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Дислипопротеинемии

• Дислипопротеинемии - состояния, характеризующиеся 
отклонением от нормы содержания, структуры и 
соотношения в крови различных ЛП.

• Характер течения и клинические проявления 
дислипопротеинемий определяются:

• ♦ генетическими особенностями организма (например, 
составом, соотношением и уровнем различных ЛП);

• ♦ факторами внешней среды (например, набором 
продуктов питания, особенностями рациона и режима 
приёма пищи);

• ♦ наличием сопутствующих заболеваний (например, 
ожирения, гипотиреоза, СД, поражений почек и печени).



ВИДЫ ДИСЛИПОПРОТЕИНЕМИЙ

Первичные Вторичные 

• Наследственные 
генетические заболвания, 
передающиеся по 
аутосомно-доминантному  
(семейная 
гиперрхолестеринемия) или 
рецессивному (семейная 
хиломикронемия) типу.

• Дислипидмия, 
непосредственно 
обусловленные какими-либо 
заболеваниями 
(синдромами) или приемом 
некоторых лекарсвенных 
препаратов.

По происхождению:







Заболевания, приводящие к развитию 
вторичных дислипопротеинемий







Таблица 2. Оптимальные значения липидных параметров плазмы крови у 
практически здоровых людей

Примечание: * — в практике у больных без клинических проявлений ССЗ 
бывают различные уровни ОХС и ХС ЛНП, классификация которых представлена 
в таблице 3

Лилидные параметры ммоль/л мг/дл 
ОХС < 5,0 < 190
ХСЛНП < 3,0 < 115 
ХСЛВП > 1,0(муж), 1,2 (жен). > 40 (муж), 46 (жен)

ОХС ХС ЛНП
Оптимальный                     < 5,0 ммоль/л                  < 3,0 ммоль/л

Умеренно 
повышенный                     > 5,0-5,9 ммоль/л;            > 3,0-3,9 ммоль/л 

Высокий                              > 6,0 ммоль/л;                   > 4,0 ммоль/л;





Атеросклероз —— хроническое поражение артерий, характеризующееся 
накоплением липидов (жиров и холестерина) в стенке артерий и образованием 
фиброзных атеросклеротических бляшек.
 
Бляшки расположены под внутренней оболочкой артерий, которую называют 
интимой. Атеросклеротическая бляшка состоит из липидного ядра и фиброзной 
капсулы (оболочки бляшки). Атеросклеротические бляшки вызывают стенозы — 
сужение просвета сосудов и ишемию (уменьшение кровоснабжения) органов и 
тканей. Кроме того, капсула атеросклеротических бляшек может разорваться с 
последующим образованием тромба и полной закупоркой сосуда. В результате 
кровоток по тромбированному сосуду прекращается. Если это происходит в сосудах 
сердца — развивается инфаркт миокарда, если в сосудах мозга — инсульт.



1. Гиперлипедемия – повышение уровня в плазме 
крови общего холестерина (выше 5 ммоль/л).

2. Дислипопротеинемия – повышение уровня 
холестерина липопротеидов низкой плотности 
(ЛНП) (выше 3 ммоль/л), снижение холестерина 
липопротеидов высокой плотности (ЛВП) (ниже 1 
ммоль/л у мужчин, ниже 1.3 ммоль/л у женщин), 
уровень триглицеридов выше 1.7 ммоль/л

3. Курение табака. 
4. Артериальная гипертензия.
5. Семейный анамнез сердечно-сосудистых 

заболеваний в молодом возрасте (у мужчин до 55 
лет, у женщин до 65 лет).

6. Возраст – мужчины старше 45 лет, женщины 
старше 55 лет. 

7. Нарушение углеводного обмена.
8. Высокий уровень СРБ, фибриногена, 

гомоцистеина, аполипротеина В или Lp-а при 
нормальном уровне общего холестерина и 
холестерина ЛНП. 

Факторы риска





ПАТОГЕНЕЗ
• Выделяют следующие стадии атеросклеротического поражения сосудов: липидных 

пятен и полосок, образования атеромы и фиброатеромы, развития осложнений 

Рис. 10-1. Последовательные изменения в повреждённой артериальной стенке при атеросклерозе. 1 - нормальная 
стенка артерии; 2 - адгезия моноцитов и тромбоцитов к повреждённому эндотелию; 3 - миграция моноцитов и ГМК в 
интиму, липидная инфильтрация; 4 - пролиферация клеточных элементов, формирование липидного ядра и 
образование фиброатеромы



Развитие осложнений 
атеросклероза
❑ Модификация атеросклеротических бляшек приводит к 

развитию следующих процессов:
♦ кальцификаций, атерокальцинозу - накоплению в ткани 

бляшек соединений кальция;
♦ трещинам крышки фиброатеромы или её изъязвлениям, 

что сопровождается развитием пристеночного тромба с 
угрозой обтурации артерии или её эмболии;
♦ разрывам стенок новообразованных микрососудов, 

приводящим к кровоизлияниям в стенку артерии, 
образованию пристеночных и интрамуральных тромбов.

