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Реферат
Цель. Изучение антиоксидантного статуса у пациентов с вторичной лимфедемой при различных видах 
консервативного лечения.
Методы. В исследование вошли 90 пациентов с лимфедемой нижних конечностей и 30 практически здо-
ровых добровольцев. Участники первой группы (n=30) получали компрессионную терапию и витамин Е 
в дозе 400 МЕ/сут, второй группы (n=30) — компрессионное лечение и препарат микронизированной очи-
щенной флавоноидной фракции 1000 мг/сут, третьей группы (n=30) — компрессионную терапию. Четвёр-
тая группа (n=30) — практически здоровые добровольцы. Определяли уровень малонового диальдегида, 
активность супероксиддисмутазы, глутатионпероксидазы, каталазы, уровень небелковых тиолов исход-
но, а также через 1 и 3 мес.
Результаты. У пациентов с лимфедемой исходно уровень глутатионпероксидазы был выше на 768,22%, 
каталазы — на 420,5%, малонового диальдегида — на 60%, уровень SH-групп был ниже на 65,71% в срав-
нении с группой добровольцев. В первой группе отмечено значимое уменьшение супероксиддисму-
тазы в конце терапии на 36,1% в сравнении с уровнем через 1 мес, значимо увеличивалось количество 
глутатионпероксидазы в конце лечения — на 89,9% в сравнении с показателем через 1 мес. Во второй 
группе к 1 мес лечения значимо увеличилось содержание каталазы — на 33,3%, супероксиддисмута-
зы — на 17,6%, глутатионпероксидазы — на 61,3% в сравнении с исходными показателями. Значимо уве-
личились биохимические показатели эндотелия при сочетании микронизированной очищенной фракции 
флавоноидов и компрессии в сравнении с эластичной компрессией без фармакотерапии и с применением 
витамина Е. В третьей группе значимых различий в содержании биохимических показателей функцио-
нального состояния эндотелия не было.
Вывод. Выявлено усиленное образование продуктов перекисного окисления липидов на фоне снижения 
активности антиоксидантных систем у пациентов с лимфедемой в сравнении со здоровыми доброволь-
цами; наиболее эффективной терапией, направленной на коррекцию функционального расстройства эн-
дотелия, служит использование микронизированной очищенной фракции флавоноидов и эластической 
 компрессии.
Ключевые слова: лимфедема, эндотелиальная дисфункция, эндотелий, окислительный стресс, антиокси-
данты, окисление липидов, МОФФ.
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Abstract
Aim. To assess the antioxidant status in patients with secondary lymphedema of the lower extremities who undergo 
different types of conservative treatment.
Methods. The study included 90 patients with secondary lymphedema of the lower extremities and 30 healthy 
volunteers. Group 1 participants (n=30) received compression therapy and Vitamin E at a dose of 400 IU/day, 
group 2 participants (n=30) compression therapy and a micronized purified flavonoid fraction 1000 mg/day, group 3 
(n=30) compression therapy alone. Group 4 (n=30) comprised healthy volunteers. The level of malondialdehyde, the 
activity of superoxide dismutase, glutathione peroxidase, catalase, and the level of non-protein thiols (SH-groups) 
were determined at inclusion in the study and then after 1 and 3 months.
Results. In patients with secondary lymphedema, the initial level of glutathione peroxidase was higher by 768.22%, 
catalase — by 420.5%, malondialdehyde — by 60%, and the level of SH-groups was lower by 65,71% compared 
with the group of volunteers. In the first group, there was a significant decrease of 36.1% in the level of superoxide 
dismutase and a significant increase of 89.9% in the level of glutathione peroxidase at the end of therapy when 
compared with the level after 1 month. In the second group, catalase level significantly increased — by 33.3%, 
superoxide dismutase by 17.6%, and glutathione peroxidase by 61.3% compared to baseline values. The biochemical 
indicators of the endothelium significantly increased when using a combination of micronized purified flavonoid 
fraction and elastic compression in comparison with elastic compression alone and a combination with Vitamin E. In 
the third group, there were no significant differences in the levels of biochemical indicators of endothelial function.
Conclusion. Increased formation of lipid peroxidation products along with a decrease in the activity of antioxidant 
systems was revealed in patients with lower extremity secondary lymphedema compared with healthy volunteers; 
the most effective therapy aimed at correcting endothelial cell dysfunction is the use of micronized purified 
flavonoid fraction and elastic compression.
Keywords: lymphedema, endothelial dysfunction, endothelium, oxidative stress, antioxidants, lipid oxidation, MPFF.
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Актуальность. Лимфедема (ЛЕ) представляет 
собой хроническую патологию, характеризую-
щуюся стойким отёком за счёт накопления в ин-
терстициальном пространстве высокобелковой 
жидкости вследствие нарушения оттока в ранее 
нормально функционирующей лимфатической 
системе [1–4]. Развитию ЛЕ способствуют при-
обретённые структурные или функциональные 
дефекты лимфатической системы, приводящие 
к её расстройству [5].

