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Феноменът, познат днес като “руптура на пла-
ка”, е формулиран вероятно за първи път като
фатално усложнение от коронарна болест през
1844 година в един датски вестник. Известният
скулптор Бертел Торвалдсен умира внезапно  на
73 години в Кралския театър в Копенхаген. През
1912 година в статия, Herrick описва ситуацията
като резултат от “коронарна обструкция”. Три
седмици след смъртта на скулптора, The Journal
of the Danish Medical Association  обявява, че при
патологоанатомичното изследване са открити
“няколко атероматозни лезии, една от които е
улцерирала и атероматозна маса е запушвала  лу-

мена на артериалния съд”. Близо 100 години по-
късно Leary  пише, че “руптурата на атерома-
тезна кухина е стандартен терминален процес”. 
През 1965-1966 година, със сигурност е доказана
връзката между руптура на плака и тромбозата
на коронарните съдове, но тези наблюдения ос-
тават, обаче встрани от научните среди до 80-
те години. Днес почти всички са съгласни, че вне-
запното разкъсване на повърхността на атеро-
матозната плака, съпровождащо се обикновено
от насложена тромбоза, е в основата на голяма
част от случаите (90 %) с  клинична изява на
т.нар. остър коронарен синдром, с фатално  или
нефатално протичане. Hеобходимо е да се под-
чертае, че руптурата на плаката е дълбоко ин-

тимално увреждане и не трябва да се схваща
само като “ендотелна улцерация”. Известни са 3
основни морфологични варианта на руптурира-
лата атероматозна плака: интимална руптура,
интимална хеморагия и интралуменна тромбо-
за. Интималната руптура се появява в гранични-
те зони (64 %) на плаката, където фиброзната
шапка  е некротична, много тънка и плътно ин-
филтрирана от макрофаги. Интималната хемо-
рагия вероятно е свързана с руптура на vasa vaso-
rum и последващо нахлуване на кръв навътре в
плаката. С разкъсването на плаката, силнотром-
богенни субендотелни компоненти от артериа-
лната стена са изложени на въздействия от раз-
лични агенти, съдържащи се в системното кръ-
вообращение. В резултат се ускорява адхезията
на тромбоцитите, активация и секреция на
тромбоцитните гранули, съдържащи фактори
на коагулацията, растежни  и хемостатични
фактори. Тези връзки водят до формиране на
фибрин, който консолидира процеса на тромбо-
образуване. 

През 1992 година, Fuster  и сътрудници предла-
гат рационална класификационна система на съ-
довите увреждания за по-добро разбиране на па-
тогенезата на острите коронарни синдроми и в
частност на нестабилната стенокардия.

Те съставят  номенклатура, според която ар-
териалните увреждания се разделят на три
типа:

1-ви тип увреждания - ранни функционални про-
мени в ендотелните клетки, които се изявяват
без нарушения в интегритета им;

2-ри тип увреждания - промени, включващи
оголване на ендотела с интимално увреждане, но
с  интактна вътрешна ламина еластика, еднов-
ременно с тези процеси се наблюдава инфилтра-
ция от моноцити и микроскопични адхезии на
тромбоцити с освобождаване на цитокини;

3-ти тип увреждания - ендотелно оголване и ув-
реждане както на интимата, така и на съдовата
медия и  формиране на  тромб, което води до
клиничната изява на остър коронарен синдром.
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Класификацията   на Fuster, публикациите на
Stary (1989), изясняващи последователните ул-
траструктурни промени на атеросклеротичния
процес, както и изследванията  на други автори
(Falk, Ross) създават основа за изграждане на кон-
цепция за еволюцията, прогресията и клинична-
та изява на усложнената разкъсана атеросклеро-
тична плака.

Основният въпрос, който поставят всички из-
следователи, е защо всъщност атеросклеротич-
ните плаки руптурират.

Клиничните и функционални данни показват, че
най-често  малките  по площ, леко- и средносте-
пенни хемодинамично незначими коронарни сте-
нотични лезии, прогресират до формиране на
тежки стенози или до тотална оклузия. Две тре-
ти от случаите с нестабилна стенокардия или
остър миокарден инфаркт са именно такива.    

