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Прогрессирующее течение заболеваний артерий нижних конечностей (ЗАНК) приводит к раз-
витию перемежающей хромоты, критической ишемии и гангрене, по поводу которой выполняют-
ся ампутации. Реваскуляризирующие операции позволяют избежать потери конечности, однако 
их результаты нельзя назвать удовлетворительными. Аминокислоты по-разному влияют на раз-
витие и течение атеросклероза, поэтому некоторые из них могут рассматриваться в качестве 
предикторов развития послеоперационных осложнений у пациентов с ЗАНК.

Цель исследования: проанализировать влияние реваскуляризирующих операций на показате-
ли пула аминокислот у пациентов с ЗАНК и определить корреляцию данных показателей с часто-
той развития послеоперационных осложнений.

Материалы и методы. Было обследовано 133 пациента с ЗАНК. Возраст исследуемых составил 
63 [57; 68] лет. Все пациенты были с хронической артериальной недостаточностю. Уровни амино-
кислот и их производных определяли методом высокоэффективной жидкостной хроматографии. 

Результаты и обсуждение. После выполненной реваскуляризации статистически достовер-
ные изменения были выявлены в показателях следующих аминокислот: Нсу, gGluCys, Asn, Gln, His, 
1MHis, HpTau, Tau, Tyr, aABA, Val, Met, Trp, Ile, Leu, Lys, Pro. Срок наблюдения за пациентами со-
ставил 20 [12; 26] месяцев. За данный период наблюдения было выявлено 31 осложнение. Нами были 
определены наиболее значимые аминокислоты, влияющие на развитие послеоперационных ослож-
нений: Hcy, CysGly, PSer, 3MHis, 1MHis и HPro. Наиболее мощными предикторами оказались Hcy, 
CysGly и 1MHis. Используя данные предикторы, была построена прогностическая модель с чувст-
вительностью 74.19%, специфичностью 74.51% и точностью 74.44%. 

Выводы. Успешно выполненная реваскуляризация, за счёт устранения ишемии, способна по-
влиять на показатели пула аминокислот. Нсу, CysGly и 1MHis являются наиболее достоверными 
предикторами развития постреваскуляризационных осложнений у пациентов с ЗАНК.

Ключевые слова: заболевания артерий нижних конечностей, реваскуляризация, аминокисло-
ты, послеоперационные осложнения, гомоцистеин, цистеинилглицин.

O. V. Panasiuk, E. V. Mahiliavets, A. V. Naumov, A. V. Kapytski

ANALYSIS OF THE EFFECT OF REVASCULARIZATION  
ON THE AMINO ACID POOL AND DETERMINATION OF ITS ROLE 

IN THE DEVELOPMENT OF POSTOPERATIVE COMPLICATIONS AMONG 
THE PATIENTS WITH LOWER LIMB ARTERIAL DISEASES

Progressive course of lower extremity arterial disease (LEAD) leads to intermittent claudication, critical 
ischemia and gangrene for which amputations are performed. Revascularizing surgeries help avoid limb loss, 
but the results are not satisfactory. Amino acids have different effects on the development and course of athero-
sclerosis, so some of them can be considered as predictors of postoperative complications in patients with LEAD.
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Objective: to analyze the effect of revascularization surgeries on amino acid pool indexes among patients 
with LEAD and to determine their correlation with the rate of postoperative complications.

Materials and methods: 133 patients with LEAD were examined. The age of the examined patients  
was 63 [57; 68] years. All the patients suffered from chronic arterial insufficiency. The levels of amino acids 
and their derivatives were determined by high-performance liquid chromatography. 

Results and discussion: After revascularization there were statistically significant changes in the values 
of the following amino acids: Hsu, gGluCys, Asn, Gln, His, 1MHis, HpTau, Tau, Tyr, aABA, Val, Met, Trp, 
Ile, Leu, Lys, Pro. The patient follow-up period was 20 [12; 26] months. During this observation period,  
31 complications were revealed. We identified the most significant amino acids influencing the development 
of postoperative complications: Hcy, CysGly, PSer, 3MHis, 1MHis and HPro. Hcy, CysGly, and 1MHis ap-
peared to be the most powerful predictors. Using these predictors, a prognostic model was developed with  
a sensitivity of 74.19%, specificity of 74.51%, and accuracy of 74.44%. 

Conclusions: Successfully performed revascularization, by eliminating ischemia, is able to affect amino 
acid pool values. Hsu, CysGly and 1MHis are the most reliable predictors of postvascularization complica-
tions among the patients with LEAD.

