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Застосування штучного кровообігу (ШК) та 
перетискання аорти під час кардіохірургіч-

них втручань запускає внутрішній і зовнішній 
шляхи активації апоптозу за рахунок продукції 
прозапальних цитокінів та ішемічно-реперфузій-

ного пошкодження, що може призвести до розви-
тку ранніх післяопераційних ускладнень [10].

Так, з огляду на активацію системної запаль-
ної відповіді під час кардіохірургічних втручань, 
ряд запальних медіаторів можуть активувати 
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Вплив мультимодальної малоопіоїдної 
анестезії на динаміку анексину V 

у плазмі крові хворих, яким виконують 
кардіохірургічні втручання

Мета роботи – проаналізувати вплив анестезіологічного забезпечення на динаміку рівня анексину V під 
час проведення аортокоронарного шунтування в умовах штучного кровообігу (ШК), а також дослідити залеж-
ність безпосередніх клінічних результатів від експресії анексину V.

Матеріали та методи. У дослідження залучили 30 пацієнтів з ішемічною хворобою серця, яким виконува-
ли аортокоронарне шунтування з накладанням 2-3 аортокоронарних анастомозів в умовах ШК. Відповідно до 
методики анестезіологічного забезпечення пацієнтів розділили на дві групи: група дослідження – 13 хворих, у 
яких застосовували малоопіоїдну мультимодальну схему анестезіологічного забезпечення; контрольна група – 
17 хворих, у яких проводили анестезію за стандартною схемою. Рівень анексину V у крові визначали методом 
твердофазного імуноферментного аналізу до початку ШК та після зведення груднини.

Результати. Застосування малоопіоїдної схеми анестезіологічного забезпечення асоціювалося зі статис-
тично значуще нижчим (в 1,5 разу) рівнем анексину V та на 28,38 % нижчим рівнем інтерлейкіну-6 наприкінці 
оперативного втручання порівняно зі стандартною схемою. Між рівнями анексину V та інтерлейкіну-6 виявлено 
негативний кореляційний зв’язок слабкої сили (r = –0,117, p = 0,523). Проведений однофакторний дисперсійний 
аналіз показав, що в пацієнтів, у яких у післяопераційний період виникав синдром низького серцевого викиду, 
спостерігався статистично значуще (р = 0,001) вищий рівень анексину V після ШК.

Висновки. Використання мультимодальної малоопіоїдної анестезії характеризується відносною безпеч-
ністю, достатнім рівнем анальгезії та нижчим рівнем анексину V порівняно із застосуванням стандартної схеми 
анестезіологічного забезпечення.

Ключові слова: аортокоронарне шунтування, малоопіоїдна анестезія, апоптоз, анексин V, інтерлейкін-6.
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процеси апоптозу, включаючи вільні радикали 
кисню, фактор некрозу пухлини α, вивільнення 
цитокінів, рівень оксиду азоту, Fas-ліганди та 
нейрогуморальні фактори, такі як ангіотензин II 
і білок р53 [14]. Ці речовини потенціюють каскад 
клітинних реакцій усього організму. Як зазнача-
ють D.R. Meldrum та співавтори, підвищені рівні 
фактора некрозу пухлини α та Fas-лігандів у 
сироватці крові, а також індукція апоптозу після 
ШК зумовлюють вторинне пошкодження міо-
карда [6]. У клітинному пошкодженні, в якому 
задіяні вищезгадані механізми, важливу роль 
відіграють анексин V і фосфатидилсерин.

У нормальних здорових клітинах фосфати-
дилсерин міститься на внутрішньому листку 
плазматичної мембрани, однак під час раннього 
апоптозу та запальної активації клітин пере-
ходить з внутрішньої на зовнішню поверхню 
мембрани в результаті дії активованого проте-
олітичного ферменту каспази-3, де він функ-
ціонує як сигнал «з’їж мене» для забезпечення 
раннього розпізнавання і фагоцитозу [12]. При 
цьому в організмі активуються «захисні» меха-
нізми гомеостазу. Як повідомляють R. Matsuda 
та співавтори, при розвитку ішемії міокарда спо-
стерігається зростання ендогенного анексину V у 
плазмі крові, який поглинається в зоні ішемії [5]. 
Це положення підтверджується і в дослідженні 
H. Kenis та співавторів, які вважають, що анексин 
V, зв’язуючись з фосфатидилсерином, перешко-
джає поглинанню клітин макрофагами і зупиняє 
розвиток апоптозу [3].

