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Предикторы ремоделирования левого 
желудочка при хронической сердечной 
недостаточности ишемической этиологии

Цель Определение метаболомных и структурно-функциональных маркеров отдаленного ремоделиро-
вания левого желудочка (ЛЖ) у пациентов с хронической сердечной недостаточностью (ХСН) 
ишемической этиологии и фракцией выброса (ФВ) ЛЖ <50 %.

Материал и методы В  проспективное исследование включены 56 пациентов с  ХСН ишемической этиологии III–
IV функционального класса по классификации NYHA (средний возраст 66±7 лет) и 50 пациентов 
с ишемической болезнью сердца (ИБС) без признаков ХСН (69 [64; 73,7] лет). У всех участников 
определяли концентрацию 19 аминокислот, 11 продуктов кинуренинового катаболизма трипто-
фана, 30 ацилкарнитинов с различной длиной цепи. Далее в анализе использовались те метабо-
литы, которые показали статистические различия между группами сравнения. С  помощью эхо-
кардиографии оценивали ремоделирование полости ЛЖ на момент включения пациентов с ХСН 
в исследование и через 6 мес наблюдения. Для данной когорты с учетом статистически значимых 
эхокардиографических параметров и метаболитов производили оценку предикторов отдаленно-
го ремоделирования полости ЛЖ.

Результаты У  пациентов с  ХСН ишемической этиологии преимущественно (81 %) представлены патологи-
ческие расчетные типы ремоделирования ЛЖ (концентрическая и  эксцентрическая гипертро-
фия – 46 и 35 % соответственно), однако данная классификация имеет ограничения при описа-
нии указанной когорты. Кроме того, в этой группе концентрации аланина, пролина, аспарагина, 
глицина, аргинина, гистидина, лизина, валина, индолил-3-уксусной и  индолил-3-пропионовой 
кислот, С16-1-ОН, С16-ОН были статистически значимо (p<0,05) ниже, а уровни большинства 
средне- и длинноцепочечных ацилкарнитинов – выше, чем у больных ИБС без признаков ХСН. 
На  обратное ремоделирование полости ЛЖ при  ХСН ишемической этиологии в  отдаленном 
периоде (6 мес) влияет изменение толщины межжелудочковой перегородки (отношение шан-
сов – ОШ 19,07; 95 % доверительный интервал – ДИ 1,76–206,8; p=0,006), уровня антраниловой 
кислоты (ОШ 19,8; 95 % ДИ 1,01–387,8; p=0,019) и аспарагина (ОШ 8,76; 95 % ДИ 1,07–71,4; 
p=0,031).

Заключение Наличие у пациентов с ХСН ишемической этиологии толщины межжелудочковой перегородки 
более 13,5 мм, концентрации антраниловой кислоты более 0,235 мкМ / л или уровня аспарагина 
менее 135,2 мкМ / л по истечении 6 мес наблюдения влияет на достижение ими обратного ремоде-
лирования полости ЛЖ.

Ключевые слова Хроническая сердечная недостаточность, левый желудочек, обратное ремоделирование, метабо-
ломные предикторы, ишемическая болезнь сердца.
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Введение
Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) 

остается одной из  ключевых медико-социальных про-
блем здравоохранения как в  Российской Федерации, 
так и во всем мире [1]. Одной из основных причин ее 
возникновения, согласно данным ВОЗ, является ише-

мическая болезнь сердца (ИБС), ведущая к  развитию 
и  прогрессированию ХСН за  счет ремоделирования 
миокарда на фоне его острой или хронической ишемии. 
В  свою очередь ИБС и  постинфарктный кардиоскле-
роз в исходе инфаркта миокарда (ИМ) приводят преи-
мущественно к развитию ХСН с умеренно сниженной 
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и  сниженной фракцией выброса (ФВ) левого желудоч-
ка (ЛЖ) [2–4].

В  основе ремоделирования миокарда лежат процес-
сы, происходящие на молекулярных, клеточных и интер-
стициальных уровнях, которые и  приводят к  структур-
ным изменениям сердца: увеличению его размера, мас-
сы, формированию гемодинамически неэффективной 
неэллипсовидной конфигурации и в  дальнейшем к  на-
рушению его функции. Критическое значение имеет ре-
моделирование ЛЖ как  ключевой камеры сердца [5]. 
Ряд авторов для  оценки динамики процесса предлага-
ли использование термины «адаптивное» и  «дезадап-
тивное» ремоделирование миокарда [6], однако их  ис-
пользование оказалось затруднительным на  практике 
из-за  большого количества определяемых ЭхоКГ-пара-
метров, а также из-за жесткой однонаправленности опи-
сываемых изменений [6]. При этом широко распростра-
ненная классификация ремоделирования миокарда ЛЖ, 
основанная на  4  расчетных морфофункциональных ти-
пах (нормальная геометрия, концентрическое ремоде-
лирование, концентрическая и  эксцентрическая гипер-
трофия), также обладает большими недостатками ввиду 
использования при  расчетах линейного (конечного ди-
астолического размера), а  не  объем ного показателя, ко-
торый подвергается выраженным расчетным искажени-
ям при  переводе линейных параметров в  объемные [7]. 
Продолжается поиск оптимальных методик оценки про-
цессов ремоделирования с  учетом достоверного суще-
ствования как  прогрессирующего, так и  обратного ре-
моделирования с возможностью трансформации одного 
типа в другой, и наоборот [8].

При  этом достижение обратного ремоделирования 
миокарда  – важнейший процесс в  улучшении прогно-
за у  пациентов с  ХСН ишемической этиологии. По  со-
временным представлениям, это возможно в  течение 
6  мес на  фоне оптимальной терапии ХСН [9]. Она под-
разумевает использование препаратов 4 базисных клас-
сов: ингибитора ангиотензинпревращающего фер-
мента (АПФ) / блокатора рецепторов ангиотензина II 
(БРА) / ингибитора ангиотензиновых рецепторов и  не-
прилизина (АРНИ); антагониста минералокортикоид-
ных рецепторов (АМКР); бета-адреноблокатора; ин-
гибитора натрий-глюкозного котранспортера 2-го ти-
па (иНГЛТ-2). Однако, по  имеющимся данным, менее 
50 % пациентов получают оптимальную терапию [10–13]. 
Но  даже на  фоне оптимального режима лечения не  бо-
лее 50 % пациентов могут достичь отдаленного обратно-
го ремоделирования миокарда [14]. Выделены маркеры 
большей вероятности достижения обратного ремодели-
рования: sST2, Gal-3, мимекан, микроРНК, орексин [14], 
однако их  использование на  практике резко ограниче-
но стоимостью и  редкостью, что  обусловливает необхо-
димость поиска дополнительных патофизиологических 
механизмов и, соответственно, высокочувствительных 
маркеров, позволяющих прогнозировать возможность 
обратного ремоделирования миокарда или  его прогрес-
сирования, что  важно для  оптимизации терапии ХСН 
и улучшения прогноза у больных.

