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АННОТАЦИЯ
Проведен обзор современной российской и зарубежной литературы, посвя-
щенной проблеме нарушенного коронарного резерва кровотока как прояв-
ление микрососудистой дисфункции. При поиске информации по этому во-
просу использованы материалы следующих баз данных: РИНЦ, Best Evidence, 
Scopus, Elsevier, PubMed, Clinical Evidence, Cochrane Library. Микроваскуляр-
ная стенокардия (МВС) представляет собой клинически значимую форму 
ишемической болезни сердца, характеризующуюся ишемией миокарда при 

отсутствии обструктивного поражения эпикардиальных коронарных артерий. 
В статье рассматриваются ключевые патогенетические механизмы развития 
сердечно-сосудистых осложнений у пациентов с МВС, а также современные 
биомаркеры и методы инструментальной визуализации, позволяющие про-
водить стратификацию риска и прогнозировать неблагоприятные исходы. 
Обсуждаются подходы к индивидуализации терапии и перспективы клиниче-
ского мониторинга таких пациентов.
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ABSTRACT
A review of modern Russian and foreign literature on the problem of impaired 
coronary blood flow reserve as a manifestation of microvascular dysfunction has 
been conducted. When searching for information on this issue, materials from the 
following databases were used: RSCI, Best Evidence, Scopus, Elsevier, PubMed, 
Clinical Evidence, Cochrane Library. Microvascular angina (MVA) is a clinically 
significant form of ischemic heart disease characterized by myocardial ischemia 

in the absence of obstructive epicardial coronary artery lesions. This review 
summarizes key pathophysiological mechanisms contributing to cardiovascular 
complications in patients with MVA, highlights modern biomarkers and imaging 
methods used for risk stratification and prognosis, and discusses therapeutic 
individualization and future directions in clinical monitoring.
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ВВЕДЕНИЕ
Микроваскулярная стенокардия (МВС) представляет собой 

форму ишемической болезни сердца (ИБС), при которой ти-
пичная клиника стенокардии сочетается с отсутствием гемо-
динамически значимых стенозов при коронарографии [1]. До 
недавнего времени клинический фенотип, обозначаемый как 
INOCA (Ischemia with Non-Obstructive Coronary Arteries – ише-
мия при необструктивном поражении коронарных артерий), 
оставался вне фокуса внимания классической кардиологии, 
однако современные исследования убедительно демонстриру-
ют его клиническую значимость и ассоциацию с высоким ри-
ском неблагоприятных сердечно-сосудистых событий [2].

Основу патогенеза МВС составляют дисфункция эндотелия и 
нарушение регуляции тонуса коронарных микрососудов (артери-
ол диаметром <500 мкм), что приводит к снижению коронарного 
резерва кровотока (CFR – Coronary Flow Reserve), субэндокар-
диальной ишемии и нарушению перфузии миокарда даже при 
интактных эпикардиальных артериях [3]. Ключевыми звеньями 
также являются хроническое воспаление, оксидативный стресс, 
нарушения нейрогуморальной регуляции и гиперреактивность 
симпатической нервной системы [4]. Эти процессы в совокуп-
ности способствуют формированию условий для прогрессиро-
вания миокардиальной дисфункции, сердечной недостаточности 
с сохранённой фракцией выброса, нарушений ритма, а также 
повышают риск инфаркта миокарда без обструкции (MINOCA – 
Myocardial Infarction with Non-Obstructive Coronary Arteries) [5].

