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Последние научные достижения значительно улучшили понимание молекулярных механизмов, лежащих в основе 
патогенеза атеросклероза. При этом по-прежнему существует необходимость систематизировать эти данные. 
Имеется множество факторов, которые действуют как индукторы воспалительного процесса при атеросклерозе, 
включая старение эндотелия сосудов, метаболические дисфункции, аутоиммунные и, в некоторых случаях, инфекци-
онные факторы повреждения. В клинической картине атеросклероза важно своевременно диагностировать призна-
ки дестабилизации атеросклеротической бляшки, так как нестабильные бляшки подвержены разрыву, что может 
привести к развитию жизнеугрожающих осложнений (инсульта, инфаркта и т.д.). Поэтому актуальны поиск и 
выявление молекулярных маркеров и инструментальных методов, отражающих процессы, связанные с дестабилиза-
цией бляшек, особенно для пациентов с бессимптомным течением заболевания. 
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Recent scientifi c advancements have signifi cantly improved the understanding of the molecular mechanisms underlying the 
pathogenesis of atherosclerosis. However, there remains a need to systematize this data. Numerous factors act as inducers of 
the infl ammatory process in atherosclerosis, including endothelial aging, metabolic dysfunctions, autoimmune factors, and, in 
some cases, infectious damage. In the clinical picture of atherosclerosis, it is crucial to timely diagnose signs of destabilization of 
atherosclerotic plaques, as unstable plaques are prone to rupture, which can lead to life-threatening complications (such as stroke, 
myocardial infarction, etc.). Therefore, the search for and identifi cation of molecular markers and instrumental methods refl ecting 
the processes associated with plaque destabilization are particularly relevant for patients with asymptomatic disease progression.
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Современные клинические данные показывают, 
что несмотря на постоянные усилия по разработке 
новых методов лечения и клинических подходов, ате-
росклеротические сердечно-сосудистые заболевания 
по-прежнему являются одной из ведущих причин 
смертности во всем мире. Диагностика нестабильных 
атеросклеротических бляшек (АСБ) представляет со-
бой актуальную и важную тему современной меди-
цины. Нестабильные бляшки играют решающую роль 
в развитии острых сердечно-сосудистых осложнений, 
таких как инфаркт миокарда и инсульт [1–4]. Одна-
ко точная диагностика сложна из-за их изменчивости 

и потенциальной неоднородности. В последние десяти-
летия наблюдается значительный прогресс в области 
методов диагностики нестабильных АСБ. В данном 
обзоре мы рассмотрим различные аспекты данной про-
блемы, а также представим обзор актуальных методов 
исследований, направленных на раннюю диагностику 
и стратегию контроля нестабильных АСБ.

Этиология и патогенез атеросклероза в коронарных 
артериях

Известно, что атеросклеротические бляшки состоят 
из трех основных компонентов: 
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• клеток, включая гладкомышечные клетки, макро-
фаги и Т-лимфоциты;

• экстрацеллюлярного матрикса, включающего кол-
лаген, эластические волокна, протеогликаны; 

• липидов, которые могут локализоваться внутри- 
и внеклеточно [5].

В настоящее время нет единой теории патогенеза, 
которая объясняла бы все механизмы развития атеро-
склероза, поэтому правильным будет считать, что ате-
росклероз представляет собой многофакторное имму-
новоспалительное заболевание, в основе которого лежат 
процессы дисфункции эндотелия, пролиферации и из-
менения сократимости гладкомышечных клеток, вазо-
спазм, нарушение микроциркуляции, а также воспале-
ние сосудистой стенки [6].

Патогенез АСБ предполагает дисфункцию эндоте-
лия, проявляющуюся повышением проницаемости и ад-
гезивности, увеличением секреции прокоагулянтов и со-
судосуживающих веществ. Этот процесс способствует 
инфильтрации интимы моноцитами, которые, трансфор-
мируясь в макрофаги, осуществляют захват окисленных 
липопротеидов низкой плотности (ЛПНП) с последую-
щим превращением в пенистые клетки,  дающие начало 
липидным полоскам — первой морфологической стадии 
атеросклеротических бляшек [5]. Вместе с моноцитами 
в интиму мигрируют и накапливаются Т-лимфоциты. 
Под влиянием фактора роста фибробластов, фактора не-
кроза опухоли происходит интенсивная пролиферация 
гладкомышечных клеток (ГМК). ГМК, в свою очередь, 
продуцируют соединительнотканную основу будущей 
бляшки (коллаген, эластин, гликозаминогликаны) и при-
обретают способность к захвату модифицированных 
ЛПНП путем прямого эндоцитоза, что приводит к нако-
плению в них эфиров холестерина. По мере созревания 
соединительной ткани количество клеточных элементов 
уменьшается, одновременно коллагеновые волокна утол-
щаются и формируется соединительнотканная капсула 
АСБ, окружающая ее ядро [7] (рис. 1, см. 2-ю стр. облож-
ки).

