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22–25 марта 2015 г. в Глазго (Великобритания) состоялся 83-й конгресс Европейского 
общества атеросклероза. Научная программа конгресса была подготовлена с учетом самых сов-
ременных данных в области изучения проблемы атеросклероза, включая междисциплинарные 
исследования и новые темы. Ключевыми пунктами программы стали темы: «Новый взгляд 
на сосудистую стенку», «Инновационные разработки в области регуляции липидного обмена 
и метаболизма липопротеинов», «Будущие задачи и возможности предотвращения и лечения 
сердечно-сосудистых заболеваний». В работе конгресса участвовали около 2000 ученых из 77 
стран. Тезисы докладов будут опубликованы в журнале «Atherosclerosis». Российские участники 
представили более 50 постерных докладов, отражающих современные исследования в облас-
ти атеросклероза. Обзор подготовлен по материалам конгресса EAS 2015 и сайта http://www.
eas2015.kenes.com/.
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22–25 марта 2015 г. в Глазго (Великобри-
тания) состоялся 83-й конгресс Европейского 
общества атеросклероза. Научная программа 
конгресса была подготовлена с учетом самых 
современных данных в области изучения про-
блемы атеросклероза, включая междисципли-
нарные исследования и новые темы. Ключевы-
ми пунктами программы стали темы: «Новый 
взгляд на сосудистую стенку», «Инновационные 
разработки в области регуляции липидного об-
мена и метаболизма липопротеинов», «Будущие 
задачи и возможности предотвращения и лече-
ния сердечно-сосудистых заболеваний». Участ-
никами конгресса стали около 2000 ученых из 
77 стран. Тезисы докладов будут опубликова-
ны в журнале «Atherosclerosis» (импакт фактор 
2013 г. – 3,971).

Научная программа конгресса была откры-
та лекцией профессора Алдонс «Джейк» Лусиса 
(Aldons «Jake» Lusis), профессора кафедры ме-
дицины и кафедры микробиологии, иммуно-
логии и молекулярной генетики, Университет 
Калифорнии, Лос-Анджелес, Калифорния. Про-
фессор А.Дж. Лусис стал обладателем премии 

им. Н.Н. Аничкова (2015 г.) за исследования 
микробиоты, процессов воспаления при атеро -
склерозе, работы по разработке гибридов мышей 
для системного анализа сложных признаков.

На первом пленарном заседании были пред-
ставлены доклады о новых результатах иссле-
дования сосудистой стенки. Доклад профессо-
ра радиологии и медицины Zahi Fayad (Синай-
ская школа медицины) был посвящен вопросу 
визуа ли зации в сердечно-сосудистой медицине. 
Острое  коронарное событие часто является пер-
вым проявлением ишемической болезни серд-
ца с бес  симптомным течением. Характеристи-
ка морфологии атеросклеротических бляшек, в 
частности фиброзного покрытия, воспалитель-
ных элементов и размеров некротического ядра, 
является лучшим показателем риска коронарных 
собы тий, чем степень стеноза сосуда. Визуали-
зация нестабильных бляшек может быть выпол-
нена инвазивным или неинвазивным методом. 
Внутрисосудистое ультразвуковое исследование  
не позволяет оценить толщину по крышки 
бляшки или визуализировать микроскопические  
особенности. Вместо этого такие стратегии, как 
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оптическая когерентная томография и метод ин-
фракрасной спектроскопии, могут быть исполь-
зованы для оценки фенотипа бляшек высокого 
риска. Существует возможность определения со-
держания коллагена и плотности гладкомышеч-
ных клеток в фиброзной покрышке, что в свою 
очередь дает представление о механической ста-
бильности волокон покрышки атеросклероти-
ческой бляшки. Использование инфракрасной 
спектроскопии для характеристики некроти-
ческих ядер нестабильных бляшек может быть 
предложено для определения их предрасполо-
женности к разрыву. Комплексное изображение 
или молекулярная визуализация с использова-
нием целевых индикаторов позволяют визуали-
зировать морфологию бляшки, состав и степень 
воспаления. Такие подходы могут помочь в по-
нимании механизмов воспаления и его роли в 
дестабилизации бляшки. Использование визуа-
лизации в кардиологии может быть предложено 
для выявления наиболее подходящего времени 
для оперативного вмешательства с целью пре-
дотвращения клинических последствий разрыва 
нестабильной бляшки [1–3].

