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Белки сигнального каскада WNT и структурно-
функциональное состояние сосудистого 
русла у больных с различными фенотипами 
стабильной ишемической болезни сердца

Цель	 Оценить уровень белков сигнального каскада WNT (WNT1, -3a, -4, -5а) и состояние сосудистого 
русла по данным фотоплетизмографии (ФПГ) у больных с различными фенотипами стабильной  
ишемической болезни сердца (ИБС): с обструктивным и необструктивным поражением коро-
нарных артерий (КА).

Материал и методы	 В  поперечное обсервационное исследование были включены 80 пациентов (45–75  лет) с  вери-
фицированным диагнозом стабильной ИБС. По результатам коронарной ангиографии или муль-
тиспиральной компьютерной томографии КА пациенты были разделены на две равные группы 
(n=40): с  обструктивным поражением КА (оИБС) и ишемией с необструктивным поражением КА 
(INOCA / ANOCA). В группе оИБС преобладали мужчины (67,5 %), в группе INOCA / ANOCA – 
женщины (57,5 %). Всем пациентам выполнялась неинвазивная оценка состояния сосудистого 
русла методом ФПГ и определялись уровни WNT1, -3a, -4, -5а методом ИФА.

Результаты	 Более высокий уровень белков WNT1 и  WNT3a был у  пациентов с  оИБС (р<0,001), тог-
да как в  группе INOCA / ANOCA был значимо выше уровень WNT5а (р=0,001). По  дан-
ным ФПГ, индекс жесткости (aSI) достоверно отличался между группами INOCA / ANOCA 
(7,6 м / с [6,6; 9,35]) и оИБС (9,25 м / с [7,88; 10,33], р=0,048). Корреляционный анализ выявил 
взаимосвязь между WNT1 и  индексом отражения RI (ρ=0,359; p=0,014) у  пациентов с  ИБС 
(оИБС+INOCA / ANOCA). По  данным ROC-анализа диагностически значимой оказалась кри-
вая для  WNT3a (чувствительность и  специфичность модели  – 85,7  и 87,0 % соответственно). 
Пороговое значение WNT3а в точке cut-off составило 0,183 пг / мл.

Заключение	 По  результатам исследования активация канонического каскада WNT (WNT1 и  WNT3a) 
наблюдалась у больных с оИБС, а неканонического (WNT5a) – у больных с INOCA / ANOCA. 
Обструктивный фенотип ИБС можно прогнозировать при значении WNT3а ≥0,183 пг / мл.
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Введение
В  настоящее время, согласно Европейским рекомен-

дациям по ведению пациентов с хроническими коронар-
ными синдромами 2024  г., среди фенотипов стабильной 
ишемической болезни сердца (ИБС) значительный инте-
рес представляет группа больных с  ишемией / стенокар-
дией и необструктивным поражением коронарного русла 
(INOCA / ANOCA) [1]. Из-за отсутствия гемодинамиче-
ски значимых стенозов коронарных артерий (КА) у паци-
ентов с данным фенотипом нередко диагноз устанавлива-
ется поздно, вследствие чего они не получают адекватную 
терапию [2]. Количество таких пациентов достаточ-

но велико: среди участников исследования ISCHEMIA 
распространенность INOCA составила 13 %, при  этом 
не  было выявлено ассоциации тяжести ишемии со  сте-
пенью стеноза КА [3]. По  другим источникам, INOCA 
встречалась у 20% пациентов, направленных на селектив-
ную коронарную ангиографию (КАГ), причем доля жен-
щин среди них достигала 50–70 % [4–7].

Формирование различных фенотипов поражения КА 
происходит под влиянием множества различных процес-
сов. Так, в  патогенезе INOCA значительную роль игра-
ет развитие коронарной микроваскулярной дисфункции 
(КМД) [8]. Известно, что у пациентов с КМД значитель-
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но снижен резерв коронарного кровотока и  наблюдается 
более высокое микрососудистое сопротивление в ответ 
на интракоронарное введение аденозина или никоранди-
ла  [6]. Одним из звеньев патогенеза развития КМД явля-
ется хроническое воспаление [9].