До определённого времени нарушения лим-
фооттока связывали только со структурными 
изменениями лимфатической системы: повре-
ждением лимфатических капилляров, сосудов, 
узлов. Данные изменения не отражают функ-
циональное состояние лимфатической систе-
мы и не дают возможности изучить способы 
патогенетической коррекции. Именно поэтому 
в настоящее время всё большее внимание иссле-
дователей уделено функциональному состоя-
нию эндотелия (ФСЭ) при развитии заболеваний 
лимфатической системы. Однако до конца оста-
ётся не ясным, каким образом изменяется ФСЭ 
лимфатических сосудов при патологии [3, 6, 7].

Согласно современным представлениям, 
заболевания сосудистой системы, в том чис-
ле лимфатические расстройства, обуслов-
лены эндотелиальной дисфункцией [8, 9]. 

К патофизиологическим механизмам формиро-
вания дисфункции эндотелия относят процессы, 
развивающиеся в условиях оксидативного стрес-
са на фоне усиления генерации активных форм 
кислорода при недостаточном функционирова-
нии антиоксидантной системы. По литератур-
ным данным, в лимфедематозной ткани при ЛЕ 
развивается регионарная кислородная недоста-
точность с последующим реперфузионным пери-
одом, далее повышается образование активных 
форм кислорода и ускоряется процесс перекисно-
го окисления липидов (ПОЛ) в лимфатических 
сосудах и интерстициальной ткани. Образова-
ние продуктов ПОЛ в сочетании со снижением 
активности антиоксидантной системы приводит 
к повреждению эндотелиальных клеток и фор-
мированию провоспалительного статуса [10].

Несмотря на исследования по изучению мор-
фологического и функционального состояния 
лимфатической системы, до сих пор остают-
ся нерешёнными многие вопросы диагностики 
и лечения пациентов с лимфатическими отёка-
ми конечностей [11].

Исследование патофизиологических механиз-
мов развития и прогрессирования заболеваний 
и состояний с целью создания и внедрения спо-
собов их коррекции — актуальный вопрос в со-
временной лимфологии. Необходимо изучение 
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обоснованных подходов к коррекции патогене-
тических механизмов, основанных на доказа-
тельной медицине, прямо или опосредованно, 
влияющих на патогенез ЛЕ [12].

К настоящему времени отсутствуют иссле-
дования, которые отражали бы динамические 
изменения процесса ПОЛ в различные сро-
ки от начала консервативного лечения ЛЕ. Ве-
дущие научные сообщества отдают основную 
роль в лечении ЛЕ систематическим консерва-
тивным методам. Современная концепция этих 
методов включает комплексное применение фи-
зиотерапевтических, подиатрических, реабили-
тационных и фармакотерапевтических методов 
[11]. Исходя из патогенетических основ разви-
тия и прогрессирования вторичной ЛЕ, необ-
ходимость направленного фармакологического 
антиоксидантного воздействия на процессы 
образования свободных радикалов не вызыва-
ет сомнений. По данным литературы, к числу 
фармакологических средств, обладающих анти-
оксидантным эффектами, относят биофлавоно-
иды. В клинической практике чаще применяют 
препараты микронизированной очищенной 
фракции флавоноидов (МОФФ) [13].