Клиническая значимость МВС заключается не только в хрони-
ческой ишемии миокарда и снижении качества жизни пациентов, 
но и в сложности своевременной диагностики и прогнозирова-
ния осложнений. Стандартные методы оценки риска ИБС — та-
кие как шкалы SCORE (Systematic Coronary Risk Evaluation – си-
стематическая оценка коронарного риска), TIMI (Thrombolysis 
In Myocardial Infarction – тромболизис при инфаркте миокарда) 
и GRACE (Global Registry of Acute Coronary Events – глобальный 
регистр острых коронарных синдромов) — оказываются не-
применимыми в данной популяции. Это обусловлено атипичной 
клинической симптоматикой, отсутствием гемодинамически 
значимой макрососудистой обструкции, а также низкой чувстви-
тельностью рутинной ЭКГ и ЭхоКГ в верификации микроваску-
лярных нарушений. Следовательно, диагностика МВС требует 
применения специализированных функциональных методов, 
включая оценку коронарной резервной функции и проведение 
провокационных проб с ацетилхолином или аденозином [6-8]. 
В связи с этим всё большее значение приобретают такие мето-
ды, как стресс-эхокардиография с оценкой CFR, перфузионная 
магнитно-резонансная томография (МРТ) и позитронно-эмисси-
онная томография (ПЭТ), а также использование биомаркеров 
системного воспаления и эндотелиальной дисфункции (высо-
кочувствительный С реактивный белок (вчCРБ), интерлейкин 6 
(IL-6), эндотелин-1 и др.) [9]. Также актуальным является учет 
психоэмоциональных факторов, включая тревожные и депрес-
сивные расстройства, которые достоверно коррелируют с ча-
стотой стенокардических эпизодов и ухудшением прогноза при 
МВС, особенно у женщин [10].

Таким образом, существует потребность в разработке спец-
ифических алгоритмов стратификации риска и прогнозирования 
сердечно-сосудистых осложнений у пациентов с микроваскуляр-
ной стенокардией, основанных на интеграции клинических, функ-
циональных, лабораторных и психоэмоциональных показателей. 
Целью настоящего обзора является систематизация данных лите-
ратуры по данной теме и обсуждение перспектив персонализиро-
ванного подхода к ведению данной категории пациентов.

ПАТОГЕНЕЗ И КЛЮЧЕВЫЕ МЕХАНИЗМЫ 
ПРОГРЕССИИ ОСЛОЖНЕНИЙ ПРИ МВС

Эндотелиальная дисфункция как ключевой 
механизм микроваскулярной стенокардии
Эндотелиальная дисфункция рассматривается в качестве 

центрального патофизиологического механизма, лежащего в 
основе развития МВС. В норме эндотелий обеспечивает тон-
кий баланс между вазодилатацией и вазоконстрикцией, тор-
можением и активацией тромбообразования, пролиферацией 
и апоптозом, участвует в противовоспалительной защите со-
судистой стенки, а также регулирует сосудистый тонус и про-
ницаемость [11].

При МВС этот баланс нарушается, что приводит к:
• Снижению биодоступности оксида азота (NO) – основного 

эндотелиального вазодилататора. Это может быть связано как 
с нарушением синтеза NO (дефицит L-аргинина, ингибирование 
eNOS), так и с его инактивацией под действием активных форм 
кислорода (АФК), что характерно для условий хронического 
воспаления и оксидативного стресса. Дефицит NO ведёт к сни-
жению CFR и нарушению эндотелий-зависимой вазодилатации 
в ответ на физиологические стимулы, такие как физическая на-
грузка или эмоциональный стресс [12].

•	 Повышенной чувствительности к вазоконстрикторным 
стимулам, таким как эндотелин-1, ангиотензин II, серото-
нин и тромбоксан A2. Это приводит к преобладанию ва-
зоконстрикции в микроциркуляторном русле, особенно 
в условиях стрессовой активации симпатоадреналовой 
системы, что способствует развитию ишемии даже при 
отсутствии значимых стенозов крупных коронарных ар-
терий [13].

