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Абстракт
В обзоре рассматривается возможность использования инструментальных и лабораторных 
методов исследования для определения наличия нестабильных атеросклеротических бляшек. 
Рассмотрены такие инструментальные методы как радионуклидная диагностика, магнитно-
резонансная томография, компьютерная томография, внутрисосудистое ультразвуковое ис-
следование, оптическая когерентная томография, дуплексное сканирование брахиоцефальных 
артерий. Из биохимических маркеров рассмотрены С-реактивный белок, цитокины, окисленные 
ЛНП, глутатионпероксидаза, миелопероксидаза, матриксные металлопротеиназы, плацентар-
ный фактор роста, ассоциированный с беременностью протеин плазмы А, растворимый лиганд 
CD40, липопротеин-ассоциированная фосфолипаза А2.

Ключевые слова: нестабильная атеросклеротическая бляшка, дуплексное сканирование сонных 
артерий, липопротеин ассоциированная фосфолипаза А2.

Instrumental and laboratory methods to identify unstable atherosclerotic plaques 

Abstract
This report examines the capability of different instrumental and laboratory methods in determination of 
unstable atherosclerotic plaques. Among discussed instrumental methods are nuclear imaging, magnetic 
resonance imaging, computed tomography, intravascular ultrasound, optical coherence tomography and 
duplex ultrasound. Among described biochemical markers are C-reactive protein, cytokines, oxidized LDL, 
chemokines, glutathion peroxidase, myeloperoxidase, matrix metalloproteinases, placental growth factor, 
pregnancy-associated plasma protein A, soluble CD40 ligand and lipoprotein-associated phospholipase A2.

Key words: unstable atherosclerotic plaque, duplex ultrasound of the carotid arteries, lipoprotein associated 
phospholipase A2.

Инструментальные и лабораторные 
методы в выявлении нестабильных 
атеросклеротических бляшек 

В настоящее время является доказанным, что 
вероятность возникновения неблагоприятных 
сердечно-сосудистых событий главным образом 
обусловлена наличием нестабильных атероскле-
ротических бляшек (АСБ). Очень часто такие АСБ 
являются бессимптомными до того момента, когда 
они становятся причиной инфаркта миокарда (ИМ) 
либо инсульта, так как не вызывают гемодинами-
чески значимого сужения просвета сосуда [1, 2]. 
Выявление потенциально опасных нестабильных 
АСБ является непростой задачей. И на сегодняш-
ний день метод, позволяющий дать 100%-ную 
информацию об их наличии, отсутствует. Ведутся 
работы по возможности использования различных 
инструментальных и лабораторных методов и их 
комбинаций для оценки стабильности АСБ. Мы 
рассмотрим основные из них.

Возможности инструментальных методов 
в выявлении нестабильных АСБ.

В основе диагностики нестабильной АСБ при 
помощи инструментальных методов исследования 
лежат попытки визуализации характерных особен-
ностей таких АСБ. Нестабильные АСБ характеризу-
ются увеличением воспалительного инфильтрата, 
в основном образуемого моноцитами/макрофа-
гами, некоторыми Т-клетками и нейтрофилами. 
После поглощения модифицированных липопро-
теидов низкой плотности (ЛНП) макрофаги пре-
вращаются в пенистые клетки и высвобождают 
воспалительные цитокины и протеазы, которые 
истончают фиброзную капсулу [3]. Нагруженные 
липидами пенистые клетки в конце концов гибнут, 
что приводит к росту некротического ядра.

Признанный «золотой стандарт» диагностики 
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ишемической болезни сердца и оценки состояния 
коронарного русла – коронароангиография (КАГ) – 
не позволяет охарактеризовать консистенцию АСБ, 
что значимо снижает прогностическую ценность 
исследования. Новые подходы к визуализации 
АСБ при помощи инструментальных методов, 
способные оценить риск ее дестабилизации и раз-
рыва и вероятность развития острого коронарного 
синдрома (ОКС), активно изучаются [4].

Радионуклидная диагностика.

