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ЛИПИДОЗЫ

Типовые формы патологии 
липидного обмена



1. Первичные (генетически детерминированные)                                       

�  Моногенные (дефицит липопротеинлипазы, апобелков 
     липопротеинов, рецепторов к  апобелкам липопротеинов)    
� Полигенные (при мультифакториальных болезнях: 
      сахарном диабете, алкоголизме,СКВ)            
� Хромосомные (при микроделеции хромосомы 15,
 синдром Прадера-Вилли)

2.   Вторичные (приобретенные)

� Центрогенные (при  расстройствах ВНД)
� Церебральные (при органических поражения ЦНС)
� Эндокринные (при эндокринопатиях)  
� Гепатогенные (при поражения печени и ЖВП)
� Нефрогенные (при патологии почек)
� Панкреатогенные (при нарушении внешнесекреторной функции pancreas)
� Энтеральные (при поражении ЖКТ)   
� Обменные и др.

Типовые нарушения липидного обмена  
(по происхождению)



Типовые нарушения липидного обмена (по 
патогенезу)

1.Нарушение переваривания и всасывания  липидов                                        
( «алиментарная форма» расстройств)                                                            
- Панкреатическая ахилия                                                                                         
- Ахолия (печеночная и внепеченочная)                                                                     
- Нарушение всасывания экзогенных 
жиров и ресинтеза триглицеридов  в 
тонком кишечнике

2.Увеличение перемещения депонированного жира в печень при 
обеднении её гликогеном ( «транспортная форма» расстройств)                                                                
- Сахарный диабет                                                                                                
- Гиперкортицизм (болезнь Иценко - Кушинга)                                                
- Голодание

3. Задержка липидов в крови («ретенционная форма» расстройств)                                                             
- Дефицит  липопротеинлипазы (при холемии, дефиците инсулина)                                                                                          
- Дефицит или дефектность  апопротеинов                                                                                           
- Дефицит или дефектность рецепторов к апопротеинам



1.Нарушения содержания триглицеридов в органах и тканях                                
- Избыточное отложение липидов  в жировой ткани (ожирение) или в 
клетках других тканей (липидозы)                                                                                                    
- Патологическое уменьшение массы жировой ткани, сопровождающееся 
снижением количества липидов в организме (липодистрофия)

Типовые нарушения липидного обмена (по 
характеру расстройств)

2.Нарушения содержания липопротеидов в крови                 
- Гиперлипидемии (общее содержание липидов в плазме крови более 8.0 г/л)
- Гиполипидемии (общее содержания липидов в плазме крови ниже  4.0 г/л)      
- Дислипопротеинемии (нарушения соотношения отдельных классов 
липопротеидов или появление их аномальных форм)

3.Нарушения промежуточного обмена жиров                                                          
- Гиперхолестеринемия                                                                     
- Гиперкетонемия



Д И С Л И П О П Р О Т Е И Н Е М И И
(греч. dys-расстройство, lipos-жир, protein-белок, haima-кровь)

- состояния, характеризующиеся отклонением от 
нормы содержания, структуры и соотношения в 
крови различных фракций липопротеинов 

 

 



Виды дислипопротеинемий

по происхождению по изменению содержания
липопротеинов в крови

гиперлипопротеинемии

первичные вторичные

врожденныенаследственные

моногенные

полигенные

гиполипопротеинемии

комбинированные
(дислипопротеинемии)

алипопротеинемии



АТЕРОГЕННЫЕ АНТИАТЕРОГЕННЫЕ
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очень низкой 
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(ЛПОНП)

промежуточной 
плотности 
(ЛППП)

ХКА -холестериновый коэффициент атерогенности 



Типы   гиперлипопротеинемий 



- синдромы, характеризующиеся  
расстройством образования,  
транспорта  и обмена 
липопротеинов, проявляющиеся  
стойким повышением в  плазме  
крови  содержания холестерина 
и/или  триглециридов

Гиперлипопротеинемии



Атеросклероз

Atherosclerosis - хроническое 
заболевание, при котором в интиме 
артерий и аорты  формируется  
кашицеобразный жиробелковый 
детрит (аthеrе) и происходит очаговое 
разрастание соединительной ткани 
(sсlerosis)



�  Гиперхолестеринемия
�  Избыточное питание
�  Гиподинамия
�  Курение, алкоголизм
�  Артериальная гипертензия
�  Отягощенная наследственность
�  Мужской пол
�  Стрессы
�  Сахарный диабет
�  Пожилой возраст

Основные факторы 
риска атеросклероза

� брюшной отдел аорты
� коронарные артерии 

сердца
� артерии мозга
� почечные артерии
� артерии нижних 

конечностей

Поражаемые 
сосуды



АТЕРОМАТОЗНАЯ 
(атеросклероз) 

НЕАТЕРОМАТОЗНАЯ

локальная 
кальцификация 
стенок артерий 
мышечного типа

 

Формы артериосклероза

поражение артерий 
эластического и 
мышечно-
эластического типа

артериолосклероз:
дегенерация, 
гиалиноз, склероз 
стенок артериол и 
мелких артерий



МОДИФИКАЦИЯ   АТЕРОМ   И   ФИБРОАТЕРОМ:
·  кальцификация
·  образование  трещин  и  изъязвлений  их  крышки,

формирование пристеночных и
интрамуральных тромбов

·  разрыв стенок новообразованных микрососудов
·  кровоизлияния в стенку артерии

РАЗВИТИЕ КЛИНИЧЕСКИХ ОСЛОЖНЕНИЙ:
·  инфарктов
·  кровоизлияний, кровотечений
·  ишемии органов, тканей
·  аневризм, расслоений стенок аорты, артерий
·  других