Key words: lower extremity arterial disease, revascularization, amino acids, postoperative complica-
tions, homocysteine, cysteinylglycine.

Заболеваниями артерий нижних конеч-
ностей (ЗАНК) страдают свыше 200 млн.  

людей во всём мире [15]. Доказано, что на
личие ЗАНК связано с высоким риском смерт-
ности и развитием неблагоприятных сердеч-
но-сосудистых событий [17]. Прогрессиру- 
ющее течение данной патологии приводит  
к развитию перемежающей хромоты, которая 
ухудшает качество жизни пациентов, а также  
оно ассоциировано с поражением коронар-
ных, церебральных и почечных артерий [18]. 
Помимо перемежающей хромоты ЗАНК при
водят к критической ишемии, а затем и к ганг
рене, по поводу которой выполняются ам
путации нижних конечностей. Общая смерт-
ность после данной операции составляет 
47,9%, 61,3%, 70,6% и 62,2% при 1-, 2-, 3- и 
5-летнем периодах наблюдения соответст-
венно [2].

Консервативная терапия ЗАНК не даёт оп-
тимистичных результатов. Из 100% пациентов 
сохранить конечность удаётся 40%, анало-
гичному количеству пациентов производятся 
ампутации, а 20% – умирают [11]. Выполне-
ние реваскуляризирующих вмешательств 
на практике возможно лишь у 37–58% паци-
ентов. В течение одного года положительный 
эффект наблюдается у 73% пациентов при 
реваскуляризациях выше щели коленного 

сустава и у 39% при различных вариантах 
дистального шунтирования. При этом такти-
ка выполнения первичной реваскуляриза-
ции пациентам с тяжёлой ишемией нижней 
конечности является предпочтительней, в виду 
их лучшей выживаемости по сравнению  
с пациентами, которым выполняются пер-
вичные ампутации [13]. 

Как известно, одни аминокислоты способ-
ствуют, а другие замедляют развитие атеро-
склеротического процесса в организме [3, 34]. 
Основной аминокислотой, которая участвует  
в формировании атеросклеротических из-
менений в сосудистой стенке и способствует 
прогрессирующему течению сердечно-сосу-
дистой патологии, в частности ЗАНК, являет-
ся гомоцистеин (Hcy) [6, 8, 9] . Это непроте-
иногенная, цитотоксичная серосодержащая 
аминокислота, образующаяся из метиони-
на (Met) в процессе реакций трансметили-
рования [6]. При накоплении в крови Нсу 
свыше 7 мкмоль/л диагностируется такое па-
тологическое состояние как гипергомоцисте-
инемия (ННсу) [6]. Данная патология ведёт  
к прогрессирующему течению атеросклеро-
за за счёт следующих патобиохимических 
процессов: 

– эпигенетические модификации – на-
пример, изменения уровня метилирования 



2/2022  •  ВОЕННАЯ МЕДИЦИНА  •  65 

          Оригинальные научные публикацииЛечебно-профилактические вопросы

цитозина в промоторах генов эндотелиоци-
тов, макрофагов (Мф) и гладкомышечных 
клеток сосудов за счёт ингибирования ДНК 
метилтрансфераз S-аденозил гомоцистеином 
[6, 12, 21, 39];

– ↑ уровня активных радикалов кислоро-
да (ROS) за счёт активации NAD(P)H-оксидазы; 

– ↓ функциональной активности и экс
прессии антиоксидантных ферментов;

– ↓ наработки глутатиона (GSH);
– ↓ доступности оксида азота (NO) посред-

ством влияния на эндотелиальную NO-син
тазу (eNOS); 

– ↑ пролиферации гладкомышечных кле-
ток медии артерий и, как следствие, ухудше-
ние их эластичности;

– ↑ уровня окисленных липопротеидов 
низкой плотности (oxLDL) и ↓ уровня липо-
протеидов высокой плотности (HDL) [3, 6, 7]. 

При ННсу наблюдается снижение актив-
ности внеклеточной супероксид дисмута- 
зы (eSOD), которое способствует цитотоксич-
ному воздействию ROS на эндотелиоциты  
и их дисфункции и преждевременной гибе
ли [3, 6]. Cнижение уровня клеток предшест-
венников эндотелиоцитов приводит к конку-
рентной замене погибших эндотелиоцитов 
моноцитами (Mon), которые трансформиру
ются в Мф и локализуются в субэндотелиаль-
ном пространстве, инициируя таким образом 
формирование атеросклеротической бляшки 
[6, 21, 23, 34]. При ННсу и гиперлипотротеине-
мии наблюдается высокий уровень LDL и их 
окисленной формы (oxLDL), они проникают под 
эндотелий и поглощаются Мф, которые имеют 
рецепторы липопротеидов низкой плотности  
и фагоцитируют их. Затем Мф превращаются  
в «пенистые клетки», которые формируют 
атеросклеротическую бляшку [21, 32, 34]. 