Цель исследования: изучение антиокси-
дантного статуса у пациентов с вторичной ЛЕ 
нижних конечностей при различных видах кон-
сервативного лечения.

Материал и методы исследования. Ис-
следование было выполнено в рамках пла-
на научно-исследовательской работы ФГБОУ 
ВО «Рязанский государственный медицинский 
университет» Минздрава России, на кафедре 
сердечно-сосудистой, рентгенэндоваскуляр-
ной, оперативной хирургии и топографиче-
ской анатомии в 2019–2020 гг. Исследование 
зарегистрировано на платформе ClinicalTrials.
gov, идентификатор NCT04360889, одобрено ло-
кальным этическим комитетом Рязанского го-
сударственного медицинского университета 
(протокол №2 от 08.10.2019).

Исследование включает 120 участников 
в возрасте от 31 до 85 лет, из которых в даль-
нейшем сформировали четыре равночисленные 
группы. Все пациенты проходили обследование 
и лечение в Областной консультативно-диспан-
серной поликлинике ГБУ РО «Областного кли-
нического кардиологического диспансера».

Критерии включения в исследование: вто-
ричная ЛЕ нижних конечностей I–II стадии по 
М. Foeldi у пациентов обоих полов.

Критерии не включения в исследование: 
хронические заболевания вен, венозные тром-
боэмболические осложнения, хронические за-
болевания артерий нижних конечностей, инфек-

ционное заболевание в анамнезе в течение 3 мес 
до включения в исследование, сахарный диабет 
и его осложнения, декомпенсированная сердеч-
ная, почечная, лёгочная недостаточность.

90 пациентов с вторичной ЛЕ нижних конеч-
ностей II стадии, удовлетворяющих критериям 
включения, проходили процедуру рандомиза-
ции методом конвертов, после которой были 
поделены на три группы исследования. Четвёр-
тую группу составили 30 добровольцев без па-
тологии лимфатической и венозной систем.

– Участники первой группы (n=30) получали 
на протяжении 3 мес консервативную терапию 
(эластическая компрессия 3-го класса и препа-
рат с антиоксидантной активностью — эталон-
ный антиоксидант витамин Е, 400 МЕ/сут).

– Участники второй группы (n=30) исследо-
вания получали на протяжении 3 мес наблю-
дения консервативную терапию (эластическая 
компрессия 3-го класса и препарат с антиок-
сидантной эндотелиотропной активностью 
МОФФ, 1000 мг/сут).

– Участники третьей группы (n=30) получа-
ли на протяжении 3 мес только компрессион-
ную терапию (гольфы 3-го класса).

– В четвёртую группу (n=30) вошли практи-
чески здоровые добровольцы без клинических 
данных о наличии патологии лимфатической 
и венозной систем.

Пациенты первой, второй и третьей групп не 
менее чем за 2 мес до начала наблюдения и в те-
чение всего периода проведения исследования 
получали компрессионную терапию (3-й класс 
компрессии). У всех участников исследования 
для подтверждения диагноза собирали анамнез 
заболевания, проводили физикальную диагно-
стику, применяли общеклинические и специ-
альные методы исследования (ультра звуковое 
исследование вен нижних конечностей и мяг-
ких тканей). Исследование проводилось в соот-
ветствии с принципами надлежащей клиниче-
ской практики.

У пациентов, удовлетворяющих критери-
ям включения, из вен передней локтевой об-
ласти производили забор крови в количестве 
12 мл, утром натощак. Далее получали сыво-
ротку крови путём центрифугирования при 
температуре +4 °C в течение 15 мин на ско-
рости 3000 об./мин. После этого в лаборато-
рии определяли биохимические маркёры ФСЭ. 
Их определяли на момент включения в иссле-
дование, далее через 1 и 3 мес. К биохимиче-
ским маркёрам ФСЭ относят конечный продукт 
ПОЛ малоновый диальдегид (МДА) и показа-
тели ферментативного звена антиоксидант-
ной системы — супероксиддисмутазу (СОД), 
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 глутатионпероксидазу (ГП) и каталазу (КАТ), 
восстановленные небелковые тиолы (-SH-груп-
пы) в сыворотке крови.

