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Резюме. Ўпка паренхимаси шикастланганда гемостаз ва аэростазни таъминлаш учун биологик елим ва 

тўқима ичидаги гелни қўллашда липопероксидланиш интенсивлиги ва мембранани бузувчи жараёнларнинг 

зўравонлигини баҳолаш билан бир қатор экспериментал тадқиқотлар ўтказилди. Тажрибада ўткир ўпка 

шикастланиши ва гемо-аэростазнинг турли даврларида реактив кислород турларининг ҳосил бўлиш даражасини 

турли усуллар билан ўрганиш шуни кўрсатдики, биологик елимдан фойдаланганда каталаза фаоллигининг 

ишончли ингибацияси фонида кузатувнинг 1 кундан 7 кунгача статистик жиҳатдан сезиларли даражада ошган, 

Хемобен гелидан фойдаланганда эса ўсиш ва ушбу кўрсаткичларнинг 7 кунга нормаллашиши тажриба қайд 

этилган. Бу яллиғланишнинг экссудатив фазасини ҳал қилиш ва фиброз-пролифератив фазага ўтишни, сўнгра 

ўпка функцияларининг тўлиқ тикланишини кўрсатади. 

Калит сўзлар: Липопероксидация, аэростаз, биологик елим. 

 

Abstract. A series of experimental studies has been conducted to assess the intensity of lipoperoxidation and the se-

verity of membrane-destructive processes when using biological glue and interstitial gel administration to ensure hemo-

stasis and aerostasis in case of damage to the lung parenchyma. The study of the level of generation of reactive oxygen 

species at various times of acute pulmonary injury and hemo-aerostasis in various ways in the experiment showed that 

when using biological glue, the concentration of low-grade dialdehyde increased statistically significantly from 1 to 7 days 

of observation against the background of a significant inhibition of catalase activity, whereas when using Chemoben gel, 

an increase was noted normalization of these indicators by 7 days an experiment. This indicates the resolution of the exu-

dative phase of inflammation and the transition to the fibrous-proliferative phase, followed by a full restoration of pulmo-

nary functions. 

Keywords. Lipid peroxidation, aerostasis, biological glue. 

 

Актуальность проблемы. Длительная утеч-

ка воздуха (ДУВ) после вмешательств на лёгких 

остаётся одной из актуальных проблем торакаль-

ной хирургии [4]. Различные предложенные ме-

тоды профилактики и лечения ДУВ имеют как 

свои преимущества, так и недостатки. Дрениро-

вание плевральной полости при возникновении 

ДУВ приводит к удлинению сроков нахождения 

пациентов в стационаре и их последующему дли-

тельному амбулаторному наблюдению, требует 
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постоянного контроля отрицательного давления в 

системе и уходу за дренажами [8]. Применение 

сшивающих аппаратов даже с двойным прошива-

нием в экспериментальных и клинических иссле-

дованиях не обеспечивает полной гермитизации 

культи бронха и легочной ткани, т.к. утечка воз-

духа возникает из линии степлерных швов. В свя-

зи с чем некоторые авторы предлагают дополни-

тельно укреплять линию швов различным синте-

тическими или биологическими материалами 

[14]. Несмотря на обнадёживающие результаты 

исследований в применении различных гермети-

ков, все они имеют определенные ограничения в 

виде развития абсцессов в легких, формирования 

спаечного процесса и прогрессирования воспале-

ния, т.к. средства для гемо- и аэростаза являются 

инородными телами. 

Перспективным средством для обеспечения 

аэро- и гемостаза является Хемобен, разработан-

ный на основе окислённой целлюлозы.  

Центральная роль в поддержании дыха-

тельной функции легких принадлежит сурфактан-

ту. Сурфактант (surface active agents) – липороте-

идный комплекс, который выстилает альвеолы, 

снижает поверхностное натяжение, увеличивает 

эластичность лёгких, предупреждает спадение 

альвеол на выдохе, участвует в иммунной защите, 

повышает активность альвеолярных макрофагов, 

препятствует проникновению воды в альвеолы 

(противоотечный барьер) [7,15]. На фоне острой 

гипоксии, развивающейся при пульмонэктомии, в 

динамике происходят значительные изменения 

количественного содержания и качественного со-

отношения индивидуальных фракций фосфоли-

пидов (ФЛ), имеющих направленность на значи-

тельное повышение уровня токсичного лизофос-

фатидилхолина (ЛФХ), снижения количества лег-

коокисляемых ФЛ, снижение микровязкости ли-

пидного бислоя и увеличение «жесткости» мем-

браны [5]. 