В процессы атерогенеза вовлечены несколько механиз-
мов, опосредующих воспалительный ответ, – это сигналь-
ный путь инфламмасомы NLRP3 (NOD-, LRR- and pyrin 
domain-containing protein 3), принимающий участие в ре-
гуляции интерлейкина-1β, толл-подобные рецепторы, про-
протеинконвертаза субтилизина / кексина типа 9, а  также 
сигнальные каскады Notch и WNT, последний из которых 
представляет особый интерес в изучении процессов регу-
ляции атеросклеротического поражения КА [10–12].

Сигнальный путь WNT состоит из 19 секретируемых 
белков, регулируется большим количеством лигандов, ре-
цепторов и корецепторов и опосредует передачу сигнала 
от клетки к клетке [13, 14]. Данный каскад включает путь 
WNT / β-катенин (часто называемый «каноническим») 
и сигнальный путь WNT / Ca2+ (или неканонический) [15]. 
Звенья обоих путей  принимают участие в развитии и про-
грессировании атеросклеротического поражения КА по-
средством регуляции эндотелиального воспаления, диф-
ференцировки и  миграции макрофагов, липидной ин-
фильтрации, пролиферации и миграции гладкомышечных 
клеток сосудов (ГМК) и многих других процессов [16, 17].

Таким образом, компоненты каскада WNT принима-
ют участие во всех этапах атерогенеза, однако точные ме-

ханизмы влияния пути WNT на патогенез ИБС требуют 
дальнейшего изучения. Интерес представляет исследова-
ние ассоциаций компонентов данного пути и параметров, 
характеризующих состояние сосудистого русла, начи-
ная от мелких артерий до крупных сосудов. Изучение воз-
можных взаимосвязей в перспективе позволит подробнее 
охарактеризовать процессы, влияющие на формирование 
различных фенотипов стабильной ИБС.

Цель
Оценить уровень белков сигнального каскада WNT 

(WNT1, -3a, -4, -5a) и  состояние сосудистого русла 
по данным фотоплетизмографии (ФПГ) у больных с раз-
личными фенотипами стабильной ИБС (обструктивное 
и необструктивное поражение КА).

Материал и методы
В  поперечное обсервационное исследование, прове-

денное на базе Университетской клинической больницы 
№ 1 Клинического центра Сеченовского Университета, 
были включены 80 пациентов в  возрасте 45–75  лет с  ве-
рифицированным диагнозом стабильной ИБС (согласно 
клиническим рекомендациям по ИБС, МЗ РФ 2020), ко-
торые подписали информированное согласие.

В  исследование не  включали пациентов с  сахарным 
диабетом, острым коронарным синдромом, инфарктом 
миокарда (ИМ), инсультом, хронической сердечной не-
достаточностью (ХСН) III–IV  функционального класса 

Фотоплетизмография

Белки WNT Группы Концентрация
Me [Q1; Q3] p

WNT1, нг/мл
INOCA/ANOCA

INOCA/ANOCA

INOCA/ANOCA

INOCA/ANOCA

0,15 [0,15; 0,16]
<0,001*оИБС 0,19 [0,18; 0,20]

WNT3a, нг/мл 0,11 [0,06; 0,15]
<0,001*оИБС 0,22 [0,16; 0,28]

WNT4, нг/мл 0,35 [0,27; 0,56] 0,709оИБС 0,13 [0,21; 1,09]

WNT5a, нг/мл
0,16 [0,10; 0,17] 0,001*оИБС 0,05 [0,01; 0,11]

1. Группа с необструктивным поражением коронарных артерий (INOCA/ANOCA; n=40; cредний возраст 63,59±8,58 года)
2. Группа с обструктивным поражением коронарных артерий (оИБС; n=40; средний возраст 63,36±9,57 года)