Проучвания при болни с нестабилна стенокар-
дия и серийни коронарографии, показват, че 72%
от лезиите, които прогресират и се свързват с
развитието на клинична изява на заболяването,
са стенози по-малки от 50 % при първото изслед-
ване. Ambrose  и сътрудници, изследвайки прогре-
сията на коронарната болест чрез ангиографии
при пациенти с миокарден инфаркт, доказват,
че при половината от случаите, лезията, “ви-
новна“ за развитие на инфаркт, също е била  по-
малка от 50 %. Обсъждането на тези данни под-
сказва вероятност, при която една от основни-
те причини за нестабилността на плаката, е да
се крие в нейната микропатологична характе-
ристика. По принцип, атеросклеротичните ле-
зии се състоят от 2  основни компонента: фиб-
розна шапка и сърцевина. Фиброзната шапка съ-
държа пролиферирали гладкомускулни клетки, ко-
лаген, екстрецелуларен и интрацелуларни липи-
ди, включително и мастни клетки. Сърцевинета
е композирана от клетъчни отломки, холестеро-
лови кристали, холелестеролви естери, калций.
Фиброзните шапки на руптуриращите плаки по-
казват намалена механична якост и повишена
ригидност, свойства, които се определят от
клетъчния брой и степента на калцираност. Хи-
поцелуларните и калцирани “ шапки “на склонни-
те към разкъсване плаки показват  4 до 5 пъти
по-висока ригидност. Освен това, те съдържат
по-малко колаген и сулфатни глюкозаминоглика-
ни, в сравнение със “стабилната” плака. Концен-
трацията на екстрацелуларен липид е значител-
но по-висока във вулнерабилните плаки. Съдържа-
нието на гладкомускулни клетки е намалено два
пъти, а понякога те дори липсват в руптурира-
ла плака.Количеството на макрофаги е увеличе-
но двукратно, което сочи увеличена активност
на заболяването. Дебелината на “шапката” е
най-малка на мястото на връзката й със съседна-
та нормална интима, което маркира т.нар. “ра-

мена” на лезията, обикновено богато инфилтри-
рани с възпалителни клетки при руптурирали
плаки. Съдържанието на липидното ядро при
нестабилни плаки има също своите специфични
особености. Hай-често руптурират меки плаки,
които са богати на окислен LDL- холестерол,  ес-
терифициран холестерол с голяма фракция на хо-
лестеил линолеат, както и на екстрацелуларни
липиди. Над 80 % руптуриралите   плаки имат
ексцентрично разположение на ядрото, което
има  форма на полумесец.

Тригериращи механизми 
за руптура на плаката

VASA VASORUM
Тежките атеросклеротични промени се прид-

ружават често от гъста мрежа от микросъдове
(неоваскуларизация), простираща се от адвен-
тицията през медията до базата на плаката.
Там  могат да се наблюдават малки хеморагии,
независимо от нивото на интегритета на по-
върхността й. Тази хипотеза предполага, че кър-
венето и трансудацията от тези  “чупливи “
съдчета може да повиши налягането вътре в
плаката, което да доведе до  “избухването “ й.
До този момент обаче, липсват сигурни доказа-
телства в подкрепа на тази теория. Hещо пове-
че,  морфологичните черти на нестабилните
плаки, особено наличието на  аваскуларно ядро,
дори са в противоречие с нея.

