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Введение. В настоящее время кардиоанестезиология – одна из наиболее активно развивающихся областей 
современной медицины. Благодаря новым методам лечения, значительно расширился контингент пациентов, 
которым возможно выполнение кардиохирургического вмешательства. Основные  проблемы, приводящие к 
гемодинамическим осложнениям, – эндотелиальная дисфункция и клеточная гипоксия. 

Цель. Предоставить данные о влиянии клинико-лабораторных факторов эндотелиальной дисфункции и 
клеточной гипоксии на развитие гемодинамических осложнений во время анестезии при кардиохирургических 
вмешательствах.

Материал и методы. Представлен обзор и анализ литературных данных 49 источников.
Результаты. Лабораторными маркерами эндотелиальной дисфункции, приводящей к развитию основных 

гемодинамических осложнений при сердечно-сосудистых заболеваниях, являются MPC-1, СРБ, NO, TNF-α, 
ИЛ-6, гомоцистеин.

Выводы. Полученные данные свидетельствуют о существенном влиянии клеточных маркеров (MPC-1, 
СРБ, NO, TNF-α, ИЛ-6, гомоцистеин) и клинико-лабораторных факторов эндотелиальной дисфункции не 
только на развитие основных заболеваний сердечно-сосудистой системы, но и их осложнений. Раннее изуче-
ние данных маркеров может улучшить анестезиологическое пособие во время проведения кардиохирургиче-
ских операций, а также уменьшить осложнения в послеоперационном периоде.
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Тяжелый исходный физический статус, ком-
плексное воздействие периоперационных фак-
торов (операционный стресс, повреждающие 
факторы искусственного кровообращения (ИК) 
и большая частота развития осложнений предо-
пределяют относительно высокую летальность в 
кардиохирургии [1]. И хотя совершенствование 
хирургической техники привело к значимому 
снижению количества периоперационных ос-
ложнений и летальности за последние 15 лет [2], 
они все еще остаются существенно выше, чем в 
других областях хирургии [3].

Среди прочих осложнений со стороны сер-
дечно-сосудистой системы лидирующие пози-
ции занимают острая сердечная недостаточность 
(ОСН), острый инфаркт миокарда и жизнеугро-
жающие аритмии (составляют около 20%) [4]. 
Отмечено, что системная воспалительная ре-
акция в раннем послеоперационном периоде 
развивается у 71% пациентов после операций 
на клапанах сердца, у 48% – после аортокоро-
нарного шунтирования без применения ИК и у 
45% – после аортокоронарного шунтирования с 
ИК. Острое почечное повреждение развивается 
у 47% пациентов после операций на клапанах 
сердца, у 24% – после аортокоронарного шунти-
рования без искусственного кровообращения, у 
32% – после аортокоронарного шунтирования с 
ИК [5].

Клинико-лабораторные факторы, рассмо-
тренные ниже, могут быть причастны к фор-

мированию гемодинамических осложнений 
при анестезии во время кардиохирургических 
вмешательств.

Моноцитарный хемоаттрактантный 
протеин-1 (MCP-1)