Анексини – це сімейство фосфоліпід-зв’я -
зувальних білків, зокрема анексин V оборот-
но, специфічно та з високою спорідненістю 
зв’язується з клітинами, що експресують фос-
фатидилсерин [9]. Крім виявлених антитромбо-
тичних ефектів анексину V, також відомо, що він 
може мати діагностичні властивості при візуалі-
зації загибелі клітин [4, 13].

M.M. Ewing та співавтори зауважили, що 
після введення анексину V спостерігалося зни-
ження запальної реакції, що мало потенційний 
терапевтичний ефект щодо запобігання гіпер -
плазії інтими судин [2]. Більше того, на моделі 
інфаркту міокарда в мишей R.C.M. de Jong та 
співавтори показали, що введення екзогенного 
анексину V характеризувалося статистично зна-
чущим зменшенням зони інфаркту міокарда (на 
27 %) та зростанням фракції викиду лівого шлу-
ночка на 29 % порівняно з контролем [1]. 

Водночас S. Ravassa та співавтори повідомля-
ють, що в пацієнтів із серцевою недостатністю 
вищий вихідний рівень анексину V у плазмі 
крові пов’язаний з нижчою фракцією викиду 
лівого шлуночка [7]. Важливо зазначити, що 

рівні анексину V у плазмі та міокарді тісно коре-
люють та зростають дозозалежно [8]. 

На сьогодні немає жодних досліджень, котрі 
б вивчали динаміку ендогенного анексину V при 
аортокоронарному шунтуванні, що проводиться 
в умовах ШК, та його безпосередній вплив на 
клінічні результати.

Мета роботи –  проаналізувати вплив анес-
тезіологічного забезпечення на динаміку рівня 
анексину V під час проведення аортокоронарно-
го шунтування в умовах штучного кровообігу, а 
також дослідити залежність безпосередніх клі-
нічних результатів від експресії анексину V.

Матеріали і методи

У дослідження залучили 30 пацієнтів з 
іше  мічною хворобою серця, яким на базі ДУ 
«Інститут серця МОЗ України» виконували аор-
токоронарне шунтування з накладанням 2-3 аор-
токоронарних анастомозів в умовах ШК. Вік 
пацієнтів (медіана (нижній; верхній квартилі)) 
становив 59,0 (55,0; 62,0) року (від 54 до 63 
років). Середня маса тіла – (92,1 ± 17,2) кг (від 79 
до 112 кг). Чоловіків було 23 (76,7 %), жінок – 7 
(23,3 %). Операційний ризик за EuroSCORE II 
дорівнював 3,45 (2,15; 4,05) %.

Відповідно до схеми анестезіологічного забез-
печення всіх пацієнтів розділили на дві групи. 
До групи дослідження увійшли 13 хворих, в 
яких застосовували малоопіоїдну мультимо-
дальну схему анестезіологічного забезпечення. 
Індукція складалася з внутрішньовенного вве-
дення про  пофолу в дозі 1,5 мг/кг по 40 мг з інтер-
валом 15–20 с. Після введення гіпнотиків усі 
хворі внутрішньовенно отримували фентаніл у 
дозі 1–1,5  мкг/кг. Після досягнення адекватного 
рівня анестезії м’язової релаксації досягали вну-
трішньовенним введенням піпекуронію броміду 
в дозі 0,1 мг/кг, після чого проводили інтубацію 
трахеї. Для підтримання анестезії використову-
вали ін  галяцію севофлурану по напівзакритому 
контуру з цільовим підтриманням його концен-
трації згідно з віковим показником мінімальної 
альвеолярної концентрації (МАК). Цільову кон-
центрацію севофлурану розраховували за фор-
мулою:

МАК awake = 0,34 × МАК табл. × 2,
де МАК awake – мінімальна альвеолярна кон-
центрація у видихуваному пацієнтом повітрі, 
а МАК табл. – табличне значення МАК від-
повідно до віку. Перед початком оперативного 
втручання внутрішньовенно додавали субнар-
котичну дозу кетаміну (0,5 мг/кг) і лідокаїн 
у дозі 1 мг/кг болюсно, з одночасним нала-
годженням безперервної інфузії останнього в 
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дозі 1,5–2 мг · кг–1 · год–1 і дексмедетомідину 
0,7  мкг · кг–1 · год–1. Інфузію лідокаїну продовжу-
вали під час усієї операції до переведення паці-
єнта в палату інтенсивної терапії. Анальгезію під 
час оперативного втручання підтримували вве-
денням фентанілу. Середня доза фентанілу, яка 
була використана за весь час анестезіологічного 
забезпечення, дорівнювала 1,0 мкг · кг–1 · год–1. 

До контрольної групи увійшло 17 пацієнтів, 
яким  анестезію виконували за стандартною 
схемою. Індукція в анестезію у хворих цієї 
групи була аналогічна до такої в пацієнтів 
групи дослідження. Підтримання анестезії – 
севофлуран 1,5–2 МАК, анальгезію забезпе-
чували фентанілом (20–25 мкг/кг на весь час 
операції), релаксацію – піпекуронієм бромідом 
у дозі 0,1 мг/кг.

Штучну вентиляцію легень у обстежених 
пацієнтів обох груп проводили повітряно-кис-
невою сумішшю з фракцією кисню у суміші 
(FiO2) 50 % у режимі нормовентиляції під кон -
тролем газового складу крові (середнє значення 
насичення артеріальної крові вуглекислим газом 
(рСО2) становило 35–40 мм рт. ст.).

ШК проводили на апараті System 1 (Terumo, 
США) з використанням одноразових мембран-
них оксигенаторів Affinity (Medtronic, США) в 
умовах помірної гіпотермії (+32 °С). Під’єднання 
апарата ШК і перфузію проводили в ламінар-
ному режимі з подальшим переходом у режим 
пульсування ШК (серцевий індекс підтримували 
на рівні 2,4–2,5 л · хв–1 · м–2). Під час ШК вико-
ристовували нормоволемічну гемодилюцію при 
середньому рівні гематокриту 25–30 % та гемо-
глобіну 80–90 г/л. Зсідання крові оцінювали за 

часом активованого зсідання, підтримуючи його 
в межах 500–600 с.

Забір біохімічних проб крові виконували з 
центрального венозного доступу до початку ШК 
та наприкінці операції (під час зведення грудни-
ни). Зразки сироватки та плазми крові зберігали 
при –20 °C. 

Анексин V у плазмі крові вимірювали за 
допомогою комерційно доступного ІФА-аналізу 
Anexin V (Zymutest Annexin V, Hyphen BioMed, 
Франція) із стандартним діапазоном 0,5–
10,7 пг/мл та чутливістю 0,1 пг/мл. При статис-
тичному опрацюванні значення анексину V, що 
виходили за нижню межу чутливості методу, 
прий малися за 0,05 пг/мл.

Отримані результати статистично оціню-
вали за t-критерієм Стьюдента. Дані пред-
ставлені у вигляді середнього арифметично-
го (М) за результатами кожного досліджен-
ня ± стандартне відхилення (SD). Статистично 
значущими вважали відмінності при р < 0,05 
(95,5 %). Дисперсійний aнaліз oтримaних 
рeзультaтів проводили зa дoпoмoгoю прoгрaми 
SPSS Statistics.

Результати

Характеристику вихідного стану пацієнтів 
порівнюваних груп наведено в табл. 1.