Доклад «Клеточное старение и атеросклероз» 
профессора Martin Bennett (Великобритания). Су-
щест вует все больше доказательств того, что кле-
точное старение, определяемое как необратимая 
потеря способности клеток делиться, оказывает 
влияние на патогенез атеросклероза у человека. 
Для стабилизации атеросклеротической бляшки 
VSMCs (vascular smooth muscle cells – гладкомы-
шечные клетки сосуда) должны быть способны 
к пролиферации и синтезу матрицы. Исследо-
вания в культуре и бляшках показали, что оба 
свойства изменены при клеточном старении. 
Клетки гибнут, присутствует повышенное пов-
реждение ДНК, а также обширное укорочение 
теломер и различные дисфункции клеточных 
систем. Это может быть обусловлено как репли-
кативным старением клеток, образующих бляш-
ки, так и стресс-индуцированным преждевре-
менным старением, в том числе из-за окис-
лительного стресса. Снижается способность к 
репарации ДНК, идет накопление повреждений 
как ядерной, так и митохондриальной ДНК, 
что приводит к клеточной дисфункции и потере 
эластичности артерий. Повреждение ДНК может 
также взаимодействовать с эпигенетической мо-
дификацией, регулирующей гены, которые сами 
по себе регулируют пролиферацию клеток, кле-
точное старение и апоптоз. Синтез цитокинов 
стареющими VSMCs увеличивает уже существу-
ющее воспаление и способствует развитию ате-
росклероза. Таким образом, старение VSMCs в 
покрышке атеросклеротической бляшки может 

быть вовлечено в формирование последующей 
нестабильности бляшки [4–6].

Christine Mummery, профессор, заведую щая 
ка федрой биологии развития в Leiden Uni ver sity 
Me dical Centre, Нидерланды: «Использование 
ство  ловых клеток для моделирования сосудистых 
за болеваний человека». С увеличением глубины 
по нимания  биологии стволовых клеток рас-
тет интерес их потенциального применения в 
регенеративной  медицине, лечении хронических  
заболеваний, вклю чая диабет и сосудистые забо-
левания. Бы ли разработаны протоколы для обес-
печения раз вития полностью функциональных  
плюрипотент ных стволовых клеток человека 
(hPSC) для использования при моделировании 
заболеваний. Растет интерес к получению кар-
диомиоцитов из hPSC в качестве платформы 
для разработки  новых лекарств и исследования 
токсичности. Ис следования модели заболевания 
человека на основе кардиомиоцитов из эмбрио-
нальных ство ло вых  клеток человека показали, что 
подавление PGC-1α является важным регулято-
ром энергетического метаболизма, снижающим 
количество митохондрий, активность и уровень 
активных форм кислорода. В долгосрочной пер-
спективе, оп тимизируя воспалительные реакции 
и изучая воз можности для формирования новых 
сосудов в самом сердце, можно ожидать новые 
достижения применения стволовых клеток при 
сосудистых заболеваниях [7–9].

Второе пленарное заседание открывал до-
клад проф. Thomas Willnow (Германия) «Сорти-
лин как регулятор метаболизма липопротеинов». 
Сортилин является сортировочным рецептором, 
который направляет белки через секреторные 
пути клеток или путем эндоцитоза. Данные 
рецепторы играют ключевую роль в регуляции 
белкового транспорта в нейронах и контроли-
руют их жизнеспособность. Последние данные 
свидетельствуют о том, что они также имеют 
важные функции в контроле метаболизма ли-
попротеинов. Полногеномный анализ ассоциа-
ций (GWAS) указывает на сильную ассоциацию 
гиперхолестеринемии и инфаркта миокарда с 
однонуклеотидными полиморфизмами на хро-
мосоме человека 1p13.3 в локусе трех генов: 
SORT1, CELSR2 и PSRC1. Последующие допол-
нительные исследования подтвердили роль сор-
тилина, кодируемого геном SORT1, в качестве 
важного регулятора метаболизма липопротеинов. 
Показано, что сортилин действует как внутри-
клеточный рецептор для сортировки аполипо -
протеина B100 в аппарате Гольджи, что облег-
чает формирование apoB100-содержащих липо-
протеинов и, следовательно, регулирует уровень 
холестерина липопротеинов низкой плотности в 
плазме [10–12].