У пациентов с ожирением MCP-1 связывается 
с хемокиновым рецептором 2 CC (CCR2), чтобы 
инициировать разного рода опосредованные мо-
ноцитами провоспалительные сигналы и хемо-
аттрактантную активность моноцитов, облегчая 
миграцию последних в субэндотелий. Там он со-
единяется с окисленным липопротеином низкой 
плотности с образованием пенистых клеток, за-
тем – жирной полосы, которая может трансфор-
мироваться в возможную атеросклеротическую 
бляшку [6]. МСР-1 – основной хемоаттрактант 
для моноцитов, Т-лимфоцитов и базофилов, ко-
торые играют жизненно важную роль в привле-
чении данных лейкоцитов из кровообращения в 
поврежденную ткань. Поэтому было отмечено, 
что МСР-1 – один из основных маркеров, уча-
ствующих в патогенезе нескольких состояний, 
связанных с инфильтрацией мононуклеарных 
клеток. Некоторые исследования показали, что 
снижение уровня MCP-1 уменьшает вероят-
ность развития атеросклероза [7]. МСР-1 игра-
ет также жизненно важную роль в активации 
воспалительных маркеров в эндотелии сосудов, 
включая стимулированную секрецию интерлей-
кина-6 (ИЛ-6) и синтез молекулы межклеточной 
адгезии-1 (ICAM-1) [8]. Индукция моноцитов 
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и нейтрофилов MCP-1 вносит значительный 
вклад в коагуляцию за счет экспрессии других 
воспалительных маркеров и тканевых факто-
ров, которые активируются во время воспале-
ния [8]. Проникновение макрофагов в жировую  
ткань –  основной фактор воспаления, связанно-
го с эндотелиальной дисфункцией [9]. 

С-реактивный белок (СРБ)
Некоторыми исследователями показано, что 

высокий уровень СРБ у здоровых лиц выступает 
фактором риска развития сердечно-сосудистой 
патологии, поскольку он играет важную роль в 
регуляции синтеза eNOS [10, 11]. СРБ снижает 
скорость процесса фибринолиза и способствует 
синтезу ингибитора активатора плазминогена 
(PAI1), стимулирует высвобождение моноци-
тарного тканевого фактора, который снижает 
концентрацию NO,  простациклина и таким об-
разом  увеличивает адгезию тромбоцитов [10]. 
СРБ может выступать в качестве медиатора ате-
росклеротической бляшки за счет ингибирова-
ния белков системы комплемента [10, 11, 12].

Оксид азота (NO)
Снижение выработки NO также оказывает 

влияние на способность эритроцитов к деформа-
ции, тем самым приводит к повышению вязко-
сти крови. Оксид азота синтезируется в процессе 
конверсии L-аргинина в L-цитруллин под дей-
ствием NO-синтазы (NOS). Известно несколько 
изоформ NOS, имеющих сходную структуру: 
две конститутивные (эндотелиальная – eNOS, 
нейрональная – nNOS) и одна индуцибельная 
(iNOS). Важную роль в функционировании  
NOS играют ко-факторы: флавинадениндину-
клеотид, флавинаденинмононуклеотид, гем, 
тетрагидробиоптерин и комплекс кальций/
кальмодулин. Основной формой NO-синтазы в 
нормальной сосудистой стенке является eNOS. 
Экспрессия и активность eNOS зависит от це-
лого ряда разных факторов, в том числе генети-
ческих (аллельный полиморфизм гена eNOS). 
Уменьшение  биодоступности NO может быть 
вызвано снижением экспрессии eNOS эндотели-
альных клеток [13], нехваткой субстрата или ко-
факторов для eNOS [14], присутствием ингиби-
тора NOS [15] и изменением клеточной переда-
чи сигналов, а также ускоренным расщеплением 
NO под действием активных форм кислорода 
[16]. Наиболее изучены однонуклеотидные за-
мены Т786С в промоторной области гена eNOS 
и G894T в 7 экзоне. Замена Т786С приводит к 
снижению транскрипции гена eNOS и, следова-
тельно, к уменьшению продукции eNO-синтазы 
эндотелиальными клетками. У носителей аллеля 
Т786С повышен риск спонтанного спазма коро-
нарных артерий, атеросклероза, нарушения ве-
гетативной регуляции при наличии сердечной 
недостаточности.