Оценка интенсивности липопероксидации и 

выраженности мембранодеструктивных процес-

сов может быть полезна при определении эффек-

тивности и безопасности способов гемостаза и 

аэростаза при оперативных вмешательствах на 

лёгких.  

Материал и методы исследования. Экспе-

риментальные исследования выполнены в лабора-

тории экспериментальной хирургии ГУ 

«РСНПМЦХ имени акад. В.Вахидова» в 2022-

2023 гг. Для оценки эффективности аэростаза, 

реакции тканей на внутритканевое введение геля 

Хемобен и время его рассасывания, были прове-

дены исследования на белых беспородных крысах 

самцах весом 250-280 г. Под общей анестезией 

парами севофлюрана крыса укладывалась на ма-

нипуляционный столик в положении лежа на жи-

воте с разведенными и фиксированными конечно-

стями. После обработки места вкола 70% раство-

ром спирта производилась пункция правой плев-

ральной полости с повреждением ткани легкого, 

которое определялось путем поступления воздуха 

в шприц. Через иглу вводился гель Хемобен в 

3,3% концентрации в количестве 0,1 мл. Далее 

игла извлекалась. Область прокола обрабатыва-

лась раствором бетадина. 

Забор биоматериала проводили через 1 час 

и на 1, 3, 5 и 7 сутки после введения геля Хемобен 

(2-я опытная группа), группу сравнения составили 

крысы, у которых аэростаз достигался нанесением 

биологического клея на поверхность повреждён-

ного лёгкого (1-я опытная группа). На каждом 

сроке наблюдения в каждой группе было по 6 

крыс, контролем служили интактные крысы без 

повреждения легких.  

После вскрытия грудной клетки крыс лёг-

кие отмывали от крови путём перфузии охлаж-

дённого раствора 0,86% NaCl в течение 3-4 ми-

нут, затем промывали охлаждённым раствором 

0,125М KCl в течение 2-3 мин под давлением 30 

см вод.ст., после перфузии ткань лёгкого взвеши-

вали и готовили гомогенат путем разрушения 

клеток в стеклянном гомогенизаторе Поттера – 

Элвехейма (1000 об/мин - 5 циклов) при соотно-

шении среды выделения к объему ткани легких 

4:1. Среда выделения для определения МДА, ак-

тивности каталазы, общего белка состояла из 

0,125М KCl.  

Определение МДА в гомогенате ткани лёг-

ких проводили с тиобарбитуровой кислотой по 

методу Стальной И.Д. и соавт. Метод основан на 

взаимодействии 2-тиобарбитуровой кислоты 

(ТБК) с продуктом ПОЛ – МДА при высокой 

температуре в кислой среде с образованием ок-

рашенного триметинового комплекса с максиму-

мом поглощения в красной области видимого 

спектра при 532 нм. Активность каталазы в гомо-

генате легких исследовали по С.М. Зубковой и 

соавт. перманганатометрическим способом [3]. В 

основе метода лежит определение количества пе-

рекиси водорода, разложенной ферментом за пе-

риод инкубации в реакции: 

2KMnO4 + 5H2O2 + 4H2SO4 → 2KHSO4 + 

2MnSO4 + 8H2O2 + 5O2 

Активность фермента выражали с помощью 

каталазного числа – ммоль Н2О2 / мг белка. Экс-

тракцию общих липидов проводили по Фолчу c ре-

комендациями М. Кейтс [11]. Общий липидный 

экстракт (ОЛЭ использовали для измерения количе-

ства общих липидов и фракционирования фосфоли-

пидов методом тонкослойной хроматографии. Ко-

личественное определение общих фосфолипидов 

и их фракций в тотальном гомогенате легких. О 

количестве общих фосфолипидов и их отдельных 

фракций судили по содержанию фосфора в них, 

который определяли после минерализации образ-
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цов общих липидов и их фракций, с последую-

щим колориметрическим измерением количества 

неорганического фосфора по реакции с реагентом 

Васьковского. 