Таурин (Tau), или 2-аминоэтансульфоновая 
кислота является метаболитом таких серо-
содержащих аминокислот как Met, Hcy, цис- 
теин (Cys) [6]. Tau участвует в таких важных 
биофизиологических процессах как: конъюга-
ция желчных кислот, регуляция внутриклеточ-
ных ионов, осморегуляция, иммуномодуляция 
и антиоксидантная защита [26]. Приём Tau 

ведёт к снижению уровни LDL и повышению 
HDL за счёт увеличения активности холесте-
рин 7α-гидроксилазы печени. В эксперимен-
те показано, что приём Tau на 20% умень-
шает зону накопления липидов в аортальной 
стенке мышей, при моделировании атеро-
склероза [25]. Вызывает уменьшение нако-
пления эфиров холестерина в печени, снижает 
его печеночную секрецию, усиливает продук-
цию кетоновых тел и окисление жирных кис-
лот [16]. Введение Tau снижает уровень ROS, 
тем самым, уменьшая оксидантный стресс [6].  
Благодаря этому Tau защищает эндотелио
циты у пациентов с сахарным диабетом 
от апоптоза (следствием гипергликемии), и спо-
собствует снижению развития диабетиче-
ской микроангиопатии [30]. Приём Tau сни-
жает риск развития сердечно-сосудистых за-
болеваний (ССЗ), артериальной гипертензии (АГ), 
гиперхолистеринемии и ожирения [38].

Аргинин (Arg) является частично замени-
мой аминокислотой [5, 6]. Является субстра-
том eNOS, низкий уровень которой приводит 
к снижению выработки NO, вазоконстрик-
ции, нарушению баланса между NO и ROS, 
повышению оксидантного стресса и способ-
ствует развитию атеросклероза [33]. L-Arg 
активно применяется в кардиологической 
практике для снижения прогрессирующего 
течения ССЗ [1]. В некоторых работах пока-
зано, что дополнительный приём L-Arg у паци-
ентов с ЗАНК снижает риск развития гипер-
плазии неоинтимы в зоне анастомоза после 
открытой реваскуляризации и уменьшает час
тоту рестенозов [2].

Асимметричный диметиларгинин (ADMA) 
и симметричный диметиларгинин (SDMA) так-
же являются аминокислотами, которые влияют 
на эндотелиальную дисфункцию. ADMA – эн-
догенная аминокислота, образующаяся при 
распаде посттрансляционно метилирован-
ных гистонов [5]. ADMA конкурирует с Arg, 
за активные центры eNOS и способствует 
снижению синтеза NO и усилению оксидант-
ного стресса [6, 35]. Дисбаланс NO/ROC, 
вызванный ADMA ведёт к развитию атеро-
склероза и прогрессированию ССЗ [6, 33]. 
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Показано, что уровни ADMA и L-Arg являют-
ся маркерами ишемически-реперфузионного 
синдрома у пациентов с ишемической болез-
нью сердца (ИБС) после шунтирующих вмеша-
тельств [14]. У пожилых пациентов с ЗАНК ди-
агностируются более высокие значения Нсу 
и ADMA, которые не коррелируют со смертно-
стью от ССЗ [19]. Существуют работы, в ко-
торых у пациентов с ННсу не найдена корреля-
ция между уровнями Нсу, SDMA и ADMA [28]. 
А вот соотношение непротеиногенной ами-
нокислоты (метаболита лизина (Lys) и карбо-
моилфосфата) также донора NO – гомоарги-
нина – с ADMA (гомоаргинин/ADMA) и SDMA 
(гомоаргинин/SDMA) являются независимы-
ми предикторами смертности от ССЗ у па- 
циентов с ЗАНК с явлениями перемежаю-
щей хромоты [20].

Таким образом, аминокислоты могут по-
разному влиять на развитие атеросклероза 

и течение ССЗ в организме человека, в част-
ности ЗАНК, и в этой связи могут рассматри-
ваться в качестве предикторов развития по-
стреваскуляризационных осложнений.

