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Резюме
Коррекция питания является основой российских и зарубежных рекомендаций по лечению атеросклероза, стабильных и нестабильных 
форм ишемической болезни сердца. Благодаря правильно подобранному сбалансированному рациону возможно достижение целевых по-
казателей липидного профиля. Поэтому назначение диеты является обязательным и самым первым компонентом в лечении любых форм 
атеросклероза. Анализ научной литературы с использованием библиографических баз NCBI, WoS, Scopus и РИНЦ показал, что наиболее 
приемлемы в профилактике и лечении атеросклероза вегетарианская и веганская диеты, достоверно снижающие риск развития и прогрес-
сирования атеросклероза, осложнений и смертности. Это связано с тем, что растительные волокна препятствуют всасыванию холестерина 
и способствуют нормализации микрофлоры кишечника. Содержащиеся в овощах, фруктах, ягодах, чае и зерновых полифенолы препятству-
ют агрегации тромбоцитов и воспалительным процессам, способствуют улучшению состояния эндотелия и соотношения липопротеинов 
крови. Антиатерогенными свойствами обладают соевый белок, витамин D, омега-3-жирные кислоты и многие другие описанные в обзоре 
компоненты. Для всеядных людей необходимо ограничение атерогенных продуктов, богатых холестерином, железом, сахаром, кальцием 
и фосфатами. Важное значение имеет способ приготовления, поскольку при жарке как растительных, так и животных продуктов образуются 
атерогенные вещества, способствующие воспалительным процессам в стенках артерий и дислипидемии.
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Abstract
Nutrition correction is the basis of Russian and foreign recommendations for the treatment of atherosclerosis, stable and unstable forms of ischemic 
heart disease. A properly selected balanced diet allows achieving target lipid profile indicators. Therefore, the appointment of a diet is a mandatory 
and the very first component in the treatment of any form of atherosclerosis. Analysis of scientific literature using the bibliographic databases NCBI, 
WoS, Scopus and RINTS showed that vegetarian and vegan diets are the most acceptable in the prevention and treatment of atherosclerosis, reliably 
reducing the risk of development and progression of atherosclerosis, complications and mortality. This is due to the fact that plant fibers prevent the 
absorption of cholesterol and help normalize the intestinal microflora. Polyphenols contained in vegetables, fruits, berries, tea and grains prevent 
platelet aggregation and inflammatory processes, help improve the condition of the endothelium and the ratio of blood lipoproteins. Soy protein, 
vitamin D, omega-3 fatty acids and many other components described in the review have anti-atherogenic properties. Omnivores need to limit 
atherogenic products rich in cholesterol, iron, sugar, calcium and phosphates. The cooking method is important, since frying both plant and animal 
products produces atherogenic substances that contribute to inflammatory processes in the arterial walls and dyslipidemia.
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АС — атеросклероз, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ЛПВП — липопротеины высокой плотности, ЛПНП — липопротеины низкой плот-
ности, МПК — макрофагальные пенистые клетки, ПНЖК — полиненасыщенные жирные кислоты, НЖК — ненасыщенные жирные кислоты, 
ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, IL — interleukin (интерлейкин)

Введение

Ключевым направлением профилактики атеро-
склероза (АС) является пропаганда здорового образа 
жизни (ЗОЖ), отказ от вредных привычек, особенно 
курения [1]. Важным параметром ЗОЖ является исполь-
зование специальных диет, снижающих риск развития 
сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ), обусловлен-
ных АС [2]. Коррекция питания является основой рос-
сийских и  зарубежных рекомендаций по лечению АС, 
стабильных и нестабильных форм ишемической болез-
ни сердца. Благодаря правильно подобранному сбалан-
сированному рациону возможно достижение целевых 
показателей липидного профиля. В данном отношении 
наиболее эффективны веганские и вегетарианские дие-
ты. В 2017 году исследование 3 696 778 человек показа-
ло снижение риска АС у людей, часто употребляющих 
овощи и фрукты [3]. Проведенные в 2023 году мета-ана-
лизы показали, что у вегетарианцев достоверно снижен 
риск ССЗ, ИБС [4] и АС [4]. Длительное использование 
растительной диеты (в  среднем 3,7  лет) вызывает не 
только замедление прогрессирования АС, но также до-
стоверную реперфузию миокарда по результатами ПЭТ 
КТ и  регресс АС на ангиограммах [6]. В  то же время, 
неправильное питание является первой ведущей при-
чиной преждевременной смерти в  большинстве стран 
мира, главным образом из-за ССЗ [7]. Согласно мета-
анализу 2024  года, определены статистически значимо 
лучшие показатели артериальной жесткости и снижен-
ный риск развития АС у вегетарианцев по сравнению со 
всеядными людьми в общей популяции [8]. 