❑ Клинически осложнения атеросклероза наиболее часто 
проявляются ишемией и инфарктами органов и тканей, 
снабжаемых кровью из по- ражённой артерии.











Перечень основных и дополнительных 
диагностических мероприятий.

Лабораторные исследования Инструментальные 
исследования

Анализ крови:
 Липидный профиль:
 - повышенный или нормальный уровень 

общего холестерина (выше 5 ммоль/л), 
- повышенный уровень холестерина ЛНП 

(выше 3 ммоль/л), 
- сниженный уровень холестерина ЛВП 

(ниже 1 ммоль у мужчин, ниже 1,3 
ммоль/л у женщин), повышенный 
уровень триглицеридов (выше 1,7 
ммоль/л)

 Уровень глюкозы крови: повышенный 
(выше 6.1 ммоль/л) или нормальный.

 Провоспалительные маркеры: 
повышенный уровень СРБ, выполненный 
высокочувствительным методом. 

Повышенный уровень гомоцистеина в 
плазме крови.

• -УЗДГ сосудов брахиоцефальной 
системы (доплерография сонных 
артерий): определяется толщина 
интимы-медии каротидных артерий, 
при наличии атеросклеротических 
бляшек – процент стеноза артерии.

•  -УЗДГ артерий нижних 
конечностей – при наличии 
атеросклеротических бляшек – 
процент стеноза артерии.

•  - Магнитно-резонансная 
томография (при возможности 
обследования в амбулаторных 
условиях): состояние стенки 
коронарных артерий, аорты, расчет 
коронарного «кальция».



Немедикаментозные методы коррекции гиперлипидемии

1. Гиполипедемическая диета 
2. Отказ от курения. 
3. Физическая активность: здоровый человек должен заниматься 

интенсивными физическими нагрузками предпочтительно 35-40 мин 4-5 
раз в неделю с достижением уровня ЧСС 60-75% от возрастного 
максимума.

4. Контроль избыточного веса. При снижении веса тела на 10 кг можно 
добиться снижения: общей смертности > 20%; смертности, связанной с 
диабетом > 30°/о; смертности от рака > 40%; 

Для достижения адекватного эффекта продолжительность такого лечения 
должна быть не менее 6 месяцев. 



медикаментозное лечение:
• 1. Гиполипедемические препараты. 
• - Препараты никотиновой кислоты медленного высвобождения; 
• - Секвестранты желчных кислот; 
• - Фибраты; 
• - Статины; 

• В РК зарегистрированы симвастатины и аторвастатины.
-  Симвастатин 10, 20, 40 мг таблетки 
- Аторвастатин 10 мг таблетки 

• Препараты принимаются постоянно под контролем уровня общего 
холестерина крови и трансаминаз (АЛТ, АСТ), минимальная доза 5-10 
мг/сут, максимальная доза 80 мг/сут. 

• 2. Профилактика основного осложнения – атеротромбозов. 
Дезагреганты: -ацетилсалициловая кислота 75-100 мг/cут 1 раз в день 
постоянно -клопидогрель 75 мг/сут 1 раз в день постоянно



Медикаментозное лечение:







Индикаторы эффективности 
лечения:

• 1. Отсутствие прогрессирования 
атеросклероза по данным инструментального 
обследования.

•  2. Отсутствие прогрессирования основного 
заболевания: ИБС, цереброваскулярные 
заболевания, облитерирующий эндартериит, 
вазоренальная гипертония, синдром 
хронической брыжеечной ишемии.

•  3. Отсутствие атеротромбозов, как основного 
осложнения атеросклероза.



Хирургическая коррекция
Операции на артериях могут быть 
открытыми (эндартеректомия), 
когда удаление бляшки или 
выпрямление извитости 
производится с помощью открытой 
операции, 
или эндоваскулярными— 
дилатация артерии с помощью 
баллонных катетеров с 
размещением на месте сужения 
артерии стентов, препятствующих 
реокклюзии сосуда 
(транслюминальная балонная 
ангиопластика и стентирование 
артерии). Выбор метода зависит от 
места и распространенности 
сужения или закрытия просвета 
артерии.


