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5. Для изменений неврологического статуса в 
ранний неонатальный период характерно повышение 
нарушений мышечного тонуса в 80% случаев в 1-й 
группе, что на 32% больше, чем во 2-й и на 24% 
больше, чем в 3-й.  

6. Рациональные подходы к диагностике, свое-
временный выбор дополнительных схем лечения 
улучшили показатели состояния здоровья детей в 
ранний неонатальный период, рожденных от женщин 
с различными формами анемических состояний во 
время беременности.  
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АКТИВИРОВАННЫХ КИСЛОРОДНЫХ МЕТАБОЛИТОВ В ЛЕГКИХ И КРОВИ НОВОРОЖДЕННЫХ 

КРЫС, ПОДВЕРГНУТЫХ ПРЕНАТАЛЬНОЙ ГИПОКСИИ 

Хабаровский филиал ГУ ДНЦ ФПД СО РАМН – НИ охраны материнства и детства, 
Дальневосточный государственный медицинский университет, Хабаровск 

РЕЗЮМЕ 

Состояние пренатальной гипоксии у новорож-
денных крыс моделировали ежедневным 4-х часо-
вым пребыванием самок-крыс в барокамере СБК-
49 (высота 9000 м), с 14-й по 19-й день беременно-
сти. Введение седатина (внутрибрюшинно, в дозе 
100 мкг/кг, ежедневно, с 2 по 6 сутки постнаталь-
ного развития) нивелировало постгипоксические 
нарушения биогенеза активированных кислород-
ных метаболитов в легких и крови новорожден-
ных белых крыс.  

SUMMARY 

O.A.Lebedko, O.E.Guseva, S.S.Timoshin 

SEDATIN USE FOR CORRECTING BIOGENESIS 
DISTURBANSES OF ACTIVATED  

OXYGENE METABOLITES  
IN LUNGS AND BLOOD   

OF NEWBORN RATS SUBJECTED TO 
PRENATAL HYPOXY 

To simulate prenatal hypoxy in newborn rats, 
female rats were held in barometric chamber 
(СБК-49, height – 9000 m) daily for 4 hours from 
14th to 19th days of gestation period. Sedatin in-
jected 5 times a day (100 mkg/kg, daily from the 
2nd to 6 days of postnatal period) eliminated  
posthypoxic biosynthesis disturbances of acti-
vated oxygen metabolites in lungs and blood cir-
culation of newborn white rats.  
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Пренатальная гипоксия является универсальным 
повреждающим фактором, осуществляющим дезинте-
грацию структурно-функционального становления 
органов дыхания, начиная с первичного – молекуляр-
но-клеточного звена и, прежде всего, с нарушения 
процессов биогенеза активированных кислородных 
метаболитов-АКМ [6]. Седатин или H-Arg-Tyr-D-Ala-
Phe-Gly-OH представляет собой синтетический аналог 
опиоидного пептида дерморфина и является смешан-
ным агонистом периферических δ-/µ- рецепторов эн-
догенной опиоидной системы, широко представлен-
ной в органах дыхания и активно участвующей в про-
цессах структурно-функционального созревания лег-
ких [5, 7]. Раннее нами было установлено, что на ран-
них этапах постнатального онтогенеза некоторые ли-
ганды опиоидных рецепторов способны модулировать 
биогенез АКМ в системе органов дыхания [3, 4].  

Цель настоящей работы: исследовать влияние се-
датина на биогенез АКМ в легких и крови новорож-
денных крыс, перенесших пренатальную гипоксию. 