Однако необходим поиск и  альтернативных диет, 
так как не все люди могут придерживаться строго ве-
ганской или вегетарианской диеты в связи с индивиду-
альными особенностями. Поскольку в  патогенезе АС 
играют роль не только дислипидемия [9], зависящая 
от генетических и  эпигенетических факторов [10], но 
также воспалительные процессы [11] и дисфункции эн-
дотелия [12] в данном отношении возможны рекомен-
дации использования средиземноморской диеты. Она 
заключается в  ограничении сладостей и  мяса, умерен-
ном употреблении вина, кисломолочных и морепродук-
тов, частом использовании оливкового масла, орехов, 
семян, злаков, овощей, фруктов и бобовых. Были опи-

саны антиатерогенные эффекты средиземноморской 
диеты на воспаление и дисфункцию эндотелия сосудов 
за счет изменения экспрессии участвующих в этих про-
цессах генов TCF7L2, CETP, APOA2, IL-6, COX-2 [13]. 
Нормализация функции эндотелия артерий (выработка 
молекул VCAM-1, ICAM-1, VEGF) происходит также 
при ограничении потребления количества пищи (малые 
порции), направленном на снижение массы тела [12]. 
Этим можно объяснить увеличенную продолжитель-
ность жизни у населения острова Окинава, которое ха-
рактеризуется сниженной калорийностью рациона [14]. 

Одной из причин антиатерогенной эффективности 
веганской, вегетарианской и  средиземноморской диет 
может быть рациональное соотношение компонентов 
пищи, поскольку растительные продукты содержат зна-
чительно больше углеводов, меньше жиров и натрия по 
сравнению с животными [15]. Согласно результатам ме-
та-анализов, наиболее низкий риск смерти от ССЗ вслед-
ствие АС определен при доле углеводов в 50 — 55 % (в со-
отношении с жирами и белками), тогда как высокий риск 
идентифицирован при снижении и увеличении данного 
соотношения. При этом употребление растительного 
белка и жира (по сравнению с животными) уменьшало 
риск смерти от АС и связанных с ним ССЗ [16]. В данном 
отношении играет роль также замена продуктов с  вы-
соким гликемическим индексом цельнозерновыми про-
дуктами и блюдами из злаков с низким гликемическим 
индексом; снижение количества соли, красного и  об-
работанного мяса [17]. Поэтому, согласно клиническим 
рекомендациям национального общества по изучению 
атеросклероза (НОА), Российской ассоциации герон-
тологов и  гериатров, Евразийской ассоциации терапев-
тов, Евразийской ассоциации кардиологов, Российского 
общества кардиосоматической реабилитации и вторич-
ной профилактики, Российского научного медицинского 
общества терапевтов, для профилактики ССЗ доказала 
свое преимущество диета с высоким уровнем употребле-
ния клетчатки, цельнозерновых злаков, овощей, фруктов 
и обезжиренных молочных продуктов [18].

Важным фактором патогенеза АС является также 
воспаление [11], в связи с чем, помимо снижения уров-
ней холестерина и ЛПНП, необходимо использовать дие-
ту с ограничением потребления продуктов, обладающих 
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провоспалительными свойствами. В данном отношении 
оптимально использование в пищу растительных продук-
тов. В  рандомизированном клиническом исследовании 
у пациентов с ИБС, которые придерживались веганской 
диеты в течение 8 недель, было определено значительное 
снижение высокочувствительного С-реактивного белка 
на 32 % по сравнению с группой, использовавших диету 
Американской кардиологической ассоциации  [19]. Од-
нако даже растительные продукты способствуют разви-
тию АС при их неправильном приготовлении, поскольку 
при жарке на животном или растительном маслах об-
разуются окисленные пищевые липиды, вызывающие 
воспаление сосудистой стенки и  атерогенез [20]. По-
этому жареные во фритюре картофельные и банановые 
чипсы, пикантные закуски способствуют АС [21]. Таким 
образом, в  профилактике и  лечении АС играют роль 
умеренное употребление пищи с  низкой калорийно-
стью, оптимальный состав углеводов, преимуществен-
ное содержание растительного белка и жира; снижение 
использования соли, пищи животного происхождения 
и  жареной во фритюре (рисунок 1). Необходимо более 
подробно рассмотреть механизмы действия продуктов, 
обладающих антиатерогенным действием, которые мож-
но рекомендовать пациентам для лечения АС.