Главным преимуществом радионуклидной 
визуализации является возможность оценить 
не только структуру, но и функцию органов или 
тканей с использованием низких доз радио-
фармацевтических препаратов (РФП). Наиболее 
информативным методом является позитронная 
эмиссионная компьютерная томография (ПЭТ), 
совмещенная с рентгеновским компьютерным 
томографом (КТ) – ПЭТ-КТ [5]. Появление ПЭТ-КТ 
и возможности детального изучения структуры сосу-
дистой стенки привело к росту заинтересованности 
в разработке РФП для применения в ангиологии. 
Среди наиболее перспективных РФП можно назвать 
отражающую метаболическую активность клеток 
18F-фтордезоксиглюкозу, специфичные к моле-
кулам сосудистой клеточной адгезии-1 препараты 
18F-4V [6] и 64Cu-TNP [7], специфичный для апоп-
тоза аннексин-V, меченный 99mTc [8], отражающие 
протеазную активность, меченые РФП низкомолеку-
лярные ингибиторы матриксных металлопротеиназ 
[9], а также РФП, специфичные для интегринов 
эндотелиальных клеток [10].

Таким образом, препараты для радионуклидной 
визуализации перспективны для неинвазивного 
определения воспаленных, склонных к разрыву 
АСБ. Их ограниченная способность обеспечивать 
анатомические подробности была преодолена за 
счет слияния КТ и ПЭТ.

Магнитно-резонансная томография.

Магнитно-резонансная томография (МРТ) 
является безопасной неинвазивной методикой, 
не использующей рентгеновское излучение. Эти 
характеристики ставят МРТ в выгодное положение 
для мониторинга прогрессирования заболевания 
или эффекта терапии. Однако надежность МРТ 
в установлении гемодинамически значимого по-
ражения коронарного русла может быть предполо-
жена только на основании одного многоцентрового 
исследования [11]. Ограничение метода – отно-
сительно низкая специфичность. Перспективными 
направлениями являются использование МРТ 
с высокой напряженностью магнитного поля [12] 
и с применением контрастных препаратов [13].

Мультиспиральная компьютерная 

томография.

Появление мультиспиральной компьютерной 
томографии (МСКТ) дало новые возможности в не-

инвазивной диагностике поражения коронарного 
русла. Результаты недавно завершившегося между-
народного многоцентрового исследования позво-
ляют предположить, что МСКТ с контрастированием 
целесообразно использовать у пациентов имеющих 
коронарный кальциевый индекс 600 и менее при 
наличии клинических симптомов заболевания [14]. 
Вследствие сходной плотности липидов и фиброз-
ной ткани [14] большинство современных методов 
КТ, к сожалению, не могут идентифицировать не-
стабильные АСБ. Улучшить визуализацию АСБ в экс-
периментальной работе позволило использование 
специфичных для макрофагов АСБ йодированных 
контрастных веществ [15].

Внутрисосудистое ультразвуковое 

исследование.

Внутрисосудистое ультразвуковое исследование 
(ВСУЗИ) позволяет получить двухмерное попереч-
ное изображение всей артериальной стенки. ВСУЗИ 
обладает высокой точностью при определении 
просвета артерии, наличия АСБ и ее морфологиче-
ских характеристик. ВСУЗИ способно выявить зоны, 
которые соответствуют АСБ, богатым липидами, и, 
следовательно, дает возможность идентифициро-
вать нестабильные АСБ в коронарных артериях пу-
тем определения объема некротического ядра [16]. 

Оптическая когерентная томография.

По сравнению с ВСУЗИ, оптическая когерентная 
томография (ОКТ) облегчает идентификацию 
гиперплазии интимы, внутренней и наружной 
эластической пластинок, а также эхопозитивных 
зон. ОКТ позволяет визуализировать и измерять 
компоненты нестабильных АСБ, такие как тонкая 
фиброзная капсула (толщиной менее 0,65 мм) 
и большое скопление липидов [17]. 

Дуплексное сканирование 

брахиоцефальных артерий.