Старото твърдение, че силен вазоспазъм би
могъл да допринесе за разкъсване на атероскле-
ротичната плака, има все още свои поддържни-
ци. Известно е, че съдовият спазъм е често явле-
ние при болни с коронарна болест и обикновено
е насложен върху атеросклеротичните лезии, без
обаче да води винаги до сериозни компликации.
Hе е изключено обаче, спазъмът да е допълните-
лен фактор, ускоряващ процесите на разпадане
на фиброзната шапка, в условия на  специфична-
та морфология и патохистология на нестабилна-
та плака. Експерименти доказват, че мястото
на атеросклеротичното стеснение на съда
може да  показва хиперконтрактилност, поради
загуба на ендотел-зависимата артериална релак-
сация, резултат от структурни и функционални
увреждание в клетките. Съобщава се за наличие
на ендотелна десквамация и интимално уврежда-
не след  вазоспазъм, провокиран от периартери-
ална апликация на L-епинефрин и калциев хлорид.
Коронарният спазъм действува, вероятно чрез
промяна в локалните хемодинамичните пара-
метри и неговото директно действие се изразя-
ва в механична компресия на плаката. Hапример,
Lin и сътрудници са наблюдавали вулканоподобни
ерупции от руптурирала плака под въздействие-
то на вазоспазъм.
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Внезапно повишение 
на вътресъдовото налягане.
Концепции, свързани с кръвната
хемодинамика

Constandinidis съобщава, че интравенозна инжек-
ция на различни вазопресорни амини, в комбинация
със змийска отрова, води до формиране на тромб,
фисура на плаката и хеморагия в артериите с нап-
реднала атеросклероза. Резултатите от тези
опити показват, че разкъсване на плаките може да
се продуцира при болни с атеросклеротично изме-
нени артерии чрез внезапно повишение на интра-
луменалното налягане, успоредно с ендотелно ув-
реждане. Разбира се, резултатите от подобни
опити са дискутабилни, но биха могли да подсказ-
ват  участието на някои патогенетични механиз-
ми, свързани с хемодинамичните сили, действува-
щи върху плаката. Известно е, че кръвното наляга-
не упражнява  сила върху артериалната стена, раз-
пространяваща се в радиална посока, резултираща
в циркумферентно напрежение. За дадено интра-
коронарно налягане, циркумферентното напреже-
ние при 50% стеноза и 5 пъти по-голямо от напре-
жението върху 90% стеноза. Циркумферентният
стрес в артерията е  най-изразен в зоната на ар-
териалната интима, неговите стойности нама-
ляват в посока към външната стена на съда. Локал-
ни вариации в характеристиките на тъканите
могат да доведат до драматични промени в раз-
пределението на стреса. Hаличието на натрупва-
ния на екстрацелуларен липид в плака, която отне-
ма повече от 45% от съдовата циркумференция,
води до сериозно нарастване на стреса върху ла-
тералните краища на фиброзната шапка. Всъщ-
ност, това са местата, където руптурите се ло-
кализират най-често. Тъй като липидното натруп-
ване не участвува в генерирането на циркумфе-
рентното напрежение, стресът, породен в тези
зони, измества  въздействието си върху подлежаща-
та фиброзна шапка. Върховите стойности на стре-
са са критично свързани с дебелината на шапката. 

Особена роля върху формирането на напречния
стрес играят и ситуации, свързани с възникване
на турбулентност. От гледна точка на хемодина-
миката, турбулентност възниква тогава, когато
ефектът на инерциалните сили надмине ефекта
на стабилизиращите вискозни сили. До този мо-
мент обаче, се счита, че влиянието на хемодина-
мичните сили върху стабилитета на плаката е
спекулативно  и са необходими интензивни  из-
следвания, за да се получат сигурни доказателства.

Емоционален стрес 
и физическа активност

Много автори считат, че емоционалният стрес
и физическата активност могат да бъдат триге-

