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Влияние метода анестезии на тяжесть оксидантного стресса 
при аортокоронарном шунтировании в условиях искусственного 
кровообращения
О. Н. ГЕРАСИМЕНКО¹, О. А. ГРЕБЕНЧИКОВ1,2, Ю. В. СКРИПКИН1, О. Р. ОНИЩЕНКО², В. В. ЛИХВАНЦЕВ1,2, А. М. ОВЕЗОВ1

1Московский областной научно-исследовательский клинический институт им. М. Ф. Владимирского, Москва, РФ
2Федеральный научно-клинический центр реаниматологии и реабилитологии, Москва, РФ

Цель: изучить влияние выбора метода анестезии на тяжесть течения оксидантного стресса у пациентов после аортокоронарного шунти-
рования (АКШ) в условиях искусственного кровообращения (ИК).
Материалы и методы. Случайным образом (seed 6556 от 04.01.2016, www.randomization.com) пациенты рандомизированы в группы 
ингаляционной индукции и поддержания анестезии на основе севофлурана (ИИПА) (n = 65) или тотальной внутривенной анестезии на 
основе пропофола и фентанила (ТВА) (n = 66). Изучена динамика содержания в плазме крови больных маркеров оксидантного стресса: 
карбонилированных белков, нитротирозина, окисленных форм липопротеинов низкой плотности ‒ окси-ЛПНП.
Результаты. На критически важном этапе – «24 ч после окончания операции» ‒ наблюдали статистически значимые отличия между груп-
пами ИИПА и ТВА в содержании карбонилов: 0,88 (0,79–0,96) нмоль/мг белка при ТВА против 0,81 (0,75–0,91) нмоль/мг при ИИПА, 
p = 0,01, уровнях окси-ЛПНП: 0,96 ± 0,40 мг/мл против 0,83 ± 0,33 мг/мл соответственно, p = 0,04. Нитротирозин не проявил диагности-
ческой значимости.
Заключение. Высказано предположение о наличии у севофлурана антиоксидантных свойств, что может быть расценено как положительное 
качество ИИПА при АКШ с ИК. 
Ключевые слова: оксидантный стресс, карбонилированные белки, нитротирозин, окси-ЛПНП, аортокоронарное шунтирование, ингаля-
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The impact of anesthesia method on the severity of oxidative stress during coronary artery 
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The objective: to investigate the impact of anesthesia method on the severity of oxidative stress in patients after coronary artery bypass grafting 
with cardiopulmonary bypass.
Subjects and methods. Patients were randomized (seed 6556 as of 04.01.2016, www.randomization.com) to Volatile Induction and Maintenance 
Anesthesia (VIMA) with Sevoflurane group (n = 65) and Total Intravenous Anesthesia with Propofol and Fentanyl (TIVA) group (n = 66).  
The changes in oxidative stress markers in blood plasma were studied: carbonylated proteins, nitrotyrosine, oxidized forms of low-density lipoproteins – 
oxy-LDL. 
Results. At the critical stage with 24 hours after the surgery, statistically significant differences in the carbonyls blood levels were found between VIMA 
with Sevoflurane and TIVA with Propofol groups: 0.88 (0.79–0.96) nmol/mg protein (nmol/mg) in TIVA group vs 0.81 (0.75–0.91) nmol/mg in VIMA 
group, p = 0.01; and oxy-LDL levels 0.96 ± 0.40 mg/ml vs 0.83 ± 0.33 mg/ml, respectively, p = 0.04.  Nitrotyrosine demonstrated no diagnostic value.  
Conclusion. It has been suggested that sevoflurane possesses antioxidant properties that can be regarded as a positive quality of VIMA in coronary 
artery bypass grafting with cardiopulmonary bypass.  
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Развитие искусственного кровообращения (ИК) 
привело к революционному прорыву в кардиохи-
рургии и внесло огромный вклад в улучшение ис-
ходов оперативных вмешательств на сердце [13, 19]. 
Считается, что значимую роль в патогенезе после- 
операционных осложнений и неблагоприятных 
исходов в кардиохирургии принадлежит окси-