Концентрацию всех показателей фермен-
тативного звена определяли с использовани-
ем конкурентного иммуноферментного теста. 
МДА и КАТ определяли при помощи набо-
ров производства USCN Life Science Inc. (ката-
ложные номера CEA597GE и SEC418Hu соот-
ветственно). ГП определяли с использованием 
набора поставщика Abfrontier, Республика Ко-
рея, каталожный номер LF-EK0110. Произво-
дитель набора для определения общей СОД — 
Cayman Chemical Company, каталожный номер 
706002. Содержание SH-групп определяли на 
спектрофотометре для планшетов Stat Fax 2100 
(Awareness Technology, США) путём реакции 
сульфгидрильной группы с реактивом Элл-
мана [5,5ʹ-дитиобис(2-нитробензойной) кисло-
той]. Метод предусматривал предварительное 
смешивание пробы с охлаждённой 5% трихло-
руксусной кислотой. Содержание МДА, КАТ, 
ГП выражали в нг/мл, концентрацию СОД — 
в ЕД/мл, SH-групп — в мкмоль/мл.

Обработка полученных результатов осу-
ществлена на программном обеспечении для 
статистической обработки данных Statistica 13. 
По критерию Шапиро–Уилка определяли тип 
распределения данных. Все группы имели нор-
мальное распределение. Статистически досто-
верные межгрупповые различия определяли по 
t-критерию Стьюдента, ANOVA. Критический 
уровень значимости различия сравниваемых 
показателей p <0,05.

Результаты и обсуждение. Участники ис-
следования были в возрасте от 31 до 85 лет. 
В первой группе средний возраст исследуе-
мых составил 62,18±3,41 года, во второй — 
58,14±2,05 года, в третьей — 60,10±3,45 года, 
в четвёртой — 56,23±4,08 года. Группы были 
сопоставимы по возрасту (p ≥0,05). Среди всех 
участников исследования женщины присут-
ствовали в 100% случаев.

При анализе этиологических факторов вто-
ричной ЛЕ были выявлены следующие: травма 
(открытые переломы костей нижних конечно-
стей) — у 30,2% пациентов, оперативные вме-
шательства (эндопротезирование коленных 
суставов) — у 24,3%, инфекция (рецидивирую-
щая рожа) — у 45,5%.

При сравнении концентрации биохимиче-
ских маркёров ФСЭ у добровольцев и паци-
ентов с вторичной ЛЕ нижних конечностей 
значимо ниже оказались четыре показателя 
у добровольцев — ГП, КАТ, МДА, восстанов-
ленные небелковые тиолы (-SH-). У пациентов 
с вторичной ЛЕ до лечения уровень ГП был 
выше на 768,22%, КАТ — на 420,5%, МДА — 
на 60%, уровень SH-групп был ниже на 65,71% 
(р <0,05) по сравнению со значениями группы 
добровольцев. Эти данные отражены в табл. 1.

В первой группе у пациентов за период иссле-
дования отмечено значимое уменьшение уровня 
СОД в конце терапии на 36,1% (p=0,027) в срав-
нении с уровнем через 1 мес от начала лечения, 
значимо увеличился уровень ГП через 3 мес от 
начала наблюдения на 89,9% (p=0,032) в сравне-
нии с показателем через 1 мес. Сравнение биохи-
мических маркёров ФСЭ у пациентов в разные 
сроки от начала лечения представлено в табл. 2.

Динамика маркёров ФСЭ во второй груп-
пе исследования у пациентов, принимавших 
препарат МОФФ и получавших компрессион-
ное лечение, также отражена в табл. 2. По ре-
зультатам исследования отмечен статистически 
значимый прирост уровня ГП через 1 мес от на-
чала приёма препарата на 61,3% (р=0,00026) по 
сравнению с первоначальным уровнем. При 
определении КАТ выявлено статистически зна-
чимое увеличение её активности по сравнению 
с исходным значением через 1 мес на 33,3% 
(р=0,0075), через 3 мес на 27,37% (р=0,0001).