Ультразвуковое дуплексное сканирование 
брахиоцефальных артерий (ДС БЦА) с успехом 
применяют для выявления факторов риска 
и механизмов инсульта, определения показаний 
к терапевтическим и хирургическим вмешатель-
ствам, мониторирования выраженности прогрес-
сирования атеросклероза и течения заболевания. 
К преимуществам ультразвукового исследования 
относятся: отсутствие лучевой нагрузки, возмож-
ность осмотра в динамике и высокая информа-
тивность. Использование портативных приборов 
с наличием доплеровского режима позволяет про-
водить исследование непосредственно у постели 
больного. ДС БЦА позволяет быстро установить 
наличие окклюзии сосуда и оценить ее гемодина-
мическую значимость для мозгового кровообраще-
ния [18]. Количественный анализ АСБ включает ее 
протяженность и степень сужения просвета сосуда 
(процент стеноза). Описание качественных харак-
теристик АСБ отражает ее структуру (гомогенная, 
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гетерогенная); ультразвуковую плотность (мягкая, 
средней плотности, плотная, кальцинированная); 
состояние поверхности (гладкая, шероховатая, 
изъязвленная); наличие осложнений (кровоиз-
лияние, наличие пристеночного тромба). Разра-
ботаны системы оценки, позволяющие выявлять 
нестабильные АСБ, ориентируясь на эхогенность 
и плавность контуров атеромы. Наиболее опасны-
ми представляются гетерогенные бляшки с тонкой 
покрышкой, низкой эхогенностью и рваными 
контурами, что может указывать на изъязвление 
АСБ [19]. Своевременная диагностика при помощи 
дуплексного сканирования позволяет вовремя на-
значить лечение и существенно снизить риск раз-
вития ишемического инсульта [20].

Таким образом, перспективными в визуализа-
ции морфологии АСБ представляются КТ и МРТ. Не-
маловажным фактором является их неинвазивный 
характер. Преимущество МРТ — в высоком качестве 
изображения за счет хорошего контрастирования 
мягких тканей и более высокого разрешения. 
Преимущество КТ — в быстроте сканирования. 
Инвазивные методики ВГ-ВСУЗИ и ОКТ/ОЧДВ дают 
высокое пространственное разрешение и очень 
информативны. Наиболее перспективным пред-
ставляется сочетание морфологической визуализа-
ции при помощи гибридных технологий, таких как 
ПЭТ-КТ или ПЭТ-МРТ. Визуализация, основанная 
на процессах воспаления с возможностью исполь-
зования в качестве мишеней макрофагов, молекул 
адгезии, протеаз и компонентов матрикса, является 
наиболее перспективной для выявления неста-
бильных АСБ.

Возможности лабораторных методов 
в выявлении нестабильных АСБ.

Принимая во внимание воспаление как цен-
тральный патогенетический аспект нестабильности 
АСБ, были идентифицированы циркулирующие 
воспалительные биомаркеры. Они дают ценную 
диагностическую и прогностическую информацию 
[21].

С-реактивный белок.

Патогенетическая роль С-реактивного белка 
(СРБ) в нестабильности АСБ подтверждена в ряде 
работ [22]. Показано, что более высокие кон-
центрации СРБ имеют выраженную корреляцию 
с повышенным числом фиброатером с тонкой 
капсулой. Изначально СРБ рассматривался как 
«маркёр» атеросклеротического процесса. Однако 
позднее были полученные данные, позволяющие 
предположить, что СРБ может иметь прямое 
провоспалительное действие и способствовать 
инициации и прогрессированию атеросклероти-
ческих повреждений. Среди возможных эффектов 
СРБ: активация и хемоаттракция циркулирующих 
моноцитов, потенцирование эндотелиальной дис-
функции, индукция протромботического состоя-

ния, повышение выброса цитокинов, активация 
системы комплемента, участие в ремоделировании 
внеклеточного матрикса, а также воздействие на 
липиды [23]. Однако результаты эксперимен-
тальных работ в отношении проатерогенного 
действия СРБ противоречивы [23], что может 
говорить о преувеличении прямого влияния СРБ 
на сосудистую систему. в настоящее время убеди-
тельно показано, что СРБ является предиктором 
риска развития сердечно-сосудистых событий как 
у практически здоровых лиц, так и у пациентов 
со стабильной стенокардией, ОКС, перенесенным 
ИМ, метаболическим синдромом [24]. 

Интерлейкин 6.