Цель исследования: проанализировать 
влияние реваскуляризирующих операций 
на показатели пула аминокислот у пациентов 
с ЗАНК и определить корреляцию данных по-
казателей с частотой развития послеопера-
ционных осложнений.

Материал и методы

 В исследование были включены 133 па-
циента с ЗАНК. Возраст исследуемых составил 
(медиана [1-й квартиль; 3-й квартиль]) – 63 [57; 
68] лет. Все пациенты перенесли реваскуля-
ризирующие вмешательства на магистраль-
ных артериях нижних конечностей по поводу 
хронической артериальной недостаточности 
(ХАН) в соответствии с классификацией Фон-
тейна-Покровского. Характеристика пациен-
тов представлена в таблице 1.

По данным ангиографического исследо-
вания зона окклюзии, требующая хирургиче-

ского вмешательства, у всех пациентов на-
ходилась ниже паховой складки. Все ревас-
куляризации были выполнены исследуемым  
на бедренно-подколенно-берцовом сегмен-

Таблица 1. Характеристика исследуемых групп пациентов

Показатель n (%)

Количество пациентов 133
Мужской пол (%) 114 (85,7)
Возраст, лет 63 [57; 68]
Курение в анамнезе (%) 92 (69,2)
Сахарный диабет (%) 21 (15,8)
Артериальная гипертензия (%) 105 (78,9)
Ишемическая болезнь сердца (%) 115 (86,5)
Гиперхолестеринемия (%) 46 (34,6)
Инфаркт миокарда в анамнезе (%) 10 (7,5)
Нарушение ритма (%) 32 (24,1)
Курсы стационарного лечения (%) 52 (39,1)
Приём лекарственных препаратов (%):

β-блокаторы
статины
антиагреганты
антигипертензивные

15 (11,3)
12 (9)

61 (45,9)
57 (42,9)

Стадия ХАН (%):
II Б
III
IV

96 (72,2)
15 (11,3)
22 (16,5)
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те. Варианты и количество реваскуляризи-
рующих вмешательств представлены в таб-
лице 2. 

Уровни аминокислот и их производных 
определяли методом высокоэффективной 
жидкостной хроматографии. Показатели пула 
аминокислот определяли в плазме крови, 
собранной утром натощак у пациентов до  
и после (на 3–7 сутки) реконструктивно-вос-
становительной операции. Всего было иссле-
довано 45 показателей: Hcy, Cys, цистеинилгли-
цин (CysGly), gamma-GluCys, глутатион (GSH),  
цистеиновая кислота (CA), фосфосерин (PSer), 
цистеин сульфиновая кислота (CSA), Asp,  
Glu, Asn, Ser, альфа-аминоадипиновая кисло-
та (aAAA), Gln, His, 3-метилгистидин (3MHis), 
Gly, фосфоэтаноламин (PEA), Thr, 1-метилгис-
тидин (1MHis), цитрулин (Ctr), Arg, β-аланил-3-
метилгистидин / ансерин (Ans), бета-аланин 
(bAla), гипотаурин (HpTau), Ala, Tau, симме-
тричный диметиларгинин (SDMA), бета-, альфа-, 
гамма- аминомаслянная кислота (bABA, aABA, 
GABA), Tyr, этаноламин (EA), Val, Met, цистатио-
нин (Ctn), Trp, Phe, Ile, Leu, орнитин (Orn), Lys, 

гидроксипролин (HPro), N-метилглицин/сар-
козин (Sar), пролин (Pro). 

Статистический анализ данных выполня-
ли при помощи языка программирования R 
(версии 4.0.1) и программы STATISTICA 10. По-
роговым значением уровня статистической 
значимости являлось значение α = 0,05.

Результаты и обсуждение

Все пациенты перенесли реваскуляризи-
рующие вмешательства на магистральных 
артериях нижних конечностей. 

Учитывая, что после реваскуляризации  
у всех пациентов наблюдалась положительная 
динамика со стороны оперированной нижней 
конечности, проявлявшаяся в повышении тем-
пературы кожных покровов конечности, исчез-
новении болей в покое и определении пульса 
ниже зоны реваскуляризации, необходимо 
было определить: как устранение ишемии по-
влияло на аминокислотный пул. При сравнении 
до и послеоперационных показателей исследу-
емых аминокислот и их производных получены 
результаты, которые отображены в таблице 3. 