Фактор некроза опухоли-альфа (TNF-α)
Согласованность выводов исследовате-

лей касается ключевой роли в патогенезе ИБС  
одного из важнейших провоспалительных цито- 
кинов – TNF-α, возрастание концентрации кото-

рого при острых и хронических воспалительных 
процессах сочетается как с проатерогенными на-
рушениями профиля липидов, так и со снижени-
ем чувствительности к инсулину, нарушением 
толерантности к глюкозе. TNF-α угнетает синтез 
апоА-1(Аполипопротеина A1) в гепатоцитах, 
что приводит к уменьшению содержания в крови 
липопротеидов высокой плотности [17]. TNF-α 
индуцирует апоптоз клеток гладкой мускулату-
ры сосудов, что ведет к дестабилизации атеро-
склеротических бляшек, ингибируя экспрессию 
коннексинов [18]. Синтез TNF-α макрофагами 
в 2 раза активнее стимулируется атерогенными 
липопротеидами низкой плотности [19]. TNF-α 
обеспечивает взаимодействие эндотелиальных 
клеток и лейкоцитов, способствуя процессам ад-
гезии и миграции [20, 21]. Однако большинство 
авторов не отмечают прямой корреляции сыво-
роточного уровня TNF-α со степенью атероскле-
ротического поражения сосудов.

Интерлейкин-6 (ИЛ-6)
Интерлейкин-6 играет важную роль в возник-

новении и прогрессировании ССЗ. Сывороточ-
ный ИЛ-6 представляет собой основной стиму-
лятор острофазовых реакций, сопровождающих-
ся повышенной вязкостью крови и увеличением 
числа и активности тромбоцитов. Активация 
моноцитов посредством ИЛ-6 способствует де-
понированию фибриногена в сосудистой стенке, 
что также повышает риск развития сосудистой 
дисфункции и ИБС. Наряду с этим ИЛ-6 сни-
жает активность липопротеинлипазы, повышая 
тем самым поглощение липидов макрофагами 
и ускоряя процессы атерогенеза. ИЛ-6 стимули-
рует также ось гипоталамус – гипофиз – надпо-
чечники, активация которой вносит свой вклад 
в развитие ожирения, артериальной гипертензии 
и инсулинорезистентности [22]. В клинических 
и экспериментальных исследованиях показано, 
что кардиомиоциты и эндотелиальные клетки 
продуцируют ИЛ-6. Повышение уровня ИЛ-6 
может вызывать бессимптомную церебральную 
или миокардиальную ишемию и гипоксию. Уве-
личение уровня ИЛ-6 в свою очередь  сопрово-
ждается появлением и нестабильностью атеро-
склеротических бляшек в связи с активацией 
лейкоцитов и эндотелиальных клеток или за 
счет индукции синтеза разных цитокинов [23]. 
Содержание ИЛ-6 может повышаться локаль-
но в атеросклеротических бляшках, тогда как 
гладкомышечные клетки сосудов выступают в 
качестве основного источника гиперпродукции 
ИЛ-6 [24]. Этот цитокин способствует воспа-
лению гладкомышечных сосудистых клеток 
(в том числе экспрессии белков острой фазы, 
пролиферации и миграции клеток) и активации 
клеток эндотелия (индуцируя экспрессию бел-
ков хемоаттрактанта и молекул адгезии, рекру-
тирующих иммунные клетки в субинтимальное 
пространство). Наряду с этим ИЛ-6 активирует 
миграцию и дифференцировку макрофагов, что 
может ускорять атерогенез [24]. Содержание 
ИЛ-6 в сыворотке крови коррелирует не только 
со степенью субклинического атеросклероза, но 



369Журнал Гродненского  государственного медицинского университета, Том 19, № 4, 2021   

