7

*
˟ 

2
,7

4
±

0
,0

8

*
⸋

 

2
,1

7
±

0
,1

5

*
ᵞ 

3
,0

3
±

0
,0

9

*
˟ 

2
,8

4
±

0
,0

7

*
⸋

 

2
,3

5
±

0
,1

3

*
ᵞ 

3
,1

3
±

0
,0

9

*
˟ 

2
,9

1
±

0
,0

8

*
⸋

 

Д
К

эр
, 

ед
/м

л
 

1
6

,4
3
±

0
,6

8
 

1
8

,6
8
±

0
,7

3
*
 

2
2

,1
2
±

0
,6

3
*

˟ 

2
1

,8
6
±

0
,5

3
*

⸋
 

1
9

,8
8
±

0
,6

7
*

ᵞ 

2
2

,8
5
±

0
,6

5
*

˟ 

2
2

,7
0
±

0
,5

7
*

⸋
 

2
1

,5
0
±

0
,7

0
*

ᵞ 

2
4

,6
5
±

0
,4

0
*

˟ 

2
4

,2
5
±

0
,3

6
*

⸋
 

Т
К

эр
, 

ед
/м

л
 

8
,2

4
±

0
,4

3
 

9
,2

8
±

0
,5

5

*
 

1
1

,8
6
±

0
,4

6
*

˟ 

1
1

,5
8
±

0
,6

2
*

⸋
 

1
0

,2
5
±

0
,4

5
*

ᵞ 

1
2

,3
6
±

0
,4

1
*

˟ 

1
2

,1
5
±

0
,4

7
*

⸋
 

1
1

,0
3
±

0
,5

8
*

ᵞ 

1
3

,5
2
±

0
,2

5
*

˟ 

1
3

,1
1
±

0
,2

9
*

⸋
 

М
Д

А
эр

, 

м
к
м

о
л
ь
/л

 

5
,1

6
±

0
,3

6
 

9
,8

7
±

0
,4

4

*
 

1
4

,8
8
±

0
,8

7
*

˟ 

1
2

,8
7
±

0
,3

5
*

⸋
 

1
2

,1
8
±

0
,6

6
*

ᵞ 

1
8

,7
9
±

0
,7

7
*

˟ 

1
5

,5
8
±

0
,6

8
*

⸋
 

1
6

,5
8
±

0
,6

7
*

ᵞ 

2
0

,8
0
±

0
,7

7
*

˟ 

1
9

,0
5
±

0
,7

2
*

⸋
 

α
-т

о
к

о
ф

е
-

р
о

л
, 

м
к
м

о
л
ь
/л

 

1
5

,2
7
±

0
,7

7
 

1
3

,4
7
±

0
,5

9
*
 

1
0

,0
7
±

0
,8

5
*

⸋
 

1
0

,6
3
±

0
,6

6
*

⸋
 

1
1

,1
4
±

0
,4

6
*

ᵞ 

9
,1

6
±

0
,3

9

*
˟ 

9
,3

8
±

0
,2

8

*
⸋

 

9
,9

4
±

0
,8

5

*
ᵞ 

7
,1

1
±

0
,4

0

*
˟ 

7
,6

2
±

0
,5

2

*
⸋

 

Р
ет

и
н

о
л

, 

м
к
м

о
л
ь
/л

 

0
,9

0
±

0
,0

4
 

0
,7

7
±

0
,0

5

*
 

0
,5

9
±

0
,0

3

*
˟ 

0
,6

2
±

0
,0

3

*
⸋

 

0
,6

8
±

0
,0

5

*
ᵞ 

0
,4

8
±

0
,0

3

*
˟ 

0
,5

0
±

0
,0

3

*
⸋

 

0
,5

6
±

0
,0

5

*
ᵞ 

0
,4

0
±

0
,0

2

*
⸋

 

0
,4

3
±

0
,0

4

*
 

Г
л

у
т
а

т
и

о

н
, 

м
к
м

о
л
ь
/г

 

H
b

 