ИЛ-6 способен стимулировать секрецию ма-
крофагами моноцитарного хемоаттрактантного 
белка-1 (MCP-1), а также участвует в пролифера-
ции ГМК [25]. Кроме того, эндотелиальные клетки, 
стимулируемые ИЛ-6, экспрессируют молекулу 
внутриклеточной адгезии-1 (ICAM-1) [25]. Боль-
шое количество ИЛ-6 было обнаружено в АСБ че-
ловека, особенно в плечевой области стабильных 
и нестабильных АСБ [26]. Прогностическое значе-
ние плазменных концентраций ИЛ-6 было изучено 
в различных клинических и эпидемиологических 
исследованиях. У пациентов с нестабильной стено-
кардией повышенные уровни ИЛ-6 через 48 часов 
после поступления ассоциировались с повышен-
ной госпитальной заболеваемостью и смертностью 
[27]. В исследовании FRISC-II (Fast Revascularization 
During Instability in Coronary Artery Disease) показано, 
что пациенты с ОКС без подъема сегмента ST и вы-
соким уровнем ИЛ-6 могут получить наибольшую 
пользу от стратегии раннего инвазивного лечения 
[28]. Кроме того, несколько проспективных иссле-
дований последовательно показали, что исходные 
уровни ИЛ-6 являются мощным предиктором 
конечных точек будущих сердечно-сосудистых со-
бытий у практически здоровых субъектов в общей 
популяции, не обнаруживающих симптомы за-
болевания [29, 30]. Однако пока все же нет убеди-
тельных данных, которые позволили бы включить 
ИЛ-6 в систему стратификации риска.

Интерлейкин 18.

Данные о возможности использования ин-
терлейкина 18 (ИЛ-18) в качестве биомаркёра 
у пациентов с ИБС противоречивы. Результаты 
крупного проспективного исследования, проведен-
ного с участием 1229 пациентов с ИБС показали, 
что исходно повышенный уровень ИЛ-18 явился 
независимым предиктором сердечно-сосудистой 
смерти за 3,9 лет наблюдения, однако при оценке 
через 5,9 лет концентрация ИЛ-18 уже не была 
прогностически значима [31]. Повышенный 
уровень ИЛ-18 не показал убедительной прогно-
стической значимости в возникновении сердечно-
сосудистых событий у практически здоровых лиц 
по данным двух клинических исследований PRIME 
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(Prospective Epidemiological Study of Myocardial 
Infarction) и MONICA/KORA Augsburg (MONICA/
KORA Augsburg case-cohort study) [32, 33]. В на-
стоящее время ИЛ-18 может лишь рассматриваться 
как дополнительный предиктор развития сердечно-
сосудистых осложнений у пациентов категории 
высокого и очень высокого риска.

Миелопероксидаза.

Возможность использования миелопероксидазы 
(МПО) как прогностического маркера сердечно-
сосудистых событий показана у больных с ОКС. 
в исследовании CAPTURE (c7E3 Fab Anti-Platelet 
Therapy in Unstable Refractory Angina), в котором 
участвовало 1090 больных с ОКС, высокий уровень 
МПО говорил о повышенном риске нежелательных 
сердечно-сосудистых событий, более выраженном 
у пациентов без некроза миокарда [34]. Среди 
пациентов с болью в грудной клетке однократное 
измерение МПО при поступлении независимо 
прогнозировало наличие острого ИМ [35]. Тем не 
менее, необходимы дальнейшие исследования для 
определения ценности МПО как маркера.

Матриксные металлопротеиназы.

MMP в высокой степени экспрессируются в зо-
нах АСБ, богатых макрофагами, особенно в плече-
вой зоне капсулы [36], что может способствовать 
ослаблению фиброзной капсулы и последующей 
дестабилизации атеросклеротического дефекта. 
Несколько перекрестных исследований проде-
монстрировали значительно повышенные концен-
трации MMP у пациентов с ОКС по сравнению со 
здоровыми добровольцами [37]. Тем не менее, на 
данный момент только одно проспективное иссле-
дование, проведенное с участием 1227 пациентов 
с ИБС, показало, что исходно повышенные концен-
трации MMP-9 ассоциируются с риском сердечно-
сосудистой смерти [38]. Таким образом, MMP 
несомненно играют важную роль в дестабилизации 
АСБ, однако требуются дальнейшие исследования, 
чтобы доказать или опровергнуть их клиническую 
пригодность для оценки риска.

Плацентарный фактор роста.

Возможность использования плацентарного 
фактора роста (PlGF) в качестве маркёра нестабиль-
ной АСБ изучалась в исследовании CAPTURE [39]. 
У больных, доставленных в отделение неотложной 
терапии с болью в грудной клетке, повышенный 
уровень PlGF также говорил о риске развития 
сердечно-сосудистых событий. При отсутствии 
повышения уровней 3-х маркеров (тропонин T, 
sCD40L и PlGF) риск был низкий. Кроме того, когда 
период последующего наблюдения в исследовании 
CAPTURE был расширен с 1 до 48 месяцев, повы-
шенные концентрации PlGF остались мощным и не-
зависимым предиктором развития смертельного 
исхода и суммарной конечной точки (смерть либо 
ИМ) [40]. Тем не менее, на данный момент времени 

база данных все еще слишком ограничена, чтобы 
давать рекомендации относительно его клиниче-
ской применимости как маркера риска.