Материалы и методы 
Эксперименты проводили на 69 новорожденных 

белых крысах. Крысы 1 группы – с нормальным ки-
слородным обеспечением пренатального периода, по-
лучали седатин с 2 по 6 сутки постнатального разви-
тия, в режиме ежедневного внутрибрюшинного введе-
ния, в дозе 100 мкг/кг. Крысы 2 группы – перенесшие 
пренатальную гипоксию. Состояние гипоксии моде-
лировали ежедневным 4-х часовым пребыванием са-
мок-крыс в барокамере СБК-49 (высота 9000 м), с 14-й 
по 19-й день беременности. Крысы 3 группы – пере-
несшие пренатальную гипоксию и получившие седа-
тин в выше обозначенном режиме. Животным 4 груп-
пы – «контроль» в аналогичном режиме инъецировали 
изотонический раствор NaCl. Крыс декапитировали 
через 24 часа после заключительного воздействия (на 
7 сутки постнатального развития). Для интегральной 
оценки процессов биогенеза АКМ легочных гомогена-
тов и сыворотки крови использовали метод хемилюми-
несценции (ХЛ). Регистрацию ХЛ осуществляли на 
люминесцентном спектрометре LS 50B «PERKIN 
ELMER». Спонтанную и индуцированную Fe2+ ХЛ 
исследовали по методу [2]. Определяли: светосумму за 
1 мин. спонтанной ХЛ (Ssp), величина которой корре-
лирует с интенсивностью генерации АКМ; максимум 

быстрой вспышки (h) индуцированной ХЛ, свидетель-
ствующий о содержании гидроперекисей липидов, све-
тосумму (Sind-1) за 2 мин. после "быстрой" вспышки, 
отражающую скорость накопления перекисных радика-
лов липидной природы. Кинетику ХЛ, инициирован-
ную H2O2 в присутствии люминола анализировали по 
двум параметрам [1]: максимуму свечения (H), указы-
вающему на потенциальную способность биологиче-
ского объекта к перекисному окислению, и светосумме 
за 2 мин. ХМЛ (Sind-2), величина которой свидетельст-
вует об активности антиоксидантной антирадикальной 
защиты Интенсивность ХЛ, измеренную в милливоль-
тах, рассчитывали на 1 мг влажной ткани или 1 мл сы-
воротки крови и выражали в относительных единицах. 
Полученные данные обработаны статистически с ис-
пользованием критерия t-Стьюдента. 

Результаты исследования и их обсуждение 
Анализ ХЛ показателей продемонстрировал (табл. 1, 

2), что в легких и крови новорожденных крыс, пере-
несших пренатальную гипоксию, наблюдалось увели-
чение продукции АКМ: величина Ssp возросла в 2,0- и 
2,4 раза, соответственно. Значительный вклад в этот 
процесс вносит активация перекисного окисления ли-
пидов, о чем свидетельствуют увеличение концентра-
ции гидроперекисей липидов (h увеличилась в 2,1-3,4 
раза, соответственно) и ускорение образования пере-
кисных радикалов липидной природы (Sind-1 возросла 
в 2,2-2,8 раз, соответственно). Выявленные нарушения 

Таблица 1 

Влияние седатина на показатели спонтанной и Fe 2+-индуцированной ХЛ гомогенатов легких (Л)  
и сыворотки крови (К) новорожденных белых крыс (M±m) 

Показатели Ssp (отн. ед.) h (отн. ед.) Sind-1 (отн. ед.) 

Л 1,44±0,08 1,32±0,10 3,27±0,21 Контроль 
К 0,310±0,020 0,186±0,010 0,797±0,040 
Л 2,86±0,15* 2,83±0,15* 7,12±0,43* Гипоксия 
К 0,740±0,062* 0,640±0,050* 2,230±0,110*  
Л 1,49±0,06 0,82±0,05* 2,55±0,12* Седатин 
К 0,220±0,018* 0,142±0,012* 0,508±0,044* 
Л 1,57±0,09 1,25±0,06 5,12±0,34* Гипоксия-седатин 
К 0,283±0,024 0,200±0,016 0,710±0,052 

Примечание: здесь и далее * – p<0,05 по отношению к группе "контроль". 

Таблица 2 

Влияние седатина на показатели  
Н2О2

 -индуцированной люминол-зависимой ХЛ 
гомогенатов легких (Л) и сыворотки крови (К) 

новорожденных белых крыс (M±m) 

Показатели Н (отн. ед.) Sind-2 (отн. ед.) 
Л 4,63±0,25 8,27±0,65 Контроль 
К 1,69±0,10 2,34±0,20 
Л 12,56±1,11* 17,14±1,15* Гипоксия 
К 6,06±0,52* 9,30±0,70* 
Л 4,87±0,20 6,42±0,62* Седатин 
К 1,16±0,08* 1,70±0,15* 
Л 4,91±0,28 9,44±0,70 Гипоксия-

седатин К 1,52±0,10 2,10±0,16 
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АКМ-статуса обусловлены ослаблением антиоксидант-
ной антирадикальной защиты в целом (Sind-2 возросла 
в 2,1-3,9 раза, соответственно) и снижением резистент-
ности к перекисному окислению, в частности (Н увели-
чилась в 2,7-3,6 раза, соответственно). Декомпенстро-
ванное накопление АКМ на фоне угнетения систем 
детоксикации как в легких, так и в крови, свидетельст-
вуют о развитии оксидативного стресса на органном 
уровне и на уровне организма в целом. 