Атеросклеротические бляшки  имеют различную 
устойчивость к повреждению, соответственно,  принято 
их разделять на стабильные и нестабильные, однако кри-
терии остаются неоднозначными [8]. 

Характеристики нестабильной атеросклеротиче-
ской бляшки:

• тонкая фиброзная капсула с эрозиями, микрокрово-
излияниями из тонкостенных сосудов бляшки, что 
и способствует тромбообразованию на ее поверх-
ности;

• большое липидное ядро, занимает более 40% от пло-
щади ее поперечного сечения; 

• активный воспалительный процесс и инфильтра-
ция покрышки макрофагами, которые способ-
ствуют разрушению атеросклеротической бляшки 
и тромбообразованию на ее поверхности; 

• высокая степень сопутствующего стеноза [9].
Высокое содержание липидов, признаки воспаления, 

малое количество коллагена и гладкомышечных клеток, 

тонкая покрышка являются признаками нестабильности 
АСБ. Однако и в стабильных АСБ эти признаки также 
могут присутствовать в той или иной степени выражен-
ности [10]. 

Роль макрофагов в патогенезе атеросклеротической 
бляшки

Локальные воспалительные реакции при атероскле-
розе активируют различные клетки в пределах атеро-
склеротического поражения. Повышенные уровни мо-
дифицированных или окисленных ЛПНП вызывают ми-
грацию значительного количества моноцитов в область 
АСБ под эндотелиальными клетками артериальной стен-
ки [11]. Воспалительное микроокружение поражения ин-
дуцирует проникновение моноцитов в артерии и диффе-
ренцировку в макрофаги. Затем макрофаги фагоцитиру-
ют модифицированные липопротеины, превращаются 
в пенистые клетки и в конечном итоге образуют атеро-
склеротические бляшки. Воспалительные мак рофаги 
высвобождают провоспалительные цитокины и индуци-
руют воспаление [12]. Следовательно, в зону поражения 
дополнительно мигрирует больше моноцитов, и накопле-
ние пенистых клеток в результате приводит к образова-
нию некротического ядра хронического атеросклероза. 
Макрофаги играют важную роль в фагоцитозе некроти-
ческих клеток в бляшках; про- и противовоспалительные 
макрофаги усугубляют или облегчают течение заболева-
ния соответственно. К настоящему времени в АСБ иден-
тифицированы различные подклассы мак рофагов на ос-
нове их поверхностных маркеров, функций и продукции 
цитокинов (рис. 2, см. 2-ю стр. обложки) [13].

Известно, что кристаллы холестерина, провоспали-
тельные цитокины и окисленные ЛПНП индуцируют 
провоспалительные M1-макрофаги. Провоспалительные 
M1-макрофаги секретируют провоспалительные цито-
кины, такие как фактор некроза опухоли альфа (ФНО-α), 
интерлейкины — IL-1β, IL-6, IL-12 и IL-23. Макрофаги 
M1 являются основной популяцией воспалительных 
мак рофагальных клеток в липидных ядрах [14].

Альтернативно активированные M2-макрофаги, по-
ляризованные локально или мигрирующие из циркули-
рующего пула, продуцируют противовоспалительные 
цитокины, такие как IL-10 и TGF-β, и  обладают высокой 
фагоцитирующей способностью разрушать мертвые 
клетки.

Лабораторная диагностика нестабильных 
атеросклеротических бляшек

Матриксные металлопротеиназы. На сегодняш-
ний день достоверно установлено присутствие матрикс-
ных металлопротеиназ (МПП) в активных атероскле-
ротических бляшках. Исследования как на животных, 
так и на образцах коронарного атеросклероза у челове-
ка демонстрируют совместную локализацию ММП-9 и 
ММП-3 в краях атеросклеротических бляшек [15]. Най-
денные ММП часто связаны с воспалительными клет-
ками, такими как макрофаги или Т-лимфоциты. Лока-
лизация ММП указывает на слабые участки в бляшке, 



795

где наиболее часто происходят разрывы. Интересно, что 
естественные ингибиторы ММП, тканевые ингибиторы 
матриксных металлопротеиназ (ТИМП), также были 
обнаружены в атеросклеротических бляшках. Участки 
с повышенной концентрацией ТИМП часто характеризу-
ются сосудистой кальцификацией. Это свидетельствует 
в пользу того, что сосудистая кальцификация является 
естественным способом стабилизации процессов ремо-
делирования. Таким образом, преобладание активности 
ММП над ТИМП способствует сосудистому ремодели-
рованию и повышенному атерогенезу [16]. 