дантному стрессу (ОС), развивающемуся отчасти 
вследствие использования ИК. На протяжении 
последних десятилетий предпринимались попыт-
ки минимизировать последствия ОС, вызванного 
вмешательствами в условиях ИК [15]. В качестве 
маркеров, позволяющих оценить выраженность 
окислительного повреждения, использовали ма-
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лоновый диальдегид, производные тирозина, эн-
догенные антиоксиданты [5, 26]. Однако ни один 
из предлагаемых маркеров не обладал идеальными 
диагностическими характеристиками, поэтому ряд 
биохимических показателей, способных оценивать 
степень выраженности ОС, пополняется новыми 
кандидатными маркерами. Одним из них являются 
карбонилы. Белки первыми подвергаются окисли-
тельному повреждению, происходит карбонилиро-
вание их аминокислотных остатков, т. е. в них по-
являются альдегидные (СОН) или кетонные (СО) 
группы. Продукты окисления полиненасыщенных 
жирных кислот также могут модифицировать бел-
ки, образуя белковые карбонилы [14]. Умеренно 
карбонилированные белки могут разрушаться про-
теазами, а значительно карбонилированные белки 
создают нерастворимые комплексы, устойчивые к 
действию протеолитических ферментов и повре-
ждающие клетки и ткани [16]. Представляет инте-
рес недавнее исследование, которое показало связь 
уровня карбонилированных белков в плазме крови 
и частоты развития послеоперационных осложне-
ний ‒ системной воспалительной реакции, острого 
почечного повреждения и острой сердечной недо-
статочности ‒ в кардиохирургии. Нитротирозин, 
наряду с карбонилированными белками, представ-
ляет интерес в качестве нового маркера выраженно-
сти ОС. Показано, что после ишемии-реперфузии 
в миокарде образуется пероксинитрит, который 
затем поступает в кровоток [17, 18]. При реакции 
активных форм азота с аминокислотным остатком 
тирозина, входящим в состав разнообразных белков, 
образуется нитротирозин. Таким образом, нитроти-
розин является индикатором продукции активных 
форм азота при различных клинических состояниях. 
Так же как и в случае с белковыми карбонилами, ис-
пользование ИК приводит к значительному повы-
шению уровня нитротирозина [24]. Анализ бронхо-
альвеолярного лаважа и плазмы пациентов с острым 
респираторным дистресс-синдромом (ОРДС) после 
кардиохирургических операций подтвердил нали-
чие тяжелого окислительного стресса, в том числе 
наличие высокого уровня хлортирозина, нитроти-
розина [11, 22, 25, 29]. Один из перспективных мар-
керов ОСОксиЛПНП (OxLDL) ‒ окисленная фор-
ма липопротеинов низкой плотности (окси-ЛПНП), 
образующаяся интраваскулярно, способствует на-
коплению пенистых клеток, играющих ключевую 
роль в развитии атеросклероза. Основной источник 
OxLDL ‒ липопротеины низкой плотности, окис-
ляемые миелопероксидазой нейтрофилов и других 
миелоидных клеток, а также другими ферментами, 
способствующими окислению остатков аминокис-
лот в молекуле белка. Циркулирующие молекулы 
окси-ЛПНП являются молекулярными маркера-
ми развития заболевания коронарных сосудов [20]. 
Молекулы (DAMPs ‒ damage-associated molecular 
pattern), образующиеся при гибели клеток, пред-
ставляют собой внутриклеточные белки, липиды, 
АТФ и ДНК (ядерную и митохондриальную) [28], 

являются косигналами в развитии оксидантного 
дистресса, сосудистых нарушений и индукции 
воспаления со стороны клеток иммунной системы. 
Предполагается, что количественное определение 
окси-ЛПНП в крови пациентов при операциях 
аортокоронарного шунтирования (АКШ) с ИК по-
зволит выявить группы риска для стратификации 
больных с развивающимся ОС в целях оптимиза-
ции профилактики развития сосудистых, органных 
и иммунологических нарушений в послеопераци-
онном периоде.