83

Е.В. Шахтшнейдер

Доклад проф. Peter Tontonoz (США) «Регуля-
ция гомеостаза клеточных липидов» показал точ-
но настроенный баланс между поступлением, 
транспортом и выделением в системе гомеостаза 
холестерина. Уровень холестерина крови регу-
лируется путем скоординированного действия X 
рецептора печени (LXR) и белка, связывающего 
стерол-регулирующий элемент (SREBP). Ядер-
ные рецепторы LXRα и LXRβ дополняют работу 
SREBPs путем интеграции липидов и воспали-
тельных сигнальных путей. Путь LXR сигнала 
также оказывает сильное влияние на клеточное 
поглощение холестерина через LDLR. В ответ 
на повышение уровня стеролов активированный 
LXR индуцирует выработку IDOL, тем самым 
ограничивая дальнейший захват экзогенного 
холестерина через LDLR пути. Механизм LXR-
IDOL-LDLR для обратной связи ингибирова-
ния поглощения холестерина зависит от SREBP 
пути. Существует возможность фармакологичес-
кого воздействия на LXRs и их гены-мишени 
для управления сердечно-сосудистыми заболе-
ваниями атеросклеротического генеза в допол-
нение к терапии статинами, а также другими 
заболеваниями, в которых липиды играют цент-
ральную роль, например болезнью Альцгеймера 
[13–15].

Jan Borén (Швеция): «Накопление липопроте-
инов». Атерогенез инициируется субэндотелиаль-
ным накоплением в аполипопротеин В-содержа-
щих липопротеинов. Накопление липопротеи нов 
происходит только в определенных зонах со-
судов – в интиме. Простогликаны с уд ли нен ны-
ми гликозаминогликановыми цепями, возмож но, 
играют решающую роль в этом процессе. Ли-
попротеины впоследствии провоцируют воспали-
тельный ответ, который и приводит к атероскле-
розу. Атерогенные липопротеины часто находят 
в районах гиперплазии интимы. Это утол щение 
интимы, по-видимому, действует как депо для 
внеклеточных липидов на самых ран них началь-
ных этапах атеросклероза. Кроме того, накоп-
ление апо-содержащих богатых триглицеридами 
липопротеинов в состоянии после приема пищи 
способствует удержанию остатка частиц в стен-
ке артерии и, в свою очередь, приводит к ус-
коренному развитию атеросклероза. Накопление 
липидов вызывает ряд разрушительных реакций 
после инфаркта, в том числе апоптоз и потерю 
мышечных клеток, которые усугубляют функцио-
нальные нарушения в сердце и ограничивают его 
способность к адаптации для компенсационной 
реконструкции. В недавних исследованиях пока-
зано, что накопление липидов в кардиомиоцитах 
зависит от экспрессии рецептора липопротеинов 
очень низкой плотности, с положительной свя-
зью между экспрессией рецептора и содержани-

ем липидных пятен в сердце пациентов с ише-
мией. Таким об разом, понимание механизмов, 
лежащих в ос но ве накопления липопротеинов в 
артериальной стенке и в миокарде, может пред-
ложить новые те ра певтические мишени для про-
филактики ате ро склероза и сердечно-сосудистых 
заболеваний [16–18].

Sotirios Tsimikas (США): «Окисленные фос-
фолипиды Лп(а) в развитии сердечно-сосудистых 
заболеваний и аортального стеноза». Окисление 
липопротеинов играет важную роль в патоге-
незе атеросклероза. Окисленные фосфолипиды 
(OxPLs) являются важными прогностически-
ми факторами наличия и степени каротидного 
атеросклероза, развития новых очагов и увели-
чения риска сердечно-сосудистых событий. 
Лп(а) также связан с риском заболеваний пери-
фе рических артерий. Учитывая это, возможно 
использование OxPLЛп(а) как биомаркера для 
диагностики и мониторинга сердечно-сосудис-
тых заболеваний. В настоящее время проводятся  
исследования терапевтических возможностей 
спе цифически-окисленных антител человека на 
животных моделях [19–21].

