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Теорията му издържа проверката на 
времето…………………



Наличието на атеросклероза при хора от 
предмодерната епоха показва, че заболяването е  

НЕОТМЕНЕН компонент на остаряването на човека и 
не характеризира конкретна диета или начин на 

живот.



Хората, които са здрави,
имат определени характеристики    ANTI-AGING 

FORMULA





Оценка  на релативния риск

Gerd Assmann A.M. J.M.Vol. 70, Sept. 15,1992
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ОСНОВНИ ВЪПРОСИ
1. КАКВО Е АТЕРОГЕННА ДИСЛИПИДЕМИЯ

2. НАИСТИНА ЛИ ТЯ Е АТЕРОГЕННА

3. КАКВИ СА НЕЙНИТЕ МЕХАНИЗМИ

4. КАК ДА ОБХВАЩАМЕ ПАЦИЕНТИТЕ С АТЕРОГЕННА 
ДИСЛИПИДЕМИЯ

5. КАКВИ ПОЛЗИ НОСИ ТЕРАПЕВТИРАНЕТО  НА АТЕРОГЕННАТА 
     ДИСЛИПИДЕМИЯ И КАКВИ СА ВЪЗМОЖНОСТИТЕ НА    

СТАТИНИТЕ



Диабет и Метаболитен синдром: 

типичен атерогенен липопротеинов профил

American Diabetes Association. Diabetes Care 2003;26 
(Suppl. 1):S83-86
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Нисък HDL-c

Повишени малки, 
плътни LDL-c 
частици*

*LDL-c може да е повишен или нормален



Малки плътни LDL-холестерол частици са по-
атерогенни  

С диабет

LDL частици

“Нормално” LDL-C ниво, независимо:
“Нормално” LDL-C ниво

Без диабет 
LDL частици
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Сърдечно-съдов риск
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Adapted from Austin MA, Edwards KL Curr Opin Lipidol 1996;7:167-171; Austin MA et al JAMA 1988;260:1917-
1921; Sniderman AD et al Diabetes Care 2002;25:579-582.
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МЕХАНИЗМИ НА АТЕРОГЕННАТА
 ДИСЛИПИДЕМИЯ

1.ХИПЕРТРИГЛИЦЕРИДЕМИЯТА /VLDL/  
Е В ОСНОВАТА НА АД – 

     ПОВИШЕНА ПРОДУКЦИЯ И НАМАЛЕН  
КАТАБОЛИЗЪМ

2.НИСКИЯТ   HDL  И  малките и плътни    
LDL частици  са в  основата на 

хипертриглицеридемията
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Хипертриглицеридемия

Increased
chylomicron

remnants

Small,
dense LDL

Coagulation
changes

Increased VLDL 
cholesterol-rich 

remnants

Low HDL-C

Miller M. Eur Heart J. 1998;19 (Suppl H):H18-H22.





ОБОБЩЕНИЕ
 АТЕРОГЕННАТА ДИСЛИПИДЕМИЯ СЪЩЕСТВУВА
 НАРУШЕНИЯТА В VLDL СА КЛЮЧОВ ФАКТОР

КАК ДА Е ИЗМЕРВАМЕ ? 
1.NON-HDL

2.   ниския HDL –под 0.9 високите ТG –над 1.7
 

3.аполипопротеин-В

4. остатъчни холестеролови частици



LDL-ПОНИЖАВАЩАТА ТЕРАПИЯ ДОСТАТЪЧНА ЛИ Е 
ЗА  РЕГУЛИРАНЕ НА ССР, СВЪРЗАН С АТЕРОГЕННАТА

ДИСЛИПИДЕМИЯ?

 ЕФЕКТИВНИ ЛИ СА СТАТИНИТЕ?

 ИМА ЛИ ОСТАТЪЧЕН РИСК НА ФОНА НА СТАТИНИ?

 ЕФЕКТИВНО ЛИ Е ДОБАВЯНЕТО НА ТЕРАПИЯ ЗА 
 ДОПЪЛНИТЕЛНО ПОНИЖАВАНЕ НА LDL- ХОЛЕСТЕРОЛА?

 ЕФЕКТИВНА ЛИ Е ДОПЪЛНИТЕЛНАТА ТЕРАПИЯ ЗА 
 РЕГУЛИРАНЕ НА  ТРИГЛИЦЕРИДИТЕ И  HDL-ХОЛЕСТЕРОЛА?







LDL-ПОНИЖАВАЩАТА ТЕРАПИЯ ДОСТАТЪЧНА ЛИ Е 
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 ЕФЕКТИВНА ЛИ Е ДОПЪЛНИТЕЛНАТА ТЕРАПИЯ ЗА 
 РЕГУЛИРАНЕ НА  ТРИГЛИЦЕРИДИТЕ И  HDL-ХОЛЕСТЕРОЛА?



















LDL-ПОНИЖАВАЩАТА ТЕРАПИЯ ДОСТАТЪЧНА ЛИ Е 
ЗА  РЕГУЛИРАНЕ НА ССР, СВЪРЗАН С АТЕРОГЕННАТА
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LDL-ПОНИЖАВАЩАТА ТЕРАПИЯ ДОСТАТЪЧНА ЛИ Е 
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 ЕФЕКТИВНА ЛИ Е ДОПЪЛНИТЕЛНАТА ТЕРАПИЯ ЗА 
РЕГУЛИРАНЕ НА  ТРИГЛИЦЕРИДИТЕ И  HDL-ХОЛЕСТЕРОЛА?