Структура белка WNT

ROC-кривая, характеризующая зависимость типа поражения 
коронарных артерий у больных ИБС от уровня WNT3A

Параметры Группы Показатели p
Индекс отражения 

(RI), %
INOCA/ANOCA

INOCA/ANOCA

INOCA/ANOCA

INOCA/ANOCA

40,31±20,93 
0,93оИБС 40,67±16,67 

Индекс жесткости
(aSI), м/с 

7,6 [6,6; 9,35]
0,048*оИБС 9,25 [7,88; 10,33]

Индекс окклюзии
(IO) 

1,40 [1,1; 1,7]
0,709оИБС 1,45 [1,2; 1,7]

Сдвиг фаз(SF), мс –3,4 [–8,3; –1,1]
0,318оИБС –5,1 [–8,62; –2,33]

Показатели состояния сосудистого русла по данным фотоплетизмографии Концентрации белков каскада WNT в плазме крови
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AUC: 0,894±0,051
с 95% ДИ: 0,794–0,994

p<0,001

Центральная иллюстрация. Белки сигнального каскада WNT и структурно-функциональное состояние 
сосудистого русла у больных с различными фенотипами стабильной ишемической болезни сердца
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по  классификации NYHA, аутоиммунными и  онкологи-
ческими заболеваниями, тяжелыми нарушениями функ-
ции печени и почек.

Исследование проводилось в  соответствии с  Хель-
синкской декларацией. Одобрено локальным этическим 
комитетом (Протокол № 01–21 от 22 января 2021 г.).

Наличие ишемии миокарда у  госпитализированных 
пациентов с  клиникой стабильной стенокардии либо 
ее эквивалентов было доказано с  помощью инструмен-
тальных методов диагностики: стресс-эхокардиографии 
или  однофотонной эмиссионной компьютерной томо-
графии (сцинтиграфия миокарда) на фоне пробы с физи-
ческой нагрузкой.

В  зависимости от  результатов КАГ или  мультиспи-
ральной компьютерной томографии КА пациенты были 
разделены на две группы: 40 пациентов с необструктив-
ным поражением КА (INOCA / ANOCA, стенозы <50 % 
либо неизмененные КА) и  40  – с  обструктивной ИБС 
(с гемодинамически значимыми стенозами КА).

Всем пациентам были выполнены стандартные кли-
нические анализы крови и  мочи, биохимические тесты, 
включающие показатели липидного спектра, глюкозы, 
мочевой кислоты.

Образцы плазмы крови после центрифугирования бы-
ли заморожены в  криопробирках при  температуре –80 °C. 
Центрифугирование образцов проводилось в  течение 
20 мин с ЭДТА К3 в качестве антикоагулянта. Для оцен-
ки концентрации белков каскада WNT использовали имму-
ноферментный анализ на ИФА-анализаторе Adaltis Personal 
Lab (Италия) с помощью наборов Cloud-Clone Corp., США. 
Коэффициент вариации (CV) у наборов составил 10 %.

Структурное и  функциональное состояние мелких 
и  крупных артерий оценивали методом пальцевой ФПГ 
(«Ангиоскан 01», Россия). Структурные изменения  

крупных сосудов отражали индекс жесткости (aSI, м / с); 
мелких артерий – индекс отражения (RI, %). Вазомотор-
ная функция определялась по  уровням сдвига фаз круп-
ных артерий (PS, м / с) и индексу окклюзии (IO, усл. ед.) 
сосудов мелкого калибра.