Обзоры

и с эндотелиальной дисфункцией и жесткостью 
артерий. ИЛ-6 способствует также дестабилиза-
ции атеросклеротических бляшек с дисфункци-
ей микрососудистого кровотока и неблагоприят-
ными исходами в условиях острой ишемии [25]. 
Синтез ИЛ-6 усиливается в области коронарной 
окклюзии у пациентов с инфарктом миокар-
да с подъемом сегмента ST. ИЛ-6 может также 
продуцироваться кардиомиоцитами в условиях 
локальной гипоксии в жизнеспособной погра-
ничной зоне реперфузионных инфарктов [25]. 
Повышенные уровни ИЛ-6 в сыворотке сопря-
жены с развитием ИБС, острыми нарушениями 
мозгового кровообращения и смертью от ССЗ 
[26, 27]. Вместе с тем концентрация ИЛ-6 в сы-
воротке крови здоровых людей может быть пре-
диктором возникновения ССЗ в будущем. Так, 
в одном из мета-анализов отмечено, что при ка-
ждом увеличении на одно стандартное отклоне-
ние логарифма содержания ИЛ-6 в крови риск 
последующих сосудистых нарушений возрастал 
на 25% [28]. Уровень ИЛ-6 в крови значимо кор-
релирует с возникновением ССЗ как при нали-
чии, так и при отсутствии сахарного диабета. По 
данным крупного мета-анализа, изучавшего од-
нонуклеотидный полиморфизм (SNP) рецептора 
ИЛ-6 Asp358Ala, обнаружено, что носительство 
данного полиморфизма снижало риск развития 
ИБС на 3,4% для каждой копии гена [29]. По-
лученные результаты могут свидетельствовать о 
причинно-следственной связи в передаче сигна-
лов ИЛ-6 и ИБС. Вместе с тем установлено, что 
утяжеление сердечной недостаточности связано 
с CG-генотипом ИЛ-6 (174G/C), а также с кон-
центрацией ИЛ-6 (независимо от фракции вы-
броса левого желудочка)  [30]. 

В крупном исследовании BIOSTAT-CHF с 
участием 2329 пациентов примерно у половины 
(56%) из них содержание ИЛ-6 в плазме крови 
было выше нормы [31]. Увеличение концентра-
ции N-концевого натрийуретического пептида, 
прокальцитонина и гепсидина наряду с более 
молодым возрастом, дефицитом железа, фи-
брилляцией предсердий и фракцией выброса 
левого желудочка более 40% предсказывало 
повышение уровня ИЛ-6. Этот цитокин в свою 
очередь, независимо от других показателей, по-
зволял прогнозировать наступление первичной 
конечной точки (смерти от всех причин наря-
ду с госпитализациями по поводу хронической 
сердечной недостаточности в течение 2 лет), а 
также смерти от ССЗ и  других патологических 
процессов [31]. Результаты исследований по  
изучению взаимосвязи содержания ИЛ-6 в сыво-
ротке крови и смертности пациентов оказались 
противоречивыми [22]. В исследованиях отме-
чено, что повышенные уровни ИЛ-6 в сыворотке 
крови дают ценную информацию для оценки ри-
ска долгосрочной сердечно-сосудистой смерт-
ности при инфаркте миокарда и могут служить 
мощным предиктором летальных исходов как от 
ССЗ, так и от всех иных причин [22, 32, 33]. Уро-
вень ИЛ-6 в плазме крови у пациентов с острой 
сердечной недостаточностью может предсказы-
вать наступление летального исхода как в крат-

ковременной, так и в долгосрочной перспекти-
ве [34, 35]. Установлена положительная связь 
между концентрацией циркулирующего ИЛ-6 
и риском смерти от ССЗ [22]. В исследовании с 
участием нескольких тысяч жителей Восточной 
Европы в возрасте старше 65 лет обнаружено, 
что уровень ИЛ-6 с годами увеличивается как у 
тех, кто никогда не страдал ССЗ, сахарным диа-
бетом 2 типа или онкологическими процессами, 
так и в подгруппе лиц с разными возраст-ассоци-
ированными заболеваниями [36]. Надо сказать, 
что среди «успешно стареющих» людей уровень 
ИЛ-6 был ниже по сравнению с аналогичным 
показателем у остальных участников исследо-
вания. Более высокие показатели ИЛ-6 были 
связаны с худшими физическими параметрами 
и когнитивными способностями, при этом более 
длительная выживаемость сопряжена с более 
низкими концентрациями ИЛ-6. Таким образом, 
низкое содержание ИЛ-6 отражает в известной 
мере хорошие показатели физических и когни-
тивных способностей, а также меньший риск 
смерти [36].