•	 Активации воспалительных и протромботических меха-
низмов: дисфункциональный эндотелий экспрессирует 
адгезивные молекулы, такие как VCAM-1 (vascular cell 
adhesion molecule-1) и E-selectin, способствуя адгезии и 
трансмиграции лейкоцитов, формированию очагов вос-
паления в сосудистой стенке, а также микротромбозу. 
Параллельно отмечается повышение уровня эндотели-
на-1 (ET-1) – мощного вазоконстриктора и маркера эн-
дотелиальной активации, коррелирующего с выражен-
ностью симптомов МВС и неблагоприятным прогнозом 
[14].

•	 Эндотелиальная дисфункция при МВС носит системный 
характер и может сочетаться с дисфункцией перифери-
ческих сосудов, эндотелиозом в капиллярах миокарда, 
что подтверждается результатами исследований с при-
менением внутривенного ацетилхолина, брадикинина и 
холодовых стресс-тестов [11-14].

Современные методы оценки эндотелиальной функции 
включают оценку поток-зависимой вазодилатации (FMD – Flow-
Mediated Dilation), реакцию на ацетилхолин, уровень циркули-
рующих маркеров (ET-1, VCAM-1, вчCРБ), а также коронарную 
реактивность в ответ на сосудорасширяющие стимулы при 
стресс-тестах или инвазивных исследованиях [15].

Таким образом, эндотелиальная дисфункция при микро-
васкулярной стенокардии выступает не только как механизм 
нарушения перфузии, но и как предиктор развития сердеч-
но-сосудистых осложнений, включая ишемические события, 
ремоделирование миокарда и прогрессирование сердечной 
недостаточности. Её выявление и таргетная терапия (ингиби-
торы РААС, статины, L-аргинин, антиоксиданты) могут рассма-
триваться как ключевые направления в персонализированной 
стратегии ведения пациентов с МВС.
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Снижение коронарного резерва кровотока
Одним из ведущих патофизиологических признаков МВС яв-

ляется снижение CFR – отношения максимального коронарного 
кровотока (при вазодилатации) к базовому кровотоку в покое. 
CFR<2,0 считается критическим значением и коррелирует с 
ухудшением прогноза, включая рост смертности, частоты го-
спитализаций, развития сердечной недостаточности и других 
сердечно-сосудистых осложнений [16].

Механизмы снижения CFR при МВС включают:
•	 Нарушение эндотелий-зависимой и независимой вазо-

дилатации, обусловленное дисфункцией микрососудов и 
снижением биодоступности оксида азота (NO), а также 
повышением вазоконстрикторного фона.

•	 Структурные изменения микрососудистого русла, вклю-
чая гипертрофию гладкомышечных клеток, утолщение 
базальной мембраны и редукцию капиллярной сети.

•	 Микротромбоз и воспалительная инфильтрация, нару-
шающие проходимость микрососудов.

•	 Медикаментозное и метаболическое влияние, включая 
влияние химиотерапии, гипергликемии, инсулинорези-
стентности.

Оценка CFR проводится неинвазивно (стресс-
эхокардиография с добутамином/аденозином, ПЭТ, МРТ) и 
инвазивно (с использованием проводников с термо- или до-
плер-датчиками при коронарографии). Снижение CFR являет-
ся признанным интегральным предиктором неблагоприятных 
исходов у пациентов с ишемией без обструкции артерий. В 
исследовании CorMicA у пациентов с CFR<2,0 отмечалось до-
стоверное повышение частоты повторных обращений, госпита-
лизаций и снижение качества жизни.

Таким образом, снижение CFR – это не только диагностиче-
ский, но и прогностический маркер, способный стратифициро-
вать пациентов с МВС по риску и определять тактику терапии 
(использование иАПФ/БРА, ранолазина, никорандила и др.).

Хроническое воспаление и иммунный дисбаланс
Современные представления о микроваскулярной стенокардии 

выходят за пределы традиционного сосудистого подхода и вклю-
чают важную роль системного хронического воспаления и им-
мунного дисбаланса в патогенезе заболевания. Исследования по-
следних лет подтверждают, что воспалительная активация играет 
не только фоновую, но и триггерную роль в нарушении регуляции 
тонуса микрососудов и ремоделировании сосудистой стенки [17].