Статистический анализ был проведен с  использова-
нием программы StatTech v. v. 3.1.10 (Статтех, Россия) 
и  с  применением свободной программной среды вы-
числений Python (v.3.11). Распределение количествен-
ных параметров оценивали с  помощью критерия Шапи-
ро–Уилка (n<50) или Колмогорова–Смирнова (n>50). 
Категориальные данные описывались с  указанием абсо-
лютных значений и  процентных долей. Описание коли-
чественных показателей, имеющих нормальное распреде-
ление, проводилось с помощью средних арифметических 
величин (M) и  стандартных отклонений (SD). При  от-
сутствии нормального распределения количественные 
данные описывались с  помощью медианы (Me) и  ниж-
него и  верхнего квартилей (Q1; Q3). Для  сравнения ко-
личественных показателей двух групп с  распределением, 
отличным от  нормального, использовался U-критерий 
Манна–Уитни. Сравнение процентных долей при  ана-
лизе четырехпольных таблиц  сопряженности выполня-
лось с помощью точного критерия Фишера. Направление 
и  теснота корреляционной связи между двумя количе-
ственными показателями оценивались с  помощью коэф-
фициента ранговой корреляции Спирмена (при  распре-
делении показателей, отличном от  нормального). ROC-
анализ был использован для  оценки диагностической 
значимости количественных признаков при  прогнози-
ровании определенного исхода. Разделяющее значение 
количественного признака в  точке cut-off определялось 
по наивысшему значению индекса Юдена.

Различия считали статистически значимыми при p<0,05.

Таблица 1. Основные клинико-демографические данные пациентов
Показатель INOCA / ANOCA (n=40) оИБС (n=40) р

Мужчины, n (%) 17 (42,5) 27 (67,5)
0,025

Женщины, n (%) 23 (57,5) 13 (32,5)
Возраст, годы 63,59±8,58 63,36±9,57 0,917
ИМТ, кг / м2 27,45 [25,80; 30,33] 27,57 [24,78; 29,50] 0,602
Курение, n (%) 4 (10) 4 (10) –
Гемоглобин, г / л 141 [135; 153] 143 [136; 153] 0,687
Глюкоза, ммоль / л 5,50±0,74 5,42±0,41 0,595
Креатинин, мкмоль / л 85,6 [74,0; 98,3] 91,50 [82,38; 102,75] 0,180
Общий холестерин, ммоль / л 4,38 [3,58; 5,36] 3,85±[3,02; 4,81] 0,007
ХС ЛНП, ммоль / л 2,67 [2,06; 3,46] 2,19 [1,66; 2,79] 0,029
ХС ЛВП, ммоль / л 1,33 [1,06; 1,54] 1,05 [0,91; 1,27] 0,012
Мочевая кислота, мкмоль / л 300,50±59,54 353,73±67,46 0,003
Данные представлены в виде средних арифметических величин и стандартных отклонений (M±SD) или медианы и нижнего и верхне-
го квартилей – Me [Q1; Q3], если не указано иное. INOCA / ANOCA – ишемия / стенокардия и необструктивное поражение коронар-
ных артерий; оИБС – ишемическая болезнь сердца с обструктивным поражением коронарных артерий; ИМТ – индекс массы тела; ХС 
ЛНП – холестерин липопротеинов низкой плотности; ХС ЛВП – холестерин липопротеинов высокой плотности.
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Результаты
Исследуемые группы больных были сопоставимы 

по  ведущим клиническим и  демографическим показа-
телям (возрасту, индексу массы тела). В группе больных 
с необструктивным поражением КА доминировали жен-
щины (57,5 %).

Все пациенты принимали рекомендованную терапию, 
подобранную в соответствии с национальными и между-
народными клиническими рекомендациями.

Общая клинико-демографическая характеристика 
участников исследования представлена в таблице 1.

У  больных с  гемодинамически значимыми стеноза-
ми КА уровень мочевой кислоты был значимо выше в от-
личие от  группы INOCA / ANOCA (р=0,003). В  группе 
с обструктивной ИБС обращали на себя внимание более 
низкие уровни общего холестерина (ХС) и ХС липопро-
теинов низкой плотности. Данные различия можно объ-
яснить более жестким контролем вышеуказанных показа-
телей вследствие назначения более высоких доз статинов 
(p=0,006). В  остальном принимаемая медикаментозная 
терапия между группами не различалась.