Растворимый лиганд CD40.

Показано, что sCD40L ассоциирован с наличием 
липидного ядра в АСБ по данным МРТ высокого 
разрешения у пациентов с каротидной атеромой, 
определяя, таким образом, поражения высоко-
го риска [41]. Повышение концентрации sCD40L 
наблюдали у пациентов с ОКС в исследовании 
CAPTURE, что было связано с повышенным риском 
смерти и нефатального ИМ [42]. Тем не менее, тре-
буются дальнейшие исследования для определения 
целесообразности определения данного маркера 
в клинической практике.

Липопротеин ассоциированная 

фосфолипаза А2.

Перспективным маркером нестабильных АСБ 
может стать липопротеин-ассоциированная фос-
фолипаза А2 (Лп-ФЛА2) [43]. Этот энзим относится 
к семейству фосфолипазы А2 и продуцируется 
моноцитами, тучными клетками, клетками Купфера 
и Т-лимфоцитами. В плазме 80 % Лп-ФЛА2 связано 
с ЛНП, остальные 20 % связаны с липопротеидами 
высокой плотности (ЛВП) и липопротеидами очень 
низкой плотности (ЛОНП) [43]. Лп-ФЛА2 играет 
важную роль в гидролизе окЛНП, что ведет к об-
разованию лизофосфотидилхолина, который яв-
ляется медиатором воспаления и проатерогенным 
фактором [44]. Лизофосфотидилхолин – сильный 
хемоаттрактант для макрофагов и Т-лимфоцитов, 
он индуцирует миграцию ГМК, нарушает функцию 
эндотелия и стимулирует экспрессию молекул адге-
зии и цитокинов [44].

Связь Лп-ФЛА2 и атеросклероза изучалась 
в экспериментальных работах. Так Hakkinen Т. с со-
авторами продемонстрировали, что у кроликов 
с атеросклеротическим поражением концентрация 
Лп-ФЛА2 плазмы увеличена [45]. Исследования на 
мышах показали, что увеличение концентрации Лп-
ФЛА2 и apoB100 в плазме крови ведет к усилению 
процессов атерогенеза [46]. В этой же работе пока-
зано, что уровень Лп-ФЛА2 возрастает при модели-
ровании воспалительного процесса у мышей [47]. 

Опубликовано много работ, касающихся оценки 
концентрации Лп-ФЛА2 у больных с различными 
сердечно-сосудистыми заболеваниями. Проведена 
оценка связи уровня Лп-ФЛА2 co смертностью у па-
циентов с сердечной недостаточностью (СН), оценка 
роли уровня Лп-ФЛА2 в стратификации риска. При 
обследовании 646 пациентов с СН, 51 % которых 
составляли женщины (средний возраст 76 лет), 
показана прямая связь уровня Лп-ФЛА2 с мужским 
полом и уровнем ХС ЛНП, и обратная – с приемом 
статинов и сахарным диабетом. За весь период 
наблюдения (21 месяц) умерло 213 пациентов. 
Повышенный уровень Лп-ФЛА2 ассоциировался 
с высоким риском смертности. Эта связь менялась 



АТЕРОСКЛЕРОЗ И ДИСЛИПИДЕМИИ

8

Обзоры

в зависимости от возраста и особенно четко про-
слеживалась у пациентов моложе 80 лет [48].

При анализе связи Лп-ФЛА2 с коронарным 
и аортальным атеросклерозом у 2171 пациента 
в большом популяционном исследовании Dallas 
Heart Study выявлено, что уровень (но не актив-
ность) Лп-ФЛА2 выше у пациентов обоих полов, 
если у них диагностирован кальциноз коронарных 
артерий. Уровень и активность Лп-ФЛА2 были 
выше, а толщина аортальной стенки больше 
у женщин с атеросклеротическим поражением 
аорты. После коррекции традиционных факто-
ров риска и нормализации уровня СРБ, уровень 
и активность Лп-ФЛА2 не были ассоциированы 
с атеросклеротическим поражением брюшной аор-
ты или увеличением толщины аортальной стенки 
у пациентов обоих полов. В то же время, уровень 
Лп-ФЛА2 у мужчин умеренно ассоциировался с ко-
ронарным кальцинозом. Результаты исследования 
позволяют предположить, что влияние Лп-ФЛА2 
на клиническую картину обусловлено не столько 
стимулированием процесса атерогенеза, сколько 
способствованием дестабилизации АСБ [49].