Осложнения атеросклероза



ЭТИОТРОПНЫЙ ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЙ СИМПТОМАТИЧЕСКИЙ

нормализация системы гемостаза
подавление активности
3-гидрокси-3-метил-глутарил-КоА-редуктазы
(АТЕРОСТАТИНАМИ)
инактивация проатерогенных цитокинов
ингибирование адгезивных  молекул 
  

инактивация
 
проатерогенны
х
 
цитокинов

Принципы профилактики и терапии 
атеросклероза

снижение
 
факторов 

риска



Пирамида здорового питания



РЕКОМЕНДАЦИИ ЕВРОПЕЙСКОГО ОБЩЕСТВА 
КАРДИОЛОГОВ И ЕВРОПЕЙСКОГО ОБЩЕСТВА 
АТЕРОСКЛЕРОЗА ПО ЛЕЧЕНИЮ 
ДИСЛИПИДЕМИЙ



Ежегодно от сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) в Европе погибает 
>4 миллионов человек. Из них большую часть составляют женщины (2,2 
млн, 55%), чем мужчины (1,8 млн, 45%), хотя в возрасте до 65 лет 
смертность от ССЗ выше у мужчин (490 тыс против 193 тыс) [1]. ССЗ 
занимают лидирующие позиции по заболеваемости и смертности, 
несмотря на улучшение исходов для данных заболеваний. Профилактика 
эффективна в снижении влияния ССЗ; устранение факторов риска 
способно предотвратить по меньшей мере 80% ССЗ и даже 40% раковых 
заболеваний, обеспечивая тем самым нишу для других хронических 
заболеваний [3, 4].







❑ В рекомендациях EAS/ESC 2016 по лечению дислипидемий, которые 
недавно были представлены на ежегодном конгрессе Европейского 
общества кардиологов, выделяют 10 ключевых позиций, определяющих 
стратегию ведения лиц с риском развития атеросклероза и его 
осложнений [4]. Среди этих 10 позиций большинство относится к ХсЛНП 
и его снижению с помощью статинов. 

❑ Указывается, что определение ХсЛНП следует использовать при 
скрининге и оценке риска; ХсЛНП является первичной целью для лечения, 
причем у пациентов с очень высоким риском (к ним относятся пациенты 
с диагнозом ИБС) необходимо снижать его до уровня < 1,8 ммоль/л (70 
мг/дл); статины обычно применяют в качестве первой линии терапии для 
достижения целевого уровня ХсЛНП, и их следует использовать в высшей 
рекомендованной дозе или максимально переносимой дозе для 
достижения цели; лечение статинами рекомендовано для пожилых 
пациентов с установленным сердечно-сосудистым заболеванием 
таким же образом, как и для пациентов молодого возраста; высокие 
дозы статинов следует назначить сразу после поступления всем 
пациентам с ОКС без противопоказаний или без непереносимости в 
анамнезе, независимо от исходного уровня ХсЛНП. 



Статины  – наиболее хорошо исследованный класс 
липидснижающих препаратов, имеет самую большую 
доказательную базу по профилактике сердечно-сосудистых 
заболеваний, связанных с атеросклерозом. Было показано, что они 
достоверно снижают сердечно-сосудистую заболеваемость и 
смертность как при первичной, так и при вторичной профилактике у 
мужчин и у женщин во всех возрастных группах [4]. Также было 
продемонстрировано, что статины могут замедлять 
прогрессирование атеросклероза, а также, возможно, 
способствуют его обратному развитию. 



Статины – наиболее хорошо 
исследованный класс 
липидснижающих препаратов, 
имеет самую большую 
доказательную базу по 
профилактике сердечно-сосудистых 
заболеваний, связанных с 
атеросклерозом

Недостаточное снижение ХсЛНП на 
статинотерапию в клинических 
исследованиях и в реальной 
клинической практике отчасти 
связано и с плохой приверженностью 
терапии, однако оно также может 
быть обусловлено генетическими 
вариациями в генах, определяющих 
как метаболизм холестерина, так и 
поглощение и метаболизм статина в 
печени







� Исследование IMPROVE-IT было первым исследованием, в котором 
была получена умеренно выраженная выгода в снижении сердечно-
сосудистого риска при присоединении нестатинового 
липидснижающего препарата к статинам

� Ожидаемые в ближайшее время результаты исследований с 
применением нового класса липидснижающих препаратов 
ингибиторов пропротеин-конвертазы субтилизин/кексин типа 9 
(PCSK9), которые включали пациентов после ОКС или с очень 
высоким сердечнососудистым риском, позволят более точно 
определить их место в лечении этой группы



Лечение статинами в высоких 
дозах в период подготовки 
или нагрузка статинами до 
первичной или отложенной 
коронарной ангиопластики у 
пациентов с ИМ с подъемом 
сегмента ST требует 
дальнейшего изучения





ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Пациенты с ИБС, включая острые формы, и направленные на 
инвазивное лечение относятся к группе очень высокого риска 
развития сердечно-сосудистых осложнений и смерти. В 
европейских рекомендациях по лечению дислипидемий 2016 г. 
сформулирована современная концепция ведения этой группы 
пациентов, направленная на замедление прогрессирования 
атеросклероза путем снижения ХсЛНП менее 1,8 ммоль/л с 
помощью высокоинтенсивных режимов статинотерапии, в т. ч. при 
необходимости в комбинации с другими липидснижающими 
препаратами.
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