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С 28 мая по 1 июня 2016 года состоялся 84-й еже-
годный конгресс Европейского общества Атероскле-
роза (EAS). Участниками конгресса стали более 2000 
человек. В своем приветственном обращении к деле-
гатам, президент EAS профессор Alberico Catapano 
(University of Milan, Italy) сделал обзор многочис-
ленных начинаний общества, которые помогают 
поддерживатьпроекты в области образования, науч-
ных исследований и пропаганды новых знаний.Они 
включают в себя сотрудничество с целевой группой 
по профилактике сердечно-сосудистых заболеваний 
в клинической практике(Sixth Joint Task Force 2016) 
и Европейской федерацией клинической химии 
и  лабораторной медицины (EFLM), которая реко-
мендует использовать постпрандиальный уровень 
липидов сыворотки для оценки липидного профиля 
[1,2, 3].В ближайшем будущем ожидается обновле-
ние руководства Европейского общества Кардио-
логии и  Европейского общества Атеросклероза по 
контролюдислипидемии. EAS является участником 
исследований семейной гиперхолестеринемии со-
вместно сFHStudiesCollaborationregistrystudies, под 
управлением профессора Kausik Ray (Imperial College 
London, UK). Еще одним ключевым приоритетом 
EAS является поддержка молодых исследователей.

В своем выступлении, президент Международ-
ного общества Атеросклероза(IAS), профессор Yuji 
Matsuzawa (Sumitomo Hospital, Japan)подчеркнул 
основополагающее направление работы EAS и  IAS: 
изучениесердечно-сосудистых заболеваний, которые 
продолжают быть основной причиной смерти и ин-
валидности во всем мире.

Программа конгресса открывалась лекцией про-
фессора Peter Carmeliet (Katholieke Universiteit Leuven, 
Belgium). Профессор P. Carmeliet стал обладателем 
премии им. Н. Н. Аничкова 2016  года за исследова-
ния в области ангиогенеза и сосудистого метаболиз-
ма. В основном, на протяжении всей взрослой жизни 
кровеносные сосуды находятся в  состоянии покоя, 
но они способны быстро формировать новую сосу-
дистую сеть в  ответ на травму или патологическое 
состояние, например, при онкологических заболева-
ниях. В процессе ангиогенеза ключевую роль играют 
клетки эндотелия. Традиционный подход состоит 
в  изучении ростовых факторов и  других проангио-
генных медиаторов, которые избыточно секретиру-
ются при росте опухоли. Известны основные меха-
низмы, которые регулируют васкуляризацию ткани, 
но успех в  лечении затруднен из-за недостаточной 
эффективности проводимой терапии и  резистент-
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ности опухоли к  лечению. Профессор P. Carmeliet 
представил другой подход, в основе которого лежит 
дезадаптация метаболизма эндотелиальной клетки, 
приводящая к  эндотелиальной дисфункции, избы-
точному ангиогенезу и дезорганизации сосудов. Ис-
следования показали, что эндотелиальные клетки 
зависятот процесса гликолиза, одного из основных 
метаболических путей, который преобразует глюко-
зу в пируват для производства АТФ, дополнительно 
усиливаясь в  ангиогенных эндотелиальных клет-
ках. Ключевым показателем процесса ангиогенеза 
является гликолитический регулятор PFKFB3 (6 — ​
фосфофрукто — ​2 — ​киназа / фруктозо- 2,6- бифос-
фатаза — ​3). Фармакологическая блокада PFKFB3 
вызывает временную частичную редукцию гликоли-
за и  снижает патологическое развитие кровеносных 
сосудов с  минимальным системным воздействием.
Эти новые открытия указывают на сдвиг парадигмы 
в  антиангиогенной терапии от ангиогенных факто-
ров, к  сосудистому метаболизму.Это не только по-
тенциально применимо для терапии онкологических 
заболеваний, но и,  с  учетом роли ангиогенеза в  па-
тогенезе атеросклероза, предполагает новые подхо-
ды в терапии сердечно-сосудистых заболеваний. На 
данный момент открытым остается вопрос, является 
ли важной стратегией изучение роли PFKFB3 в раз-
витии атеросклероза.