В  дополнение к  определению семейства натрий-
уре тичес ких пептидов, имеющих ограничения в  про-
гностической значимости в  отношении камер сердца 
[15], в  последние годы прибавился перспективный, бы-

ХСН 
ишемической

этиологии 
с ФВ ЛЖ <50% 6 мес

Метаболиты 
катаболизма
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ремоделирование 
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ремоделирование 
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гипертрофия миокарда, ОМТ

Толщина МЖП ↑13,5 мм
Антраниловая к-та↑ 0,235 мкМ/л

Аспарагин 135,2 мкМ/л↓

Пороговые значения:
Толщина МЖП =13,5 мм

Антраниловая к-та =0,235 мкМ/л
Аспарагин =135,2 мкМ/л
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АТФ

Аминокислоты

Ацилкарнитин

Аминокислоты

Центральная иллюстрация. Метаболомные изменения при ремоделировании левого желудочка 
у пациентов с хронической сердечной недостаточностью ишемической этиологии
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стро набирающий актуальность метод идентифика-
ции метаболомного профиля плазмы [16]. Метаболи-
ческие нарушения, а  следовательно, и  изменение уров-
ня циркулирующих метаболитов, неразрывно связаны 
с ремоделированием миокарда. В норме источником аде-
нозинтрифосфата (АТФ) в  кардиомиоците служат жир-
ные кислоты. В  условиях гипоксии и  ишемии миокар-
да в большей степени активируются гликолиз, глюконео-
генез, а  также анаплероз, направленные на  восполнение 
продуктов цикла трикарбоновых кислот. Эти пути счи-
таются энергетически более «экономичными», но менее 
эффективными. Кроме того, недоокисленные продукты 
метаболизма указанных путей, например продукты обме-
на триптофана по кинурениновому пути, оказывают по-
вреждающее действие на миокард и ассоциированы с ак-
тивацией провоспалительных цитокинов и синтезом сво-
бодных радикалов на фоне стремительно снижающегося 
количества антиоксидантов [17, 18].

В  связи с  актуальной необходимостью поиска допол-
нительных патофизиологических механизмов обратного 
ремоделирования в  отдаленном периоде и  методов, опи-
сывающих данный процесс, была сформулирована следу-
ющая цель.

Цель
Определить метаболомные и  структурно-функци-

ональные маркеры отдаленного ремоделирования ЛЖ 
у  пациентов с  ХСН ишемической этиологии и  ФВ ЛЖ 
<50 %.

Материал и методы
Настоящее проспективное когортное исследование 

выполнено на  базе Учебной клинической больницы № 1 
ФГАОУ ВО «Первый МГМУ им. И. М. Сеченова» (Сече-
новский Университет) и Городской клинической больни-
цы им. А. К.  Ерамишанцева Департамента здравоохране-
ния города Москвы в период с 2022 по 2023 гг. Для прове-
дения исследования были отобраны 56 пациентов с ХСН 
ишемической этиологии с умеренно сниженной и низкой 
ФВ ЛЖ. В связи с общими подходами к лечению указан-
ных фенотипов ХСН данные пациентов были объедине-
ны в единую группу с ФВ ЛЖ <50 %. В группу сравнения 
включены 50 пациентов с ИБС без признаков ХСН.

Пациенты были распределены в 2 когорты сравнения: 
основная группа (ХСН-ИБС) и группа сравнения (ИБС).

Критериями включения в  основную группу (n=56) 
являлись: наличие признаков и симптомов ХСН (одышка, 
соответствующая II–IV функциональному классу (ФК) 
по  классификации NYHA, периферические и  систем-
ные, при наличии, отеки); наличие умеренно сниженной 
и низкой ФВ ЛЖ (в связи с общими подходами к лечению 
указанных фенотипов ХСН пациенты объединены в еди-

ную группу с ФВ ЛЖ <50 %). При ХСН с умеренно сни-
женной ФВ ЛЖ (41–49 %) использовали дополнительные 
критерии: повышение уровня N-концевого фрагмента 
предшественника мозгового натрийуретического пеп-
тида (NT-proBNP) >125 пг / мл; наличие одного или  не-
скольких дополнительных ЭхоКГ-критериев в виде гипер-
трофии ЛЖ и / или увеличения левого предсердия (ЛП) 
и / или  диастолической дисфункции ЛЖ; наличие вери-
фицированной ИБС на  основании клинических данных 
и  предоставленных пациентами сведений о  коронарной 
ангиографии (КАГ) / мультиспиральной компьютерной 
томографии (МСКТ) коронарных артерий (КА) / резуль-
татов стресс-тестов и / или при наличии верифицирован-
ного ИМ не позднее чем за 3 мес до включения в исследо-
вание и взятия плазмы крови на метаболомное профили-
рование.

Пациентов группы ХСН-ИБС включали в  исследо-
вание на момент их госпитализации в стационар в связи 
с декомпенсацией ХСН, во время которой также опреде-
ляли режим медикаментозной терапии к  моменту их  го-
спитализации (оптимальный, ОМТ  – четырехкомпо-
нентная терапия, включающая блокаторы ренин-ангио-
тензиновой системы (ингибитор АПФ / БРА / АРНИ), 
бета-адреноблокатор, АМКР и  иНГЛТ-2); субоптималь-
ный, СОМТ – включающий 3 из 4 представленных клас-
сов; неоптимальный, НМТ – включающий 2 класса и ме-
нее из ОМТ).

Критерии включения в  группу сравнения (ИБС): на-
личие верифицированной ИБС на  основании клиниче-
ских данных и  предоставленных пациентами сведений 
о  КАГ / МСКТ КА / результатов стресс-тестов и / или 
при наличии ИМ не позднее чем за 3 мес до включения 
в исследование и взятия плазмы крови на метаболомное 
профилирование; отсутствие клинических, лаборатор-
ных и инструментальных признаков ХСН.