Для уменьшения негативных последствий ОС 
предлагались различные методы ‒ от введения ан-
тиоксидантов [31] до применения тепловой кровя-
ной кардиоплегии [10]. На сегодняшний день име-
ются некоторые экспериментальные свидетельства, 
не лишенные противоречий того, что ингаляцион-
ная индукция и поддержание анестезии на основе 
севофлурана (ИИПА) способны предотвратить 
развитие или ослабить проявления ОС [3, 4, 6, 26], 
развившегося вследствие ишемии/реперфузии. 
Клинические работы в указанном направлении 
носят единичный характер [7, 17].

Цель исследования: изучить влияние метода ане-
стезии на тяжесть течения ОС у пациентов после 
АКШ в условиях ИК.

Материал и методы

Проведено проспективное рандомизированное 
клиническое исследование влияния ИИПА в срав-
нении с тотальной внутривенной анестезией (ТВА) 
на основе пропофола на степень выраженности ОС 
при операциях АКШ с ИК. Исследование полу-
чило одобрение локального этического комитета 
ГБУЗ МО «МОНИКИ им. М. Ф. Владимирского» 
(протокол № 10 от 15 декабря 2016 г.).

Общая характеристика пациентов и мето-
дов исследования. Исследование проводилось в 
ГБУЗ МО «МОНИКИ им. М. Ф. Владимирского» с 
сентября 2016 г. по сентябрь 2019 г. Всем пациентам, 
соответствующим критериям включения/исклю-
чения и подписавшим информированное согласие, 
присваивался порядковый номер, и они автомати-
чески включались в исследование.

Критерии включения:
1.	 Предполагаемая операция: АКШ или мамма-

рокоронарное шунтирование в условиях ИК, в том 
числе в комбинации с резекцией постинфарктной 
аневризмы левого желудочка по поводу ишемиче-
ской болезни сердца.

2.	 Физический статус ASA II–IV по классифи-
кации Американского общества анестезиологов [9].

3.	 Возраст от 18 до 70 лет.
4.	 Информированное согласие пациента на уча-

стие в исследовании.
Критерии исключения:
1. Прием пациентом препаратов производных 

сульфонилмочевины.
2. Инфаркт или инсульт в предшествующие 6 мес.
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3. Фракция изгнания левого желудочка менее 30%.
4. Морбидное ожирение с индексом массы тела 

более 35 кг/м2.
В зависимости от метода анестезии все боль-

ные разделены на 2 группы согласно прото-
колу рандомизации (seed 6556 от 04.01.2016,  
www.randomization.com).

Анестезия и интенсивная терапия. Все пациен-
ты проходили плановое обследование и подготовку 
к операции. Вечером накануне операции больные 
прекращали прием антикоагулянтов и гипотензив-
ных препаратов, за исключением бета-блокаторов. 
Аспирин и статины продолжали принимать вплоть 
до утра в день операции. С целью премедикации 
вводили внутримышечно диазепам в дозе 10 мг.

1-я группа (n = 66): ТВА на основе пропофола и 
фентанила с искусственной вентиляцией легких 
(ИВЛ). Выполняли преоксигенацию через лице-
вую маску 100%-ным О2 в течение 5 мин. Индукцию 
проводили внутривенным введением пропофола 
1,5–2,0  мг/кг, фентанила 2,5–4,0 мкг/кг, миоре-
лаксацию – рокурония бромидом 0,6 мг/кг. Под-
держание анестезии осуществляли непрерывной 
инфузией пропофола (5–8 мг · кг-1 · ч-1) и фентанила 
(5–7 мкг/кг в 1 мин) под контролем биспектраль-
ного индекса (BIS), поддерживая его значение на 
уровне 40–55 ед. В период проведения ИК вводили 
пропофол со скоростью 5 мг · кг-1 · ч-1 и фентанил – 
5 мкг · кг-1 · ч-1. Тотальную миоплегию поддержива-
ли болюсами рокурония бромида в дозе 0,15 мг/кг.