СЕМЕЙНАЯ ГИПЕРХОЛЕСТЕРИНЕМИЯ

В рамках конгресса значительное внимание было 
уделено семейной гиперхолестеринемии (СГХ). Го-
мозиготная форма семейной гиперхолестеринемии 
является редким заболеванием, характеризующимся 
значительным повышением уровня липопротеинов 
низкой плотности, ускоренным развитием атеро-
склероза и  чрезвычайно высоким риском развития 
коронарных нарушений в молодом возрасте. Пациен-
ты могут быть настоящими гомозиготами, с мутант-
ными аллелями в двух копиях гена, либо, чтобывает 
чаще, носителями комбинации различных мутаций 
одного гена, либо двойные гетерозиготы с мутация-
ми в разных генах, ассоциированных с функциони-
рованием рецептора липопротеинов низкой плотно-
сти (ЛНП)[4].

Основное лечение состоит в сочетании статинов 
с липопротеиновым аферезом [4]. Тем неменее, даже 
с дополнительным лечением, которое включает при-
менение эволокумаба, ломитапида и  мипомерсена 
(только в  США), пациентам редко удается достичь 
нормальных значений ЛНП, сокращая их среднюю 
продолжительность жизни и снижая качество жизни.

В доказательство концепции исследования 
эвинакумаба (REGN1500), человеческих монокло-
нальных антител к  ангиопоэтин-подобному белку 
(ANGPTL3), получено значительное снижение уров-
ня холестерина ЛНП у четырех пациентов с гомози-

готной СГХ. По словам профессора Daniel Gaudet 
(University of Montreal, Canada):«Мы на пороге новой 
эры исследований гомозиготной FH, с  новыми те-
рапевтическими подходами, основывающимися на 
понимании генетики». Как и в случае с PCSK9, раз-
работка новых моноклональных антител, действу-
ющих на ANGPTL3, было обусловлена исследова-
нием родословных семей. В изучаемых семьях было 
показано, что люди с  мутацией«потерей функции» 
ANGPTLS имели более низкие уровни холестерина 
ЛНП. Белок ANGPTL3экспрессируется, в основном, 
в печени и играет ключевую роль в метаболизме ли-
попротеинов. Механизм действия ANGPTL3 пол-
ностью не изучен, но известно, что он действует как 
ингибитор липазы липопротеинов и эндотелиальной 
липазы, а  также способствует поглощению цирку-
лирующих липопротеинов очень низкой плотности 
(ЛОНП)в белой жировой ткани [5].Генетические ис-
следования показали, что носители одной мутации 
ведущей к потере функции ANGPTL3 имеют пони-
женный уровень холестерина; у носителей двух мута-
ций, ведущих к  потери функции, не только снижен 
уровень холестерина более, чем на 50%, но и более, 
чем на 75% снижен уровень триглицеридов в  плаз-
ме крови по сравнению с  носителями дикого типа 
[6, 7]. Изучение животных моделей, дефицитных по 
ANGPTL3, показало, что ингибирование белка мо-
ноклональными антителами эвинакумаба снижало 
липиды крови [8], на основании этого явления было 
выдвинуто предположение, что аналогичный эффект 
можно ожидать у пациентов, с гомозиготной формой 
СГХ.

Профессором D. Gaudet были представлены 
первоначальные результаты по четырем пациентам 
с  гомозиготной СГХ, включенным в  открытое ис-
следование II фазы эвинакумаба [9]. Исходно все па-
циенты получали 250 мг эвинакумаба подкожно. На 
второй неделе — ​15 мг/кг внутривенно и два пациента 
получали однократную дозу 450 мг подкожно на 12, 
13, 14 и 15 неделях. К концу 16 недели был закончен 
10-недельный период наблюдений. Пациенты, про-
шедшие аферез за 4 недели до начала исследований 
не включались в исследование. Все пациенты прини-
мали максимальное количество статинов и эзетимиб, 
и один пациент также получал 20 мг ломитапида еже-
дневно. Базовыезначения холестерина ЛНП состави-
ли от 4,0 до 13,4 ммоль/л(среднее 8,6 ммоль/л); уро-
вень липопротеина(а) от 121 до395 нмоль/л (среднее 
значение 222,5 нмоль/л). Среднее снижение уровня 
холестерина ЛНП на 4 неделе составило54,8% (25-
90%), абсолютное снижение 4,5ммоль/л (от  0,4 до 
10,1 ммоль/л). Половина пациентов достигала уров-
ня холестерина ЛНП менее 2,5 ммоль/л. Один паци-
ент, принимающий статины, эзитимиб и ломитапи-
д(начальный уровень холестерина ЛНП 21,3ммоль/л) 
имел 90% снижение холестерина ЛНП.В последую-