Групи пацієнтів статистично значуще не від-
різнялися за показниками вихідного стану паці-
єнтів (р > 0,1). Також між групами не виявле-
но статистично значущої різниці періоперацій-
них показників, таких як тривалість операції 
(р = 0,859), анестезії (р = 0,458), ШК (р = 0,458) 

Таблиця 1

Характеристика вихідного стану пацієнтів досліджуваних груп

Показник Група дослідження (n = 13) Контрольна група (n = 17)

Вік, роки 62 (57; 63) 58 (54; 61)

Чоловіки
Жінки

10 (76,92 %)
3 (23,08 %)

13 (76,47 %)
4 (23,53 %)

Маса тіла, кг 90,8 ± 9,7 95,9 ± 18,1

Функціональний клас за NYHA
ІІ
ІІІ

5 (38,46 %)
8 (61,54 %)

4 (23,53 %)
13 (76,47 %)

Фракція викиду лівого шлуночка, % 46,92 ± 8,13 44,94 ± 9,61

Кінцеводіастолічний об’єм, мл 136,76 ± 18,93 151,58 ± 21,70

Інфаркт міокарда в анамнезі 1 (7,69 %) 2 (11,76 %)

Артеріальна гіпертензія 7 (53,84 %) 8 (47,06 %)

Гемоглобін, г/л   119,46 ± 11,92 123,06 ± 11,65

Категорійні показники наведено як кількість випадків і частка, кількісні – як медіана (нижній; верхній квартилі) або як M ± SD.
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та перетискання аорти (р = 0,061), кількість 
накладених анастомозів (р = 0,631), інтраопера-
ційна потреба в еритроцитарній масі (р = 0,121) 
(табл. 2). 

Застосування анестезіологічного забезпечен-
ня в обох групах дослідження характеризува-
лося відносною гемодинамічною стабільністю. 
Зокрема, як у групі дослідження, так і в кон -
трольній групі, коливання артеріального тиску 
під час оперативного втручання не перевищувало 
20 % від вихідного рівня. Хоча варто зазначи-
ти, що на етапі інтубації в пацієнтів контроль-
ної групи спостерігалося статистично значуще 
зростання рівня середнього артеріального тиску 

(САТ) на 32,81 % порівняно з етапом індукції 
(р = 0,041) (рис. 1).

Частота серцевих скорочень (ЧСС) у пацієн-
тів групи дослідження на всіх етапах статистично 
значуще не відрізнялася від вихідного показни-
ка (рис. 2). Водночас у пацієнтів контрольної 
групи ЧСС була статистично значуще вищою на 
етапі інтубації (на 28,78 %; р = 0,043) порівняно 
з вихідним рівнем, хоча показник був у межах 
референтних значень.

Результати визначення рівня анексину V 
показали зростання цього показника наприкінці 
оперативного втручання порівняно з вихідними 
значеннями (табл. 3). 

Таблиця 2 
Порівняння періопераційних показників у досліджуваних групах

Показник Група дослідження (n = 13) Контрольна група (n = 17)

Тривалість операції, хв 204,15 ± 19,90 205,35 ± 16,85

Тривалість анестезії, хв 220,62 ± 17,19 225,12 ± 15,47

Кількість анастомозів
Два
Три

5 (38,46 %)
8 (61,54 %)

7 (41,18 %)
10 (58,82 %)

Тривалість ШК, хв 85,77 ± 12,92 83,88 ± 10,99

Тривалість перетискання аорти, хв 23,23 ± 3,78 26,00 ± 5,06

Потреба в еритроцитарній масі
1 одиниця
> 1 одиниці

9 (69,23 %)
3 (23,07 %)

8 (47,06 %)
5 (29,41 %)

Рис. 1. Динаміка рівня середнього артеріального тиску при аортокоронарному шунтуванні в пацієнтів залежно 
від схеми анестезіологічного забезпечення (малоопіоїдна чи стандартна). * – порівняно з показником на етапі 
індукції
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Так, у пацієнтів зі стандартною схемою анес-
тезіологічного забезпечення спостерігалося ста-
тистично значуще зростання рівня анексину V 
в 1,8 разу (р = 0,047) порівняно з вихідним рів-

нем. Водночас у пацієнтів групи дослідження 
виявлялася лише тенденція до зростання рівня 
анексину V порівняно з вихідними значеннями 
(р = 0,736) (див. табл. 3). Аналіз вихідного рівня 

Таблиця 3 
Динаміка рівня анексину V залежно від схеми анестезіологічного забезпечення

Показник Група дослідження (n = 13) Контрольна група (n = 17)

Рівень анексину V до ШК, пг/мл 0,74 ± 0,53 0,71 ± 0,56

Рівень анексину V після ШК, пг/мл 0,85 ± 0,52 1,28 ± 0,75*

* – різниця показника статистично значуща порівняно з таким до ШК (р = 0,047).