Ключевые механизмы включают:
•	 Повышение уровня провоспалительных цитокинов, та-

ких как IL-6, фактор некроза опухоли альфа (TNF-α), 
интерлейкин-1β и вчCРБ. Эти медиаторы вызывают эн-
дотелиальную активацию, усиливают экспрессию VCAM-
1 и ICAM-1 (Intercellular Adhesion Molecule-1) и провоци-
руют агрегацию тромбоцитов и миграцию лейкоцитов в 
сосудистую стенку.

•	 Активация врождённого иммунного ответа, включая Toll-
подобные рецепторы, макрофаги и нейтрофилы, способ-
ствует формированию микрососудистого воспаления и 
локального оксидативного стресса.

•	 Нарушение регуляторных звеньев адаптивного иммуни-
тета может усиливать автоиммунный компонент микро-
сосудистого повреждения.

•	 Наличие воспаления при МВС подтверждается повы-
шенными уровнями высокочувствительного CРБ, а также 
циркулирующих цитокинов даже у пациентов с клиниче-
ски стабильным течением. Эти биомаркеры достоверно 

коррелируют с тяжестью симптомов, снижением CFR и 
ухудшением прогноза.

•	 Патогенетическое значение воспаления подчёркивается 
также результатами клинических исследований (напри-
мер, CANTOS), где антиинфламаторная терапия (инги-
биторы IL-1β) приводила к снижению частоты сердечно-
сосудистых событий даже при отсутствии влияния на 
липидный профиль [18].

Таким образом, системное воспаление и иммунный дис-
баланс – важные звенья патогенеза МВС, обладающие как 
диагностическим, так и прогностическим значением. Они от-
крывают перспективы для внедрения противовоспалительной 
терапии в индивидуализированный алгоритм ведения пациен-
тов с микрососудистой ишемией.

Окислительный стресс и митохондриальная дисфункция
Окислительный стресс представляет собой состояние дисба-

ланса между продукцией реактивных форм кислорода (РФК) 
и возможностями эндогенной антиоксидантной системы орга-
низма по их нейтрализации. В норме РФК выполняют важные 
физиологические функции, включая участие в клеточной сиг-
нализации и иммунном ответе. Однако при избыточном нако-
плении этих соединений развивается повреждение клеточных 
структур, в первую очередь липидов мембран, белков и ДНК, 
что приводит к нарушению клеточного гомеостаза [18].

В контексте сердечно-сосудистой патологии окислительный 
стресс играет ключевую роль в патогенезе эндотелиальной 
дисфункции – раннего и прогностически значимого маркера 
атеросклеротических и ишемических процессов. Эндотелий, 
выстилающий внутреннюю поверхность сосудов, обладает мно-
гочисленными регуляторными функциями, включая контроль 
сосудистого тонуса, антимикробную защиту, антикоагулянтные 
свойства и поддержание гомеостаза кровотока [11, 19]. При по-
вышенном уровне РФК происходит активация провоспалитель-
ных и прокоагулянтных сигнальных путей, а также инактивация 
биологически активных веществ, таких как оксид азота, что при-
водит к снижению вазодилатации и повышению сосудистой про-
ницаемости [12, 20].

Особое значение в развитии окислительного стресса имеет ми-
тохондриальная дисфункция. Митохондрии, являясь основным 
источником внутриклеточного производства энергии в форме 
АТФ, одновременно служат главным генератором РФК при нару-
шении их работы [21]. Повреждение митохондрий – в частности, 
нарушение функции дыхательной цепи переноса электронов –  
ведёт к избыточному образованию супероксид-аниона и других 
реактивных форм кислорода. Кроме того, митохондриальные по-
вреждения способствуют запуску процессов апоптоза и воспале-
ния, усугубляя клеточный стресс и тканевое повреждение.