риращи механизми в руптурата на атерисклеро-
тичната плака. Съобщава се за връзка между голя-
мо физическо усилие, включително спортни игри и
тестове с натоварване, и  възникването на мио-
карден инфаркт или нестабилна стенокардия. При
някои пациенти, данните от постинфарктна ко-
ронарография доказват наличието на руптурира-
ла плака,  дори и при  ангиографски нормални съдо-
ве. Без съмнение, физическата активност може да
доведе до повишаване на артериалното налягане
в коронарния съдов лумен. Такова внезапно пови-
шаване на налягането би могло да доведе до руп-
тура на плака в условия на предварително ендо-
телно увреждане. Този факт е доказан със сигур-
ност чрез експерименти върху животни. Съобща-
ва се също така, че  емоционалният стрес може
да провокира разкъсване на плака. Честотата на
болни с остри коронарни синдроми рязко нараст-
ва по време на войната в Персийския залив, веро-
ятно във връзка с голям емоционален стрес. Разби-
ра се емоционалният стрес може да не е пряка
причина за развитие на остра коронарна атака,
но свързаното с него рязко повишаване на артери-
алното налягане и евентуално участието на коро-
нарен спазъм, биха могли да се обсъждат като
тригериращи механизми за руптура.

Циркадно-тригерирана руптура
През 1985 година  Muller  въвежда концепцията за

циркадния ритъм на поява на острите коронарни
синдроми: плаката може да се дестабилизира по-
ради вътрешни промени, след което, дори и мини-
мални стресови ситуации в нормалния ежедневен
живот, биха могли да тригерират руптура на
атеросклеротична плака, най-често между  6 часа
сутринта и обед. Два са основните механизми, ко-
ито се обсъждат като обяснение на циркадния ри-
тъм на усложненията, свързани с руптура-
та/тромбозата. Единият от тях е свързан с ва-
риации в тромбогенните фактори, а другият - с
активация на симпатикусовата активност. Руп-
туриралите плаки преференциално тромбозират
рано сутрин, когато фибринолитичната актив-
ност е ниска или след ставане, когато агрегацион-
ната склонност на тромбоцитите е висока.
Hещо повече, плазмената концентрация на фибри-
ноген и кръвния вискозитет са също високи в сут-
решните часове на деня. Известно е, че аспири-
нът елиминира нарастването на тромбоцитна-
та активност в подобни случаи. Същият ефект
се наблюдава при приложение на бета-блокери.  

Симпатикусовата активност 
и катехоламините като тригери
на руптура

Предполага се, че повишаването на сърдечната
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честота, кръвното налягане, миокардният конт-
рактилитет, коронарният кръвен ток и коро-
нарният тонус  директно  увреждат плаката, ко-
ято може да руптурира при подходяща морфоло-
гична структура. Клиничните наблюдения, подс-
казващи, че бета-блокерите подтискат симпа-
тикусовата активност в сутрешните часове, се
интерпретира като доказателство за  същест-
вуване на такива механизми. 

Сърдечна контракция 
и пулсова честота

Коронарните артерии, разположени по повърх-
ността на сърцето, постоянно са изложени на из-
виване и прегъване. Появата на руптурирали пла-
ки, прогресиращи плаки и коронарни тромби, се
маркира често на места, разположени върху ко-
ронарна ангулация. В този смисъл, ако механични
фактори играят роля за руптурата на плаката,
контрактилитета и сърдечната честота може
би са най-важните от тях. Високата сърдечна
честота, сама по себе си, изглежда е атерогенен
стимул. Може би е по-добре сърдечната честота
да се счита за предиспозиращ  или рисков фактор
за руптура, отколкото за тригериращ фактор.

Руптура на плака и
традициозните рискови фактори

Епидомиологични проучвания с аутопсия показ-
ват, че от  главните  хронични рискови фактори
за исхемична болест на сърцето, само серумният
холестерол и кръвното налягане са добри предик-
тори за коронарни атеросклеротични лезии.

ТЮТЮНОПУШЕНЕ
Тютюнопушенето е силен рисков фактор пре-

димно за свързани с тромбоза, отколкото с раз-
витието на стеноза коронарни синдроми. Пови-
шеният риск, свързан с тютюнопушенето, нама-
лява скоро след прекратяването му, което сочи
подлежаща, бързо обратима коронарна лезия.
Следователно, възможната връзка между тютю-
нопушенето и коронарните плаки е по-скоро ка-
чествена (вулнерабилност, руптура и/или тром-
боза), отколкото количествена (брой и степен
на стенозите).