Третье пленарное заседание было посвящено 
будущим задачам и возможностям предотвраще-
ния и лечения сердечно-сосудистых заболева-
ний. Профессор John Deanfield (Великобритания): 
«Риск заболевания сердца у детей и подростков». 
Глобальной рост ожирения в конце 20-го века, 
в первую очередь у детей, является причиной 
для серьезного беспокойства. Проблемы обще-
ственного здравоохранения в области детского 
ожирения являются многочисленными. Сущес-
твует явная необходимость действий, чтобы 
изменить повсеместное сокращение физичес-
кой активности, а также чтобы сбалансировать 
качество и количество питания. Для реального 
решения проблемы необходимы согласованные 
объединенные усилия не только индивида и его 
семьи, но и участие общества, в том числе на 
правительственном уровне для реализации из-
менений в политике общественного здравоохра-
нения [22–24].

Kausik Ray (Великобритания): «Место профи-
лактики сердечно-сосудистых заболеваний в кли-
нических исследованиях». Смертность от ишеми-
ческой болезни сердца заметно снизилась в раз-
витых странах за последние 40–50 лет. В основе 
этого находятся адекватная фармакотерапия и 
качественный уход при острой коронарной па-
тологии. Тем не менее сохранение существую-
щих значений смертности требует поиска новых 
потенциальных медиаторов коронарного риска. 
Изменение фенотипа пациента в результате ми-
ровых эпидемий ожирения и диабета является 
одним из предметов исследования. До сих пор 
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нет убедительных доказательных исследований, 
нацеленных на изучение субфракций липо-
протеинов, несмотря на то, что менделевская 
рандомизация дает основание для целевого изу-
чения атерогенных аполипопротеин В-содержа-
щих триглицерид-богатых липопротеинов и их 
остат ков. Раскрывается потенциал вмешатель-
ства, направленного против воспалительных 
медиаторов  в ходе клинических испытаний. 
Изучение эпигенетических особенностей также 
входит в круг исследований. Каждый из про-
цессов, лежащих в основе заболевания коронар-
ной артерии, может находиться под контролем 
сложного набора генов, которые, в свою оче-
редь, зависят от факторов окружающей среды. 
Последние исследования показывают биологи-
ческую связь между провоспалительным геноти-
пом интерлейкина-1,  окислением фосфолипи-
дов, липопротеидами  и генетической предрас-
положенностью к ишемической болезни сердца. 
Таким образом, исследования, направленные на 
ген-ген и ген-экологическое взаимодействие, 
могут раскрыть новые возможности в будущем. 
Такие исследования требуют больших выборок 
и доступ к различным популяциям, подчерки-
вая необходимость совместных международных 
стратегий [25–27].

Профессор Sek Kathiresan (США): «GWAS 
и менделевская рандомизация: что дальше?» Не-
смотря на то что в последние годы полноге-
номные исследования ассоциаций (GWAS) и 
исследования менделевской рандомизации оп-
ределили генетические варианты, связанные с 
ишемической болезнью сердца (ИБС), пони-
мание лежащей в их основе биологии остает-
ся проблемой. Учитывая, что ИБС имеет очень 
сложную и многофакторную генетическую ос-
нову, существует возможность того, что все 
множество процессов метаболизма и транспор-
та холестерина, иммунного ответа, воспаления, 
коагуляции и функции сосудистой стенки мо-
жет играть ключевую роль в патогенезе ИБС. 
Для выяснения актуальности связанных с ИБС 
процессов необходима интеграция данных о мо-
лекулярных фенотипах. Сочетание генетики че-
ловека, функциональной геномики, эмпиричес-
ких данных тканеспецифических генных сетей и 
биологических знаний в рамках интегративной 
геномики предоставляет возможность для изуче-
ния известных и до сих пор неизвестных про-
цессов патогенеза ИБС [28–30].