Механизмы влияния 
растительных продуктов 
на атеросклероз

Одним из механизмов благотворного действия ве-
ганской и  вегетарианской диет на развитие АС [3, 4, 
6, 8] является регуляция уровня холестерина в крови. 
До  80 % эндогенного холестерина синтезируется в  пе-
чени, который в  конечном итоге выводится с  желчью 
в виде желчных кислот. Однако пул абсорбированного 
холестерина в  подвздошной кишке содержит 2/3  би-
лиарного и 1/3 экзогенного холестерина [22]. Влияние 
вегетарианской и веганской диет на данные процессы 
способствует снижению уровней холестерина и умень-
шению атеросклеротической нагрузки от атерогенных 
липопротеинов [5]. Прежде всего, это связано с содер-
жанием в  растительных продуктах волокон, которые 
не перевариваются ферментами ЖКТ человека. Они 
подразделяются на водорастворимые и нерастворимые 
(грубые) пищевые волокна. К  водорастворимым во-
локнам, содержащимся в  ячмене, овсе, бобовых, ово-
щах и  фруктах, относятся бета-глюканы, камеди, пек-
тин, слизь, устойчивые крахмалы и фруктаны (инулин, 
фруктоолигосахариды). Они адсорбируют и связывают 

Рисунок 1. Схема влияния различных компонентов диеты на развитие АС
Figure 1. Scheme of the eff ect of various components of the diet on the development of AS
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холестерин, снижая его всасывание и усиливая выведе-
ние с желчью и фекальными липидами [23]. 

В норме с фекалиями из кишечника взрослого чело-
века эвакуируется от 100 до 300 мг холестерина в сут-
ки [22]. В орехах, отрубях и цельнозерновых продуктах 
содержатся нерастворимые пищевые волокна (геми-
целлюлоза, лигнин, целлюлоза), которые сокращают 
время транзита холестерина по кишечнику, снижая его 
всасывание. Рекомендуемая суточная норма потребле-
ния пищевых волокон составляет 25 граммов в день для 
женщин и 38 граммов — для мужчин [23]. Несмотря на 
то, что орехи содержат в своем составе большое коли-
чество жиров, их употребление снижает уровни общего 
холестерина и ЛПНП, уменьшая риск развития АС [24]. 
В рандомизированных контролируемых исследованиях 
ежедневное употребление 3  г ячменного [25] и  овся-
ного  [26] бета-глюкана, а  также добавки волокон овса 
в  пищу  [27] способствовали снижению концентрации 
холестерина в крови у исследуемых людей.

Помимо влияния пищевых волокон на всасывание 
холестерина в  кишечнике, растительные продукты со-
держат в своем составе различные вещества, обладаю-
щие другими механизмами антиатерогенного действия. 
Так, показано, что увеличение употребления помидо-

ров, томатных продуктов и добавок ликопина оказывает 
благотворное влияние на функцию эндотелия и липиды 
крови [28]. Растительные продукты содержат различ-
ные полифенолы, обладающие протективным действи-
ем на развитие АС, что связано с  антиоксидантными, 
противовоспалительными свойствами, модуляцией 
липидного обмена и функции микробиоты кишечника. 
К  богатым полифенолами продуктам питания отно-
сятся шоколад, кофе, чай и фрукты в любом виде [29]. 
К полифенолам (рис. 2) относятся классы флавоноидов 
(включает субклассы флавонолов, флавонов, изофла-
вонов, флаванонов, антоцианов), стильбенов (ресвера-
трол и бензойная кислота), фенольных кислот (корич-
ная кислота), лигнанов (лигнин силимарин). Субкласс 
флавонолов включает кемпферол, кверцетин, мирице-
тин, которые обладают антиоксидантным действиями, 
стимулируют эндотелиальную NO-синтазу, снижают 
экспрессию VCAM-1 (сосудистый белок клеточной ад-
гезии). Они содержатся в чернике, мерло, кудрявой ка-
пусте, чае, брокколи, репчатом луке и луке-порее [30]. 