Атеросклероз. 2016. T.  12, № 3

80

щие 6 месяцев после внутривенной инъекции эвина-
кумаба значения холестерина ЛНП у него составля-
ли 1,8ммоль/л. Несмотря на то, что пациентов было 
небольшое количество, показана хорошая переноси-
мость лечения. В заключении, профессор D. Gaudet 
сообщил, что применение эвинакумаба может быть 
перспективным упациентов с гомозиготной СГХ.

Результаты другого исследования оказались, 
возможно, менее обещающими [10]. Этоиссле-
дованиетестировалоMBX‑8025, агонистPPAR 
(peroxisomeproliferator-activatedreceptordeltaagonist), 
который показал снижение холестерина ЛНП, как 
у пациентов со смешанной дислипидемией, таки на 
гомозиготной животной модели. В  этом 12-недель-
ном открытом исследовании, увеличение дозы про-
водили ежемесячно (MBX‑8025: 50, 100, и 200 мгпе-
рорально, ежедневно). В исследовании участвовали 13 
взрослых пациентов с  генетически подтвержденной 
гомозиготной формой СГХ (начальный уровень хо-
лестерина ЛНП 9,5 ммоль/л, от 7,1 до 13,5 ммоль/л). 
Все пациенты принимали максимальную дозу стати-
нов и эзетимиба и девять пациентов также проходили 
аферез (либо еженедельно, либо каждые 2 недели). 
У  большинства пациентов (n=9), уровень холесте-
рина ЛНП снижался менее, чем на 30%.Это меньше, 
чем наблюдается при приеме ингибитора PCSK9 –
эволокумаба [11].Кроме того, наблюдалось неожи-
данное повышение циркулирующего уровня PCSK9. 
Исследователи предположили, что тестирование 
MBX‑8025 в комбинации с эволокумабом в последу-
ющих исследованиях приведет к снижению PCSK9.

ОЖИРЕНИЕ

Ожирение и  ассоциированные с  ним осложне-
ния, такие как диабет и  жировая болезнь печени, 
представляют собой проблему глобального масшта-
ба. Согласно данным всемирной организации здра-
воохранения количество случаев с 1980 года увеличи-
лось до 2 биллионов взрослых с избыточной массой 
тела и более 600 миллионов с ожирением [13]. Дан-
ные статистики по детскому ожирению еще более 
тревожные, 42 миллиона детей в  возрасте до 5  лет 
имеют ожирение или избыточную массу тела (дан-
ные 2013  года)[13]. Можно ли предотвратить ожи-
рение и использовать новые идеи биологии липидов 
для его лечения — ​вопросы, которые обсуждались на 
сессии Joint International Chairon Cardiometabolic Risk 
(ICCR) и пленарной сессии EAS.

ПрофессорRudolfZechner (Institute of Molecular 
Biosciences, University of Graz, Austria) представил 
данные о липолизе. В частности, может ли жировая 
липаза триглицеридов(ATGL), представлять собой 
потенциальную мишень для лечения метаболиче-
ских заболеваний. Существует ряд доказательств 
в  поддержку данного подхода. Изучение животных 
моделей показало, что ATGL-нокаут мыши имеют 

значительно меньше жировой ткани, являются очень 
чувствительными к  инсулину на диете с  высоким 
содержанием жира, обладают сниженным липоге-
незом в белой жировой ткани.У человека повышен-
ный липолиз наблюдается при онкологических со-
стояниях, сопровождающихся кахексией, адефицит 
ATGL ассоциирован с тяжелым стеатозом миокарда 
и  кардиомиопатией[14]. Профессор R. Zechner опи-
сал последние результаты исследования на мышах 
атглистатина (Atglistatin), конкурентоспособного 
обратимого ингибитора ATGL.Мыши, получавшие 
атглистатин, были устойчивы к ожирению при диете 
содержащей высокое количество жиров. У  них на-
блюдалось снижение синтеза липидов, уменьшение 
размера адипоцитов и  воспаление белой жировой 
ткани, а также повышалась чувствительность к инсу-
лину. У мышей, получающих атглистатин, при диете 
содержащей высокое количество жиров не развива-
лась жировая болезнь печени истеатоз миокарда. Эти 
данные подтверждают гипотезу о  том, что липолиз 
потенциально может рассматриваться как мишень 
для лечения ожирения, несмотря на то, что потребу-
ется много дополнительных исследований до внедре-
ния этого подхода в клинику.