Таблица 2. Варианты и количество реваскуляризирующих операций,  
выполненных пациентам с ЗАНК

Вариант реваскуляризации Количество операций n (%)
Бедренно-подколенное шунтирование 72 (54,1)
Балонная ангиопластика в сочетании со стентированием 29 (21,8)
Эндартерэктомия 13 (9,8)
Балонная ангиопластика 12 (9)
Бедренно-берцовое шунтирование 6 (4,5)
Подколенно-стопное шунтирование 1 (0,8)
Всего 133 (100%)

Таблица 3. Показатели аминокислот,  
их производных (мкмоль/л) до и после реваскуляризации

Показатель
Все пациенты

До операции После операции
Нсу 15.8 [11.5; 20.6] 13.9 [11.4; 19.4]**
gGluCys 6.6 [5.5; 7.9] 5.8 [4.5; 7.7]
Asn 74.3 [65.8; 85.8] 68.6 [56.8; 83]**
Gln 764.4 [664.7; 875.2] 703.1 [620.1; 787]**
His 104.9 [92.1; 116.3] 98.3 [87.1; 111.3]*
1MHis 4.6 [3.4; 5.7] 4.4 [3.2; 5.2]*
HpTau 2 [1.1; 4.6] 1.2 [0.8; 2.2]**
Tau 36.6 [24.8; 55.8] 29.2 [20; 50.7]**
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Исходя из данных, представленных в таб­
лице 3, можно сделать вывод, что успешно 
выполненная реваскуляризация, приводя­
щая к устранению ишемии нижней конечно­
сти, способствует статистически достоверно­
му снижению уровня Нсу (основной атероген­
ный фактор), 1 MHis, повышенный уровень 
которого связан с высокими цифрами систо­
лического и диастолического артериально­
го давления, и прогрессирующим течением 
ССЗ [29, 37]. После открытых реваскуляри­
заций наблюдалось достоверное снижение 
уровней Tau и повышение – Pro. Установле­
но, что Pro улучшает ремоделирование мио­
карда, уменьшает размер инфаркта миокар­
да, а также снижает уровень оксидантного 
стресса [36]. Степень атеросклеротического 
поражения стенки аорты отрицательно кор­
релирует с уровнем Pro [24].

Срок наблюдения за пациентами соста- 
вил 20 [12; 26] месяцев. За данный период 
наблюдения было выявлено 31 осложнение: 
20 случаев дисфункций шунтов, 11 – реокклю­
зий в зоне ангиопластики и стентирования.

При определении наиболее значимых 
показателей аминокислотного пула, влия- 
ющих на развитие постреваскуляризацион­
ных осложнений, были построены модели ло­
гистической регрессии с одним предиктором 
(концентрацией аминокислоты после опера­
ции) и бинарным откликом «нет осложнения/
есть осложнение». В таблице ниже приведены 
оценки регрессионных коэффициентов («β»)  
и 95%-е доверительные интервалы отноше­
ний шансов для моделей, оказавшихся ста­
тистически значимыми:  

Если атерогенное влияние Нсу было опи­
сано выше, то CysGly обладает схожим эф­

Показатель
Все пациенты

До операции После операции
Tyr 97.1 [83.9; 115.2] 90.4 [79.6; 112.1]*
aABA 20.6 [16.5; 28.9] 19.2 [13.7; 25.3]**
Val 426.3 [379.1; 508.5] 405.3 [352.1; 458.3]**
Met 30.7 [27.3; 37.1] 28.9 [23.7; 33.6]**
Trp 163.5 [137.2; 184.9] 151.5 [126.2; 171.7]**
Ile 134.1[115.1; 171] 127.1 [103; 148.9]**
Leu 214.3 [168; 260.6] 192.5[155.3; 231.4]**
Lys 749.1 [627.3; 881.2] 633.2[570.6; 764.9]**
Pro 542 [432.9; 685.2] 647 [517.9; 832.1]**

Данные представлены в виде: «медиана [1-й квартиль; 3-й квартиль]»; 
* – статистически значимые отличия (p < 0.05) по критерию Вилкоксона;  
** – статистически значимые отличия (p < 0.01) по критерию Вилкоксона.