Група дослідження (n = 13) Контрольна група (n = 17)
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* p = 0,043

Рис. 2. Динаміка частоти серцевих скорочень при аортокоронарному шунтуванні в пацієнтів залежно від схеми 
анестезіологічного забезпечення (малоопіоїдна чи стандартна). * – порівняно з вихідними даними

 Група дослідження (n = 13)

1
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Рис. 3. Динаміка рівня інтерлейкіну-6 при проведенні аортокоронарного шунтування зі штучним кровообігом 
залежно від схеми анестезіологічного забезпечення (малоопіоїдна чи стандартна). * – порівняно з вихідним зна-
ченням; ^ – порівняно з показником у пацієнтів групи дослідження
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цього показника засвідчив відсутність статис-
тично значущої різниці між групами (р = 0,854). 
Однак уже наприкінці оперативного втручання 
рівень антиапоптотичного анексину V виявлявся 
статистично значуще нижчим (у 1,5 разу) у паці-
єнтів, в яких застосовували малоопіоїдну схему 
анестезіологічного забезпечення, порівняно з 
хворими, у яких використовували стандартну 
схему (див. табл. 3).

Крім періопераційних факторів, також у 
дослідженні важливо було оцінити асоціативні 
взаємозв’язки між рівнями інтерлейкіну-6 (ІЛ-6) 
та анексину V безпосередньо після оперативного 
втручання.

Загалом, у пацієнтів обох груп спостерігало-
ся статистично значуще зростання рівнів ІЛ-6 
безпосередньо наприкінці операції: у 5,2 разу 
(р  <  0,0001) при застосуванні малоопіоїдної 
схеми анестезіологічного забезпечення та в 7,8 
разу (р < 0,0001) при використанні стандартної 
схеми (рис. 3).

Крім того, в пацієнтів, у яких застосовува-
ли малоопіоїдну схему анестезіологічного забез-
печення, рівень ІЛ-6 наприкінці оперативного 
втручання виявився статистично значуще (на 
28,38 %; р = 0,020) нижчим порівняно з таким у 
хворих контрольної групи (див. рис. 3). 

 

А
не

кс
ин

 V
, п

г/
м

л

1 2 3

3

2

1

Model Conf. interval (Mean 95 %) Conf. interval (Obs 95 %)

ІЛ-6 після ШК, пг/мл
-1

-0,5

0,5

1,5

0

1

2

3

2,5

10 20 30 40 50 60 70 80 90
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Аналіз асоціативних зв’язків між рівнями 
анексину V та ІЛ-6 (рис. 4) показав зворотну 
слабку кореляцію (r = –0,117; p = 0,523).

Аналіз клінічних результатів показав, що в 
пацієнтів, у яких застосовували малоопіоїдну 
схему анестезіологічного забезпечення, значно 
рідше фіксувався синдром низького серцевого 
викиду (7,6 % порівняно з 17,6 % у хворих кон -
трольної групи), однак різниця була статистично 
не значущою (χ2 = 0,632; р = 0,427). 

Водночас проведений однофакторний диспер-
сійний аналіз показав, що в пацієнтів, у яких 
у післяопераційний період виявлявся синдром 
низького серцевого викиду, спостерігався статис-
тично значуще (р = 0,001) вищий рівень анекси-
ну V після ШК  (рис. 5).

У пацієнтів, у яких застосовували малоопіоїд-
ну схему анестезіологічного забезпечення, також 
значно рідше спостерігали розвиток фібриля-
ції передсердь порівняно з контрольною групою 
(відповідно у 2 (15,4 %) і 5 (29,4 %) осіб), однак 
різниця між групами була статистично не значу-
щою (χ2 = 0,810; р = 0,368).