По результатам проведенного исследования были выяв-
лены значимые различия в концентрации WNT1, WNT3A 
и  WNT5a между группами больных с различными вари-
антами поражения КА (обструктивное и  необструктив-
ное, таблица  2). Более высокий уровень белков WNT1 
и WNT3a был отмечен у пациентов с ИБС и обструктив-

ным поражением КА, тогда как в группе INOCA / ANOCA 
были выше концентрации WNT4 и WNT5а.

По  данным ФПГ, имелись значимые различия aSI 
при сравнении групп с различными фенотипами стабиль-
ной ИБС (табл. 3).
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AUC: 0,894±0,051
с 95% ДИ: 0,794–0,994

p<0,001

Рисунок  1. ROC-кривая, характеризующая 
зависимость типа поражения коронарных 
артерий у больных ИБС от уровня WNT3A

Таблица 2. Концентрации белков каскада WNT в плазме крови
Белки WNT Группы Концентрация Me [Q1; Q3] p

WNT1, нг / мл
INOCA / ANOCA 0,15 [0,15; 0,16]

<0,001
оИБС 0,19 [0,18; 0,20]

WNT3a, нг / мл
INOCA / ANOCA 0,11 [0,06; 0,15]

<0,001
оИБС 0,22 [0,16; 0,28]

WNT4, нг / мл
INOCA / ANOCA 0,35 [0,27; 0,56]

0,709
оИБС 0,13 [0,21; 1,09]

WNT5a, нг / мл
INOCA / ANOCA 0,16 [0,10; 0,17]

0,001
оИБС 0,05 [0,01; 0,11]

INOCA / ANOCA – ишемия / стенокардия и необструктивное поражение коронарных артерий;  
оИБС – ишемическая болезнь сердца с обструктивным поражением коронарных артерий.

Таблица 3. Показатели состояния сосудистого русла по данным фотоплетизмографии
Параметры Группы Показатели p

Индекс отражения (RI), %
INOCA / ANOCA 40,31±20,93

0,93
оИБС 40,67±16,67

Индекс жесткости (aSI), м / с
INOCA / ANOCA 7,6 [6,6; 9,35]

0,048
оИБС 9,25 [7,88; 10,33]

Индекс окклюзии (IO)
INOCA / ANOCA 1,40 [1,1; 1,7]

0,709
оИБС 1,45 [1,2; 1,7]

Сдвиг фаз (SF), мс
INOCA / ANOCA –3,4 [–8,3; –1,1]

0,318
оИБС –5,1 [–8,62; –2,33]

Данные представлены в виде средних арифметических величин и стандартных отклонений (M±SD) или медианы и нижнего и верхнего 
квартилей – Me [Q1; Q3]. INOCA / ANOCA – ишемия / стенокардия и необструктивное поражение коронарных артерий; оИБС – ише-
мическая болезнь сердца с обструктивным поражением коронарных артерий.
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При проведении корреляционного анализа обнаруже-

на умеренная взаимосвязь WNT1 и RI (ρ=0,359; p=0,014) 
в  объединенной группе пациентов, которая включала 
в себя оба фенотипа стабильной ИБС.

Учитывая выявленные различия в  концентрации бел-
ков WNT в  плазме пациентов с  различными фенотипа-
ми ИБС, интересно было оценить диагностическую зна-
чимость полученных результатов, для чего использовался 
ROC-анализ. Диагностически значимой оказалась ROC-
кривая для WNT3a.

Пороговое значение WNT3A в  точке cut-off, которо-
му соответствовало наивысшее значение индекса Юде-
на, составило 0,183 пг / мл. Можно прогнозировать нали-
чие у  больных обструктивного фенотипа ИБС при  зна-
чении WNT3A выше данной величины или  равном ей. 
Чувствительность и  специфичность модели составили 
85,7 и 87,0 % соответственно.