Профессором Jörg Heeren (University Medical 
Center Hamburg Eppendorf) обсуждалась возможность 
направленного изменения белой жировой ткани на 
бурую жировую ткань. Бураяжировая ткань является 
термогенной.Эта способность, как известно, стиму-
лируется холодовым воздействием и  бета‑3-агони-
стами[15].С возрастом и увеличением белой жировой 
ткани в  организмепропорционально снижается тер-
могенный потенциал бурой жировой ткани. Иссле-
дованиена мышах показало, что термогенные ткани 
могут также контролировать уровень глюкозы в плаз-
ме крови и метаболизм триглицеридов, а также кор-
ректировать гиперлипидемию у мышей дефицитных 
по APOA5. Активация бурой жировой ткани связана 
с повышенным поглощением и усвоением триглице-
рид-богатых липопротеинов, повышенным поглоще-
нием холестерина, стимуляцией секреции инсулина, 
стимулированием синтеза желчных кислот, а  также 
потенциально благоприятным эффектом воздей-
ствия на кишечный микробиом. Более глубокое по-
нимание основных механизмов, которые регулируют 
функции бурой жировой ткани в организме челове-
ка, можетоткрывать новые терапевтическиевозмож-
ности для снижения веса, снижения резистентности 
к  инсулину, контролю гиперлипидемии и  общему 
улучшение метаболического здоровья.

Выступление профессора David Mangelsdorf 
(University of Texas Southwestern Medical Center, 
Dallas, USA) было посвящено исследованиям факто-
ра роста фибробластов‑21 (FGF21). Этоэндокринный 
ростовой фактор, который открывает интересные 
терапевтические возможности. Помимо установлен-
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ной роли в  регуляции энергетического гомеостаза, 
новые данные свидетельствуют о том, что FGF21 мо-
жет опосредованнообладать центральным действи-
ем, влияющим на потребление питательных веществ, 
а  также предпочтение сладкой пищи и  алкоголя. 
В  мета-анализе полногеномного популяционного 
исследования локус FGF21 был ассоциирован с упо-
треблением углеводов и жиров, на основе этого было 
выдвинуто предположение о влиянии FGF21 на вку-
совые предпочтения [16]. Кроме того, есть данные по 
изучению модельных животных, установившие, что 
введение FGF21 снижает предпочтение в употребле-
нии сладкого и алкоголя через механизм, действую-
щий на FGF21 и ко-рецепторβ-Klotho в центральной 
нервной системе и  уменьшающий концентрацию 
дофамина в  центральном ядре [17]. Учитывая, что 
у человека FGF21 может играть роль в системе воз-
награждения, регулирование гормонального баланса 
в  направлении печень-мозг может давать потенци-
альные терапевтические возможности для контро-
ляметаболического здоровья.

ОБРАЗ ЖИЗНИ И  
СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ

В то время как поиск новых целей для лечени-
ясердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ)имеет 
четко определённую роль, в  сессии Объединенного 
ICCR — ​EAS, профессор Jean Pierre Després (Centre 
de recherche del'Institut universitaire de cardiologie et de 
pneumologie de Québec, and Université Laval, Québec, 
Canada) акцентировал приоритет образа жизни. 
«Борьба с  сердечно-сосудистыми заболеваниями 
является дорогостоящей и  малоэффективной. Нам 
нужно переориентироваться на изучение образа жиз-
ни». Следует отметить четыре распространенных 
фактора риска — ​курение, чрезмерное употребление 
алкоголя, плохое питание и  отсутствие физической 
активности — ​ассоциированных с кластером четырех 
патологий: ССЗ, онкологических, хронических забо-
леваний легких и диабета, на долю которых приходит-
ся до 80% смертей от неинфекционных заболеваний 
[18]. Было показано, что образ жизни без физической 
активности (сидячий образ жизни) вызывает больше 
смертей, чем курение[19].Учитывая это, внимание 
должно быть направлено на профилактику ожирения 
и кардиометаболических заболеваний.