Отмечено, что комплекс MMП-9/ТИМП-1 превышает 
показатели у здоровых лиц и при стабильной стенокар-
дии, при этом увеличение MMП-9/ТИМП-1 пропорцио-
нально классу тяжести стенокардии. Наибольшего уров-
ня MMП-9/ТИМП-1 достигает в группе больных с неста-
бильной стенокардией [17]. 

Таким образом, активация ММП создает порочный 
круг увеличения воспаления, повышенной трансформа-
ции клеток, способствующих росту атеросклеротиче-
ской бляшки, а также стимулирования потенциального 
разрыва новообразованных бляшек. Следует также от-
метить, что большинство факторов риска ведут к актива-
ции ММП [16]. Курение, диабет, гипергомоцистеинемия 
и повышенные уровни липидов приводят к оксидатив-
ному стрессу интимы и медии кровеносного сосуда, что 
в свою очередь ведет к активации ММП. В дополнение 
к этому присутствие липидов (особенно окисленных 
ЛПНП) стимулирует высвобождение цитокинов из акти-
вированных макрофагов, что ведет к усилению экспрес-
сии и активности ММП [18].

В исследовании Иванощук Д.Е. и соавт. [19] с транс-
криптомным профилированием двух типов бляшек — 
стабильной АСБ фиброзного вида и нестабильной АСБ 
дистрофически-некротического вида — наблюдалось 
 восьмикратное увеличение уровня экспрессии ММП-9 
при втором типе бляшек. Таким образом, по мере разви-
тия атеросклеротического очага до стадии нестабильной 
бляшки в нем снижается активность ТИМП-1 и повыша-
ются уровни MMП-7 и MMП-9, что отражает наиболее 
выраженные процессы деструкции соединительноткан-
ного матрикса в нестабильной бляшке, в ее фиброзной 
покрышке, это приводит к ее истончению, иссечению, 
надрыву/разрыву. ММП-9 может быть рассмотрена как 
перспективный маркер процесса дестабилизации АСБ. 
Для гена MMП-9 получены статистически значимые раз-
личия уровня экспрессии в стабильной атеросклероти-
ческой бляшке фиброзного вида и нестабильной атеро-
склеротической бляшк е дистрофически-некротического 
вида. При проведении иммуноферментного анализа вы-
явлено, что в липидных пятнах и молодых стабильных 
атеромах коронарных артерий повышена концентрация 
MMП-3 и снижена активность тканевого ингибитора 
металлопротеиназ. В нестабильных бляшках со склон-
ностью к изъязвлению или разрыву повышены концен-
трации MMП-1, MMП-7, MMП-9 [16, 17, 19].

Высокочувствительный С-реактивный белок. Вы-
сокочувствительный С-реактивный белок (вчСРБ) рас-

сматривается биомаркером прогнозирования сердеч-
но-сосудистого риска [12]. Хотя уровни С-реактивного 
белка повышаются после различных неспецифических 
воспалительных стимулов, накапливаются доказатель-
ства того, что СРБ, может предсказывать будущие сер-
дечно-сосудистые события независимо от традицион-
ных факторов риска [20]. Исследование CARE показало, 
что статины снижают уровень вчСРБ, и клинический эф-
фект терапии статинами, как правило, был выше у паци-
ентов с вчСРБ. Эти результаты согласуются с результа-
тами нескольких последующих исследований, таких как 
REVERSAL, PROVE IT, IMPROVE-IT  [20, 21]. 

Интерлейкин-6. Установлено, что уровни IL-6 кор-
релируют с эндотелиальной дисфункцией и субклиниче-
ским атеросклерозом. Как и на вчСРБ, на IL-6 обратили 
внимание как на биомаркер-кандидат для прогнозиро-
вания сердечно-сосудистого риска, поскольку известно, 
что он индуцирует выработку СРБ в печени и классифи-
цируется как вышестоящий цитокин, отражающий вос-
паление. Более двух десятков проспективных когортных 
исследований показывают, что, как и вчСРБ, IL-6 связан 
с сердечно-сосудистым риском независимо от традици-
онных факторов риска [20].