3
2

,0
7
±

0
,9

1
 

2
1

,1
1
±

0
,5

4
*
 

1
3

,9
0
±

0
,7

4
*

˟ 

1
5

,8
1
±

0
,8

0
*

⸋
 

2
0

,2
8
±

0
,9

1
*
 

1
2

,9
5
±

0
,7

8
*

˟ 

1
4

,8
0
±

0
,8

7
*

⸋
 

1
9

,2
3
±

0
,8

5
*

ᵞ 

1
2

,2
1
±

0
,7

0
*

˟ 

1
4

,2
2
±

0
,6

5
*

⸋
 

К
а

т
а

л
а

за
, 

м
м

о
л
ь
 

H
₂

O
₂

/ 
м

и
н

/г
 H

b
 

4
7

,6
5
±

0
,9

2
 

4
4

,7
0
±

0
,7

2
*
 

4
1

,4
8
±

0
,5

4
*

˟ 

4
1

,7
7
±

0
,6

0
*

⸋
 

4
4

,3
7
±

0
,9

0
*
 

4
1

,0
7
±

0
,6

2
*

˟ 

4
1

,5
7
±

0
,8

6
*

⸋
 

4
3

,7
3
±

0
,5

8
*

ᵞ 

4
0

,2
3
±

0
,5

2
*

˟ 

4
0

,9
0
±

0
,6

2
*

⸋
 Ре
по
зи
то
ри
й Г
рГ
МУ



Биохимия 

112 
 

 
Т

а
б

л
 2

. 
С

о
д

ер
ж

ан
и

е 
п

р
о

д
у

к
то

в
 П

О
Л

 и
 п

о
к
аз

ат
ел

и
 А

О
 в

 в
е
н

о
зн

о
й

 к
р

о
в
и

 н
и

ж
н

е
й

 к
о

н
еч

н
о

ст
и

 з
д

о
р

о
в
ы

х
 л

и
ц

 и
 п

а
ц

и
е
н

то
в
 с

 а
те

р
о

ск
л
е
р

о
ти

ч
ес

к
о

й
 о

к
к
л

ю
зи

е
й

 

п
о

в
ер

х
н

о
ст

н
о

й
 б

ед
р

ен
н

о
й

 а
р

те
р

и
и

 д
о

 и
 п

о
сл

е 
р

ев
ас

к
у

л
я
р

и
за

ц
и

и
 м

ет
о

д
о

м
 п

ет
л
ев

о
й

 э
н

д
ат

ер
эк

то
м

и
и

 (
М

±
m

).
 

  

П
о

к
а

за
т
е
л

ь
 

   

З
д

о
р

о
в

ы
е 

л
и

ц
а

 

(n
=

1
5

) 

С
т
а

д
и

и
 

Х
А

Н
Н

К
 п

о
 

F
о

n
ta

in
e-

П
о

к
р

о
в

с
к

о

м
у

 (
n

=
1

0
3

) 

П
р

и
м

еч
ан

и
е:

 *
 -

 р
аз

л
и

ч
и

я
 с

 д
ан

н
ы

м
и

 з
д

о
р

о
в
ы

х
 л

и
ц

 д
о

ст
о

в
ер

н
ы

 (
р

˂
0

,0
5

);
 ᵞ

 -
 р

аз
л
и

ч
и

я
 с

 д
ан

н
ы

м
и

 п
а
ц

и
ен

то
в
 с

 Х
А

Н
 I

IБ
 д

о
ст

о
в
ер

н
ы

 (
р

˂
0

,0
5

);
 ⸋

 -
 р

аз
л
и

ч
и

я
 с

 

д
о

о
п

ер
ац

и
о

н
н

ы
м

и
 з

н
ач

ен
и

я
м

и
 д

о
ст

о
в
ер

н
ы

 (
р

˂
0

,0
5

);
  
˟ 

- 
р

аз
л
и

ч
и

я
 с

 д
о

о
п

ер
ац

и
о

н
н

ы
м

и
 з

н
ач

ен
и

я
м

и
 д

о
ст

о
в
ер

н
ы

 (
р

˂
0

,0
1

).
 