Особенно богат полифенольным соединением  — 
кверцетином, репчатый лук, ежедневный прием ко-
торого, согласно клиническому исследованию здоро-
вых мужчин, нормализует эндотелиальную функцию, 

Рисунок 2. Содержащиеся в растительных продуктах полифенолы и их эффекты воздействия на развитие 
атеросклероза
Figure 2. Polyphenols contained in plant products and their eff ects on the development of atherosclerosis
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нарушенную при АС [31]. В чесноке содержатся флаво-
ноиды мирицетин, изокверцитрин и изорамнетин [32]. 
У пациентов с АС регулярный прием экстракта чеснока 
в течение года улучшал эластичность сосудов и восста-
навливал нарушенную микрососудистую перфузию [33]. 
В рандомизированном двойном слепом плацебо-контро-
лируемом исследовании у  больных с  повышенным ри-
ском ССЗ экстракт чеснока статистически значимо по-
давлял прогрессирование кальцификации коронарных 
артерий и  уменьшал выработку провоспалительного 
цитокина IL-6 [34]. Содержащиеся в кожуре цитрусовых 
плодов флавоны (танжеретин, синсенсетин, нобилетин) 
ингибируют фосфолипазы PLCγ2 и MAPK в тромбоци-
тах. Изофлавоны сои (дайдзеин, глицитин, генистеин) 
снижают риск ИБС и инфаркта миокарда [30]. 

В  лимонах, апельсинах и  грейпфрутах флаваноны 
эридицитол, гесперетин и нарингенин уменьшают про-
грессирование атеросклеротических бляшек, снижают 
уровни ЛПНП, триглицеридов и улучшают микрососу-
дистую эндотелиальную реактивность. Содержащиеся 
в чернике, ежевике, клубнике, вишне, баклажанах, луке, 
редисе, капусте, фасоли, злаках, красном вине антоци-
аны снижают жесткость аорты, уровни триглицери-
дов, ЛПНП, общего холестерина, подавляют агрегацию 
тромбоцитов. Ресвератрол винограда и вина ингибирует 
продукцию ядерного фактора NF-κβ и других факторов 
воспаления, снижает уровни ЛПНП и  тромбогенного 
PAI-1 (ингибитор активатора плазминогена 1), стиму-
лирует экспрессию SIRT1 (ген кодирует деацетилазу ги-
стонов, запускающую каскад противовоспалительных 
и  антиадипогенных эффектов) и  выработку противо-
воспалительного адипонектина и подавляет экспрессию 
провоспалительных факторов eNOS, NFE2L2, ETI, IL-8 
[30]. Согласно мета-анализу 2024 года, ежедневный при-
ем 15 мг ресвератрола у людей с риском ИБС снижает 
уровень TNF-α и улучшает функцию эндотелия за счет 
увеличения eNOS [35]. Содержащаяся во ржи, овсе, яч-
мене, пшенице и бруснике бензойная кислота обладает 
противовоспалительной и  антимикробной активно-
стью. Коричная кислота кофейных зерен способствует 
перекисному окислению ЛПНП. Лигнин силимарин, со-
держащийся в злаках, фруктах, расторопше пятнистой 
и  льняном семени также снижает уровни холестерина 
ЛПНП и общего холестерина, воспалительных биомар-
керов PTX3, TNF-α, IL-1β [30]. 

Наиболее богатыми источниками флавоноидов 
с противовоспалительными и антиоксидантными свой-
ствами (кемпферол, апигенин, лютеолин, рутин, ноби-
летин, гесперетин, гесперидин, нарингенин, нарингин, 
кверцетин) являются цитрусовые. Данные флавонои-
ды модулируют молекулы адгезии, включая ICAM-1, 
VCAM-1, Е-селектин, Р-селектин. На  доклинических 
моделях АС введение цитрусовых флавоноидов снижа-
ло уровни маркеров хронического воспаления TNF-α, 
NF-κB, интерлейкинов, маркеров окислительного стрес-
са (глутатиона, супероксиддисмутазы) [36]. Геспери-
дин цитрусовых активирует экспрессию ABCA1 (АТФ-
связывающий кассетный транспортер, опосредующий 
клеточный отток холестерина к ЛПВП) в 1,8 раза, усили-
вая обратный транспорт холестерина [37]. Цитрусовые 

флавоноиды нарингенин, танжеретин, нобилетин и ге-
сперетин являются также потенциальными терапев-
тическими средствами для лечения метаболической 
дисрегуляции. Проведенные эпидемиологические ис-
следования показали положительную корреляцию меж-
ду потреблением большого количества флавоноидов 
и пониженным риском ИБС и инсульта. На клеточных 
культурах и моделях животных были подтверждены ги-
полипидемические и противовоспалительные свойства 
цитрусовых флавоноидов [38]. 