Введение седатина крысам с нормальным кисло-
родным обеспечением пренатального периода активи-
зировало антиоксидантную антирадикальную защиту 
в легких (Sind-2 уменьшилось в 1,3 раза), что обусло-
вило снижение содержания гидроперекисей липидов 
(h) в 1,4 раза и замедление процессов образования и 
накопления перекисных радикалов (Sind-1) в 1,3 раза. 
При этом на уровне организма в целом эффект седати-
на был более выраженным, нежели в легких. Так, 
ХМЛ-анализ биогенеза АКМ в крови продемонстри-
ровал, что кроме величин Sind-2, h и Sind-1 (которые в 
сравнении с контрольными уровнями снизились в 1,4, 
в 1,3 и 1,6 раза, соответственно), уменьшилась ампли-
туда Н в 1,5 раза. Кроме того, в крови было зарегист-
рировано смещение баланса в системе «генерация 
АКМ-детоксикация АКМ», о чем свидетельствует 
уменьшение величины Ssp в 1,4 раза.  

Свои антиоксидантные антирадикальные свойства 
седатин сохранил и при введении животным, перенес-
шим пренатальную гипоксию. За исключением процес-
са образования перекисных радикалов в легких (вели-
чина Sind-1, хотя и снизилась, но сохранила статистиче- 

 
ски значимое увеличение в сравнении с контролем – в 
1,5 раза) седатин нивелировал все прочие постгипокси-
ческие нарушения биогенеза АКМ как на органном 
уровне, так и на уровне организма в целом – величины 
исследуемых ХЛ показателей не имели достоверных 
отличий от контрольных. Таким образом, на раннем 
этапе постнатального онтогенеза седатин способен ак-

тивировать эндогенные системы детоксикации АКМ в 
легких и крови, в том чичсле, восстанавливать АКМ-
статус при гипоксическом повреждении. Последнее 
открывает перспективу использования пептида в каче-
стве антигипоксанта. 
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КЛИНИКО-ЛАБОРАТОРНЫЕ ОСОБЕННОСТИ ВНЕБОЛЬНИЧНОЙ ПНЕВМОНИИ У ДЕТЕЙ  
ПРИ ВЫЯВЛЕННЫХ МАРКЁРАХ CHLAMYDOPHILA PNEUMONIAE 
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РЕЗЮМЕ 

Анализ клинико-анамнестических особенно-
стей пневмоний показал, что ДНК С.pneumoniae 
при исследовании методом ПЦР определяли в 
1,3% случаев острых заболеваний, иммуноглобу-
лины класса М к Chlamydoрhila pneumoniae в 7,6% 
случаев острых пневмоний и в 15,3% – затяжных 
и рецидивирующих форм бронхолёгочных заболе-
ваний. Выявление иммуноглобулинов класса G к 
Chlamydoрhila pneumoniae среди детей с острыми 
бронхолегочными заболеваниями составило 
36,2%, с затяжными в 2 раза больше. Клинически 
хламидофильная пневмония характеризовалась 
отсутствием обильной мокроты и редкостью 
влажного кашля. Особенности рентгенологиче-

ской картины хламидофилёзной пневмонии со-
стояли в значительном усилении легочного ри-
сунка и наличии мелких, малоинтенсивных теней 
по ходу легочного рисунка. 

SUMMARY 

E.S.Shulgina 

CLINICAL-LABORATORY PECULIARITIES IN 
CHILDREN WITH OUT-HOSPITAL PNEUMONIA 

UNDER CHLAMYDOPHILA PNEUMONIAE 
MAREKER DETECTION 

Analysis of clinical and anamnestical peculi-
arities of pneumonia with detected markers of 
C.pneumoniae DNA by polymerase chain reac-
tion, reveals positive result in 1,3% of cases. Etio-