 

II
Б

 

(n
=

3
1

) 

 

IV
 

(n
=

2
8

) 

д
о

 

о
п

е
р

а
ц

и

и
 (

n
=

3
1

) 

 

8
 с

у
т
к

и
 

(n
=

1
3

) 

д
о

 

о
п

е
р

а
ц

и

и
 (

n
=

4
4

) 

3
 с

у
т
к

и
 

(n
=

1
2

) 

8
 с

у
т
к

и
 

(n
=

1
2

) 

д
о

 

о
п

е
р

а
ц

и

и
 (

n
=

2
8

) 

3
 с

у
т
к

и
 

(n
=

1
2

) 

8
 с

у
т
к

и
 

(n
=

1
2

) 

Д
К

п
л

, 

ед
/м

л
 

1
,0

4
±

0
,0

6
 

2
,2

4
±

0
,0

5

*
  

2
,7

1
±

0
,0

5

*
⸋

 

2
,3

2
±

0
,0

7

*
 

2
,9

6
±

0
,0

4

*
˟ 

2
,8

0
±

0
,0

6

*
⸋

 

2
,4

1
±

0
,1

3

*
ᵞ 

3
,0

3
±

0
,0

8

*
˟ 

2
,8

5
±

0
,0

5

*
⸋

 

М
Д

А
п

л
, 

м
к
м

о
л
ь
/л

 

1
,1

1
±

0
,0

7
 

2
,0

3
±

0
,0

8

*
  

2
,7

4
±

0
,0

8

*
⸋

 

2
,1

7
±

0
,1

5

*
ᵞ 

3
,0

3
±

0
,0

9

*
˟ 

2
,8

4
±

0
,0

7

*
⸋

 

2
,3

5
±

0
,1

3

*
ᵞ 

3
,1

3
±

0
,0

9

*
˟ 

2
,9

1
±

0
,0

8

*
⸋

 

Д
К

эр
, 

ед
/м

л
 

1
6

,4
3
±

0
,6

8
 

1
8

,6
8
±

0
,7

3
*
 

 

2
1

,8
6
±

0
,5

3
*

⸋
 

1
9

,8
8
±

0
,6

7
*

ᵞ 

2
2

,8
5
±

0
,6

5
*

˟ 

2
2

,7
0
±

0
,5

7
*

⸋
 

2
1

,5
0
±

0
,7

0
*

ᵞ 

2
4

,6
5
±

0
,4

0
*

˟ 

2
4

,2
5
±

0
,3

6
*

⸋
 

Т
К

эр
, 

ед
/м

л
 

8
,2

4
±

0
,4

3
 

9
,2

8
±

0
,5

5

*
  

1
1

,5
8
±

0
,6

2
*

⸋
 

1
0

,2
5
±

0
,4

5
*

ᵞ 

1
2

,3
6
±

0
,4

1
*

˟ 

1
2

,1
5
±

0
,4

7
*

⸋
 

1
1

,0
3
±

0
,5

8
*

ᵞ 

1
3

,5
2
±

0
,2

5
*

˟ 

1
3

,1
1
±

0
,2

9
*

⸋
 

М
Д

А
эр

, 

м
к
м

о
л
ь
/л

 

5
,1

6
±

0
,3

6
 

9
,8

7
±

0
,4

4

*
  

1
2

,8
7
±

0
,3

5
*

⸋
 

1
2

,1
8
±

0
,6

6
*

ᵞ 

1
8

,7
9
±

0
,7

7
*

˟ 

1
5

,5
8
±

0
,6

8
*

⸋
 

1
6

,5
8
±

0
,6

7
*

ᵞ 

2
0

,8
0
±

0
,7

7
*

˟ 

1
9

,0
5
±

0
,7

2
*

⸋
 

α
-т

о
к

о
ф

е
-

р
о

л
, 

м
к
м

о
л
ь
/л

 

1
5

,2
7
±

0
,7

7
 

1
3

,4
7
±

0
,5

9
*
 

 

1
0

,6
3
±

0
,6

6
*

⸋
 

1
1

,1
4
±

0
,4

6
*

ᵞ 

9
,1

6
±

0
,3

9

*
˟ 

9
,3

8
±

0
,2

8

*
⸋

 

9
,9

4
±

0
,8

5

*
ᵞ 

7
,1

1
±

0
,4

0

*
˟ 

7
,6

2
±

0
,5

2

*
⸋

 