Обсуждение
Согласно имеющимся научным данным, активация 

сигнального пути WNT может усиливать прогресси-
рование атеросклеротического поражения КА, одна-
ко влияние различных белков каскада WNT представля-
ется неоднозначным. Проведенные экспериментальные 
исследования подтверждают участие протеина WNT1 
в  процессах ангиогенеза за  счет модуляции уровня экс-
прессии VEGF [18]. Кроме того, была выявлена ассоци-
ация уровней сывороточного WNT1‑индуцированного 
секретируемого протеина 1 (WISP1) с  тяжестью по-
ражения коронарного русла у  пациентов с  ИБС [19]. 
При этом, по данным D. Liu и соавт., WISP1 может ста-
билизировать атеросклеротические бляшки, ускоряя 
миграцию и  пролиферацию сосудистых ГМК и  ингиби-
руя их апоптоз [20]. В нашем исследовании наибольшие 
уровни WNT1 были в  группе оИБС, что  подтверждает 
имеющиеся результаты.

Значимые различия между группами INOCA / ANOCA 
и  оИБС были получены при  анализе концентраций 
WNT3a. Данный белок является важным звеном канони-
ческого пути WNT и участвует в регуляции миграции и ад-
гезии сосудистых  ГМК [21]. Согласно данным B. A. Brown 
и  соавт., уровень WNT3a значительно повышен в  атеро-
склеротических бляшках по сравнению с интактными ар-
териями. WNT3a также участвует в  подавлении апопто-
за сосудистых ГМК, вызванного H2O2, посредством сиг-
нального пути β-катенин / TCF (Т-клеточный фактор) 
и последующей активации WISP-2 [22]. Вместе с тем, те-
рапия с  использованием WNT3а способствовала значи-
тельному снижению экспрессии провоспалительных ци-
токинов благодаря селективному подавлению их экспрес-
сии провоспалительных цитокинов через канонический 
β-катенин-зависимый сигнальный путь [23].

По данным недавних исследований, белки каноническо-
го и  неканонического каскадов WNT принимают различ-
ное участие в патогенезе ИБС. Белок канонического пути 
(WNT3a) в  большей степени индуцирует пролиферацию 
сосудистых ГМК, тогда как неканонического (WNT5A) – 
их  миграцию. WNT5A активируется окисленными липо-
протеинами, способствует образованию пенистых кле-
ток и влияет на фенотипы сосудистых ГМК и их миграцию 
[24]. Описано повышение экспрессии WNT5a при стено-
зирующем поражении сонных артерий [25, 26]. При этом 
повышенная экспрессия WNT5a потенцирует накопление 
ХС, способствует ядерной транслокации NF-κB и  секре-
ции провоспалительных цитокинов [27], что может оказы-
вать непосредственное влияние на  развитие обструктив-
ного поражения КА. Однако роль WNT5A неоднозначна: 
по данным M. Padwal и соавт., протеин WNT5а в присут-
ствии рецептора Ror2 блокирует канонический путь WNT, 
уменьшая как фиброз, так и ангиогенез [28].

WNT4 может являться важной терапевтической ми-
шенью у  пациентов с  атеросклеротическим поражени-
ем КА. Повышение уровней WNT2 и  WNT4 способ-
ствует активации сигнального каскада β-катенин / NF-kβ, 
что влияет на развитие неблагоприятного исхода у паци-
ентов с острым ИМ [29]. В эксперименте на крысах было 
показано, что увеличение концентрации белка WNT4 ас-
социировано с пролиферацией ГМК и утолщением инти-
мы после повреждения сонной артерии [30]. Кроме того, 
M.  Tlili и  соавт. предполагают, что  неканонический сиг-
нальный путь WNT4 участвует в регуляции функции ма-
крофагов и модулировании их метаболизма [31].