Критериями невключения в  исследование являлись ар-
териальная гипертензия вторичного генеза, острое на-
рушение мозгового кровообращения (не  позднее чем 
за 6 мес до исследования), деменция (развившаяся вслед-
ствие любых причин, в том числе острого нарушения моз-
гового кровообращения), острая почечная недостаточ-
ность, терминальная стадия почечной недостаточности 
(скорость клубочковой фильтрации <15 мм / мин / 1,73 м2), 
заболевания печени в  стадии декомпенсации, порталь-
ная гипертензия, неконтролируемые бронхиальная аст-
ма и хроническая обструктивная болезнь легких, язвенная 
болезнь желудка или двенадцатиперстной кишки в стадии 
обострения, хронический панкреатит в  стадии обостре-
ния, верифицированное наличие злокачественных ново-
образований, заболевания щитовидной железы в  стадии 
обострения, синдром и  болезнь Кушинга, сахарный диа-
бет (СД) 1-го типа, тромбоцитопения, геморрагический 
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синдром, любые аутоиммунные заболевания, психиче-
ские заболевания, алкоголизм, наркомания, беременность 
или нахождение в периоде грудного вскармливания.

Критериями исключения служили отказ от дальнейше-
го участия в исследовании и развитие летального исхода 
вследствие любых причин.

Оценку структурных и  функциональных изменений 
сердца проводили с  помощью трансторакальной эхокар-
диографии (ЭхоКГ) и использования коммерческого ста-
ционарного оборудования (TOSHIBA Aplio MX, Минато, 
Токио, Япония; SIEMENS Acuson SC2000, Берлин, Гер-
мания). Согласно действующим протоколам выполнения 
ЭхоКГ и с  учетом половых различий осуществляли из-
мерение линейных и  объемных показателей камер серд-
ца (в том числе индексированных по площади поверхно-
сти тела), показателей толщины стенок обоих желудочков, 
определение функциональных параметров сердца (ФВ 
ЛЖ, систолическое артериальное давление в  легочной 
артерии), допплеровское сканирование клапанных пото-
ков, оценку крупных магистральных сосудов (аорты, ле-
гочной артерии, нижней полой вены). Кроме того, опре-
деляли расчетные показатели: индекса массы миокарда 
ЛЖ (ИММ ЛЖ, г / м2), относительной толщины стенки 
миокарда ЛЖ (ИОТС), расчетных типов ремоделиро-
вания ЛЖ (нормальная геометрия  – НГ: ИОТС ≤0,42; 
ИММЛЖ ≤95 (жен.), ≤115 (муж.); концентрическое 
ремоделирование: ИОТС > 0,42; ИММЛЖ ≤ 95 (жен.), 
≤ 115 (муж.); концентрическая гипертрофия: ИОТС 
> 0,43; ИММЛЖ >95 (жен.), > 115 (муж.); эксцентриче-
ская гипертрофия: ИОТС ≤0,42; ИММЛЖ > 95 (жен.), 
> 115 (муж.)). Оценка ЭхоКГ-параметров для пациентов 
основной группы исследования производилась дважды – 
на  момент их  включения в  исследование и  через 6  мес 
в плановом порядке. В качестве конечных точек выбраны 
изменения показателей ЛЖ, определяющие его обратное 
(позитивное) и  прогрессирующее (негативное) ремоде-
лирование.

Исследование выполнено в соответствии с Хельсинк-
скими соглашениями и  одобрено Локальным этическим 
комитетом ФГАОУ ВО «Первый МГМУ им. И. М. Сече-
нова» Минздрава России (Сеченовский Университет). 
Пациенты были проинформированы о  выполняемом ис-
следовании и  подписали письменное добровольное со-
гласие на участие в нем.

Определение метаболомного профиля проводилось 
в  Лаборатории фармакокинетики и  метаболомного ана-
лиза Института трансляционной медицины и биотехно-
логии Научно-технического парка биомедицины ФГА-
ОУ ВО «Первый МГМУ им. И. М. Сеченова» Минздра-
ва России (Сеченовский Университет). Количественный 
целевой анализ метаболитов был выполнен с  помощью 
высокоэффективной жидкостной хроматографии в  со-

четании с  масс-спектрометрией высокого разрешения. 
По  разработанным методикам в  пробах были измере-
ны уровни концентраций аминокислот, ацилкарнитинов 
и некоторых иных метаболитов. Содержание циркулиру-
ющих метаболитов в  плазме анализировали с  использо-
ванием системы высокоэффективной жидкостной хро-
матографии Waters Acquity I, соединенной с  тройным 
квадропульным масс-спектрометром Waters TQ-S-micro 
(«Waters Corp.», США). Обработку полученных дан-
ных выполняли с использованием программного обеспе-
чения Target Lynx. Метод прошел валидацию по показа-
телям селективности, линейности, правильности и  пре-
цизионности, степени извлечения, эффекту матрицы 
и  стабильности в  соответствии с  рекомендациями FDA 
США и  EMA по  валидации биоаналитических методов. 
Идентификация метаболитов проводилась при  помо-
щи библиотеки масс-спектральной информации Golm 
Metabolome Database. Стандартные растворы для  ме-
таболомного профиля (метанол, муравьиная кисло-
та, бычий сывороточный альбумин) получены от Sigma-
Aldrich (США). Ацетонитрил приобретен у Chromasolv 
(«Sigma-Aldrich Chemie GmbH», Швейцария). Сверх-
чистую воду получали через систему очистки Millipore 
Milli-Q («Millipore Corp.», США). Меченные изотопа-

ИЭ – ишемическая этиология; ВЭЖХ – высокоэффектив-
ная жидкостная хроматография; МС – масс-спектрометрия.

Пациенты с ХСН ишемической этиологии и ФВ ЛЖ <50%, 
а также пациенты с ИБС без признаков СН

Сравнение групп по клинической характеристике
и метаболомномупрофилю плазмы

Оценка эхокардиографических параметров ЛЖ у пациентов 
с ХСН ишемической этиологии и ФВ ЛЖ <50% на момент включения

Выявление пациентов с ХСН ишемической этиологии 
и ФВ ЛЖ <50% с отдаленным обратным 

и прогрессирующим ремоделированиемполости ЛЖ 

Определение исходных эхокардиографических параметров 
и метаболомных маркеров, влияющих на достижение 

пациентами с ХСН ишемической этиологии и ФВ ЛЖ <50% 
обратного или прогрессирующего ремоделирования 

полости ЛЖ через 6 месяцев

Оценка эхокардиографических параметров ЛЖ 
у пациентов сХСН ишемической этиологии 

и ФВ ЛЖ <50%через 6 месяцев

n = 56 пациентов 
с ХСН ИЭ и ФВ ЛЖ <50%

Выполнение ВЭЖХ/МС, 
таргетный анализ 

(60 определяемых метаболитов)
n=50 пациентов 

с ИБС без признаков СН

Аминокислоты, метаболиты кинуренинового пути 
обмена триптофана, производные жирных кислот 
(карнитин и ацилкарнитины)

Рисунок  1. Дизайн и методология исследования
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ми стандартные растворы для  определения метаболи-
ческого профиля аминокислот и  ацилкарнитинов были 
получены из набора MassChrom Non Derivatized 57000 
Kit («Chromsystems», Германия); изотопно-меченные 
стандартные растворы для  определения профиля ката-

болитов триптофана были получены от Toronto Research 
Chemicals (США).