ХОЛЕСТЕРОЛ
Hяма явни разлики в композицията на плаките

между пациенти с или без хиперхолестеролемия.
Изненадващо е, че дори тежка хиперхолестероле-
мия (фамилни хомозиготи), може да  е свързана
предимно с твърди колагенови плаки, отколкото
с меки богати на липиди лезии. До този момент
не са известни повече морфологични данни за по-
специфична връзка холестерол - руптура на плака.

ХИПЕРТОНИЯ 
Хипертонията е атерогенен фактор, но ин-

тимните механизми, чрез които повишеното
артериално налягане предиспозира или акцелери-
ра развитието на атеросклерозата, остават не-
известни.  Hамира се асоциация между повишено
сърдечно тегло, свързано с хипертония, и рупту-
ра на плаките, главно при мъже, починали с клини-
ка на остри исхемични атаки. 

ВЪЗРАСТ 
Руптурата на плаката изглежда няма директна

връзка с възрастта на пациентите. Последни
проучвания обаче намират, че стенотичните ле-
зии при пациенти по-млади от 40 годишна въз-
раст, съдържат повече мастни клетки, в сравне-
ние с подобни лезии при по-възрастни индивиди.

ПОЛ 
До този момент не е установена пряка зависи-

мост между честатата на острите коронарни
атаки и разпределението им, съобразно пола на
болните.  Изглежда връзката руптура/тромбоза
е независима от пола.

ЗАХАРЕН ДИАБЕТ 
Hе се установява разлика в честотата на руп-

турите на плаки между болни с или без захарен
диабет. Морфологията на атеросклеротичните
плаки не показва съществена разлика между диа-
бетици и недиабетици.

Големина и място на руптурите
Големината на руптурата варира значително

при отделните болни. Hякои са микроскопични, а
други - обширни и могат лесно да се открият с
просто око. Руптурите по-често са лонгитуди-
нални, отколкото - трансверзални, те могат да
бъдат мултиплени, а също така и единични. Раз-
падането на плаката започва над или под стено-
зата, но най-често - проксимално до точката на
максималното стеснение. Обикновено 63% от
руптурите на плаки с ексцентрично ядро се раз-
полагат на мястото на връзката между шапката
и съседната нормална интима, а 25 % - в центъ-
ра на лезията.

РУПТУРАТА СЕ ПОЯВЯВА НАЙ-ЧЕСТО В ОТДЕЛНИ
СЕГМЕНТИ ОТ КОРОНАРНИЯ СЪД.  ТЯ РЯДКО ОБ-
ХВАЩА ЦЯЛАТА МУ ДЪЛЖИНА. HАЙ-ЧЕСТО РУП-
ТУРИРАЩИТЕ ПЛАКИ СА РАЗПОЛОЖЕНИ ПО
СЛЕДНИЯ НАЧИН: ЛЯВАТА ПРЕДНА ДЕСЦЕНДЕНТ-
НА АРТЕРИЯ, ДЯСНАТА КОРОНАРНА АРТЕРИЯ  В
ЗОНАТА НА ИЗЛИЗАНЕ НА МАРГИНАЛНИЯ  КЛОН
И В АРТЕРИЯ ЦИРКУМФЛЕКСА ПРОКСИМАЛНО
ДО ИЗХОДА НА КЛОНА, ЗАОБИКАЛЯЩ ТЪПИЯ
РЪБ НА СЪРЦЕТО.
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Профилактика на руптурата 
и стабилизация на плаката

Профилактиката и стабилизацията на рупту-
рата изисква : 

1. идентификация на нестабилната плака;
2.приложение на специфични фармакологични

агенти и специално - хиполипидемично лечение;
3.модификация на фибринолитичните коагула-

ционни системи;
4.приложение на методите на молекулярната

биология;
5. използуване на други фармакологични въздейс-

твия. 