Проведено исследование связи Лп-ФЛА2 
и ишемического инсульта у пожилых женщин. 
Показано, что Лп-ФЛА2 ассоциируется с риском 
развития ишемического инсульта не зависимо от 
уровня СРБ и традиционных сердечно-сосудистых 
факторов риска. Причем вероятность равития ише-
мического инсульта максимальна у лиц, имеющих 
и повышенный уровень Лп-ФЛА2, и повышенный 
уровень СРБ [50].

В исследовании A Multi-Marker Approach: The 
North Wuerttemberg and Berlin Infarction Study-II 
(NOBIS-II) наблюдали 429 пациентов с ОКC. 
В течение 7 часов от появления симптомов у этих 
пациентов определяли в крови уровень ряда био-
маркеров: тропонина I, NT-proBNP и Лп-ФЛА2. 
Затем в течение последующих 42-х дней изучали 
связь уровней этих биомаркеров с развитием боль-
ших неблагоприятных коронарных событий. Все 
три биомаркера были важными и независимыми 
предикторами коронарных событий. Изменение 
уровня высокочувствительного СРБ не имело 
прогностической ценности. У 56 пациентов с от-
рицательным тестом на определение тропонина, 
умеренно повышенным показателем NTproBNP 
и уровнем Лп-ФЛА > 210 нг/мл были зареги-
стрированы большие неблагоприятные события, 
а относительный риск их развития составил 2,6 
(1,1-6,6) [51].

В 2007 году опубликован метаанализ ис-
следований по Лп-ФЛА2 [52], где проанализи-
ровано 119 статей и абстрактов. Во всех статьях 
учитывалось наличие традиционных факторов 
риска – пол, возраст, курение, систолическое АД, 
диабет, индекс массы тела, уровни ХС ЛНП, ХС 
ЛВП, СРБ. Данный метаанализ продемонстрировал 
достоверную связь между уровнем Лп-ФЛА2 и ри-
ском развития ИБС. Хотя в работе Ballantyne C.M. 

с соавторами (публикация 2004 года) при оценке 
большой популяции пациентов выраженная кор-
реляция уровня Лп-ФЛА2 с риском развития ИБС 
была найдена только в подгруппе с уровнем ХС 
ЛНП менее 3,4 ммоль/л [53].

Таким образом, уровень Лп-ФЛА2 позволяет по-
лучить дополнительную информацию при страти-
фикации риска сердечно-сосудистых осложнений. 
Согласно российским рекомендациям Лп-ФЛА2 не 
рекомендуется применять в широкой клинической 
практике из-за сложности проведения теста и его 
высокой стоимости. Результаты клинических ис-
следований по медикаментозному подавлению 
Лп-ФЛА2 позволят оценить практичность исполь-
зования данного маркера.

Заключение.

В настоящее время не разработана стандарти-
зированная методика для выявления нестабильных 
АСБ. Наиболее полную информацию о наличии 
нестабильных АСБ, и, следовательно, повышенном 
риске сердечно-сосудистых осложнений можно 
получить при сочетанном применении инструмен-
тальных и лабораторных методов исследования. 
Изучение патофизиологических механизмов 
атеросклероза позволяет установить механизмы 
и предположительные маркеры для определения 
вероятности дестабилизации и разрыва АСБ и по-
следующего развития клинических осложнений 
[54]. Однако целесообразность использования вы-
явленных маркеров может быть обоснована только 
при проведении ряда экспериментальных и кли-
нических исследований. Новые маркеры должны 
соответствовать общепринятым требованиям: 
независимость ассоциации с конечной точкой, до-
стоверность и точность теста, хорошие чувствитель-
ность, специфичность, прогностическая значимость 
и соотношение стоимость-эффективность, – что 
делает их разработку непростой задачей. В рос-
сийских рекомендациях [55] к биохимическим 
показателям, отражающим состояние атероген-
ности плазмы, помимо липидных параметров, 
относят Лп-ФЛА2 и вчСРБ. При этом определение 
названных параметров рекомендуется для более 
точной оценки риска и назначения адекватной 
терапии, когда традиционные биохимические 
показатели в норме, а у пациента имеются те или 
иные признаки субклинического или клинического 
атеросклероза. 
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