Гомоцистеин
Гомоцистеин известен как независимый 

фактор риска развития атеросклероза [37]. Ар-
териосклероз определяется как непрерывное 
воспалительное повреждение интимы артерий с 
повышенной проницаемостью для плазмы, отло-
жением липидов плазмы в бляшках,  фиброзом 
и кальцификацией бляшек. Гомоцистеин мо-
жет опосредовать формирование сердечно-со-
судистых заболеваний несколькими разными 
механизмами, такими как его неблагоприятное 
воздействие на эндотелий сосудов и гладкомы-
шечные клетки с результирующими изменения-
ми в субклинической структуре, и на функции 
артерий [38]. Некоторые из предполагаемых 
механизмов этих эффектов включают увели-
чение пролиферации гладкомышечных клеток 
сосудов, эндотелиальную дисфункцию, окисли-
тельное повреждение, увеличение синтеза кол-
лагена и ухудшение эластического материала 
артериальной стенки [38]. Изучение влияния 
гомоцистеина на экспрессию СРБ и исследова-
ние родственного механизма в гладкомышеч-
ных клетках сосудов (ГКС) показало, что гомо-
цистеин значительно индуцирует экспрессию 
мРНК и белков СРБ в ГКС как in vitro, так и in 
vivo [37]. Гомоцистеин усиливал экспрессию 
субъединицы NR1 (N-метил-D-аспартатного 
рецептора (NMDAr)), в то время как MK-801 
снижал индуцированную гомоцистеином экс-
прессию СРБ в VSMCs. Исследование показало, 
что гомоцистеин способен инициировать вос-
палительный ответ в гладкомышечных клетках 
сосудов, стимулируя выработку СРБ, которая 
опосредуется сигнальным путем NMDAr-ROS-
ERK1/2/p38-NF-kB. Эти результаты дали новые 
доказательства роли гомоцистеина в патогенезе 
атеросклероза [37]. В разных исследованиях  in 
vitro доказано, что гомоцистеин вызывает про-
лиферацию гладкомышечных клеток сосудов. 
Он также играет определенную роль в повыше-
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нии активности ГМГ-КоА-редуктазы, которая в 
свою очередь увеличивает синтез холестерина 
[39]. Повышенный уровень холестерина спо-
собствует развитию атеросклероза и, следова-
тельно, является фактором риска развития ИБС. 
Установлено, что уровень гомоцистеина в сы-
воротке крови значительно выше у лиц с ИБС, 
чем у лиц без данного заболевания. Повышение 
уровня гомоцистеина в сыворотке крови поло-
жительно коррелировало с тяжестью ИБС [39]. 
Считается, что роль гомоцистеина в эндотели-
альной дисфункции опосредуется такими меха-
низмами, как окислительный стресс, активация 
ядерного фактора-kb (NF-kb), воспаление и ин-
гибирование эндотелиальной синтазы оксида 
азота (eNOS) [40]. В то же время в нескольких  
наблюдательных исследованиях сообщалось 
о слабых положительных ассоциациях между 
общей концентрацией гомоцистеина и толщи-
ной  комплекса интимы-медии сонной артерии 
в недиабетической популяции, и лишь немно-
гие перекрестные исследования рассматривают 
эту ассоциацию в контексте сахарного диабета 
[40]. При многофакторном анализе сохранялись 
значимые корреляции между возрастом, диасто-
лическим артериальным давлением и функцией 
почек. Общий уровень гомоцистеина в плазме 
также коррелировал с измерениями толщины 
комплекса интимы-медии общей и внутренней 
сонной артерий [40]. Исследователи сообщили 
о значимой связи концентрации гомоцистеи-
на в сыворотке крови с разными показателями 
артериальной жесткости, такими как пульсовое 
давление и жесткость аорты, оцениваемыми по 
скорости каротидно-бедренной пульсовой вол-
ны (ПВ) в общей популяции [38]. Установлено, 
что каротидно-бедренная ПВ достоверно выше 
в группе с высоким содержанием гомоцистеи-
на, чем в группе с нормальным его содержани-
ем (р=0,01), однако не было никакой разницы 
в каротидно-лучевой ПВ между группой с вы-
соким содержанием гомоцистеина и группой с 
нормальным его содержанием [38]. Линейный 
регрессионный анализ показал, что уровень го-
моцистеина достоверно связан с каротидно-бе-
дренной ПВ (р<0,001), тогда как с каротидно-лу-
чевой ПВ никакой связи не обнаружено [38]. 
Возможные механизмы, объясняющие связь 
между гипергомоцистеинемией и жесткостью 
аорты, еще не полностью установлены. Основ-
ные гипотезы, основанные на данном исследова-
нии, заключаются в том, что гомоцистеин играет 
потенциальную роль в ремоделировании арте-
риальной стенки, что приводит к повреждению 
сосудов [38]. Это исследование, как и предыду-
щее, также показало, что повышенный уровень 
гомоцистеина может усиливать окислительный 
стресс и воспаление эндотелиальных клеток со-
судов, снижать выработку и биодоступность ок-
сида азота (сильного расслабляющего фактора) 
эндотелием [38]. Существуют также убедитель-
ные доказательства того, что окисление – это 
часть механизма, приписываемого повышению 
уровня гомоцистеина и атеросклерозу [39]. 