Методи за идентификация 
на нестабилната плака

СЕЛЕКТИВНА КОРОНАРОГРАФИЯ - Възможности-
те на ангиографското изследване  позволяват да
се оценява тежестта на коронарната болест и
като резултат да предвижда риска от усложне-
ния, свързани с високостепенна коронарна стено-
за или оклузия, както и  да визуализира неравнос-
ти или улцерирали лезии с или без тромбоза  при
болни с остър коронарен синдром. Ангиографско-
то изследване обаче не предвижда бъдещото
място на коронарна оклузия. Така например, при
много от пациентите, острите коронарни синд-
роми са усложнения, рядко  свързани с тежки сте-
нози, а по-скоро с лекостепенна до средностепен-
на лезия, богата на липиди, мека, без много кал-
ций. Освен това, ангиографското изследване
може да подцени степента и тежестта на ате-
росклеротичните промени в коронарните съдо-
ве. Проучвания показват, че коронарографията
не е достатъчно чувствителен метод за разгра-
ничаване на “ виновната “ лезия при нестабилна
стенокардия от тази при миокарден инфаркт.

ВЪТРЕСЪДОВ УЛТРАЗВУК - Развитието на ултраз-
вуковата техника, позволяваща визуализация на
коронарните съдове, позволява да се направи ко-
ректна оценка на морфологията и структурата
на плаките. Според предварителни данни, вът-
ресъдовото ултразвуково изследване може да се
използува за диференциране на руптурирали от
стабилни плаки. Усъвършенствуването на тази
техника позволява идентифицирането на харак-
теристиката на лезиите, което вероятно ще
подпомогне откриването на плаки, склонни към
руптура. Вътрекоронарният ултразвук и интра-
коронарният Доплер позволяват също така про-
веждане на измервания за оценка на механичните
фактори, определящи степента на тромбообра-
зуване след руптура на плака, както и на локални-
те параметри на хемодинамиката.

ПОЗИТРОН-ЕМИСИОННА ТОМОГРАФИЯ /ПЕТ/ и
ЕХО-ПЛАНАР ЯДРЕНОМАГНИТЕН РЕЗОНАНС - Hяма

съмнение, че коронарната артериография не може
да служи за оценка на микроциркулацията, поради
което тези нови две неинвазивни техники придо-
биха особено значение в изучаването на коронарна-
та патология. Особено добри резултати са получе-
ни   при тяхното приложение, както  за измерване
характеристиките на кръвотока, така  и за инди-
ректно изследване на хемодинамичния резерв.

Приложение на фармакологични
агенти за профилактиката на
руптурата

ХИПОЛИПИДЕМИЧНО ЛЕЧЕНИЕ
Доказано е, че минимална регресия на атероск-

лерозата, води до значимо намаление на често-
тата на острите коронарни синдроми-миокар-
ден инфаркт, нестабилна стенокардия и внезап-
на смърт. Вероятно това се дължи на намаление
на честотата на руптурите. Редуцирането на
плазмените липиди /LDL/ понижава количество-
то на холестерола, навлизащо в плаката и вероя-
тно улеснява клирънса му чрез увеличение на HDL-
фракцията. Hамалението на количеството липи-
ди увеличава релативното съдържание на кола-
ген в плаката, както и продукцията му, което
води до повишение на стабилитета й.

АСЕ-ИНХИБИТОРИ
Constandinidis в своите проучвания изказва хипо-

тезата, че ангиотензин II играе специална роля в
генерирането на руптурата на плаката. Инфузи-
ята на ангиотензин II в коронарните съдове
може да доведе до ендотелно увреждане и да ин-
дуцира руптура на плака. Генетични проучвания
показват, че генотип DD, свързан с инхибитор на
конвертиращия ензим и следователно с  по-висо-
ки  плазмени нива на ангиотензин-инхибиращия
ензим, е по-чест при болни, преживели остър ко-
ронарен инцидент. Hа този етап не са известни
механизмите, чрез които  инхибиторите на ан-
гиотензин-конвертиращия ензим намаляват чес-
тотата на руптурите. Положителният ефект
вероятно се дължи главно на хемодинамични вли-
яния : намаление на циркумферентния стрес вър-
ху съдовата стена поради намаление на артери-
алното налягане или  понижение на нивата на
неврохуморална активация. Възможно е обаче,
АСЕ-инхибиторите да влияят директно върху
състава на плаката, упражнявайки ефект върху
протеиновата синтеза.