ФПГ является простым, доступным и  неинвазивным 
методом оценки структурно-функционального состоя-
ния сосудистого русла [32]. Согласно данным зарубеж-
ных авторов, наиболее значимым показателем ФПГ в ди-
агностике состояния сосудистого русла у больных с сер-
дечно-сосудистыми заболеваниями – ССЗ (артериальная 
гипертензия, ИБС) является aSI [33]. В  исследовании 
D. Loboda и соавт., проведенном на когорте больных, пе-
ренесших COVID-19, артериальная жесткость в  значи-
тельной степени была связана с  риском развития ССЗ 
атеросклеротического генеза, что  позволяет рассматри-
вать ее в качестве маркера индивидуального риска. Оцен-
ка таких показателей, как аSI и RI, а также пульсовое дав-
ление, позволяют более точно дифференцировать груп-
пы низкого, среднего и  очень высокого риска развития 
ССЗ при  сравнении с  классическими факторами риска 
[34]. Эти результаты подтверждают полученную нами 
прямую взаимосвязь между WNT1, опосредующим про-
грессирование атеросклероза, и  RI, отражающим струк-
турное состояние сосудистой стенки у пациентов с ИБС.

По результатам нашего исследования, наиболее высо-
кий индекс жесткости наблюдался в группе с обструктив-
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ным поражением КА, что согласуется с имеющимися на-
учными данными. Артериальный индекс жесткости (ASI) 
и пульсовое давление являются независимыми предикто-
рами ССЗ и смертности. Более высокий ASI, по данным 
ФПГ, в исследовании M. A. Said и соавт. был связан с по-
вышенным риском развития ССЗ в  целом, а  также ИМ, 
ИБС и ХСН, и являлся предиктором общей и сердечно-
сосудистой смертности [35].

Таким образом, в  настоящее время не  возникает со-
мнений, что  отдельные компоненты сигнального каска-
да WNT являются привлекательными терапевтическими 
мишенями. Разработка и внедрение в практику новейших 
методов диагностики и  таргетных стратегий лечения яв-
ляются приоритетным направлением развития современ-
ной медицинской науки.

Заключение
По  нашим данным, можно констатировать нали-

чие более выраженной активации канонического каска-
да WNT (WNT1 и  WNT3a) у  больных с  обструктив-
ным поражением коронарных артерий, тогда как в группе 
INOCA / ANOCA – неканонического (WNT5а).

Уровень aSI по  результатам фотоплетизмографии 
был значимо выше у  больных с  обструктивным фено-
типом ишемической болезни сердца, что  свидетель-
ствует о наличии более выраженных функциональных 
нарушений на  уровне крупных сосудов. Обнаружен-
ная корреляция между WNT1 и RI при анализе всех па-
циентов обеих групп может отражать потенциальную 
роль активации канонического каскада WNT в  разви-
тии атеросклеротического поражения мелких артерий 
мышечного типа.

Пороговое значение WNT3A в  точке cut-off, которо-
му соответствовало наивысшее значение индекса Юдена, 
составило 0,183 пг / мл. Обструктивный фенотип ишеми-
ческой болезни сердца можно прогнозировать при значе-
нии WNT3A выше данной величины или равном ей. Чув-
ствительность и специфичность модели составили 85,7 и 
87,0 % соответственно.

Полученные результаты позволяют оценить вклад от-
дельных звеньев сигнального каскада WNT в  патогенез 
развития структурных нарушений артериального русла 
и формирования различных фенотипов стабильной ише-
мической болезни сердца.

Изучение компонентов сигнального каскада WNT 
и  его канонического и  неканонического путей, а  также 
оценка их участия в процессах атерогенеза и ремоделиро-
вания сердечно-сосудистой системы представляются пер-
спективными и  требуют дальнейшего проведения круп-
номасштабных исследований.
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