Актуальной темой на данный момент является 
изучение неалкогольной жировой болезни печени, 
распространенность которой увеличивается, осо-
бенно на Ближнем Востоке и  в  Азии. Профессор 
Marja-Riitta Taskinen (Cardiovascular Research Group, 
Heartand Lung Centre, at Helsinki University Central 
Hospital, Finland) сделала краткий обзор патогенеза 
неалкогольной жировой болезни печени. Основной 
особенностью этого заболевания является усиление 
липогенеза. Важно отметить, что неалкогольная жи-

ровая болезнь печени ассоциирована со множеством 
сопутствующих сердечно-сосудистых патологий, 
в том числе ишемической болезнью сердца, сердеч-
ной недостаточностью, склерозом аортального кла-
пана и фибрилляцией предсердий.

Жировая дистрофия миокарда характеризуется 
накоплением жира в  кардиомиоцитах и  в  полостях 
эпикарда и  перикарда, приводя к  сердечной дис-
функции и, в конечном итоге, сердечной недостаточ-
ности. «Сердечно-сосудистые заболевания являются 
основной причиной смерти у  пациентов с  неалко-
гольной жировой болезнью печени", прокомменти-
ровал профессор Marja-Riitta Taskinen. Ряд предпо-
лагаемых механизмов связывают неалкогольную 
жировую болезнь печени и сердечно-сосудистые за-
болевания, в том числе, включающие резистентность 
к инсулину и дислипидемию, атерогенную дислипи-
демию, воспаление, окислительный стресс и гипер-
коагуляцию. Дальнейшие исследования механизмов, 
связывающих неалкогольную жировую болезнь пе-
чени, сахарный диабет 2 типа и ССЗ, является неот-
ложной задачей с учетом продолжающейся пандемии 
кардиометаболических заболеваний.

ОЦЕНКА ФАКТОРОВ РИСКА ССЗ

Президент EAS, профессор Alberico Catapano 
(University of Milan, Italy) сделал обзор нового ма-
териала, опубликованного в  шестом руководстве по 
сердечно-сосудистым заболеваниям и профилактике 
в  клинической практике Европейского сообщества 
Кардиологии и  Европейского общества Атероскле-
роза [20] на специальной сессии конгресса. Он ак-
центировал внимание на ключевых областях, вклю-
чая оценку сердечно-сосудистых факторов риска, 
рекомендации по контролю липидов, а также страте-
гии вмешательства.

Проводить оценку риска развитияССЗ рекомен-
дуется у пациентов с отягощенным семейным анам-
незом по ранним случаям сердечно-сосудистых за-
болеваний или наличием основных факторов риска 
ССЗ.Эта оценка должна повторяться каждый пять 
лет и  чаще у  тех, у  кого при наличии факторов ри-
ска очень высока вероятность развития заболеваний. 
Систематическая оценка риска проводится у мужчин 
в возрасте старше 40 лет иженщин в возрасте старше 
50  лет или у  женщин в  постменопаузепри наличии 
определенных факторов риска. Глобальная оценка 
риска базируется на SCORE, основанном на 10-лет-
ней шкале риска фатальных сердечно-сосудистых 
заболеваний, в зависимости от возраста, пола, куре-
ния, систолического давления и  уровня общего хо-
лестерина. Кроме того, адаптированная шкала риска 
SCORE может дополнительно применятся у молодых 
людей из группы риска.

Большая часть дискуссии была сфокусирована 
на липидном обмене. В то время как целевые уров-
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ни ХС-ЛНП остаются неизменными, альтернатив-
ная цель их коррекции усовершенствована и состоит 
в сокращении по крайней мере на 50% от исходного 
уровня ХС-ЛНП для пациентов группы риска и па-
циентов группы очень высокого риска. Это может 
быть применено к группе пациентовочень высокого 
риска, у  которых базовый уровень ХС-ЛНП коле-
блется в  пределах от 1,8 до 3,5  ммоль/л (70-135  мг/
дл) и  к  группепациентов с  высоким риском с  базо-
вым уровнем ХС-ЛНП от 2,6 до 5,1  ммоль/л (100-
200 мг/дл). В то время как ESCи EAS признали, что 
уровень триглицеридов натощак больше 1,7ммоль/л 
(150 мг/дл)является фактором риска сердечно-сосу-
дистых заболеваний, до сих пор нет альтернативных 
целей для коррекции уровня триглицеридов. Низ-
кий уровень холестерина липопротеинов высокой 
плотности — ​менее 1,0ммоль/лили 40 мг/дл у мужчин 
и менее 1,2ммоль/л или 45 мг/дл у женщин –извест-
ныйфактор сердечно-сосудистого риска, но для него 
также не существует достаточных доказательств до-
стижения определенных целевых значений с  целью 
коррекции риска ССЗ.