2-я группа (n = 65): ингаляционная индукция и 
поддержание анестезии (севофлуран и фентанил) с 
ИВЛ. Анестезию проводили по методике без пред-
варительного заполнения контура анестетиком, с 
постепенным увеличением концентрации для ин-
дукции. Индукционная доза фентанила составляла 
1,5‒2,5 мкг/кг. После достижения значения МАК 
1,2–1,4 (при разнице в концентрации анестетика 
на вдохе и выдохе не более 0,5 об. %) оценивали со-
стояние зрачков и значение BIS, после чего интуби-
ровали трахею. После интубации трахеи начинали 
ИВЛ в режиме нормовентиляции по объему, поток 
газонаркотической смеси уменьшали до 2 л/мин, 
концентрацию кислорода в дыхательной смеси ‒ 
до 40%. Значение концентрации севофлурана на 
испарителе устанавливали в пределах 1,5–2 об. %. 
В доперфузионный период поддержание анестезии 
осуществляли подачей газонаркотической смеси с 
содержанием севофлурана 1,0–1,4 МАК и инфузией 
фентанила 3–5 мкг/(кг · ч-1). С началом параллель-
ного ИК начинали подачу 1,5–2 об. % севофлурана 
через испаритель, встроенный в контур аппарата 
ИК, одновременно снижая концентрацию на ис-
парителе наркозного аппарата до 1 об. %. Также в 
контур аппарата ИК вводили фентанил 200 мкг и 
рокурония бромид 50 мг. При достижении расчет-
ной скорости перфузии прекращали подачу анесте-
тика в контур наркозного аппарата. На протяжении 
этапа ИК на испарителе в контуре ИК поддержи-
вали 1,5–2 об. % севофлурана под контролем BIS 

(40–50 н. е.), а скорость введения фентанила сни-
жали до 1,5–2,0 мкг · кг-1 · ч-1. Перед завершением 
ИК, после снижения расчетной скорости перфузии 
до 50%, возобновляли подачу севофлурана в дозе 
1 об. % через испаритель наркозного аппарата. Од-
новременно прекращали подачу анестетика в контур 
ИК. После завершения ИК ингаляцию севофлурана 
продолжали со значением на испарителе 1 об. %. 
При отсутствии прогрессирующей артериальной 
гипотензии, после возобновления ингаляционной 
анестезии, концентрацию севофлурана увеличива-
ли до 1,5–2,0 об. %, поддерживая в пределах 0,7–1,0 
МАК под контролем BIS. Скорость введения фента-
нила оставляли прежней – до 2 мкг · кг-1 · ч-1.

При наличии показаний в обеих группах применяли 
поддержку норадреналином 0,04–0,10 мкг · кг-1 · мин-1 
и/или добутамином 3–5 мкг · кг-1 · мин-1.

Во время операции всем больным осуществляли 
мониторинг безопасности в следующем объеме: 

1.	 ЭКГ в 5 отведениях с подсчетом частоты 
сердечных сокращений, анализом характера рит-
ма, аритмий и девиаций сегмента ST аппаратом 
IntelliVue MP 60 (Philips, Нидерланды).

2.	 Артериальное давление неинвазивным и 
инвазивным методом аппаратом IntelliVue MP 60 
через катетер, установленный в лучевой или бедрен-
ной артерии.

3.	 Показатели сердечной деятельности: централь-
ное венозное давление, давление в легочной артерии, 
давление заклинивания в легочной артерии, сердеч-
ный выброс с использованием катетера Свана ‒ Ганца.

4.	 Плетизмография с пульсоксиметрией аппа-
ратом IntelliVue MP 60.