Результаты и их обсуждение. Интенсив-

ность липопероксидации оценивали по содержанию 

легкоокисляемых фосфолипидов: суммы молярной 

доли фосфатидилсерина и фосфатидилинозитола 

(ФС+ФИ), по соотношению фосфатидилхолина к 

сфингомиелину (ФХ/СФМ), по соотношению кис-

лых фосфолипидов к нейтральным (К/Н), к кислым 

фосфолипидам (ФЛ) относили ФС, ФИ, фосфатид-

ную кислоту (ФК), кардиолипин (КЛ), к нейтраль-

ным – ФХ, СФМ, фосфатидилэтаноламин (ФЭА).  

Как показали наши наблюдения, в 1 опытной 

группе (О1) доля легкоокисляемых ФС и ФИ была 

снижена во все сроки наблюдения, что указывает на 

их деградацию, которая превышала скорость синте-

за. При использовании биологического клея соот-

ношение ФХ к СФМ было достоверно снижено в 

1,4; 3,6; 2,2 и 1,7 раза относительно контроля на 1, 

3, 5 и 7 сутки наблюдения соответственно 

(p<0,05). Это указывает на дисбаланс ФЛ состава 

системы сурфактанта - повышение жёсткости, 

снижение эластичности сурфактанта за счет по-

вышения в его составе СФМ и снижения ФХ, 

обеспечивающего поверхностно-активные свой-

ства, которые не восстанавливались до 7 суток 

наблюдения. Соотношение нейтральных к кис-

лым ФЛ (К/Н) также было изменено при исполь-

зовании биологического клея в сторону пониже-

ния, что указывает на нарушение физико-

химических свойств мембранных компонентов 

лёгочных тканей, а также сурфактанта. В динами-

ке острого легочного повреждения эти изменения 

имели тенденцию к некоторому улучшению, од-

нако не достигали контрольных показателей на 7 

сутки эксперимента.  

При использовании геля Хемобен соотно-

шение ФХ/СФМ было снижено на 1-3 сутки экс-

перимента (p<0,05), после чего оно становилось 

сравнимым с контролем за счет баланса синтеза 

ФХ, что является значимым для поверхностно-

активных свойств сурфактанта. Доля легкоокис-

ляемых ФЛ достоверно изменялась на 3 сутки на-

блюдения, на высоте воспалительных изменений 

в легочных тканей, в последующем этот параметр 

был сравним с контролем (p<0,05), что указывает 

на низкий уровень липопероксидации при ис-

пользовании геля Хемобен относительно приме-

нения биологического клея (табл. 1). 

При использовании биологического клея 

понижение легкоокисляемых фракций ФЛ (ЛОФ) 

– ФС+ФИ было в 1,2-3,4 раза относительно кон-

троля на фоне увеличения ЛФХ, что указывает на 

перекисное окисление ФЛ под действием АФК, 

что приводит к потере мембранной асимметрии. 

Как известно, основу наружного монослоя кле-

точных мембран составляют ФХ и СФМ, ФК а 

внутреннего – ФЭА, ФС и холестерин, при окис-

лительной модификации и снижении ФХ компен-

саторно увеличивается доля СФМ, а экстернали-

зация ФС в наружный монослой запускает апоп-

тотическую деградацию клетки и ее гибель [9,13]. 

 

Таблица 1. Интенсивность липопероксидации при различных способах аэростаза 

Индексы К/Н ФС+ФИ ФХ/СФМ 

Контроль 3,64 ± 0,11 5,18 ±0,12 9,74 ±0,22 

О1-1ч 2,67 ± 0,13* 5,17 ±0,09 9,14 ±0,34 

О2-1ч 2,99 ±0,13* 5,17 ±0,11 9,26± 0,23 

О1-1 сут 2,07 ± 0,12* 4,3 ±0,10* 6,94 ±0,23* 

О2-1 сут 2,67 ±0,15* 4,84 ±0,09 7,25± 0,19* 

О1-3 сут 1,93 ± 0,14* 1,5 ±0,11* 2,68 ±0,19* 

О2-3 сут 3,21 ±0,16 4,68 ±0,08* 7,05± 0,18* 

О1-5 сут 2,43 ± 0,11* 3,14 ±0,13* 4,33 ±0,21* 

О2-5 сут 2,84 ±0,13* 5,3 ±0,11 8,30± 0,24 

О1-7 сут 2,69 ± 0,17* 3,77 ±0,12* 5,77 ±0,23* 

О2-7 сут 4,09 ±0,13* 5,25 ±0,11 9,91± 0,22 

Примечание: *- статистически значимо по отношению к контролю при p<0,05 

 