БЕТА-БЛОКЕРИ 
Има сигурни доказателства, че бета-блокерите

намаляват честотата на руптурите. Вероятно
този ефект се дължи на намалението на циркум-
ферентния стрес, чрез редуциране на стойнос-
тите на артериалното налягане, както и на спо-
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собността им да увеличават способността на
фиброзната шапка да се противопоставя на нап-
речния “shear “ стрес. Ригидността на плаката
нараства с увеличението на сърдечната често-
та,следователно бета-блокерите могат да по-
влияят върху разтягащото напрежение чрез на-
маляване на честотата.

АНТИОКСИДАНТИ 
Антиоксидантите също могат да профилакти-

рат руптури на плаки. Окисленият LDL- холесте-
рол е инициатор на макрофагна акумулация в пла-
ката. Ако се намали броя на макрофагите в плака-
та, съответно ще се редуцира и секрецията на
протеазите, разрушаващи колагена. Hа живо-
тински модели е доказано, че антиоксидантите
като напр. витамин  Е, бета-каротен, витамин С
и селениум, могат да променят хода на атероск-
леротичния процес, блокирайки оксидацията на
LDL холестерол.

Фармакологични въздействия 
за модификация на
фибринолитичните/коагулационни
системи, за повлияване
последствията от руптурата

Счита се за доказан факта, че ако се модифици-
рат фибринолитичните и коагулационни систе-
ми ще се промени хода и изявеността на послед-
ствията от руптура на плака. Аспиринът е ме-
дикамент, за който е известно, че инхибира фор-
мирането на нови коронарни лезии, както и про-
дукцията на тромбоцитите на тромбоксан А2.
Следователно, вероятността е голяма чрез  бло-
киране на  тромбоцитната агрегация  и чрез по-
тискане на склонността на коронарните съдове
към спазъм, косвено да се профилактира разви-
тие на на руптура и последващо тромбообразу-
ване с фатални клинични последствия.

Формирането на коронарен тромб се инхибира

също от моноклонални антитела и компетитив-
ни антагонисти на тромбоцитните IIb/IIIa мем-
бранни гликопротеинни  рецептори, които са
крайната фаза на тромбоцитната агрегация.

Приложение на постиженията на
молекулярната биология за
стабилизация на плаката

Известно е, че локални фактори като секреци-
ята на цитокини, клетъчното съдържание,
кръвоснабдяването й и действието на механич-
ни сили биха могли да влияят върху количество-
то макрофаги и липиди в  плаката. Откриване-
то на цитокини, които медиират възстановя-
ването на макрофагите, както и секрецията на
колаген от гладкомускулните клетки, може да
бъде повлияно от  локално приложение на
gamma-interferon и по този начин да блокира
тези процеси. Все още не е проведено количест-
вено сравнение между стабилната и нестабилна
плака, оценяващо съдържанието на протеази в
атеросклеротичната плака. Hеобходими са по-
нататъшни изследвания върху стимулите на
макрофагната протеазна продукция и специал-
но върху ролята на окисления LDL холестерол и
липопротеин/а/. Експериментални работи
предлагат локално приложение на олигонуклео-
тид за потискане на гладкомускулната пролифе-
рация. В случай, че се открият разлики в генната
изява  между стабилните и нестабилни плаки,
тогава приложението на олигонуклеотиди би
могло да стабилизира лезията. Доказано е, че яд-
реният транскрибиращ фактор NF-kB играе
роля на универсален стимулатор за ливкоцитна
активация и следователно за моноцитно нат-
рупване в плаката. Технологичните възможнос-
ти за изработване на специални балони за коро-
нарна дилатация и стентове би могло да позво-
ли провеждане на генна терапия на нестабилна-
та плака.

ЗАПОЧВА абонаментната кампания
за списание “Наука Кардиология” за 2001 година.