При оценке риска сердечно-сосудистых собы-
тий рекомендовано учитывать следующие пара-
метры: степень кальциноза коронарных артерий, 
наличие атеросклеротических бляшек путем скани-
рования сонных артерий и лодыжечно-плечевой ин-
декс. Скрининг толщины комплекса интима-медиа 
не рекомендуется для оценки риска сердечно-сосу-
дистых событий.

Таким образом, руководствуясь основными 
принципами Sixth Joint Task Force:

•	 диета лежит в основе профилактики сердеч-
но сосудистых заболеваний;

•	 советы по изменению образа жизни реко-
мендованы даже людям из группы очень низкого 
риска (SCORE <1%), значение LDL-C levels<2.6 
mmol/L или 100 mg/dL;

•	 для контроля уровня липидов, статины оста-
ются препаратами первого выбора при лечении по-
вышенного уровня ХС-ЛНП;

•	 у пациентов с  высоким или очень высоким 
риском сердечно-сосудистых событий, которые тре-
буют дальнейшего снижения ХС-ЛНП для достиже-
ния целевых значений, эзетимиб является препара-
том выбора для лечения в комбинации со статинами.

Что касается новых методов лечения, продолжа-
ются клинические испытания новых ингибиторов 
про протеинконвертазы субтилизинкексин 9  типа 
(PCSK9), снижающих ХС-ЛНП до 60%. Признано, 
чтонеобходимо получить окончательные результаты 
текущих исследований, прежде чем рекомендовать 
препараты к использованию в клинической практи-
ке. Обновления рекомендацийESCи EAS2011  г [21] 
будут приняты на Конгрессе ESC в Риме в 2016 г.

ИНДИВИДУАЛИЗИРОВАННЫЙ МОЛЕКУЛЯРНО-
ГЕНЕТИЧЕСКИЙ ПОДХОД ДЛЯ ОЦЕНКИ РИСКА 

И ОКАЗАНИЯ МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ

Несмотря на то, что в первую очередь этот под-
ход используется в области онкологии, было рассмо-
трено применение персонализированного подхода 
к  кардиометаболическим заболеваниям. В  докладе 
Karsten Suhre (Weill Cornell Medicine, Qatar) обсуж-
далось развитие технологий метаболомики, которые 
сочетают в  себе генетическую и  функциональную 
информацию. С 2008 года, когда было опубликовано 
первое исследование, сочетающий в  себе и  геноти-
пирование, и  метаболические характеристики [22], 
эта область активно развивалась. Недавние исследо-
вания показали генотип-ассоциированные различия 
в  метаболическом ответе на лечение ингибитором 
ангиотензин превращающего фермента, что может 
объяснить генотип-зависимые побочные эффекты 
лечения [23]. В  2014  году был опубликован «атлас» 
145 метаболических профилей, подвергающихся 
влиянию в  зависимости от генотипа, для исследо-
вания эффектов отдельных генетических вариантов 
на сотни метаболитов одновременно[24]. Это от-
крыло возможность использования рациональной 
метаболической инженерии в  качестве инструмента 
для целенаправленного вмешательства в метаболизм 
человека, а  также использование "омик" подходов 
в  наблюдении за состоянием здоровья. Профес-
сор Matthias H. Tschöp (Helmholtz Diabetes Center & 
Technische Universität München, Munich, Germany) 
в  своем обзоре сообщил, что:"Подробная информа-
ция о  фенотипе дает ключ к  пониманию генетики 
человеческого метаболизма". Он также представил 
точные обоснования применения метаболической 
медицины в  развитии фармакотерапии ожирения 
и связанных с ним нарушений обмена веществ. Не-
обходима разработкановых подходов к лечению ожи-
рения на основе изучения метаболически взаимос-
вязанных рецепторов пептидных гормонов, включая 
глюкагонподобный пептид — ​1 (GLP‑1). Получены 
данные о том, что гармонизация индивидуальной ак-
тивностиотдельного рецептора, приводит к  улучше-
нию общего состояния метаболической активности. 
Профессор M. H. Tschöp представил последние дан-
ные по таким пептидам, как GLP‑1 и GIP (глюкозо 
зависимый инсулинотропный полипептид)и рецеп-
торам глюкагона. Они показали высокую активность 
на моделях мышей при снижении веса тела и жиро-
вой массы путем снижения уровня глюкозы крови, 
холестерина и  инсулина, а  также увеличением фак-
тора роста фибробластов 21 (FGF21) [25]. Синерге-
тическое действие глюкагона для увеличения расхода 
энергии, действие GLP‑1 для уменьшения потребле-
ния калорий и улучшения контроля глюкозы, и дей-
ствие GIP для потенцирования эффекта инкретина, 
обещает успех в  борьбе с  ожирением. Более того, 
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лучшее понимание опосредованной роли централь-
ной нервной системы в  регулировании массы тела 
может открывать новые перспективы исследования, 
такие как комбинация GLP‑1 с дексаматазоном, ко-
торая показала на животной модели регулирование 
анорексигенных сигналов, без off-target эффектов на 
тимус или изменений в  эндогенной гипоталамо-ги-
пофизарной оси активности. Комбинация GLP‑1/T3 
показала улучшение переработки липидов в печени, 
обратимость гиперхолестеринемии и  атеросклероза 
у LDLR дефицитных мышей, а также улучшение тер-
могенной активности в белой жировой ткани.