Таблица 2. Содержание МДА (нмоль/мг белка х мин) в тканях лёгких при различных способах аэроста-

за 

Группа 1ч 1 сут 3 сут 5 сут 7 сут 

Контроль 5,53 ±0,08 

О1 5,77 ±0,11 6,11 ±0,05 8,56 ±0,06 7,82 ±0,07 7,66 ±0,06 

О2 5,97 ±0,28 6,20 ±0,08 7,51 ±0,06 6,12 ±0,04 5,76 ±0,15 

Р К:О1 >0,05 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 

Р К:О2 >0,05 <0,001 <0,001 <0,001 >0,05 

Р О1:О2 >0,05 >0,05 <0,001 <0,001 <0,05 
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Таблица 3. Активность каталазы (ммоль Н2О2/мг белка) в тканях легких при введении геля Хемобен  

Группа 1ч 1 сут 3 сут 5 сут 7 сут 

Контроль 29,8 ±0,5 

О1 36,8 ±0,9 15,2 ±0,3 17,1 ±0,6 16,9 ±0,4 18,0 ±0,7 

О2 35,2 ±0,9 35,9 ±0,5 37,1 ±0,4 31,9 ±0,4 28,0 ±0,4 

Р К:О1 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 

Р К:О2 <0,05 <0,05 <0,05 >0,05 >0,05 

Р О1:О2 <0,05 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 

 

Мы полагаем, что в процессе аутолиза уси-

ливается гидролиз ФЛ - ФЭА и ФХ, что способст-

вует трансацилазным перестройкам в системе 

ФЛ-ДГ-ТГ, а также стимулируются трансфераз-

ные превращения в системах ФЭА→ФС, 

ФХ→СФМ и ФЭА→ФХ, ФХ→СФМ.  

Обсуждая эти результаты отметим, что уве-

личение ЛФХ нарушает поверхностно-активные 

свойства сурфактанта, а изменения ФЛ состава 

клеток лёгочной ткани нарушает их функцио-

нальную активность, что проявляется в снижении 

синтеза сурфактанта [7, 10, 12]. Сурфактант в 

норме стимулирует альвеолярные макрофаги 

(АМ), предотвращая фиброзирование, но при де-

фиците сурфактанта этого не происходит и про-

грессирует фибротический процесс [1, 9]. Дефи-

цит сурфактанта способствует усилению проли-

ферации, увеличению фибробластов, что и про-

явилось морфологически в наших исследованиях 

в увеличении грануляционной ткани на 5 сутки 

наблюдения, подтверждая биохимические изме-

нения. 

Выявленные изменения ФЛ состава на мо-

дели аэростаза при остром легочном повреждении 

обусловлены снижением превращений ФЭА в ФХ 

и ФС в реакциях трансметилирования и обмена 

этаноламина на серин соответственно. Снижение 

ФХ может быть обусловлено также его окислени-

ем в ЛФХ, а также трансформацией в СФМ.  

Исследование уровня мембрано-

деструктивных процессов в лёгочной ткани, ак-

тивности фермента АОС, а также фосфолипидно-

го состава лёгких в опытной группе, где был при-

менен аэростаз при помощи введения геля Хемо-

бена инъекционно, показало результат лучше, по 

сравнению с применением биологического клея. 

Концентрация МДА нормализовывалась на 7 су-

тки эксперимента (табл.2), а повышение МДА на 

1-3 сутки мы считаем закономерным для ответной 

реакции на острое лёгочное повреждение; сниже-

ние уровня МДА на 5 сутки и нормализация на 7 

сутки указывает на разрешение экссудативной 

фазы воспаления и переход в фиброзно-

пролиферативною фазу с последующим полно-

ценным восстановлением лёгочных функций, что 

подтверждено морфологическими исследования-

ми. 

Активность каталазы при введении геля 

Хемобен достоверно изменялась в сторону увели-

чения на 1-3 сутки (p<0,05), что является компен-

саторно-приспособительной реакцией мобилиза-

ции антиоксидантной системы с перераспределе-

нием ее активности в пользу поражённого органа. 

Нормализация активности каталазы происходила 

к 5 суткам наблюдения, когда она достоверно не 

отличалась от контроля (p>0,05) (табл. 3). 