Снижение антиоксидантной защиты при окислительном 
стрессе обусловлено как уменьшением активности фермент-
ных систем (каталаза, супероксиддисмутаза, глутатионперок-
сидаза), так и истощением низкомолекулярных антиоксидантов 
(витамины С и Е, глутатион). Дефицит этих защитных механиз-
мов создаёт благоприятные условия для прогрессирования эн-
дотелиальной дисфункции и последующего развития ишеми-
ческих нарушений. Современные исследования подчеркивают 
важность восстановления баланса между продуцированием 
РФК и антиоксидантной защитой как потенциальной терапев-
тической мишени при кардиоваскулярных заболеваниях [22].

Нарушение автономной регуляции
Автономная нервная система (АНС) играет центральную роль 

в поддержании гомеостаза сердечно-сосудистой системы, 
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регулируя сердечный ритм, сосудистый тонус, артериальное 
давление и адаптацию организма к изменяющимся условиям 
внешней и внутренней среды [23]. Нарушение баланса между 
двумя основными отделами АНС – симпатическим и парасимпа-
тическим – приводит к развитию дисфункций, которые значи-
тельно повышают риск возникновения ишемических событий 
и ухудшают прогноз при сердечно-сосудистых заболеваниях.

При нормальных условиях симпатическая и парасимпатическая 
системы взаимодействуют динамично, обеспечивая адаптивные 
изменения сердечной деятельности и сосудистого сопротивления. 
Однако в ряде патологических состояний наблюдается усиление 
симпатического тонуса на фоне снижения активности парасим-
патической системы [24]. Повышенная симпатическая активность 
сопровождается выбросом катехоламинов, что приводит к тахи-
кардии, сужению коронарных сосудов, повышению артериально-
го давления и увеличению потребности миокарда в кислороде.

Такой дисбаланс особенно характерен для пациентов с ишеми-
ческой болезнью сердца, хронической сердечной недостаточно-
стью и некоторыми формами аритмий. Он способствует развитию 
эндотелиальной дисфункции, нарушению коронарного кровотока 
и повышению риска возникновения спазмов коронарных артерий, 
что усугубляет ишемический процесс. Вариабельность частоты 
сердечных сокращений (ВЧСС) является важным показателем ав-
тономной регуляции сердечной деятельности [25]. В норме высо-
кая ВЧСС свидетельствует о хорошей адаптивности и доминиро-
вании парасимпатической активности в состоянии покоя. Однако 

у пациентов с нарушенной автономной регуляцией часто наблюда-
ется как сниженная, так и патологически повышенная вариабель-
ность, что отражает нестабильность вегетативного контроля.

ПРЕДИКТОРЫ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ ОСЛОЖНЕНИЙ 
ПРИ МИКРОВАСКУЛЯРНОЙ СТЕНОКАРДИИ
Микроваскулярная стенокардия представляет собой клиниче-

ский синдром, обусловленный нарушением функции и структуры 
коронарных микрососудов при отсутствии значимого поражения 
крупных коронарных артерий [26]. Несмотря на отсутствие вы-
раженной макрососудистой патологии, пациенты с МВС подвер-
жены повышенному риску развития сердечно-сосудистых ослож-
нений, включая прогрессирование ишемической болезни сердца, 
сердечную недостаточность и внезапную сердечную смерть. 
Идентификация предикторов осложнений при МВС является 
важной задачей для своевременной диагностики и профилактики 
неблагоприятных исходов (табл. 1).