Р
ет

и
н

о

л
, 

м
к
м

о
л
ь
/

л
 

0
,9

0
±

0
,

0
4
 

0
,7

7
±

0
,

0
5

*
 

 

0
,6

2
±

0
,

0
3

*
⸋

 

0
,6

8
±

0
,

0
5

*
ᵞ 

0
,4

8
±

0
,

0
3

*
˟ 

0
,5

0
±

0
,

0
3

*
⸋

 

0
,5

6
±

0
,

0
5

*
ᵞ 

0
,4

0
±

0
,

0
2

*
⸋

 

0
,4

3
±

0
,

0
4

*
 

Г
л

у
т
а

т
и

о
н

, 

м
к
м

о
л
ь
/г

 H
b

 

3
2

,0
7
±

0
,9

1
 

2
1

,1
1
±

0
,5

4
*

 

1
3

,9
0
±

0
,7

4
*

˟ 

1
5

,8
1
±

0
,8

0
*

⸋
 

2
0

,2
8
±

0
,9

1
*

 

1
2

,9
5
±

0
,7

8
*

˟ 

1
4

,8
0
±

0
,8

7
*

⸋
 

1
9

,2
3
±

0
,8

5
*

ᵞ 

1
2

,2
1
±

0
,7

0
*

˟ 

1
4

,2
2
±

0
,6

5
*

⸋
 

К
а

т
а

л
а

за
, 

м
м

о
л
ь
 H
₂

O
₂

/ 
  

м
и

н
/г

 H
b

 

4
7

,6
5
±

0
,9

2
 

4
4

,7
0
±

0
,7

2
*

 

4
1

,4
8
±

0
,5

4
*

˟ 

4
1

,7
7
±

0
,6

0
*

⸋
 

4
4

,3
7
±

0
,9

0
*

 

4
1

,0
7
±

0
,6

2
*

˟ 

4
1

,5
7
±

0
,8

6
*

⸋
 

4
3

,7
3
±

0
,5

8
*

ᵞ 

4
0

,2
3
±

0
,5

2
*

˟ 

4
0

,9
0
±

0
,6

2
*

⸋
 Ре
по
зи
то
ри
й Г
рГ
МУ



В.Н. Засимович, В.В. Зинчук, Н.Н. Иоскевич, И.Э. Гуляй 

113 
 

Так, например, значение МДА в плазме крови из вены локтевого сгиба при III стадии ишемии 

было на 68,2% выше по сравнению с группой здоровых лиц, а в плазме крови из вены тыла стопы 

ишемизированной нижней конечности – на 95,5%. Следовательно, разница между содержанием 

продуктов ПОЛ в венозной крови ишемизированной нижней конечности и предплечья может стать 

критерием степени нарушения кровоснабжения нижней конечности и предиктором выраженности 

РРС. 
 

 

 

Рис. 1. Изменения содержания ТК и церулоплазмина в плазме венозной крови нижней конечности у пациентов 

с атеросклеротической окклюзией поверхностной бедренной артерии и после реваскуляризации методом 

петлевой эндатерэктомии. 
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Анализ закономерностей нарушения ПАС крови при ишемии-реперфузии нижней конечности 

приводит к обоснованному предположению, что для профилактики и коррекции РРС логичным было 

бы на основании клинико-лабораторных прогнозных критериев применять лекарственные средства с 

выраженной антиоксидантной активностью.  

Заключение. Нарушение кровоснабжения нижней конечности при атеросклеротической 

окклюзии ПБА сопровождается выраженным повышением содержания продуктов ПОЛ в венозной 

крови и снижением ее антиоксидантного потенциала. Восстановление кровоснабжения нижней 

конечности методом петлевой ЭАЭ из ПБА характеризуется дальнейшим прогрессированием 

процессов ПОЛ и угнетением АОС в течение трех суток прямо пропорционально стадии исходной 

ишемии. Последующая тенденция к нормализации ПАС венозной крови не приводит его показатели к 

дооперационным значениям в течение раннего послеоперационного периода. Выявленные 

закономерности обосновывают применение лекарственных средств с выраженной антиоксидантной 

активностью для профилактики и коррекции РРС. 
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