Применение Хемобена в виде геля инъек-

ционно привело к активации ПОЛ на 3 сутки экс-

перимента, которая в динамике снижалась к 7 

суткам наблюдения, что способствовало восста-

новлению ФЛ спектра лёгочной ткани к этому 

сроку, и, соответственно к восстановлению физи-

ко-химических свойств сурфактанта. Физико-

химические свойства сурфактанта зависят от его 

состава: ФЛ с низкой поверхностной активностью 

(СФМ, ФЭА, ФС, ФИ) присутствуют в составе 

сурфактанта в низких концентрациях, а монослой, 

состоящий из смеси ФХ и ФК, из-за более низкой 

температуры плавления переходит в гипофазу, 

облегчая формирование насыщенного слоя ДПФХ 

на границе раздела фаз воздух-жидкость [2,6]. Как 

видно из полученных результатов, применение 

Хемобена в виде геля инъекционно не приводит к 

избыточной активации воспалительной реакции в 

лёгочной ткани, изменения ФЛ спектра лёгочных 

тканей нормализуются на 7 сутки эксперимента 

на фоне восстановления активности каталазы и 

стационарно низкого уровня липопероксидации, 

сравнимого с контролем, что обеспечивает пред-

посылки для адекватных поверхностно-активных 

свойств лёгочного сурфактанта, а также опти-

мального структурно-функционального состояния 

клеток лёгочных тканей, подтверждённого мор-

фологически.  

Выводы. Изучение уровня генерации ак-

тивных форм кислорода и активности фермента 

АОС в различные сроки острого легочного по-

вреждения и гемо-аэростаза различными спосо-

бами в эксперименте показало следующее. Уро-

вень генерации АФК при сравниваемых способах 

аэростаза имел разнонаправленные изменения: 

при использовании биологического клея концен-

трация МДА увеличивалась статистически значи-

мо с 1 до 7 суток наблюдения (в 1,4-1,5 раза, 

p<0,05) на фоне достоверного угнетения активно-

сти каталазы в 1,7-1,9 раз, тогда как при исполь-

зовании геля Хемобен увеличение МДА было на 

1-3 сутки наблюдения в 1,36 раз, снижаясь в ди-
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намике и достоверно не отличалось от контроля 

на 7 сутки эксперимента (p<0,05) на фоне ком-

пенсаторного повышения активности каталазы, 

что указывает на разрешение экссудативной фазы 

воспаления и переход в фиброзно-

пролиферативною фазу с последующим полно-

ценным восстановлением лёгочных функций. . 

При применении геля Хемобена инъекци-

онно доля легкоокисляемых ФЛ (ФС+ФИ) и со-

отношение ФХ/СФМ достоверно не отличалась от 

контроля на 5 сутки наблюдения, указывая на 

восстановление физико-химических свойств ле-

гочного сурфактанта и мембранных компонентов 

клеток легочных тканей, обеспечивая предпосыл-

ки для адекватных поверхностно-активных 

свойств лёгочного сурфактанта, а также опти-

мального структурно-функционального состояния 

клеток лёгочных тканей, подтверждённого мор-

фологически. 
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СРАВНИТЕЛЬНАЯ ОЦЕНКА ИНТЕНСИВНОСТИ 

ЛИПОПЕРОКСИДАЦИИ ПРИ РАЗЛИЧНЫХ 

СПОСОБАХ АЭРОСТАЗА В ЭКСПЕРИМЕНТЕ 

 

Хайбуллина З.Р., Исаков П.М. 

 

Резюме. Проведена серия экспериментальных 

исследований с оценкой интенсивности липоперокси-

дации и выраженности мембранодеструктивных про-

цессов при применении биологического клея и внутри-

тканевого введения геля для обеспечения гемостаза и 

аэростаза при повреждении паренхимы легкого. Изу-

чение уровня генерации активных форм кислорода в 

различные сроки острого легочного повреждения и 

гемо-аэростаза различными способами в эксперимен-

те показало, что при использовании биологического 

клея концентрация малоновго диальдегида увеличива-

лась статистически значимо с 1 до 7 суток наблюде-

ния на фоне достоверного угнетения активности ка-

талазы, тогда как при использовании геля Хемобен 

увеличение отмечена нормализация данных показате-

лей к 7 суткам эксперимента. Это указывает на раз-

решение экссудативной фазы воспаления и переход в 

фиброзно-пролиферативною фазу с последующим пол-

ноценным восстановлением лёгочных функций. 

Ключевые слова: Липопероксидация, аэростаз, 

биологический клей. 
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