Проведений однофакторний дисперсій-
ний аналіз не встановив статистично значущо-
го зв’язку між рівнем анексину V та частотою 
виникнення у хворих післяопераційної фібриля-
ції передсердь (р = 0,403; рис. 6). 

Обговорення

Як показали результати нашого дослідження, 
застосування малоопіоїдної схеми анестезіоло-
гічного забезпечення характеризувалося статис-
тично значуще нижчими рівнями анексину V та 

ІЛ-6 наприкінці оперативного втручання порів-
няно зі стандартною схемою. 

Анексин V є одним із факторів, які протиді-
ють розвитку надмірної активації апоптотичних 
реакцій [11]. У нашому дослідженні при вико-
ристанні малоопіоїдної схеми анестезії рівень 
анексину V виявився статистично значуще ниж-
чим порівняно з контрольною групою, що, на 
нашу думку, обумовлено позитивним зворотним 
зв’язком з проапоптотичними факторами – при 
низькому рівні активації апоптотичних реакцій 
спостерігається відповідно й нижча продукція 
анексину V і навпаки.

Також у нашому дослідженні зафіксовано 
негативний кореляційний зв’язок між рівнями 
анексину V та ІЛ-6, що може свідчити про про-
тизапальну активність цього фактора. Отримані 
результати узгоджуються з даними низки дослі-
джень, котрі свідчать про протизапальні власти-
вості анексину V.

Так, у дослідженні на мишах R.C.M. de Jong та 
співавтори встановили, що введення екзогенно-
го анексину V статистично значуще знижувало 
продукцію ІЛ-6 макрофагами [1]. Однак точний 
механізм, за допомогою якого анексин V регулює 
виробництво ІЛ-6 у цій ситуації, залишається 
предметом подальших досліджень.

Важливою знахідкою в нашому дослідженні 
було також виявлення за допомогою дисперсій-
ного аналізу статистично значущої залежності 
між рівнями анексину V наприкінці операції та 
частотою виникнення синдрому низького серце-
вого викиду. Схожі результати щодо ролі анек-
сину V у розвитку серцевої дисфункції були 
отримані S. Ravassa та співавторами. Зокрема 
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дослідники виявили, що рівень анексину V у 
плазмі крові відображає підвищену продукцію 
анексину V у міокарді. Більше того, в цій роботі 
показано, що рівень анексину V у плазмі може 
виступати маркером систолічної дисфункції 
міокарда [7]. 

Разом з тим, за даними R. Matsuda та спів -
авторів, високі рівні анексину V в сироватці 
крові в пацієнтів з гострим інфарктом міо-
карда, зупинкою серця та серйозною травмою 
можуть відо  бражати тяжкість ураження міокар-
да та/або інших вісцеральних органів, причому 
вимірю  вання концентрації анексину V у плазмі 
може допомогти оцінити прогноз пацієнтів [5]. 
Водночас автори наголошують, що перш ніж 
робити висновки щодо прогностичної цінності 
анексину V як сироваткового біомаркера, необ-
хідно провести надійні клінічні випробування.

До основних обмежень нашого дослідження 
відносимо невелику вибірку пацієнтів, що може 
обумовлювати недостатню репрезентативність. 
Крім того, в цій роботі ми вивчали лише анти-

апоптотичні фактори без врахування проапопто-
тичних.

Висновки

Застосування малоопіоїдної схеми анесте-
зіологічного забезпечення асоціювалося зі ста-
тистично значуще нижчим (в 1,5 разу) рівнем 
анексину V та на 28,38 % нижчим рівнем інтер-
лейкіну-6 наприкінці оперативного втручання 
порівняно зі стандартною схемою.

Між рівнями анексину V та інтерлейкіну-6 
виявлено негативний кореляційний зв’язок слаб-
кої сили (r = –0,117, p = 0,523), що свідчить про 
наявність впливу анексину V на показники цито-
кінового профілю. 

Проведений однофакторний дисперсійний 
аналіз показав, що в пацієнтів, у яких у після-
операційний період виникав синдром низького 
серцевого викиду, спостерігався статистично зна-
чуще (р = 0,001) вищий рівень анексину V після 
штучного кровообігу. 