Интерлейкин-1. Поскольку IL-1 индуцирует синтез 
и экспрессию различных вторичных воспалительных 
цитокинов, включая IL-6, предполагается, что сигналь-
ные пути IL-1 также имеют решающее значение для про-
грессирования атеросклероза. Было показано, что два ге-
нетически кодируемых белка, IL-1α и IL-1β, связываются 
с одним и тем же рецептором. Предполагается, что IL-1β 
играет более важную роль в системном воспалении, чем 
IL-1α. В отличие от вчСРБ и IL-6, нет эпидемиологиче-
ских исследований, демонстрирующих IL-1β как био-
маркер сердечно-сосудистого риска, поскольку прямое 
измерение IL-1β в плазме крови затруднено и обычно 
ненадежно. Однако большое количество исследований 
показало, что IL-1β критически вовлечен в патогенез ате-
росклероза [22]. 

Интерлейкин-17. T-хелперы (Тh17), продуцирующие 
IL-17, — популяция лимфоцитов, играющая ключевую 
роль в развитии аутоиммунных заболеваний. Многие 
исследователи обнаружили в сосудистой стенке IL-17A-
продуцирующие клетки, которые накапливаются там 
в процессе развития атеросклероза. В настоящее время 
образование и развитие АСБ связывают с экспрессией 
и активностью в сосудистой стенке провоспалительных 
маркеров. Именно к таким маркерам и может относить-
ся IL-17. Он обладает способностью активировать мак-
рофаги, гладкомышечные и эндотелиальные клетки 
и ускорять образование АСБ. Однако роль Th17-клеток 
и продуцируемого ими IL-17 в атерогенезе однозначно 
не определена [23].

В исследовании Пигаревского П.В. и соавт. [24] было 
показано, что эндотелиальные клетки интимы способны 
секретировать IL-17 во всех типах атеросклеротических 
поражений. Одновременно было выявлено увеличение 
числа мононуклеарных клеток, экспрессирующих IL-17, 
в интиме артерий. Максимальное число клеток, экспрес-
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сирующих IL-17, наблюдалось в интиме нестабильной 
атеросклеротической бляшки, особенно часто в райо-
не разрыва ее покрышки, что может свидетельствовать 
о провоспалительном действии Th17-клеток и секрети-
руе мого ими IL-17 и о существенном влиянии их на фор-
мирование нестабильных атеросклеротических пораже-
ний. Интерлейкин-17 можно отнести к семейству провос-
палительных цитокинов, таких как интерлейкины-6, -18, 
интерферон-гамма и фактор некроза опухоли, которые 
оказывают выраженное проатерогенное действие.

Белок S100 A8. Согласно современным исследова-
ниям, в патогенезе атеросклероза важную роль может 
играть изменение содержания различных представите-
лей семейства белков S100 в сосудистой стенке при фор-
мировании атеросклеротического поражения. Эти белки 
экспрессируются в гранулоцитах, моноцитах и макрофа-
гах, но также могут быть индуцированы при активации 
в других типах клеток, таких как сосудистые эндотели-
альные клетки, фибробласты и кератиноциты [25, 26]. 
Показано, что внутриклеточная продукция S100 A8/A9 
вызывает миграцию фагоцитов в зону формирования ате-
росклеротического поражения. Считается, что S100 A8/A9 
ускоряет атерогенез за счет привлечения и актива-
ции нейтрофилов и моноцитов в артериальной стенке, 
и, возможно, играет центральную роль в сложных вза-
имодействиях между врожденным иммунитетом и раз-
витием сердечно-сосудистых заболеваний. Отмечается, 
что увеличенная экспрессия в коронарных артериях 
S100 A8/A9/A12 вызывает дестабилизацию атеросклеро-
тической бляшки и способствует развитию ОКС [27].