Дизайн и  методология исследования представлены 
на рисунке 1.

Статистическая обработка результатов проводилась 
с использованием программ STATISTICA 12.0, IBM SPSS 
Statistics 23.0, программной среды и языка R 3.6.3. Провер-
ку нормальности распределения данных выполняли с  по-
мощью критерия Шапиро–Уилка. Для  представления ко-
личественных показателей использовали среднее значе-
ние (M), стандартное отклонение (SD) – M±SD в случае 
нормального распределения показателя или медиану (Me) 
и межквартильный промежуток [Q1; Q3] – Me [Q1; Q3]) 

Таблица 1. Общая характеристика пациентов 
на момент включения в исследование

Показатель
Пациенты 

с ХСН–ИБС 
(n=56)

Пациенты 
с ИБС  
(n=50)

p

Мужчины, n (%) 40 (71) 27 (54) 0,124
Возраст, годы 66 [59; 73] 69 [64; 73,7] 0,243

ИМТ, кг / м2 30,8  
[27,5; 33,9]

30±5,5  
[24,5; 35,5] 0,221

Курение, n (%) 10 (18) 11 (22) 0,78
NT-proBNP, 
пг / мл

2440  
[1387; 3493]

150  
[111; 273] 0,001

NT-proBNP – N-концевой фрагмент предшественника мозгово-
го натрийуретического пептида. Здесь и в таблицах 2–8: жирный 
шрифт – значимые межгрупповые различия (р-value <0,05) 

Таблица 2. Структура заболеваний 
у пациентов групп исследования

Показатель, n (%)

Пациенты 
с ХСН–

ИБС 
(n=56)

Пациенты 
с ИБС 
(n=50)

p

Ишемическая болезнь почек
очаговый постинфарктный 
кардиосклероз 44 (79) 31 (62) 0,133

стабильная стенокардия 
напряжения 6 (11) 41 (82) 0,001

безболевая ишемия миокарда 2 (4) 1 (2) 0,901
микроваскулярная стенокардия — 2 (4) 0,001
Гипертоническая болезнь 56 (100) 49 (98) 0,523
Сахарный диабет 2-го типа 26 (46) 22 (44) 0,961
Хроническая болезнь почек

I–II стадия 22 (39) 25 (50) 0,362
III–IV стадия 34 (61) 20 (40) 0,053

ОНМК / ТИА в анамнезе 8 (14) 8 (16) 0,982
Стенозирующий атеросклероз 
артерий НК 5 (9) 8 (16) 0,421

Нарушения ритма сердца
фибрилляция и трепетание 
предсердий 46 (82) 24 (48) 0,001

пароксизмальная форма 16 (28) 16 (32) 0,864
персистирующая форма 11 (20) 2 (4) 0,031
постоянная форма 19 (34) 3 (6) 0,001

Медикаментозная терапия
ингибитор АПФ / БРА / АРНИ 52 (93) 42 (84) 0,262
бета-адреноблокаторы 48 (86) 37 (74) 0,235
АМКР 49 (88) 4 (8) 0,007
ингибиторы НГЛТ-2 15 (27) 8 (16) 0,271
ТИА – транзиторная ишемическая атака; НК – нижние конеч-
ности; АМКР – антагонисты минералокортикоидных рецепто-
ров; НГЛТ-2 – ингибитор натрийзависимого переносчика глюко-
зы 2-го типа.

Таблица 3. Сравнительная характеристика 
уровней аминокислот в группах исследования

Показатель
Пациенты  

с ХСН–ИБС 
(n=56)

Пациенты 
с ИБС  
(n=50)

p

Аланин (З), мкМ / л 88  
[73,4; 118,3]

105,8 
 [84,8; 130,7] 0,022

Глутамин (З), мкМ / л 145  
[113; 232,7]

147,3  
[116,2; 299,3] 0,661

Глутаминовая 
кислота (З), мкМ / л

67  
[38,3; 98,6]

63,2  
[33,5; 101,9] 0,660

Пролин (З), мкМ / л 169,6  
[130; 213,7]

198,1  
[159,6; 247,1] 0,021

Серин (З), мкМ / л 98,4  
[81,4; 114,2]

94,5  
[84,3; 120,8] 0,562

Аспарагин (З), 
мкМ / л

151,2  
[127; 192]

170,3  
[139; 229,3] 0,031

Глицин (З), мкМ / л 170  
[147,6; 199,7]

188,7  
[171,6; 225,9] 0,005

Таурин (З), мкМ / л 18,1 [14,8; 23] 18,5 [16,2; 21,8] 0,421
Аспарагиновая 
кислота (З), мкМ / л

13,1  
[9,9; 17,3]

13  
[9; 17,1] 0,754

Тирозин (УЗ), 
мкМ / л

79  
[62; 92]

69,8  
[56,9; 77,4] 0,081

Аргинин (УЗ), 
мкМ / л

55,3  
[45,1; 73,7]

67,8  
[53,3; 79,6] 0,008

Гистидин (УЗ), 
мкМ / л

78,5  
[66,2; 94,9]

93,4  
[76,5; 107,9] 0,013

Лейцин (НЗ), мкМ / л 122,9  
[76,5; 169]

131,2  
[99,2; 184,8] 0,132

Лизин (НЗ), мкМ / л 264,2  
[234,9; 315,1] 296,5±47,2 0,022

Метионин (НЗ), 
мкМ / л

28,6  
[22; 36,4]

27,6  
[20,3; 36,1] 0,561

Треонин (НЗ), 
мкМ / л

138,7  
[94,9; 182,5]

151,1  
[107,5; 211,6] 0,443

Триптофан (НЗ), 
мкМ / л

33,3  
[28,3; 40,1]

35,0  
[30,7; 44,1] 0,241

Фенилаланин (НЗ), 
мкМ / л

69,1  
[57,9; 76,1]

64,4  
[55,6; 79,7] 0,542

Валин (НЗ), мкМ / л 160,4  
[121,3; 191,2]

180,8  
[159,1; 220,1] 0,002

З – заменимая аминокислота; УЗ – условно заменимая аминокис-
лота; НЗ – незаменимая аминокислота.
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в случае распределения, отличного от нормального. Для ка-
тегориальных и  качественных признаков определяли аб-
солютное значение и  доли. ЭхоКГ-показатели сравнива-
ли с  использованием одностороннего критерия Вилкок-
сона для однородных переменных. Сравнительный анализ 
для нормально распределенных количественных признаков 
выполняли с  помощью t-критерия для  переменных с  нор-
мальным распределением, для переменных с распределени-
ем, отличным от  нормального,  – U-критерия Манна–Уит-
ни. Для определения пороговых значений факторов, влия-
ющих на исходы (характер отдаленного ремоделирования), 
выполняли ROC-анализ с  построением ROC-кривых. 
С  целью оценки влияния факторов на  указанные исходы 
выполняли регрессионный анализ (линейные регрессии 
с одним фактором и с добавлением ковариат). Статистиче-
ски значимые факторы были включены в единое уравнение 
многофакторной регрессии. Уровнем статистической зна-
чимости во всех случаях считали значение р<0,05.