При определении СОД зарегистрировано 
значимое увеличение уровня маркёра через 
1 мес на 17,6% (р=0,0359) по сравнению с исход-
ным уровнем.

Таблица 1. Сравнение биохимических маркёров функционального состояния эндотелия у практически здоровых 
людей и пациентов с вторичной лимфедемой (ЛЕ) нижних конечностей до лечения

Показатель Добровольцы  
(n=30), M±m

Пациенты с вторичной  
ЛЕ нижних конечностей

(n=90), M±m
p

Супероксиддисмутаза, ЕД/мл 0,03±0,005 0,03±0,009 0,89
Глутатионпероксидаза, нг/мл 4,28±1,38 37,16±23 0,00077*
Каталаза, нг/мл 0,073±0,037 0,38±0,11 0,0000001*
Малоновый диальдегид, нг/мл 229,5±6,8 368,32±10,57 0,0000001*
-SН- (небелковые), мкмоль/мл 0,35±0,12 0,12±0,02 0,0000001*

Примечание: *p <0,05.
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Об активности ПОЛ можно судить по со-
держанию конечных продуктов, то есть МДА. 
Через 1 мес с момента начала исследования 
уровень МДА снизился в сравнении с показа-
телем до лечения на 1%. За период исследова-
ния в этой группе по данному маркёру значи-
мых различий не было.

В третьей группе значимых различий в со-
держании биохимических показателей ФСЭ 
не было. Динамика биохимических маркёров 
ФСЭ у пациентов этой группы в разные сроки 
от начала лечения также представлена в табл. 2.

При сравнении концентрации показате-
лей ФСЭ пациентов испытуемых групп че-
рез 3 мес после начала терапии было отмечено 
преимущество комплексного фармакотера-
певтического (МОФФ) и компрессионного ле-
чения (вторая группа) по сравнению с толь-
ко компрессионной терапией (третья группа) 
и применением витамина Е (первая группа). 
Все четыре показателя ФСЭ были значимо 
выше во второй группе через 3 мес от начала 
исследования в сравнении с первой группой — 
СОД (p=0,005485), ГП (p=0,000001), МДА 
(p=0,000163) и КАТ (p=0,000001). В сравнении 
с третьей группой были значимо выше показа-
тели СОД (p=0,020222), ГП (p=0,000001), МДА 
(p=0,000001) и КАТ (p=0,000247).

По итогам выполненного исследования 
у пациентов с вторичной ЛЕ в сравнении 
с практически здоровыми добровольцами зна-

чимо выше оказались показатели трёх биохи-
мических маркёров ФСЭ — ГП (p=0,00077), 
КАТ (p=0,0000001) и МДА (p=0,0000001). Дан-
ные результаты связаны с компенсаторным 
увеличением уровня ферментов антиоксидант-
ной системы (ГП, МДА, КАТ) и вторичного 
продукта ПОЛ (МДА) у больных с вторичной 
ЛЕ нижних конечностей.

Результаты свидетельствуют о повышенном 
синтезе активных форм кислорода и ускоре-
нии процессов ПОЛ у пациентов с вторичной 
ЛЕ. Очевидно, что повышенное образование 
активных форм кислорода и продуктов ПОЛ 
в отёчных тканях пациентов настолько велико, 
что продукты ПОЛ можно определить в цир-
кулирующей крови. В литературе описаны 
случаи увеличения содержания МДА в крови 
пациентов при терминальной стадии почечной 
недостаточности [14].

Полученные результаты согласуются с дан-
ными литературы. Так, по данным W.G. Siems 
и соавт., проводивших исследование окси-
дативного стресса у пациентов с ЛЕ, содер-
жание специфичного альдегидного маркёра 
ПОЛ МДА было приблизительно в 3 раза 
выше в сыворотке крови больных ЛЕ в срав-
нении с показателями контрольной группы 
[10]. По данным М. Ohkuma в дерме пациен-
тов с ЛЕ нижних конечностей был повышен 
уровень первичных продуктов ПОЛ — липо-
пероксидов [15].