5.	 Показатели внешнего дыхания и легочной 
механики (ДО, Рпик, Рср, МОД, комплаенс) аппа-
ратом DrägerPrimus (DrägerMedical AG &Co.KG, 
Германия).

6.	 Состав газонаркотической смеси (FiO2, 
EtCO2, EtANEST) анализирующим блоком аппарата 
DrägerPrimus.

7.	 Биспектральный индекс аппаратом BIS Vista 
(Aspect Medical Systems, США).

8.	 Термометрия (назофарингеальная).
9.	 Церебральная оксиметрия аппаратом 

InvosOximeter (Somanetics, США).
10.	 Время активированного свертывания крови 

аппаратом Mini II (HelenaLaboratories, США).
11.	 Общий анализ крови аппаратом Advia 60 

(Siemens, США) и газовый состав артериальной 
и смешанной венозной крови аппаратом ABL 800 
FLEX (Radiometer, Дания) каждые 30 мин.

ИК проводили с использованием аппарата Jostra 
HL20 с мембранным оксигенатором в режиме уме-
ренной гипотермии (32°С) и расчетной скоростью 
перфузии 2,4–2,6 л/мин. Для кардиоплегии при-
меняли раствор Custodiol. Во время ИК среднее 
артериальное давление поддерживали в пределах 
70–90 мм рт. ст. В случаях его снижения меньше 
указанных значений осуществляли инфузию нор- 
эпинефрина. 
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После окончания операции пациентов переводили 
в отделение кардиореанимации, где продолжали мо-
ниторинг и коррекцию жизненно важных параметров.

Методы исследования. Уровень карбонилирован-
ных белков, нитротирозина и окси-ЛПНП опреде-
ляли на следующих этапах: 1) сразу после индук-
ции анестезии; 2) в течение 5 мин после окончания 
операции; 3) через 24 ч после окончания операции; 
4) через 72 ч после окончания операции.

Уровень карбонилированных белков в плазме 
крови измерен с помощью метода спектрофото-
метрии (результаты выражены в виде нмоль кар-
бонильных групп на миллиграмм белка плазмы). 
Уровень нитротирозинов и окси-ЛПНП ‒ методом 
твердофазного иммуноферментного анализа ELISA.

Статистический анализ. Предварительно для 
оценки нормальности распределения величин ко-
личественные параметры анализировали на нор-
мальность распределения с использованием тестов 
Лиллиефорса и Шапиро ‒ Уилка. Для сравнения 
нормально распределенных количественных вели-
чин с равными дисперсиями (по критерию Левена) 
применяли t-критерий Стьюдента. Для сравнения 
тех параметров, которые не имели нормального 
распределения, использовали U-критерий Манна – 
Уитни. Для анализа динамики показателей с ненор-
мальным распределением применяли ранговый дис-
персионный анализ по Фридмену с апостериорным 
анализом с использованием непараметрического 
теста Вилкоксона и поправки Бонферрони.

Для анализа динамики показателей с распреде-
лением, отличным от нормального, осуществляли 
ранговый дисперсионный анализ по Фридмену с 
апостериорным анализом с использованием непара-
метрического теста Вилкоксона. Средние значения 
нормально распределенных количественных пара-
метров представлены средним арифметическим 
со стандартным отклонением (M ± Ϭ). Параметры, 
которые не соответствовали нормальному распреде-
лению, представлены медианой с межквартильным 
интервалом (Me 25–75%).

Различия принимались статистически значи-
мыми при уровне p < 0,05. Для расчетов исполь-
зовали программы Statistica 10.0 (StatSoft, Inc.) и 
MedCalc 12.5.0.0 (MedCalcSoftwarebvba).

Результаты исследования

Всего обследован 131 пациент: 65 пациентов в 
группе ИИПА и 66 пациентов в группе ТВА (рис.). 
Ввиду отсутствия различий по имеющимся де-
мографическим и некоторым клиническим пока-
зателям (табл. 1) представленные группы можно 
считать сравнимыми, а полученные результаты ‒ 
статистически значимыми.