Erik Stroes (Academic Medical Center, Amsterdam, 
the Netherlands), выделил новые подходы в таргетной 
терапии при лечении атеросклероза, целью которых 
является оптимизация профиля польза/риск. Эти 
разработки также подчеркивают необходимость пе-
рехода терапевтической парадигмы от «группы» на 
индивидуальный уровень, сосредоточив внимание 
на тяжести атеросклеротических проявлений. До-
стижения в области мультимодальной визуализации 
обеспечили основу для применения новых методов 
лечения, помогая проводить индивидуализирован-
ную терапию. Достижения в области изучения чело-
веческих моноклональных антител к PCSK9 показа-
ли преимущество целевого подхода, особенно у лиц 
с  плохим ответом на проводимую терапию и  рези-
стентностью к  статинам. Изучаются новые метода 
коррекции повышенного уровня липопротеина(а).
Проводится III фаза исследования с  использовани-
ем анти-смыслового подхода в лечении амилоидной 
кардиомиопатии[26].

Профессор Daniel Gaudet (University of Montreal, 
Quebec, Canada) отметил сложный фенотип хило-
микронемии, включающий в  себя, как семейный 
синдром хиломикронемии, так и  мультифакторную 
форму хиломикронемии. Хиломикронемия являет-
ся фокусом для разработки новых лекарственных 
средств. Изучается подход с  использованием ан-
тисмысловых олигонуклеотидов, направленных на 
apoCIII для обеспечения контроля заболевания. Это 
исследование также открыло возможности для изу-
чения механизмов постпрандиального метаболизма, 
создавая цели для будущих терапевтических подхо-
дов.

В конгрессе приняли участие представители на-
учного сообщества более пятидесяти стран. В  том 
числе были представлены доклады ученых Новоси-
бирска, Москвы, Томска, Тюмени и других городов, 
отражающие современные исследования в  области 
атеросклероза в России.

Обзор подготовлен по материалам 84 конгресса 
EAS2016 и сайта http://www.eas2016.kenes.com/.
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PRESENT VIEW ON THE PROBLEMS OF ATHEROSCLEROSIS: REVIEW 
OF MATERIALS OF THE 84RD CONGRESS OF THE EUROPEAN 

ATHEROSCLEROSIS SOCIETY
D.E Ivanoshchuk, E.V. Shakhtshneider

The 84rd European Atherosclerosis Society (EAS) Congress was held in Innsbruck, Austria, 28 May-1 June 
2016. The Congress program discussed the latest scientific data and clinical studies. Angiogenesis and vascular 
metabolism, familial hypercholesterolemia, obesity, lifestyle and cardiovascular diseases, personalized medicine 
were the main topics of the discussion. The review was prepared based on the EAS Congress 2016 materials and the 
websitehttp://www.eas2016.kenes.com/.
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