ДЖОН ГОФМАН  
ЛИПОПРОТЕИНОВ 

СПЕКТЪР

ЛИПОПРОТЕИНИ

Повишени  ЛП Ниво на 
холестерола

Ниво на 
триглицери-

дите
атерогенност

I Хиломикрони ↑↑ ↑↑ -

II a LDL ↑↑↑↑ Нормално +++

II b LDL, VLDL ↑↑ ↑↑ +++

III IDL ↑↑ ↑↑↑ +++

IV VLDL Нормални до 
↑

↑↑ +

V VLDL, 
хиломикрони

↑  до ↑↑ ↑↑↑↑ +























СИГНИФИКАНТЕН ОСТАТЪЧЕН  ССР ИМА СЛЕД ОПТИМИЗИРАНЕ НА 
LDL-ХОЛЕСТЕРОЛА Е ДОКУМЕНТИРАНЕ В МНОГО СТАТИНОВИ, 
НЕСТАТИНОВИ И КОМБИНИРАНИ ПРОУЧВАНИЯ

НАЙ-ЗНАЧИМИТЕ ПАРАМЕТРИ  ОТРАЗЯВАЩИ ОСТАТЪЧНИЯ РИСК СА
HDL  И  ТРИГЛИЦЕРИДИТЕ

НА ТОЗИ ЕТАП Е ТРУДНО ДА СЕ ДЕФИНИРАТ  ПРЕПОРЪЧИТЕЛНИ
СТОЙНОСТИ НА СЪЩИТЕ ПРИ ВСИЧКИ ДИСЛИПИДЕМИЧНИ
ПАЦИЕНТИ, НО  СА ДОКАЗАНИ ТАРГЕТИ ПРИ АТЕРОГЕННА
ДИСЛИПИДЕМИЯ





КОМБИНИРАНО ЛЕЧЕНИЕ 
СТАТИН С НИАЦИН

ДОБАВЯНЕТО НА ERN / Laropiprant    
КЪМ СТАТИНОВАТА ТЕРАПИЯ НЕ 
ВОДИ ДО РЕДУКЦИЯ НА 
ГОЛЕМИТЕ  ВАСКУЛАРНИ СЪБИТИЯ

















STATIN-FENOFIBRATE КОМБИНИРАНАТА ТЕРАПИЯ: 
ФАРМАКОЛОГИЧЕН ПОДХОД ЗА ПО-МАЛКО 
РАБДОМИОЛИЗА

Pan WJ et al. J Clin Pharmacol 2000; 40:316-23.
Backman JT et al. Clin Pharmacol Ther 2000; 68:122-9.
Kyrklund C et al. Clin Pharmacol Ther 2001; 69:340-5.
Backman JT et al. Clin Pharmacol Ther 2002; 72:685-91.

Gemfibrozil Fenofibrate

Atorvastatin  in Cmax (expected)

Няма 
взаимодействие 

с клинична 
значимост

Simvastatin  in Cmax с 2-пъти

Pravastatin  in Cmax с 2-пъти

Rosuvastatin  in Cmax с 2-пъти

Fluvastatin No effect

Cerivastatin  in Cmax с 2 до 3 пъти

Lovastatin  in Cmax с 2,8-пъти Няма данни

Davidson MH et al. Am J Cardiol 2002; 90 (suppl):50K-60K.
Prueksaritanont T et al. Drug Metab Dispos 2002; 30:1280-7.
Martin PD et al. Clin Ther 2003; 25:459-71.





Статини Фибрати

Farnier M. Am J Cardiovasc Drugs 2003;3:169-78.

СТАТИНИ И ФИБРАТИ:
ДОПЪЛВАЩИ СЕ ЛИПИДНИ ЕФЕКТИ

+++Профилактика окислението на 
липопротеините

+++Подобрение в профила на LDL

+++Намаляване на пост-прандиалната липемия

+++Увеличаване на HDL

++++Намаляване на TG
++++Намаляване на LDL



FIBRATE







ПОСЛАНИЕ ЗА ДОМА....................

1. ДОБАВЯНЕТО НА ФЕНОФИБРАТ ВОДИ ДО МОДИФИЦИРАНЕ 
     НА АТЕРОГЕННАТА ДИСЛИПИДЕМИЯ  И СЕ ТОЛЕРИРА ДОБРЕ

     КАКТО СТАТИНОВАТА МОНОТЕРАПИЯ

2. ФЕНОФИБРАТА ИМА ПЛЕЙОТРОПНИ ЕФЕКТИ, КОИТО ОПРЕДЕЛЯТ
    МИКРОВАСКУЛАРНАТА  УСПЕШНОСТ ПРИ  ДИАБЕТ 2 ТИП

3. ФЕНОФИБРАТА Е ЕДИНСТВЕНИЯ ФИБРАТ С ДОКАЗАТЕЛСТВЕН
    МАТЕРИАЛ ПРИ КОМБИНАЦИЯ СЪС СТАТИН  

4. ФЕНОФИБРАТА Е ЕДИНСТВЕНИЯ ФИБРАТ С ИНДИКАЦИИ В 
     ЕВРОПА ПРИ ПАЦИЕНТИ С ВИСОК РИСК И   КОГАТО  

      ТРИГЛИЦЕРИДИТЕ И НДЛ НЕ СА В ЦЕЛТА



По-ниското е по-добро!

69

По-ранното е по-добро!

Да, но кое е достатъчно 
рано?
 В СТАДИЙ НА ЕНДОТЕЛНА ДИСФУНКЦИЯ
 ПРЕДИ НАЛИЧИЕТО НА ОРГАННА УВРЕДА



 БЛАГОДАРЯ ЗА ВНИМАНИЕТО!
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