В исследовании Пигаревского П.В. и соавт. [28] про-
веден иммуногистохимический, гистологический и мор-
фометрический анализ различных участков артерий. 
Изучены сегменты аорты (из района дуги, грудного 
и брюшного отделов), коронарны х артери й и основной 
артерии — всего 40 образцов ткани. В интиме нестабиль-
ных атеросклеротических поражений обнаружена вну-
триклеточная локализация белка S100 A8. Его экспрес-
сия сосредоточивается преимущественно в цитоплазме 
макрофагов. В нормальных участках интимы аорты, 
коронарных артерий, основной артерии и в покрышке 
стабильных атеросклеротических бляшек он отсутству-
 ет. Одновременно в этих же участках сосудистой стенки 
выявляются многочисленные воспалительные монону-
клеарноклеточные инфильтраты. На основании полу-
ченных результатов исследователи предположили, что 
белок S100 A8 может способствовать активации имму-
новоспалительных реакций в сосудистой стенке, кото-
рые могут лежать в основе формирования нестабильных 
прогрессирующих атеросклеротических поражений, 
приводящих к развитию острого коронарного синдро-
ма. Не исключено, что в дальнейшем белки семейства 
S100 A8 можно будет рассматривать в качестве клини-
ческого биомаркера и терапевтической мишени при сер-
дечно-сосудистых заболеваниях.

Фибулин-1. В исследовании Стахневой Е.М. и соавт. 
[29] уровень фибриногена и связанного с ним фибули-
на-1 был выше в группе пациентов с нестабильными 

АСБ. Таким образом, повышенная концентрация фибу-
лина-1 может рассматриваться как перспективный био-
маркер нестабильности АСБ в крови пациентов с коро-
нарным атеросклерозом.

Возможности инструментальных методов 
в выявлении нестабильных АСБ

Внутрисосудистое ультразвуковое исследование 
(ВСУЗИ) — современный инвазивный метод исследова-
ния, который позволяет в дополнение к ангиографиче-
скому исследованию визуализировать непосредственно 
сосудистую стенку и АСБ. Также при помощи ВСУЗИ 
возможно провести оценку морфологии стенки сосуда 
и атеросклеротической бляшки, провести измерения ди-
аметра артерии, площади просвета и степени стеноза ар-
терии. ВСУЗИ имеет меньшее пространственное разре-
шение  в отличие от оптической когерентной томографии 
(ОКТ) (100–200 и 10–20 мкм  соответственно), но облада-
ет большей проникающей способностью (4–8 и 1–2 мм) 
[30]. Вследствие низкой проникающей способности ОКТ 
имеет ограничения в определении степени распростра-
ненности АСБ в толще стенки артерии, определении диа-
метра сосуда в области с минимальным просветом (гра-
ницы наружной эластической мембраны), также ВСУЗИ 
является более чувствительным методом определения 
кальцификации артерий [31].

ВСУЗИ позволяет провести точный анализ структу-
ры изучаемого сегмента артерии. С его помощью оце-
нивают структуру сосудистой стенки. Возможности 
ВСУЗИ существенно расширяются с проведением спек-
трального анализа полученных данных, при котором 
 четырем основным компонентам АСБ присваивается 
соответствующая цветовая кодировка: фиброзный — 
зеленый, фиброзно-липидный — зелено-желтый, участ-
ки некроза — красный, зоны кальциноза — белый цвет 
(рис. 3, см. 2-ю стр. обложки) [32]. Такой анализ назы-
вается виртуальной гистологией (ВГ). ВСУЗИ с вирту-
альной гистологией (ВСУЗИ-ВГ) позволяет обнаружить 
наиболее опасный тип АСБ — фиброатерому с тонкой 
капсулой (ФАТК). 

Характерными особенностями ФАТК явля ются на-
личие крупного липидно-некротического компонента 
и критическое истончение фиброзной капсулы АСБ (ме-
нее 65 мкм) по данным патоморфологических исследо-
ваний. В связи с ограниченной пространственной разре-
шающей способностью (80–100 мкм) с помощью ВСУЗИ 
нельзя точно определять толщину фиброзной капсулы, 
однако возможно косвенно судить о наличии тонкой 
капсулы по отсутствию визуализации фиброзной тка-
ни, отделяющей просвет сосуда от некротической части 
АСБ [30]. На основании ряда работ, включающих пато-
гистологические исследования у пациентов, умерших 
от ИМ или внезапной кардиальной смерти, показано, что 
ФАТК является самым распространенным субстратом 
коронарного тромбоза [31]. В ряде работ показано, что 
у больных, у которых выявляют признаки нестабильности 
с помощью ВСУЗИ-ВГ, значительно повышается риск не-
благоприятных кардиальных событий, однако до сих пор 
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отсутствуют четкие представления о том, какие именно 
признаки нестабильности и их сочетания обладают наи-
большей предсказательной способностью [32, 33].