Конфлікту інтересів немає. 
Участь авторів: концепція і проєкт дослідження, збір матеріалу – С.М.;  критичний огляд матеріа-

лу щодо змісту – О.Л., О.Д., І.М.; лабораторні дослідження – Н.К.
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Влияние мультимодальной малоопиоидной анестезии на динамику аннексина V 
в плазме крови при кардиохирургических вмешательствах

Цель работы – проанализировать влияние анестезиологического обеспечения на динамику уровня 
аннексина V при проведении аортокоронарного шунтирования в условиях искусственного кровообращения 
(ИК), а также исследовать зависимость непосредственных клинических результатов от экспрессии аннексина V.

Материалы и методы. В исследование включено 30 пациентов с ишемической болезнью сердца, 
которым выполнялось аортокоронарное шунтирование с наложением 2-3 аортокоронарных анастомозов в 
условиях ИК. В зависимости от схемы анестезиологического обеспечения все пациенты были разделены на 
две группы: группа исследования – 13 больных, у которых применяли малоопиоидную мультимодальную схему 
анестезиологического обеспечения; контрольная группа – 17 больных, у которых проводили анестезию по 
стандартной схеме. Уровень аннексина V в крови определяли методом твердофазного иммуноферментного 
анализа до начала ИК и после сведения грудины.

Результаты. Применение малоопиоидной схемы анестезиологического обеспечения ассоциировалось 
со статистически значимо более низким (в 1,5 раза) уровнем аннексина V и на 28,38 % более низким уровнем 
интерлейкина-6 в конце оперативного вмешательства по сравнению со стандартной схемой. Между уровня-
ми аннексина V и интерлейкина-6 обнаружена отрицательная корреляционная связь слабой силы (r = –0,117, 
p = 0,523). Проведенный однофакторный дисперсионный анализ показал, что у пациентов, у которых в 
послеоперационный период возникал синдром низкого сердечного выброса, наблюдался статистически зна-
чимо (р = 0,001) более высокий уровень аннексина V после ИК. 

Выводы. Использование мультимодальной малоопиоидной анестезии характеризуется относительной 
безопасностью, достаточным уровнем аналгезии и более низким уровнем аннексина V по сравнению с при-
менением стандартной схемы анестезиологического обеспечения.

Ключевые слова: аортокоронарное шунтирование, малоопиоидная анестезия, апоптоз, аннексин V, 
интерлейкин-6.
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Influence of multimodal low-opioid anesthesia on the dynamics of аnnexin V 
in blood plasma during cardiac surgery

The aim – to analyze the effect of anesthesia on the dynamics of аnnexin V during coronary artery bypass 
grafting with сardiopulmonary bypass (CPB), and the dependence of direct clinical results on the expression of 
аnnexin V.

Materials and methods. The study included 30 patients with coronary heart disease who underwent coronary 
artery bypass grafting with application of 2–3 aortocoronary anastomoses with CPB. According to the anesthetic 
management, all patients were divided into two groups: the first group (13 patients) – low opioid anesthetic scheme; 
control group (17 patients) – a standard scheme of anesthetic management. The determination of the level of аnnexin 
V in the blood was carried out before CPB and after bringing the sternum by enzyme-linked immunosorbent assay.

Results. The low-opioid scheme of anesthetic management was associated with significantly (by 1.5 times) lower 
level of аnnexin V and by 28.38 % lower level of interleukin-6 at the end of the surgery as compared to the standard 
scheme. A significant negative correlation (r = –0.117, p = 0.523) was found between the levels of аnnexin V and inter-
leukin-6. One-way analysis of variance showed that patients who had low cardiac output syndrome in the postopera-
tive period had a significantly higher level of аnnexin V after CPB (p = 0.001).

Conclusions. The use of multimodal low-opioid anesthesia is characterized by relative safety, a sufficient level of 
analgesia and lower level of аnnexin V compared to the control group. 

Key words: coronary artery bypass grafting, low-opioid anesthesia, apoptosis, аnnexin V, interleukin-6.