Сравнительная оценка динамики маркеров окис-
лительного стресса

 Уровни содержания карбонилированных пепти-
дов в плазме крови пациентов сравниваемых групп 
после индукции анестезии не различались (табл. 2). 

На момент окончания операции (табл. 2) их уровень 
значимо возрастал по отношению к исходу в груп-
пах ИИПА и ТВА. Межгрупповые отличия стати-
стически незначимы.

Через 24 ч после окончания операции (табл. 2) 
отмечался дальнейший незначительный рост уров-
ня карбонилов и появилась значимая разница их 
уровня в крови в группах сравнения.

Через 72 ч после окончания операции (табл. 2) от-
мечены снижение уровня карбонилов и отсутствие 
разницы в группах ИИПА и ТВА. В то же время 
через 72 ч после операции уровень карбонилов в 
крови оставался значимо выше исходного (p < 0,05).

Не включены из-за
сопутствующей паталогии (n = 14)

Отказались от участия
в исследовании (n = 8)

Рандомизировано
в группу ИИПА (n = 68)

Рандомизировано
в группу ТВА (n = 68)

Включено в анализ
(n = 65)

Включено в анализ
(n = 66)

Исключено
из-за повторной
операции (n = 2)

Подписали информированное согласие (n = 136)

Запланировано на операцию АКШ с ИК (n = 158)

Исключено
из-за повторной
операции (n = 3)

Рис. Диаграмма формирования групп сравнения
Fig. The chart for compared groups formation

Показатель
Значения показателей в 

группах p
ТВА (n = 66) ИИПА (n = 65)

Пол (мужской), n (%) 56 (84,8) 58 (89,2) 0,6
Возраст, лет 61,1 ± 8,8 60,9 ± 8,2 0,9
Масса тела, кг 86,2 ± 8,2 87,4 ± 8,5 0,4
ФИЛЖ, % 55,1 ± 7,3 54,3 ± 6,1 0,5
ПИКС, n (%) 52 (78,8) 49 (75,4) 0,8
Аритмия, n (%) 5 (7,6) 6 (9,2) 0,7
Сахарный диабет, n (%) 13 (19,7) 10 (15,4) 0,6
Длительность операции, 
мин 210,5 ± 56,3 215,9 ± 51,7 0,57

Время ИК, мин 110,8 ± 33,6 117,6 ± 31,1 0,23
Госпитальная летальность, 
n (%) 3 (4,5) 1 (1,5) 0,62

Годовая летальность, n (%) 8 (12,2) 6 (9,2) 0,49

Таблица 1. Демографические и исходные клинические 
показатели
Table 1. Demographic data and initial clinical rates

Примечание: данные представлены в виде среднее ± 
стандартное отклонение; ИИПА ‒ ингаляционная 
индукция и поддержание анестезии; ИК ‒ искусственное 
кровообращение; ПИКС ‒ постинфарктный 
кардиосклероз; ФИЛЖ ‒фракция изгнания левого 
желудочка; ТВА ‒ тотальная внутривенная анестезия
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При оценке динамики уровня нитротирозина в 
крови пациентов, оперированных на коронарных 
сосудах в условиях ИК, не отмечено его разницы ни 
на изученных этапах периоперационного периода, 
ни в группах сравнения (табл. 2).

Уровень окси-ЛПНП в плазме крови пациентов 
после индукции анестезии значимо не различался в 
группах сравнения (табл. 2). Первые отличия появ-
лялись на этапе «24 ч после окончания операции». 
В связи с неравномерным ростом обсуждаемого по-
казателя по отношению к исходному в сравниваемых 
группах появилась разница в величине содержания 
окси-ЛПНП в сторону увеличения в группе ТВА.

Через 72 ч после окончания операции отмечены 
снижение уровня окси-ЛПНП и отсутствие меж- 
групповых различий.