Окончание табл. 3

Таблица 4. Коэффициенты регрессионных моделей с одним (статистически значимым предиктором)

Показатель β p n Случаи OR Lbound Ubound
Hcy 0.110 0***

133 31 (23.31%)

1.117 1.071 1.170
CysGly 0.062 0.001*** 1.064 1.026 1.105
PSer 1.244 0.0024** 3.470 1.581 7.959
3MHis 0.030 0.027* 1.030 1.007 1.062
1MHis 0.312 0.0003*** 1.366 1.160 1.634
HPro 0.034 0.0282* 1.034 1.006 1.069

П р и м е ч а н и е: β – оценка регрессионного коэффициента, p – уровень статистической значимости для 
данного коэффициента, n – объём выборки, cases – количество осложнений, OR – отношение шансов (ОШ) 
для данной модели, Lbound и Ubound – нижняя и верхняя границы, соответственно, 95%-го доверительного 
интервала для ОШ; * – p < 0.05, ** – p < 0.01, *** – p < 0.001.
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фектом за счёт того, что потенцирует транс-
формацию в крови Fe3+ в Fe2+ и приводит 
к развитию оксидантного стресса и окисле-
нию LDL [4, 10, 27]. 

У пациентов с ЗАНК найдено высокое со-
держание 3MHis, что в соответствии с дан-
ными литературы свидетельствует о небла-
гоприятном исходе у пациентов с сердечной 
недостаточностью [22]. 

На основании отобранных предикторов 
были построены множества моделей логи-
стической регрессии с несколькими предик-
торами. Из них наилучшими характеристиками 
обладает модель, характеристики регрессион-
ных коэффициентов которой приведены ниже:

Как видно из таблицы 5, оценки коэффи-
циентов всех предикторов статистически зна-
чимы, поэтому линейный предиктор z уравне-
ния логистической регрессии, согласно дан-
ной модели будет иметь вид:

z = – 4.1111 + 0.0908 × Нсу + 0.0495 × 
CysGly + 0.2659 × 1MHis.

Вероятность наличия осложнения опре-
деляется по формуле:

P = exp(z)/[1+exp(z)], 

где exp(z) – экспонента.
Если P > pо (где p0 – т.н. порог отсечения по ве-

роятности), то пациента относят к группе с ослож-
нениями, при P > p0 – к группе без осложнений.

Выбор порога отсечения определяется 
значениями чувствительности, специфич-
ности и точности классификации. На рисунке 
1 представлена ROC-кривая модели:

Площадь (и её 95%-й доверительный интер-
вал) под ROC-кривой составила 0.766 (0.659 –  
0.873), что свидетельствует об удовлетвори-
тельной предсказательной способности по-
строенной модели. В качестве порога отсече-

Таблица 5. Оценки коэффициентов регрессионной модели

Показатель Оценка регр. 
коэффициента

Стандартная ошибка 
регр. коэффициента

z-значение  
для коэффициента p для коээфициента

своб. член –4.1111 0.7849 –5.2378 0
Нсу 0.0908 0.0226 4.0207 0.0001
CysGly 0.0495 0.0205 2.4194 0.0155
1MHis 0.2659 0.1 2.6585 0.0079

Рис. 1. ROC-кривая модели

1 – Специфичность
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ния была выбрана вероятность p₀ = 0.4628. 
При данном пороге отсечения чувствитель-
ность равна Se = 74.19%, специфичность – 
Sp = 74.51%, точность – Acc  = 74.44%. 

Логит-преобразование для пороговой 
вероятности LP0 = ln[p0 /(1 – p0)] даёт нам 
порог отсечения по линейному предиктору: 
LP0 = – 0.1491. На рисунке 2 представле- 
на бинарная схема классификация моде-
лью (стрелками также указаны порог отсе-
чения линейного предиктора LP0 = – 0.1491  
и соответствующая пороговая вероятность 
p0 = 0.4628)

Таким образом, если линейный предик-
тор для конкретного испытуемого больше 
чем LP0 = – 0.1491, то принимается решение 
об отнесении испытуемого к группе с ослож-
нениями.

Дополнительно была выполнена кросс-
валидация модели методом скользящего 
контроля с точностью в качестве функции 
цены: средняя точность классификации со-
ставила 72.25%.

Выводы

Успешно выполненная реваскуляризация, 
за счёт устранения ишемии, влияет на пока-
затели пула аминокислот у пациентов с ЗАНК. 
Установлено, что из 45 показателей лишь 
Нсу, CysGly и 1MHis являются наиболее 
достоверными предикторами развития по-
слеоперационных осложнений у пациентов 
с ЗАНК. Прогностическая модель, построен-
ная на вышеуказанных показателях, имеет 
Se = 74.19%, Sp = 74.51% и Acc = 74.44%. 

Рис. 2. Бинарная схема классификация моделью (точки – наблюдаемая классификация, сплошная линия – 
теоретически предсказанная вероятность отнесения к группе)
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