Таблица 2. Сравнение биохимических маркёров функционального состояния эндотелия у пациентов всех групп 
в разные сроки от начала лечения

Показатель
На момент 
включения 
(V0), M±m

Через 1 мес 
(V1), M±m

Через 3 мес 
(V2), M±m pV0–V1 pV0–V2

Первая группа
Малоновый диальдегид, нг/мл 268,68±65,10 279,74±67,30 290,79±61,30 0,0824 0,1288
Глутатионпероксидаза, нг/мл 14,28±13,35 11,99±7,58 22,77±17,07 0,4239 0,0319*
Каталаза, нг/мл 0,21±0,21 0,19±0,16 0,19±0,12 0,6828 0,7850
Супероксиддисмутаза, ЕД/мл 0,04±0,01 0,03±0,01 0,03±0,01 0,6497 0,0327*

Вторая группа
Малоновый диальдегид, нг/мл 368,56±1,88 365,1±10,7 368,2±2,72 0,2826 0,6832
Глутатионпероксидаза, нг/мл 45,34±16,86 73,14±8,36 69,85±7,21 0,00026* 0,0531
Каталаза, нг/мл 0,37±0,05 0,492±0,13 0,470±0,05 0,0075* 0,0001*
Супероксиддисмутаза, ЕД/мл 0,03±0,01 0,04±0,01 0,04±0,002 0,0359* 0,2649

Третья группа
Малоновый диальдегид, нг/мл 224,43±6,09 221,21±8,31 222,94±11,44 0,5020 0,5664
Глутатионпероксидаза, нг/мл 4,61±2,37 4,84±1,83 6,76±2,61 0,5224 0,1211
Каталаза, нг/мл 0,08±0,04 0,1±0,04 0,17±0,22 0,3328 0,3088
Супероксиддисмутаза, ЕД/мл 0,03±0,01 0,03±0,005 0,03±0,01 0,5005 0,2190

Примечание: *p <0,05.
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Цистеин особенно чувствителен к окисле-
нию, он служит составным компонентом белков 
(белковые тиолы), а также небелковых сульф-
гидрилов (небелковые тиолы), бо́льшая часть 
которых приходится на глутатион [16]. Так, 
снижение уровня восстановленных тиолов сви-
детельствует об образовании -S-S-связей меж-
ду молекулами глутатиона под действием ГП 
и активации звена антиоксидантной защиты.

В первой группе значимо уменьшился уро-
вень СОД на 36% (p=0,027) через 3 мес от на-
чала терапии в сравнении с уровнем СОД через 
1 мес. Также уровень ГП через 3 мес от нача-
ла наблюдения увеличился на 89,9% (p=0,032) 
в сравнении с показателем через 1 мес. Резуль-
таты, полученные в данной группе исследо-
вания, связаны с приёмом пациентами одного 
из ключевых компонентов неферментативного 
звена антиоксидантной системы — витамина Е, 
который может самостоятельно регулировать 
процесс ПОЛ.

Витамин Е относится к неферментативным 
антиоксидантам, которые служат скевенджера-
ми («уборщиками») активных форм кислорода. 
Его антиоксидантный эффект основан на инги-
бировании окисления липидов. Известно, что 
процесс ПОЛ состоит из трёх стадий: инициа-
ции, удлинения и прекращения (обрыва цепи). 
На стадии инициации прооксиданты, к приме-
ру гидроксильный радикал, отрывают аллиль-
ный водород, образуя углерод-центрированный 
липидный радикал. Последний в фазе удлине-
ния взаимодействует с кислородом, в резуль-
тате чего образуется липидный пероксидный 
радикал, который связывает водород из другой 
молекулы липида, в результате формируется 
абсолютно другая новая молекула и гидропе-
роксид липида [17]. На стадии обрыва цепи ан-
тиоксиданты, такие как витамин Е, создают 
нерадикальные продукты, вследствие чего вто-
ричные продукты ПОЛ не накапливаются.

