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наиболее полно характеризует кровоснабжение в целом. Другое назва-
ние параметра – минутный объем крови, выбрасываемый желудочками 
сердца в единицу времени, который традиционно в медицине измеряет-
ся в л/мин. Значение сердечного выброса рассчитали, используя значе-
ние сердечного индекса и площади поверхности тела пациента. 
2) Ударный (систолический) объем крови - объем крови, перекачиваемой 
из желудочка за одно сокращение, вычислили пользуясь формулой связи 
сердечного выброса и частоты сердечных сокращений. 
3) Сердечный выброс определяет объемную скорость кровотока. Чтобы 
получить его значение сердечный выброс выразили в м3/с. 
4) Линейная скорость кровотока в аорте при выбросе крови в аорту. Для 
ее расчета воспользовались связью между объемной и линейной скоро-
стью кровотока. 
5) Работа сердца за одно сокращение (систолу) была вычислена с помо-
щью формулы, следующей из элементарного физического анализа. 
В ходе работы несистемные клинические единицы измерения гемодина-
мических параметров, полученных в условиях клиники, были переведе-
ны в международную систему единиц СИ. 
Для наглядного представления полученных числовых результатов с по-
мощью табличного процессора Excel были построены графики иллю-
стрирующие соотношения величин. 
Был проведен анализ данных, характеризующих работу сердца людей в 
состоянии шока и сделана оценка влияния различных типов шока на ра-
боту сердца. 
Непременным условием при выполнении данной работы было участие 
студентов медиков, которыми были выполнены расчеты, с целью 
научить студентов систематизировать имеющиеся числовые данные, вы-
полнять вычисления и делать самостоятельные выводы. 
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Синдром обструктивного апноэ/гипопноэ во сне (СОАГС) – 
пaтoлoгичecкое cocтoяниe, хaрaктeризующееcя пoвтoряющимиcя 
эпизoдaми гипоксемии и гиперкапнии, на фоне которых запускаются 
механизмы свободнорадикального окисления и повреждения тканей. 
Однако регуляция изменений антиоксидантной системы (АОС) крови 
при СОАГС изучена недостаточно. 
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Цель – изучить механизмы антиоксидантной защиты эритроцитов 
крови при СОАГС. 
Материал и методы. Обследованы 96 человек. Средний возраст 47,8 
± 9,5 лет. Мужчин 61 (63,5%), женщин 35 (36,5%). С целью выявления 
СОАГС проводилось ночное респираторное мониторирование с ис-
пользованием системы SOMNOchekmicro. На основании полученных 
результатов были сформированы группы: основная (n=50) – пациенты 
с СОАГС и группа сравнения (n=46) – пациенты без СОАГС. Группы 
не отличались по гендерному составу (р=0,92). 
Активность АОС оценивали по показателям ферментативного (катала-
за) и неферментативного (восстановленный глутатион) звеньев. Ак-
тивность каталазы в эритроцитарной массе регистрировали при длине 
волны 410 нм на спектрофотометре PV1251C «SOLAR» (Беларусь). 
Содержание восстановленного глутатиона в эритроцитах определяли 
спектрофотометрическим методом с добавлением реактива Эллмана 
при длине волны 412 нм. Продукцию NO оценивали по суммарному 
содержанию нитрат/нитритов (NO3

-/NO2
-) в плазме крови спектрофо-

тометрическим методом при длине волны 540 нм. Применялись мето-
ды непараметрической статистики. 
Результаты и выводы. При анализе внутриэритроцитарного звена 
АОС при СОАГС наблюдались разнонаправленные изменения. Так, 
повышение активности каталазы (ферментативное звено): 26,0 [23,7; 
28,5] vs 23,8 [21,9; 26,5] ммоль Н2О2/ мин/г Нв (p<0,0) и уменьшение 
концентрации восстановленного глутатиона (неферментативное зве-
но): 24,7 [20,4; 29,7] vs 30,7 [25,7; 33,8] мкмоль/г Нв, (p<0,05) было 
выявлено у пациентов с СОАГС. Вероятнее всего, обладая выражен-
ным антиоксидантным действием, каталаза, разрушая перекись водо-
рода, защищает биологические системы, в частности мембраны эрит-
роциты от повреждения и играет роль в механизмах внутриэритроци-
тарного регулирования в условиях гипоксии при СОАГС. 
При проведении корреляционного анализа выявлены прямые связи 
умеренной силы между активности каталазы и степенью тяжести ап-
ноэ во сне (0,38; р<0,05) и обратные связи умеренной силы между 
уровнем восстановленного глутатиона и степенью тяжести апноэ во 
сне (-0,34; р<0,05). Также получены прямые взаимосвязи между со-
держанием каталазы и концентрацией восстановленного глутатиона 
(0,39;р<0,05). 
Пациенты основной группы по отношению к группе сравнения харак-
теризовались достоверно более низким уровнем NO3

-/NO2
-(13,33 [10,5; 

16,3] и 10,0 [8,23; 12,3] ммоль/л соответственно), р<0,05. При прове-
дении корреляционного анализа выявлены обратные связи умеренной 
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силы между уровнем NO3
-/NO2

- и степенью тяжести апноэ во сне (-
0,28;р<0,05), а также уровнем восстановленного глутатиона (-
0,47;р<0,05). 
На основании полученных нами данных, можно сделать вывод об NO-
зависимых механизмах регуляции глутатионовой антипероксидазной 
системы, которая защищает клетки крови от окислительных повре-
ждений в условиях хронической гипоксии при СОАГС. 
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В настоящее время в клинических и экспериментальных исследовани-
ях большое внимание уделяется изучению механизмов гипоксически-
ишемических поражений головного мозга новорожденных и форми-
рованию патологии в ранний период развития. Воздействие гипоксии 
в неонатальный период является одной из основных причин возник-
новения патологии головного мозга, определяемой клиницистами как 
гипоксически-ишемическая энцефалопатия или перинатальная энце-
фалопатия (ПЭП), которая включает большую группу поражений го-
ловного мозга, возникающих во время беременности и родов, и явля-
ется собирательным диагнозом, подразумевающим структурные и 
функциональные нарушения в различных формациях головного мозга. 
Известно, что нарушения в ГАМКергической системе приводят к раз-
витию широкой гаммы неврологических расстройств: к ювенильной 
миоклонической эпилепсии, фибрилярным судорогам, идеопатиче-
ской эпилепсии, психоэмоциональным нарушениям. В настоящее 
время среди лекарственных препаратов отсутствуют средства для 
фармакологической коррекции последствий повреждающего действия 
перинатальной гипоксии на мозг. Поэтому, поиск и разработка высо-
коэффективных средств для коррекции этих повреждений является 
одной из актуальных задач современной фармакологии. 
Работа проведена крысах линии Wistar на экспериментальной модели 
энцефалопатии новорожденных. Воздействие гипоксии на мозг осу-
ществляли в течение 1 часа на 2 постнатальные сутки в специальной 
камере с содержанием кислорода в дыхательной смеси равной 8 %. В 
качестве нейропротектора использовали ноотропный препарат фени-
бут (вещество, производное ГАМК, гидрохлорид гамма-амино-бета-