Результаты
Характеристика всех участников исследования пред-

ставлена в  таблице 1. По  всем общеклиническим показа-
телям пациенты обеих групп были сопоставимы (p>0,05). 
При  этом закономерно высокий уровень NT-proBNP 
определялся у  пациентов группы ХСН–ИБС, отражая 
тяжесть течения ХСН. Все пациенты этой группы име-
ли III–IV ФК ХСН по  классификации NYHA и  Шкале 
оценки клинического состояния (ШОКС) соответствен-
но. По  режиму медикаментозной терапии группа ХСН-
ИБС представлена следующим образом: ОМТ – 8 (14 %); 
СОМТ – 29 (52 %); НМТ – 19 (34 %).

Структура заболеваний пациентов обеих групп пред-
ставлена в  таблице 2. Обе группы были сопоставимы 
по  наличию постинфарктного кардиосклероза в  анам-
незе. У пациентов с ИБС в большей степени отмечались 
признаки стенокардии напряжения (82 % против 11 % со-
ответственно). При этом пациенты с ХСН ишемической 
этиологии чаще имели нарушение ритма сердца в  виде 

фибрилляции / трепетания предсердий (82 % против 48 % 
соответственно), преимущественно персистирующей 
и  постоянной формы. У  всех участников исследования 
(за исключением 2 пациентов с микроваскулярной стено-
кардией) по данным КАГ / МСКТ определялось стенози-
рующее поражение КА более 70 %.

В таблицах 3–5 представлены метаболиты из следую-
щих биохимических подгрупп: аминокислот, продуктов 
метаболизма аминокислоты триптофана по  кинурени-
новому пути и  производных жирных кислот (карнити-
на и ацилкарнитинов). Группа с ХСН-ИБС достоверно 
(p<0,05) отличалась от  группы с  ИБС по  ряду метабо-
литов в  каждой биохимической группе. При  этом у  па-
циентов группы ХСН-ИБС были более низкие концен-
трации аминокислот (аланина, пролина, аспарагина, 
глицина, аргинина, гистидина, лизина, валина), мета-
болитов обмена триптофана в  микробиоте кишечника 
(индолил-3-уксусной кислоты, индолил-3-пропионовой 
кислоты) и  двух гидроксилированных длинноцепочеч-
ных ацилкарнитинов (C16-1-OH, C16-OH). Уровни 
кинуренина и  большинства средне- и  длинноцепочеч-
ных ацилкарнитинов в группе ХСН-ИБС, наоборот, бы-
ли выше, чем в группе сравнения. Отметим, что метабо-
ломный профиль плазмы пациентов с ИБС представлен 
для визуализации объективных сходств и различий меж-
ду группами исследования и далее в предикторном ана-
лизе не используется.

Результаты сравнения ЭхоКГ-показателей ЛЖ у паци-
ентов основной группы исследования представлены в  та-
блице 6. Из  нее следует, что  через 6 мес параметры ЛЖ 
претерпели изменения: статистически значимые различия 
определены по  объемно-размерным и  функциональным 
показателям (конечный систолический размер, конеч-
ный систолический объем – КСО, индексированный КСО, 
ФВ ЛЖ), а также параметрам толщины (толщина задней 
стенки ЛЖ). При  этом достоверные изменения расчет-
ных типов ремоделирования за указанный период време-
ни не выявлены, в связи с чем нивелируется предиктивная 

Таблица 4. Сравнительная характеристика уровней продуктов кинуренинового 
пути метаболизма ароматической кислоты триптофана в группах исследования

Показатель Пациенты с ХСН-ИБС (n=56) Пациенты с ИБС (n=50) p
Кинуреновая кислота, мкМ / л 0,08 [0,07; 0,12] 0,07 [0,05; 0,10] 0,062
Кинуренин, мкМ / л 2,9 [2,3; 3,7] 2,4 [1,7; 3,0] 0,002
Антраниловая кислота, мкМ / л 0,12 [0,05; 0,23] 0,15 [0,06; 0,47] 0,432
3-OH антраниловая кислота, мкМ / л 0,02 [0,01; 0,17] 0,04 [0,01; 0,4] 0,724
Хинолиновая кислота, мкМ / л 0,11 [0,04; 0,72] 0,61 [0,03; 0,74] 0,831
Ксантуреновая кислота, мкМ / л 0,018 [0,006; 0,033] 0,016 [0,008; 0,027] 0,482
Индолил-3-уксусная кислота, мкМ / л 1,8 [1,2; 2,4] 2,3 [1,4; 3,1] 0,031
Индолил-3-масляная кислота, мкМ / л 0,08 [0,04; 0,12] 0,09 [0,04; 0,13] 0,562
Индолил-3-карбоксальдегид, мкМ / л 0,04 [0,04; 0,07] 0,06 [0,04; 0,07] 0,055
Индолил-3-молочная кислота, мкМ / л 0,74 [0,54; 0,93] 0,67 [0,46; 0,85] 0,161
Индолил-3-пропионовая кислота, мкМ / л 0,51 [0,38; 0,98] 0,71 [0,53; 1,26] 0,012
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способность данной классификации для пациентов с ХСН 
указанных фенотипов. Поэтому далее выполняли изоли-
рованную оценку полости ЛЖ. Она базируется на стати-
стических различиях однородных (объем но-размерных 
и функциональных) показателей ЛЖ.

Перед определением предикторов отдаленного ремо-
делирования полости ЛЖ пациентов группы ХСН–ИБС 
распределили на следующие подгруппы: обратное (поло-
жительное) ремоделирование, сопровождающееся улуч-
шением ЭхоКГ-параметров; прогрессирующее (нега-
тивное) ремоделирование с ухудшением или стагнацией 
ЭхоКГ-параметров соответственно.