В клетках токоферол включается в состав 
мембран, где он концентрируется. Следователь-
но, при использовании витамина Е мембраны 
клеток более устойчивы к действию проокси-
дантов, поэтому активные формы кислорода 
могут не проникнуть в клетку, а инактивиро-
ваться на мембране, вследствие чего внутри-
клеточные ферментативные антиоксидантные 
системы не активируются (ГП и СОД).

Важно отметить, что при длительном те-
чении окислительного стресса антиоксидант-
ная защита со стороны витамина Е  оказывается 
 недостаточной, что приводит к активации ГП 
к 3-му месяцу от начала лечения. Известно, что 
ГП катализирует реакцию инактивации Н2О2: 

2GSH+H2O2→GS-SG+2H2O. Следовательно, ак-
тивация ГП приводит к снижению уровня пе-
роксида водорода, вследствие чего не проис-
ходит активации КАТ и не образуется О2 по 
реакции: 2Н2О2=2Н2О+О2. О2 — источник су-
пероксиданиона, который выступает в каче-
стве субстрата для СОД, поэтому активация ГП 
приводит к снижению количества Н2О2 и супе-
роксиданиона, вследствие чего уровень СОД 
у пациентов к 3-му месяцу лечения снижается.

На фоне лечения больных с вторичной ЛЕ 
нижних конечностей во второй группе с исполь-
зованием МОФФ и компрессионной терапии 
изменяются основные биохимические маркё-
ры ФСЭ. Значимо увеличивается содержание 
всех трёх маркёров ферментативного звена ан-
тиоксидантной системы (ГП, КАТ и СОД) через 
1 мес от начала наблюдения в сравнении с ис-
ходными показателями, и КАТ имеет значимое 
увеличение через 3 мес в сравнении с исходны-
ми показателями. При сравнении концентрации 
показателей ФСЭ пациентов первой, второй 
и третьей групп через 1 и 3 мес после начала 
терапии было отмечено преимущество ком-
плексного фармакотерапевтического (МОФФ) 
и компрессионного лечения (вторая группа). 
МОФФ обладает эндотелиотропным и анти-
оксидантным эффектами, активирует нефер-
ментативное звено антиоксидантной системы.

Таким образом, дальнейшее изучение изме-
нений ФСЭ на фоне различных видов лечения 
вторичной ЛЕ нижних конечностей имеет свои 
перспективы в патогенетической коррекции 
данного заболевания и остаётся актуальным 
вопросом для современной ангиологии и лим-
фологии.

По результатам исследованиями был полу-
чен патент на изобретение №2720815 «Способ 
коррекции эндотелиальной дисфункции у па-
циентов с вторичной ЛЕ нижних конечностей».

ВЫВОДЫ

1. Изучение антиоксидантного статуса у па-
циентов с вторичной лимфедемой нижних 
конечностей при различных видах лечения 
расширяет фундаментальные представления 
о патогенезе изучаемого заболевания и вно-
сит вклад в развитие лимфотропного антиок-
сидантного направления в лечении лимфедемы, 
которое можно добавить к систематическим 
консервативным методам в терапии этого забо-
левания.

2. По результатам исследования можно сде-
лать вывод об усиленном образовании актив-
ных форм кислорода и ускорении процессов 
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перекисного окисления липидов у пациентов 
с вторичной лимфедемой в сравнении со здоро-
выми добровольцами.

3. Исследование демонстрирует значимое 
увеличение содержания четырёх показателей 
функционального состояния эндотелия (су-
пероксиддисмутазы, глутатионпероксидазы, 
каталазы, малонового диальдегида) при приме-
нении комплексного консервативного лечения 
в виде сочетания микронизированной очищен-
ной фракции флавоноидов и компрессионной 
терапии в сравнении с компрессионным лече-
нием без фармакотерапии и применением ви-
тамина Е с использованием компрессионной 
терапии.

4. Микронизированная очищенная фрак-
ция флавоноидов обладает эндотелиотропным 
и антиоксидантным действиями в отношении 
пациентов с приобретённой лимфатической па-
тологией нижних конечностей.
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