Эндотелиальная дисфункция
Эндотелиальная дисфункция включает 

спектр патологических состояний, связанных 
с дисбалансом между эндотелиальными веще-
ствами, опосредующими вазодилатацию, анти-
митогенными и антитромбогенными свойства-
ми, и веществами, обладающими сосудосужива-
ющим, протромботическим и пролиферативным 
потенциалом [41]. В частности, участие NO и 
эндотелина-1 как типичных веществ, синтези-
руемых эндотелием, в патогенезе коронарного 
спазма артерий как на эпикардиальном, так и 
на микрососудистом уровне подтверждается 
разными экспериментами на животных и кли-
ническими исследованиями. Кроме того, имму-
ногистологические данные в биоптатах эндоми-
окарда симптоматических пациентов с беспре-
пятственными коронарными артериями выявили 
повышенное расширение активированных эндо-
телиальных клеток, что указывает на нарушение 
целостности эндотелия у пациентов со спазмом 
микрососудов  [42].

Эндотелий играет важную роль в регуляции 
сосудистого тонуса, пролиферации и миграции 
гладкомышечных клеток, в поддержании балан-
са между протромботической и профибрино-
литической активностью. Свои эффекты эндо-
телий оказывает посредством выделения ряда 
вазоактивных веществ. К основным эндотелий-
зависимым вазодилататорам относятся оксид 
азота, простациклин и брадикинин. Они также 
регулируют местные процессы гемостаза и тор-
мозят рост гладкомышечных клеток сосудов. 
Вазоконстрикторы, такие как эндотелин, тром-
боксан А2 и ангиотензин II, способствуют атеро-
генезу. Нарушение баланса между эндотелиаль-
ными факторами релаксации и констрикции рас-
сматривается как дисфункция эндотелия. Целый 
ряд состояний, признанных факторами риска 
атеросклероза, тем или иным образом приводят 
к эндотелиальной дисфункции. В связи с этим 
актуально использование показателей функции 
эндотелия в качестве маркеров ранних атеро-
склеротических изменений у лиц с факторами 
риска атеросклероза еще до появления клиниче-
ских признаков заболевания, а также назначения 
патогенетической терапии на данном этапе, что 
позволит улучшить прогноз у пациентов [12].