Дисбаланс симпатико-парасимпатической активности со-
провождается повышенной вариабельностью ЧСС и ночными 
ишемическими эпизодами, что ассоциируется с повышенной 
частотой осложнений, включая внезапную сердечную смерть 
[30]. Фиброз, утолщение стенок и потеря эластичности мелких 
коронарных артерий ведут к стойкому снижению кровотока и 
являются прогностическими маркерами неблагоприятного те-
чения МВС. Выделение и комплексная оценка вышеуказанных 
предикторов (табл. 2) позволяет не только прогнозировать ве-

Таблица 1. Предикторы сердечно-сосудистых осложнений при микроваскулярной стенокардии [27-29]
Table 1. Predictors of cardiovascular complications in microvascular angina [27-29]
Категория Предиктор Клиническое значение

Клинические  
характеристики

Возраст и пол
Женщины среднего и пожилого возраста (особенно в постменопаузе);  
снижение эстрогенов способствует нарушению эндотелиальной 
функции и повышению сосудистого тонуса

Артериальная гипертензия Повреждение эндотелия, ремоделирование сосудов  
микроциркуляции

Сахарный диабет 2 типа Метаболическая дестабилизация, гликозилирование  
сосудистых белков, эндотелиальная дисфункция

Факторы образа жизни (курение, низкая 
физическая активность, ожирение)

Усиление системного воспаления и оксидативного стресса, усугубле-
ние сосудистой дисфункции

Инструментальные  
и лабораторные  
маркеры

Снижение коронарного резерва 
кровотока (CFR<2,0)

Надежный маркер микрососудистой дисфункции, ассоциирован 
 с повышенным риском событий

Показатели эндотелиальной  
дисфункции (↓NO, ↑CRP, IL-6, TNF-α)

Отражают воспалительную активацию и снижение  
сосудистой релаксации

ЭКГ-признаки (ишемия, ЧСС-
вариабельность, аритмии) Повышают риск ишемических событий и внезапной смерти

Молекулярные  
и биохимические  
маркеры

Цитокины воспаления, маркеры окисли-
тельного стресса (MDA, 8-изопростаны)

Индикаторы системного и локального повреждения  
сосудистой стенки

Повышение уровней норадреналина  
и других нейротрансмиттеров

Признак активации симпатической нервной системы,  
связанной с нарушением автономной регуляции

Маркеры апоптоза и митохондриальной 
дисфункции (цитохром c, каспазы)

Отражают повреждение миокарда на клеточном уровне, прогности-
чески неблагоприятны

Примечание/Note: ↓NO – снижение оксида азота (decreased nitric oxide); ↑CRP – повышение С-реактивного белка (increased C-reactive 
protein); IL-6 – интерлейкин-6 (interleukin-6); TNF-α – фактор некроза опухоли альфа (tumor necrosis factor alpha); MDA – малоновый 
диальдегид (malondialdehyde); ЭКГ – электрокардиография (electrocardiography); ЧСС – частота сердечных сокращений (heart rate).

Таблица 2. Предикторы сердечно-сосудистых осложнений при МВС [32,33]
Table 2. Predictors of cardiovascular complications in microvascular angina [32,33]
Категория Примеры предикторов
Клинические Женский пол, менопауза, СД 2 типа, метаболический синдром
Инструментальные CFR<2,0 (по стресс-ЭхоКГ или ПЭТ), нарушения микроперфузии (МРТ)
Биомаркеры CRP>3 мг/л, ↑IL-6, тропонин T высокочувствительный (hs-TnT)
Психоэмоциональные Тревожно-депрессивные расстройства (по HADS), нарушения сна
Примечание/Note: CFR – резерв коронарного кровотока (coronary flow reserve); IL-6 – интерлейкин-6 (interleukin-6), hs-TnT – 
тропонин T высокочувствительный (high-sensitivity troponin T); ПЭТ – позитронно-эмиссионная томография (positron emission 
tomography); HADS – госпитальная шкала тревоги и депрессии (Hospital Anxiety and Depression Scale)
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роятность сердечно-сосудистых осложнений, но и обосновывать 
необходимость индивидуализированной терапии с целью улуч-
шения качества жизни и снижения смертности у пациентов с 
микроваскулярной стенокардией [31].