Профессор Gabriele Riccardi (Италия): «Сов-
ременное состояние диетических рекомендаций 
для профилактики атеросклероза». Диета, как 
часть терапевтического вмешательства в образ 
жизни, лежит в основе профилактики атеро-
склеротических сердечно-сосудистых заболева-

ний. Европейское общество кардиологов и Ев-
ропейское общество атеросклероза (ESC/EAS) 
подчеркивают важность питания для управле-
ния гиперхолестеринемией и снижения риска 
сердечно-сосудистых заболеваний. Текущие ре-
комендации направлены на улучшение качества 
диеты, поощряя использование средиземномор-
ского типа питания, в том числе фруктов, ово-
щей, бобовых, орехов, цельнозерновых круп и 
хлеба, рыбы (особенно жирной рыбы); замещая 
насыщенные жиры ненасыщенными и ликви-
дируя транс-жиры; замена простых углеводов 
сложными углеводами с низким гликемическим 
индексом; ограничение сахара/фруктозы и пот-
ребления алкоголя. 

По результатам последних данных Predi-
MedStudy, даже небольшие изменения в качест ве 
диеты способствуют сокращению риска сердеч-
но-сосудистых заболеваний. Существуют также  
новые данные, рассматривающие «функцио-
нальные пищевые продукты» как часть диеты. 
Потребление продуктов с добавлением раститель-
ных стеринов/станолов или растворимых (вяз-
ких) волокон, таких как овес, были связаны с 
умеренным снижением холестерина липопротеи-
нов низкой плотности и, следовательно, могут 
быть использованы для пациентов, у которых 
об щая оценка сердечно-сосудистого риска не оп-
равдывает использование фармакотерапии. Клю-
чевые вопросы, касающиеся применения диеты: 
1) долгосрочная приверженность диете и 2) низ-
кая стоимость. Вопрос о том, как обеспе чить 
устойчивое изменение рациона питания, должен 
быть приоритетом для научных исследо ва ний. 
Кроме того, в текущем экономическом клима-
те Европы стоимость продуктов может па губно 
повлиять на выбор средиземноморской диеты. 
Оба вопроса требуют участия исследовате лей в 
области общественного здравоохранения и по-
литиков с целью обеспечить преимущества дие-
ти ческого вмешательства [31–33].

В рамках конгресса членами Европейского 
общества атеросклероза продолжена работа над 
обновлением руководящих принципов управле-
ния гиперлипидемией и артериальной гипер-
тензией, начатая в 2014 г. на конгрессе EAS в 
Мадриде, Испания. Обновленный выпуск руко-
водств планируется к изданию в 2016 г.

От России на конгрессе были представлены 
более 50 постерных докладов ученых Новоси-
бирска, Томска, Хабаровска, Тюмени, Москвы 
и других городов, отражающих современные ис-
следования в области атеросклероза. 

Обзор подготовлен по материалам конгресса 
EAS 2015 и сайта http://www.eas2015.kenes.com/.

Работа поддержана грантом РФФИ № 14-04-
01594 и трэвел-грантом European Atherosclerosis 
Society. 
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MODERN ASPECTS OF ATHEROSCLEROSIS
Review of Materials 83rd Congress of the European Atherosclerosis Society 22–25 March 2015, Glasgow, UK

E.V. Shakhtshneider

Research Institute of Internal and Preventive Medicine
630089, Novosibirsk, Boris Bogatkov str., 175/1

The 83rd European Atherosclerosis Society (EAS) Congress held in Glasgow, UK, March 22-
25, 2015. The scientific program of the Congress has been prepared to reflect the most current data 
of the problem of atherosclerosis. The program included interdisciplinary research and new topics: “A 
new look at the vascular wall”, “Novel insights into the regulation of lipid and lipoprotein metabo-
lism”, “Future challenges and opportunities in the prevention and treatment of CVD”. This year’s 
Congress visited above 2000 delegates from 77 countries. Abstracts will be published in the Athero-
sclerosis journal.  Russian participants presented more than 50 poster presentations. The review was 
prepared based on materials of EAS Congress 2015 and the website http://www.eas2015.kenes.com/.
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