Оптическая когерентная томография использует 
ближний инфракрасный свет, что позволяет выполнять 
визуализацию с высоким разрешением. Разрешающая 
способность метода составляет до 10 мкм при осевом 
разрешении и до 20 мкм при боковом разрешении, что 
в 10 раз выше, чем при ВСУЗИ. Эта отличительная осо-
бенность ОКТ позволяет получать высококачественные 
изображения микроструктур бляшек, таких как тонкая 
фиброзная капсула, vasa vasorum, скопление липидов 
и макрофагов [34]. Тонкая фиброзная капсула — хорошо 
известная особенность атеросклеротической бляшки, 
которая приводит к ее разрыву. Высокая разрешающая 
способность ОКТ позволяет прижизненно идентифи-
цировать тонкую фиброзную капсулу — толщиной ме-
нее 65 мкм. Макрофаги являются непременным компо-
нентом атеросклеротических бляшек и играют важную 
роль и при их возникновении, и в период развития, 
и в момент разрыва. ОКТ способна обнаруживать при-
сутствие макрофагов и оценить их количество. Стандар-
том в определении количества макрофагов в подобных 
исследованиях является иммунопероксидазное окраши-
вание CD 68 [35]. Ряд исследований показали хорошую 
корреляцию между маркерами воспаления и характе-
ристиками атеросклеротической бляшки, полученными 
с помощью ОКТ [36, 37].

Контрастно-усиленное ультразвуковое дуплексное 
исследование (УЗДС (CEUS)) сонной артерии позволя-
ет проводить неинвазивную последовательную оценку 
морфологии сонной артерии. Процесс неоваскуляриза-
ции внутри атеросклеротической бляшки связан с высо-
ким риском ее дестабилизации. Контрастно-усиленное 
УЗДС дает дополнительные возможности при оценке 
нестабильности бляшки посредством измерения сте-
пени неоваскуляризации внутри атеросклеротической 
бляшки [38].

Понимание необходимости учета морфологии АСБ 
в прогнозировани и сердечно-сосудистых событий отра-
жается в работах современных исследователей [39].

Так, Saba L. и соавт. [40] предлагают универсаль-
ную классификацию Plaque RADS, которая применима 
для оценки АСБ каротидных артерий. Балльная оцен-
ка Plaque RADS предлагает морфологическую оценку 
в дополнение к преобладающему количественному па-
раметру «стеноз». Оценка атеросклеротической бляшки 
по Plaque RADS варьируется от 1-й степени (указывает 
на полное отсутствие бляшки) до 4-й степени (представ-
ляет сложную атеросклеротическую бляшку). Прилага-
ются визуальные примеры, облегчающие четкое понима-
ние категорий АСБ (рис. 4, см. 3-ю стр. обложки).

Plaque RADS — это стандартизированная и надежная 
система отчетности о составе и морфологии каротидной 
бляшки с помощью различных методов визуализации, 
таких как ультразвуковое исследование, компьютерная 
и магнитно-резонансная томография. Эта система оцен-
ки потенциально способна помочь в точном выявлении 

пациентов, которым может помочь эксклюзивное меди-
цинское вмешательство, и тех, кому требуются альтерна-
тивные методы лечения, тем самым улучшая уход за па-
циентами [41, 42]. 

Заключение
Атеросклеротическая бляшка в процессе своего раз-

вития проходит ряд стадий от липидного пятна до ате-
роматоза, кальциноза и фиброзирования с развитием 
осложнений в виде изъязвления, кровоизлияния, тром-
боза. При этом величина бляшки и степень стенозиро-
вания просвета сосуда могут колебаться в значитель-
ной степени. Поэтому возможность диагностики не-
стабильных АСБ является критически важной задачей 
для предотвращения серьезных сердечно-сосудистых 
осложнений. Современные методы диагностики, такие 
как оптическая когерентная томография и внутрисосу-
дистое ультразвуковое исследование, позволяют выя-
вить и оценить степень нестабильности АСБ, что дает 
врачам возможность проводить более точное лечение 
и предотвращать прогрессирование заболевания. Ин-
вазивные методики визуализации коронарных артерий 
позволяют получить самую подробную информацию 
о морфологических особенностях АСБ, тяжести, рас-
пространенности процесса и др. На сегодняшний день 
наиболее актуальный вопрос — определение конкрет-
ных групп пациентов, которые могут получить пользу 
от инвазивной визуализации АСБ. Возможности ис-
пользования маркеров нестабильных АСБ и возможных 
мишеней для терапии требуют дальнейшего изучения, 
но уже на данный момент существует много перспек-
тивных кандидатов на эту роль. 
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