Стратификация риска является ключевым этапом в ком-
плексном ведении пациентов с сердечно-сосудистыми заболе-
ваниями, позволяя выделить категории пациентов с высоким 
риском неблагоприятных исходов и оптимизировать терапев-
тические стратегии. Современные подходы к стратификации 
риска основываются на интеграции клинических данных, ин-
струментальных исследований и биомаркеров, что обеспечивает 
персонализированный прогноз и выбор адекватных лечебных 
мероприятий [34]. Традиционно при оценке риска учитываются 
такие клинические параметры, как возраст, пол, наличие артери-
альной гипертензии, сахарного диабета, дислипидемии, курения 
и ожирения. Особое внимание уделяется анамнезу перенесённых 
ишемических событий, сердечной недостаточности и нарушений 
ритма. Эти факторы позволяют выделить группы пациентов с 
повышенной вероятностью прогрессирования заболевания и 
развития осложнений [35]. Для более точной стратификации ри-
ска широко применяются неинвазивные и инвазивные методы 
обследования: эхокардиография – оценка систолической и диа-
столической функции миокарда, выявление структурных изме-
нений сердца; нагрузочные пробы – выявление скрытой ишемии; 
коронарная ангиография – определение степени поражения ко-
ронарных артерий; магнитно-резонансная томография сердца с 
контрастированием – визуализация рубцовых изменений и оцен-
ки жизнеспособности миокарда.

Современные исследования подчеркивают роль биомар-
керов воспаления (вчCРБ), окислительного стресса, а также 
специфических белков, отражающих повреждение миокарда 
(тропонины, BNP/NT-proBNP) для прогнозирования риска сер-

дечно-сосудистых событий. Кроме того, генетические маркеры 
и показатели иммунного статуса набирают значение в персона-
лизированной медицине [36].

Для комплексной оценки риска разработано несколько кли-
нических шкал, учитывающих совокупность факторов:

•	 Шкала SCORE – прогнозирование риска сердечно-сосу-
дистой смертности в течение 10 лет.

•	 FRS (Framingham Risk Score) – оценка вероятности раз-
вития ишемической болезни сердца.

•	 GRACE и TIMI – для стратификации риска у пациентов с 
острыми коронарными синдромами.

Использование этих шкал позволяет врачам стандартизировать 
подход к оценке риска и обоснованно выбирать лечебную такти-
ку. В последние годы развиваются новые методы стратификации 
риска с применением искусственного интеллекта и машинного 
обучения, которые анализируют большие массивы клинических и 
генетических данных для выявления скрытых закономерностей и 
прогнозирования осложнений на индивидуальном уровне.

ПРОГНОЗИРОВАНИЕ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ 
ОСЛОЖНЕНИЙ ПРИ МИКРОВАСКУЛЯРНОЙ СТЕНОКАРДИИ
Стратификация риска при МВС позволяет: выделить под-

группы пациентов с высоким риском осложнений; определить 
тактику мониторинга и интенсивность терапии; предотвратить 
недооценку патологии, ошибочно расцениваемой как «добро-
качественная» (табл. 3).

Микроваскулярная стенокардия, несмотря на отсутствие вы-
раженных стенозов эпикардиальных коронарных артерий, 
представляет собой клинически значимое состояние с высоким 
риском сердечно-сосудистых осложнений [41]. Современные 
подходы к стратификации риска, основанные на интеграции 
клинических данных, функциональных тестов, биомаркеров и 
методов визуализации, позволяют выявить пациентов с небла-

Таблица 3. Ключевые параметры стратификации [36-40]
Table 3. Key-parameters of stratification [36-40]
Категория Признаки/ Показатели

Клинические характеристики
Возраст > 55 лет (особенно у женщин в постменопаузе) – Артериальная гипертензия – Сахарный 
диабет 2 типа – Метаболический синдром – Частые приступы стенокардии в покое и при 
минимальной нагрузке