По  итогу формирования подгрупп выявлены 29  па-
циентов с  обратным и  27 пациентов с  прогрессирую-
щим ремоделированием полости ЛЖ. Для расширения 

Таблица 5. Сравнительная характеристика уровней 
производных жирных кислот (карнитина и ацилкарнитинов 
с различной длиной цепи) в группах исследования

Пока-
затель, 
мкМ / л

Пациенты  
с ХСН–ИБС 

(n=56)

Пациенты  
с ИБС  
(n=50)

p

C0  
(карнитин) 40 [30,5; 50,6] 40,6 [34,1; 48,6] 0,912

C2 9 [6,6; 12,3] 8,5 [6,8; 10,5] 0,573
C3 0,36 [0,24; 0,47] 0,37 [0,29; 0,59] 0,251
C4 0,19 [0,12; 0,35] 0,20 [0,16; 0,28] 0,522
C5 0,08 [0,05; 0,1] 0,08 [0,07; 0,1] 0,162

C5-1 0,0081  
[0,0056; 0,01]

0,0064  
[0,005; 0,01] 0,231

C5-DC 0,0002  
[0,00013; 0,00026]

0,00015  
[0,00009; 0,00018] 0,003

C5-OH 0,0052  
[0,0046; 0,0061]

0,0054  
[0,0047; 0,0061] 0,491

C6 0,04 [0,03; 0,06] 0,04 [0,03; 0,05] 0,942
C6-DC 0,005 [0,003; 0,006] 0,004 [0,002; 0,008] 0,711
C8 0,12 [0,09; 0,17] 0,10 [0,07; 0,14] 0,093
C8-1 0,09 [0,05; 0,16] 0,07 [0,05; 0,17] 0,714
C10 0,07 [0,05; 0,11] 0,07 [0,06; 0,11] 0,831
C10-1 0,06 [0,05; 0,09] 0,05 [0,04; 0,08] 0,145

C10-2 0,0021  
[0,0015; 0,0031]

0,0015  
[0,0011; 0,0024] 0,021

C12 0,05 [0,04; 0,08] 0,05 [0,04; 0,06] 0,112
C12-1 0,028 [0,019; 0,038] 0,023 [0,017; 0,033] 0,053
C14 0,022 [0,017; 0,029] 0,02 [0,016; 0,024] 0,033
C14-1 0,05 [0,04; 0,07] 0,04 [0,03; 0,05] 0,001
C14-2 0,03 [0,02; 0,07] 0,02 [0,017; 0,033] 0,031

C14-OH 0,0003  
[0,0001; 0,0012]

0,0003  
[0,0001; 0,0007] 0,723

C16 0,09 [0,07; 0,1] 0,08 [0,06; 0,09] 0,006

C16–1 0,016  
[0,011; 0,023]

0,012  
[0,0095; 0,016] 0,008

C16-1-OH 0,024 [0,021; 0,026] 0,026 [0,022; 0,03] 0,023
C16-OH 0,01 [0,008; 0,012] 0,011±0,003 0,023
C18 0,02 [0,015; 0,02] 0,014 [0,011; 0,02] 0,008
C18-1 0,28 [0,21; 0,36] 0,22 [0,17; 0,26] 0,008
C18-1-OH 0,003 [0,003; 0,004] 0,004 [0,003; 0,005] 0,22
C18-2 0,11 [0,09; 0,15] 0,09 [0,07; 0,1] 0,007

C18-OH 0,006  
[0,004; 0,008]

0,005  
[0,004; 0,0065] 0,047

С0 – карнитин; С2 – ацетилкарнитин; С3 – пропионилкарнитин; 
С4  – бутирилкарнитин; С5  – изовалерилкарнитин; С5-1  – ти-
глилкарнитин; С5-DC – глутарилкарнитин; С5-OH – гидрокси-
изовалерилкарнитин; С6 – гексаноилкарнитин; С6-DC – адипо-
илкарнитин; С8 – октаноилкарнитин; С8-1 – октеноилкарнитин; 
С10  – деканоилкарнитин; С10-1  – декеноилкарнитин; С10–2  – 
декадиеноилкарнитин; С12  – додеканоилкарнитин; С12-1  – до-
декеноилкарнитин; С14  – тетрадеканоилкарнитин; С14-1  – те-
традекеноилкарнитин; С14-2  – тетрадекадиеноилкарнитин; 
С14-OH  – гидрокситетрадеканоилкарнитин; С16  – пальмито-
илкарнитин; С16-1  – гексадекеноилкарнитинкарнитин; С16-
1-OH  – гидроксигексадекеноилкарнитин; С16-OH  – гидрокси-
гексадеканоилкарнитин; С18 – стеароилкарнитин; С18-1 – оле-
оилкарнитин; С18-1-OH  – гидроксиоктадекеноилкарнитин; 
С18-2 – линолеоилкарнитин; С18-OH – гидроксиоктадеканоил-
карнитин.

Таблица 6. Сравнительная характеристика 
ЭхоКГ-показателей у пациентов группы ХСН–
ИБС на момент включения в исследование 
и к моменту достижения ими конечной точки

Показатель

Пациенты 
с ХСН–ИБС, 

включение 
в исследование 

(n=56)

Пациенты 
с ХСН–ИБС, 
контрольная 
точка (n=56)

p

Размерные и объемные показатели ЛЖ
КДР, см 5,6±0,8 5,6±0,8 0,971
КСР, см 4,6 [3,8; 5,4] 4,4 [3,5; 5,2] 0,008
КДО, мл 159,6 [110,2; 209] 138,5 [118,5; 188] 0,11
ИКДО, мл / м2 76 [61; 91,6] 68,4 [55,5; 90,5] 0,13
КСО, мл 96 [75; 133] 89 [60,5; 130] 0,009
ИКСО, мл / м2 46,3 [35,7; 63,6] 42,8 [25,9; 64,2] 0,011
УО, мл 56±15,4 60,2±20,1 0,163
ИУО, мл / м2 27,2 [19,9; 34,6] 26,8 [22,9; 35,4] 0,182
Толщина МЖП, мм 12 [11; 13] 12,3±2,4 [9,9; 14,7] 0,234
ТЗС ЛЖ, мм 11 [10; 12] 12 [10; 13] 0,051
ИММЛЖ, г / м2 130,6±30,6 137,2±30,1 0,192
ИОТС ЛЖ 0,42±0,09 0,44±0,12 0,271
Нормальная гео-
метрия 8 (14) 2 (3) 0,146

Концентрическое 
ремоделирование 3 (5) 4 (7) 0,882

Концентрическая 
гипертрофия 26 (46) 32 (57) 0,124

Эксцентрическая 
гипертрофия, ед 19 (35) 18 (33) 0,981

ФВ ЛЖ, % 36 [30; 43] 38,5 [29; 51] 0,008
Нарушение ло-
кальной сократи-
мости, n (%)