Эндотелиальная дисфункция рассматрива-
ется как основной механизм формирования ги-
пертонической болезни (ГБ) и ее осложнений, 
а также служит количественным маркером ее 
прогрессирования [43]. По данным ряда иссле-
дований, эндотелий вовлекается в патологиче-
ский процесс на самых ранних стадиях ГБ [44].  
Л. А. Лапшиной и соавторами [45] отмечено, 
что уровень эндотелина-1 в плазме крови у па-
циентов при начальных стадиях ГБ достоверно 
превышает таковой у здоровых лиц. У пациен-
тов же с ГБ 2 и 3 стадии уровень эндотелина-1 и 
его предшественника повышается в десятки раз. 
В ряде клинических исследований не только при 
ГБ, но и при других патологических состояниях 
продемонстрировано увеличение уровня эндоте-



371Журнал Гродненского  государственного медицинского университета, Том 19, № 4, 2021   

Обзоры

лина-1 [43, 46, 47]. Концентрация эндотелина-1 
в плазме крови наиболее высока у пациентов с 
АГ, сочетающейся с атеросклеротическим пора-
жением артерий, а также у пациентов, перенес-
ших мозговой инсульт или  транзиторные ише-
мические атаки [12]. При острой ишемии мио-
карда уровень эндотелина-1 в крови повышается 
еще в большей степени. В ходе ряда экспери-
ментальных и  клинических исследований также 
установлено увеличение уровня эндотелина-1 в 
плазме крови при хронической сердечной недо-
статочности [48, 49]. 

Выводы
Таким образом, полученные данные сви-

детельствуют о существенном влиянии кли-

нико-лабораторных факторов эндотелиальной 
дисфункции (MPC-1, СРБ, NO, TNF-A, ИЛ-6, го-
моцистеин) на развитие основных заболеваний 
сердечно-сосудистой системы и их осложнений. 
Следовательно, они могут быть причастны к 
формированию гемодинамических осложнений 
при анестезии во время кардиохирургических 
вмешательств и при ведении кардиохирургиче-
ских пациентов в послеоперационном периоде. 
Тем самым  ранняя диагностика и изучение ос-
новных элементов клеточной гипоксии позво-
лит снизить развитие гемодинамических ослож-
нений при кардиохирургических оперативных 
вмешательствах.
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THE INFLUENCE OF CLINICAL AND LABORATORY  
FACTORS ON THE DEVELOPMENT OF HEMODYNAMIC 

COMPLICATIONS DURING ANESTHESIA IN CARDIAC SURGERY
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Background. Currently, cardioanesthesiology is one of the most actively developing areas of modern medicine. 
Thanks to new methods of treatment, the contingent of patients for whom it became possible to undergo cardiac surgery 
has significantly expanded. The main problems that lead to hemodynamic complications are endothelial dysfunction 
and cellular hypoxia. 

Purpose. To present data on the influence of clinical and laboratory factors of endothelial dysfunction and cellular 
hypoxia on the development of hemodynamic complications during anesthesia in cardiac surgery.

Material and methods. The review and analysis of literature data from 49 sources is presented.
Results. The laboratory markers of endothelial dysfunction leading to the development of major hemodynamic 

complications in cardiovascular diseases are MPC-1, CRP, NO, TNF-α, IL-6, homocysteine.
Conclusion. The data obtained indicate a significant effect of cell markers (MPC-1, CRP, NO, TNF-A, IL-6, 

homocysteine) as well as clinical and laboratory factors of endothelial dysfunction not only on the development of 
major diseases of the cardiovascular system, but also on their complications. An early study of these markers can 
improve anesthesia during cardiac surgery as well as reduce complications in the postoperative period.

Keywords: cardioanesthesiology, hemodynamic complications, cell markers, endothelial dysfunction.
For citation: Yakubtsevich RE, Kratkou KO. Influence of clinical and laboratory factors on the development of hemodynamic 

complications during anesthesia with cardiac surgery. Journal of the Grodno State Medical University. 2021;19(4):367-375.
https://doi.org/10.25298/2221-8785-2021-19-4-367-375.

Обзоры