Функциональные  
и инструментальные методы

Снижение коронарного резерва кровотока (CFR<2,0) – Нарушения вариабельности ЧСС – Ночные 
ишемии (Холтер-ЭКГ) – Снижение ФВ ЛЖ при стресс-ЭхоКГ (в т.ч. добутаминовой) – Фиброз по 
МРТ с контрастированием

Биохимические  
и молекулярные маркеры

Повышенный вчCРБ – Повышенные IL-6, TNF-α – Повышенный NT-proBNP – Маркеры 
окислительного стресса (малоновый диальдегид, 8-изопростаны) – Нарушение антиоксидантной 
защиты

Прогностические последствия 2–3-кратное увеличение риска госпитализаций по поводу ИБС – Повышенный риск развития ХСН –  
Повышенный риск внезапной сердечной смерти у женщин

Инструменты  
стратификации риска

Индексная оценка CFR, вчCРБ, вариабельности ЧСС – Клинические шкалы – Машинное обучение 
для анализа больших данных – Мультифакторные шкалы (функциональные, структурные, 
метаболические параметры)

Цели персонализированного  
подхода

Индивидуализация фармакотерапии (β-блокаторы, БКК, БРААС, SGLT2 ингибиторы) –  
Выявление необходимости инвазивной диагностики (например, измерение микрососудистого 
сопротивления) – Снижение госпитализаций – Повышение качества жизни и выживаемости

Общий подход Мультидисциплинарная стратификация риска с учётом клинической, функциональной и 
молекулярной оценки

Примечание/Note: CFR – коронарный резерв кровотока (coronary flow reserve), вчСРБ – высокочувствительный С-реактивный белок 
(high-sensitivity C-reactive protein), ЧСС – частота сердечных сокращений (heart rate), β-блокаторы – бета-адреноблокаторы (beta-
blockers), БКК – блокаторы кальциевых каналов (calcium channel blockers), БРААС – блокаторы ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы (renin-angiotensin-aldosterone system blockers), SGLT2 ингибиторы – ингибиторы натрий-глюкозного котранспортера 2 
типа (sodium-glucose cotransporter 2 inhibitors), NT-proBNP – N-терминальный фрагмент мозгового натрийуретического пептида 
(N-terminal fragment of brain natriuretic peptide), ИЛ-6 – интерлейкин-6 (interleukin-6), TNF-α – фактор некроза опухоли альфа (tumor 
necrosis factor alpha), ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка (left ventricular ejection fraction), МРТ – магнитно-резонансная 
томография (magnetic resonance imaging) 
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гоприятным прогнозом и провести таргетную профилактику 
осложнений [42]. Особое значение имеют снижение коронар-
ного резерва кровотока, признаки миокардиальной ишемии при 
стресс-тестах, системное воспаление и маркеры окислитель-
ного стресса, которые позволяют сформировать достоверные 
прогнозные модели. Использование мультифакторных шкал 
и алгоритмов персонализированной медицины открывает воз-
можности для более точного прогнозирования исходов и инди-
видуализации терапии [43].

Таким образом, стратификация риска при МВС должна стать 
обязательным этапом клинического маршрута пациента, обе-
спечивая своевременное выявление высокого риска и оптими-
зацию тактики ведения для снижения частоты осложнений и 
улучшения качества жизни.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Микроваскулярная стенокардия заслуживает пристального 

внимания не только в рамках диагностической категории, но и 
как прогностически неблагоприятный фенотип ИБС. Выявление 
и валидация предикторов сердечно-сосудистых осложнений 
позволяют повысить эффективность стратификации риска, 
оптимизировать лечебную тактику и обеспечить персонализи-
рованный подход к ведению пациентов. Наиболее перспектив-
ной стратегией представляется построение мультипараметри-
ческих моделей, интегрирующих клинико-функциональные, 
биохимические и психоэмоциональные компоненты.
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