20 (36) 24 (43) 0,273

ИКДО – индексированный конечный диастолический объем; 
ИКСО – индексированный конечный систолический объем; 
ИУО – индексированный ударный объем; ТЗС ЛЖ – толщина 
задней стенки левого желудочка; ИОТС ЛЖ – индекс относи-
тельной толщины стенки левого желудочка.
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набора вероятных предиктивных параметров данные 
подгруппы были подвергнуты анализу не только по ме-
таболомному профилю плазмы, но и  по  исходным кли-
ническим, эхокардиографическим параметрам, а  так-
же по режиму принимаемой медикаментозной терапии. 
В  таблице 7 отображены только показатели, имевшие 
статистическую значимость (p<0,05) при  сравнении 
подгрупп ремоделирования полости ЛЖ. По  итогам 
сравнения выявлено, что  исходно пациенты с  отдален-
ным обратным ремоделированием полости ЛЖ имели 
его более выраженную концентрическую гипертрофию, 
чаще получали медикаментозную терапию в  оптималь-
ном режиме к  моменту достижения конечной точки, 
а  также отличались более низкими уровнями аланина, 
аспарагина и С18-ОН.

За период наблюдения 3 % пациентов основной груп-
пы перенесли три госпитализации, 10,7 % – две и 17,8 % – 
одну госпитализацию в  связи с  декомпенсацией ХСН. 
Развитие повторных ИМ не зарегистрировано.

Указанные в  таблице 7 параметры включали в  по-
следовательные одно- и  многофакторный регрессион-
ные анализы (табл. 8) с  предварительным определени-
ем пороговых значений для номинативных показателей 
(табл. 9). При проведении регрессионного анализа осу-

ществляли поправку на  пол, возраст и  концентрацию 
NT-proBNP.  

Согласно результатам многофакторного регрессион-
ного анализа, только толщина межжелудочковой перего-
родки более 13,5 мм, концентрация в  плазме крови ан-
траниловой кислоты более 0,235 мкМ / л или  уровень 
аспарагина менее 135,2 мкМ / л свидетельствовали о  до-
стижении отдаленного обратного ремоделирования по-
лости ЛЖ. О прогрессирующем ремоделировании поло-
сти ЛЖ у пациентов с ХСН ишемической этиологии и ФВ 
ЛЖ <50 % свидетельствовали противоположные по  на-
правленности изменения перечисленных показателей.

Обсуждение
В  исследовании проведено сравнение характери-

стик пациентов с ИБС без признаков ХСН и тех, у кого 
ХСН ишемической этиологии вступила в  развернутую 
клиническую фазу. Согласно общеклиническим данным 
и  сведениям об  основных и  сопутствующих заболевани-

Таблица 7. Сравнительная характеристика подгрупп пациентов с ХСН ишемической этиологии 
по эхокардиографическим показателям, режимам медикаментозной терапии и метаболомному 
профилю плазмы в зависимости от направленности изменений полости ЛЖ

Показатель
Пациенты с ХСН–ИБС, 

обратное ремоделирование 
(n=29)

Пациенты с ХСН–ИБС,  
прогрессирующее 

ремоделирование (n=27)
p

ЭхоКГ-показатели
Толщина МЖП, мм 12,9 [10,8; 15] 11 [9; 13] 0,013
ТЗС ЛЖ, мм 12 [11; 13] 11 [10; 12] 0,049
ИММЛЖ, г / м2 145,8±26,6 119,3±22,6 0,013
Концентрическая гипертрофия, n (%) 18 (62) 8 (30) 0,011

Режимы медикаментозной терапии
ОМТ, n (%) 6 (21) 2 (7) 0,044

Метаболомный профиль плазмы, мкМ / л
аланин 76,6 [70,8; 102,6] 98,3 [81; 124,7] 0,035
антраниловая кислота 0,24 [0,05; 1,07] 0,09 [0,04; 0,16] 0,013
аспарагин 131,1 [115,6; 183,7] 161,5 [137,5; 228,4] 0,011
С18-OH 0,0054 [0,0042; 0,0061] 0,0074 [0,0046; 0,0097] 0,043
ТЗС ЛЖ – толщина задней стенки левого желудочка; ОМТ – оптимальная медикаментозная терапия;  
С18-OH – гидроксиоктадеканоилкарнитин.

Таблица 8. Отношение шансов ремоделирования  
(конечной точки) для вероятных предикторов 
по результатам многофакторного регрессионного анализа

Показатель ОШ 95 % ДИ p
Толщина МЖП, мм 19,07 1,76–206,8 <0,01
Антраниловая кислота 19,8 1,01–387,8 0,02
Аспарагин 8,76 1,07–71,4 0,03
ОШ – отношение шансов; ДИ – доверительный интервал.

Таблица 9. Результаты ROC-анализа для 
определения пороговых предиктивных значений 
потенциальных факторов риска наступления 
ремоделирования (конечной точки)

Показатель Значение
Толщина МЖП, мм 13,5
ТЗС ЛЖ, мм 10,5
ИММЛЖ, г / м2 139
Аланин, мкМ / л 78,8
Антраниловая кислота, мкМ / л 0,235
Аспарагин, мкМ / л 135,2
С18-ОН, мкМ / л 0,006
ТЗС ЛЖ – толщина задней стенки левого желудочка; С18-OH – 
гидроксиоктадеканоилкарнитин.
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ях, во многом указанные когорты сопоставимы: наличие 
СД 2-го типа, дислипидемии, стенозирующего пораже-
ния КА, перенесенного ИМ в анамнезе, а также наруше-
ний ритма и проводимости сердца, что позволяет связать 
последующие метаболические изменения с  ХСН. Это 
подтверждается и  различием уровня NT-proBNP между 
сравниваемыми группами.