Обсуждение

В представленном исследовании отмечен рост 
маркеров индикаторов тяжести течения ОС в обеих 
группах, однако данный процесс проходил нерав-
номерно в группах с ИИПА и ТВА. На этапе «24 ч 
после окончания операции» различия носили стати-
стически значимый характер, что может указывать 
на наличие у севофлурана большей антиоксидантной 
активности. Большей, так как слабая антиоксидант-
ная активность ранее была показана и для пропофола 
[21, 30]. В отношении севофлурана подобные данные 
до настоящего времени отсутствовали [23, 27].

Различия носили статистически значимый харак-
тер и в отношении динамики содержания карбони-
лированных пептидов, и в отношении окси-ЛПНП, 

что, несомненно, повышает достоверность получен-
ных результатов. 

Изменения уровня нитротирозинов не носили 
статистически значимого характера. Ранее некото-
рые авторы уже отмечали слабые диагностические 
возможности данного теста [2].

Традиционно считается, что значимую роль в 
патогенезе послеоперационных осложнений и не-
благоприятных исходов в кардиохирургии играет 
ОС [1]. В недавних исследованиях показана связь 
маркеров ОС и органных нарушений в послеопера-
ционном периоде [8, 12].

Полученные данные позволяют предположить, 
что использование методики ИИПА на основе се-
вофлурана при операциях реваскуляризации ми-
окарда с применением ИК приводит к снижению 
ОС, по крайней мере в 1-е сут послеоперационного 
периода. В дальнейшем указанные отличия нивели-
руются, однако одних суток может быть достаточно 
для развития осложнений, обусловленных ОС. Дан-
ная гипотеза, однако, нуждается в подкреплении 
результатами соответствующего РКИ.

Выводы

1.	 В 1-е сут после операции АКШ в условиях 
ИК содержание карбонилов и окси-ЛПНП у паци-
ентов группы ИИПА было статистически значимо 
ниже по сравнению с их содержанием у пациентов 
группы ТВА.

2.	 Нитротирозин не проявил диагностической 
ценности как кандидатный маркер ОС в обеих ис-
следуемых группах.

Таблица 2. Периоперационная динамика маркеров окислительного стресса
Table 2. Peri-operative changes of oxidative stress markers

Примечание: данные представлены в виде среднее ± стандартное отклонение и в виде медианы и межквартильного 
интервала; ИИПА ‒ ингаляционная индукция и поддержание анестезии; окси-ЛПНП ‒ окисленные липопротеины 
низкой плотности; ТВА ‒ тотальная внутривенная анестезия

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсутствии у них конфликта интересов.
Conflict of Interests. The authors state that they have no conflict of interests.

Показатель
Значения показателей в группах

ТВА (n = 66) ИИПА (n = 65) p
Карбонилы, нмоль/мг
Исход 0,67 (0,58–0,76) 0,68 (0,58–0,77) 0,54
Конец операции 0,85 (0,71–0,94) 0,8 (0,71–0,89) 0,38
Через 24 ч
Через 72 ч

0,88 (0,79–0,96)
0,76 (0,70–0,83)

0,81 (0,75–0,91)
0,77 (0,64–0,86)

0,01
0,93

Нитротирозины, нмоль/л
Исход
Конец операции
Через 24 ч
Через 72 ч

11,3 ± 1,9
12,1 ± 2,3
12,6 ± 2,8
12,1 ± 3,4

10,9 ± 2,1
11,9 ± 2,5
12,1 ± 2,5
11,9 ± 2,9

0,23
0,62
0,28
0,83

Окси-ЛПНП, мг/мл
Исход
Конец операции
Через 24 ч
Через 72 ч

0,72 ± 0,41
0,85 ± 0,35
0,96 ± 0,40
0,81 ± 0,33

0,79 ± 0,40
0,81 ± 0,32
0,83 ± 0,33
0,79 ± 0,32

0,19
0,52
0,04
0,67
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