Прежде всего изменения метаболома касаются вы-
раженных девиаций метаболизма аминокислот и  преи-
мущественно средне- и  длинноцепочечных ацилкарни-
тинов. Эти группы метаболитов, согласно современным 
данным, могут быть ассоциированы с систолической дис-
функцией, прогрессирующим фокальным фиброзом мио-
карда [19] и  гиперактивацией ренин-ангиотензин-аль-
достероновой системы [20], отражая взаимосвязь с про-
грессированием ХСН, в  основе которого во  многом 
лежит деградация митохондриального аппарата [21, 22] 
с  переключением на  процессы по  утилизации альтерна-
тивных источников энергии, т. е. на  гликолиз, глюконе-
огенез и  анаплероз [23]. В  рамках нашего исследования 
это подтверждается в первую очередь накоплением недо-
окисленных средне- и  длинноцепочечных ацилкарнити-
нов и наличием их статистически значимо большего, чем 
у пациентов с ИБС, уровня. Однако длительное функци-
онирование альтернативных метаболических путей при-
водит к их истощению, что подтверждается не только ра-
ботами авторов H. Taegtmeyer и соавт. и В. В. Калюжина 
и  соавт. [17, 24], но и  результатами нашего исследова-
ния. Мы выявили истощение запасов аминокислот, пока-
завших статистические различия между группами иссле-
дования, большая часть которых является глюкогенными 
(аланин, пролин, аспарагин, глицин, аргинин, гистидин, 
валин). Кроме того, выявление девиаций метаболизма 
триптофана по  кинурениновому пути может свидетель-
ствовать об  активном прогрессирующем окислитель-
ном стрессе и воспалении [25, 26]. Указанные изменения 
коррелируют с  общими представлениями о  метаболиз-
ме миокарда в условиях пролонгированной ишемии [3] и, 
как следствие, его метаболическом ремоделировании.

По  данным многочисленных работ [27–29], метабо-
лическое и механическое ремоделирование, включающее 
главным образом изменение объемов полости ЛЖ, не-
разрывно связаны.

В  рамках нашего исследования показано, что  пациен-
ты, различающиеся по  характеру отдаленного ремодели-
рования полости ЛЖ, различались не  только по  метабо-
ломному профилю плазмы, но и  по  эхокардиографиче-
ским показателям: ИММЛЖ, ТЗС ЛЖ, толщина МЖП. 
С  одной стороны, гипертрофия миокарда у  пациентов 
с ХСН ишемической этиологии во многом имеет локаль-
ный и  патологический характер, являясь ответом на  ги-
бель участков мышечного волокна после ИМ, что  под-

тверждается результатами ряда авторов [9, 30]. С другой 
стороны, проводя многофакторный регрессионный ана-
лиз, мы выявили, что обратное ремоделирование полости 
ЛЖ, наоборот, достигается в большей степени у лиц с бо-
лее выраженной гипертрофией миокарда. Эту особен-
ность описывали S.  Frantz и  соавт. [31], а  также группа 
исследователей, отмечавших, что  худший прогноз в  дол-
госрочной перспективе имеют те пациенты с  ХСН ише-
мической этиологии, у которых на фоне выраженной ди-
латации полости ЛЖ стенки его миокарда истончены 
(менее 10 мм) [32]. Кроме того, и  сравнительно боль-
шее число пациентов в группе обратного ремоделирова-
ния находились на  оптимальном режиме медикаментоз-
ной терапии к моменту включения их в исследование, что 
так  же могло обеспечить им долгосрочную кардиопро-
текцию и стимул к обратному ремоделированию.

  На  фоне механических предпосылок к  отдаленно-
му ремоделированию полости ЛЖ представляют инте-
рес и  его метаболические маркеры  – антраниловая кис-
лота и аспарагин. Y. Yang и соавт. [33] указывают на роль 
первой из них в прогрессировании сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ) за  счет влияния на  патологическую 
гипертрофию и  фиброз миокарда, а  также на  прогрес-
сирование коронарного атеросклероза вследствие значи-
тельной дезадаптации кинуренинового катаболизма трип-
тофана, что согласуется с результатами исследовательской 
группы M. Ala и S. Eftekhar [34]. В отношении аспараги-
на имеются сведения о негативном влиянии на фокальный 
фиброз миокарда и прогрессирование ишемии миокарда 
при ХСН во многом за счет аспарагинсвязанного гликози-
лирования белков, в том числе на фоне СД, гиперхолесте-
ринемии [35, 36] и  снижения выработки аргинина, уча-
ствующего в  регуляции функции эндотелия. Нарушение 
последней также способствует прогрессированию ССЗ, 
в том числе ХСН [37, 38]. При этом ряд авторов отмеча-
ют, что относительное повышение уровней антраниловой 
кислоты [34, 38] и аспарагина независимо друг от друга 
повышает риск прогрессирования ишемии миокарда и ко-
ронарного атеросклероза. В случае с аргинином наши ре-
зультаты согласуются, и действительно, его уровень ниже 
135,2 мкМ / л обеспечивает отдаленное ремоделирование 
полости ЛЖ, однако для  достижения аналогичного эф-
фекта, напротив, необходимо повышение концентрации 
антраниловой кислоты до 0,235 мкМ / л и более. При этом 
не установлены четкие референсные значения для указан-
ных метаболитов, что  позволяет использовать наши ре-
зультаты в определении характера отдаленного ремодели-
рования миокарда.

Таким образом, наше проспективное исследование 
выявило исходные метаболомные, эхокардиографиче-
ские и анамнестические параметры, которые могут опре-
делять характер отдаленного ремоделирования полости 
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ЛЖ (Центральная иллюстрация). Тем не менее, с учетом 
наличия противоречивых сведений о медико-социальной 
значимости ремоделирования при  ХСН ишемической 
этиологии необходимо продолжение исследований в дан-
ном направлении.

Ограничения исследования
Таковыми являются небольшой объем выборки, от-

сутствие контрольной оценки метаболомного профиля 
плазмы к  моменту достижения конечной точки пациен-
тами основной когорты, разнородная медикаментозная 
терапия. С  учетом ограничений продолжением рабо-
ты могут явиться исследования, направленные на  оцен-
ку прогностической значимости метаболомных маркеров 
со сроком наблюдения более 6 мес с повторной оценкой 
концентрации метаболитов.

Заключение
В  данном проспективном исследовании проанализи-

рованы предиктивные возможности изменения концен-
траций аминокислот, продуктов катаболизма триптофа-
на по кинурениновому пути, а также ацилкарнитинов в от-

ношении ремоделирования левого желудочка у пациентов 
с хронической сердечной недостаточностью ишемической 
этиологии за  период 6 мес. Кроме того, оценивалась воз-
можность структурно-функциональных параметров иметь 
прогностическое значение в  рамках изучаемого процес-
са. Было определено, что  пациенты с  данным фенотипом 
хронической сердечной недостаточности при  утолщении 
межжелудочковой перегородки, а  также при  концентра-
ции в  плазме антраниловой кислоты более 0,235 мкМ / л 
или  уровне аспарагина менее 135,2 мкМ / л в  среднесроч-
ной перспективе имеют большую вероятность достичь 
обратного ремоделирования полости левого желудочка и, 
как следствие, обеспечить себе более благоприятный про-
гноз течения хронической сердечной недостаточности.
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