Содержащиеся в цитрусовых нарингенин и геспере-
тин ингибируют синтез холестерина путем подавления 
гидрокси-метил-глутарил-КоА-редуктазы в  2,4  раза 
и в перспективе могут стать основой альтернативы ста-
тинам [37]. В растительных продуктах содержатся и дру-
гие вещества, заслуживающие внимания фармакологов 
для производства новых лекарственных препаратов для 
лечения АС. Так, куркума богата 1,7-бис(4-гидрокси-3-
метоксифенил)-1,6-гептадиен-3,5-дионом, известным 
также как куркумин, который снижает уровни липи-
дов в крови и подавляет АС аорты [39]. В рандомизи-
рованном клиническом исследовании прием куркумина 
в дозе 500 мг в день в течение 8 недель способствовал 
статистически значимому снижению уровня общего хо-
лестерина, триглицеридов, ЛПНП и TNF-α у пациентов, 
перенесших коронарную плановую ангиопластику [40]. 
Диетические добавки капсаициноидов, содержащиеся 
в остром стручковом перце, уменьшают уровень холе-
стерина и  ЛПНП, не влияя на триглицериды и  ЛПВП 
[41]. Антиатеросклеротическим эффектом обладают 
даже изоляты растительных белков за счет оптималь-
ного аминокислотного состава и  содержания в  них 
остатков биологически активных веществ растений. Со-
гласно результатам мета-анализа, добавление в рацион 
питания в среднем 25 г соевого протеина в день снижает 
уровень ЛПНП в крови лиц с легкой гиперхолестерине-
мией [42].

Результаты рандомизированных контролированных 
исследований свидетельствуют, что замена насыщенных 
жиров в рационе линолевой кислотой (омега-6, которая 
является основным компонентом большинства рас-
тительных масел, в  том числе подсолнечного, соевого 
и  кукурузного) эффективно уменьшает концентрацию 
холестерина в  сыворотке, но не снижает риск смерти 
от ССЗ [43]. Несмотря на пользу средиземноморской 
диеты, богатой оливковым маслом [13], при анализе 
научной литературы не было определено рандомизи-
рованных клинических исследований о  статистически 
значимых данных влияния употребления именно олив-
кового масла или олеиновой кислоты на развитие АС. 
Это может быть связано с  тем, что оливковое масло 
первого отжима, помимо омега-6, содержит в своем со-
ставе кардиопротекторные полифенольные соединения 
олеуропеин, гидрокситирозол и  тирозол. Был описан 
ингибирующий эффект олеуропеина на коллаген-ин-
дуцированную активацию тромбоцитов и  выработку 
IL-8. В  экспериментах прием тирозола в  дозе 4  мг/кг 
массы тела с присутствием насыщенных жиров и холе-
стерина уменьшал размер АС поражений по сравнению 
с животными с той же диетой без тирозола. Определено 
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ингибирование коллаген-индуцированной активации 
тромбоцитов под действием гидрокситирозола. У муж-
чин с  повышенным артериальным давлением гидрок-
ситирозол нормализовал липидный профиль крови. 
Тирозол и гидрокситирозол ингибировали фосфорили-
рование MAPK (mitogen-activated protein kinase, способ-
ствует пролиферации клеток), образование активных 
форм кислорода, секрецию провоспалительных цитоки-
нов, в том числе IL-8 [44]. Однако мета-анализ 2024 года 
показал, что прием омега-3 (основной компонент льня-
ного масла) снижает риск смерти от всех причин, в том 
числе от обусловленных атеросклерозом ССЗ. Увеличе-
ние употребления омега-3  на 1  г в  день снижало риск 
смерти на 3,5 %. Потребление омега-6 и общего количе-
ства полиненасыщенных жирных кислот (в  том числе 
олеиновой) не показало значимой связи [45]. В другом 
мета-анализе также было подтверждено, что высокие 
дозы омега-3 значительно замедляют прогрессирование 
АС [46]. Источником омега-3, помимо растений, явля-
ется жирная рыба, употребление которой значительно 
снижает уровни триглицеридов в плазме и увеличива-
ет концентрацию антиатерогенных ЛПВП [47]. Кроме 
того, потребление омега-3 ассоциировано со значитель-
ным подавлением агрегации тромбоцитов у пациентов 
с ССЗ по сравнению со здоровым контролем [48]. Дан-
ные эффекты наблюдались при употреблении источни-
ков омега-3  без термической обработки (нерафиниро-
ванное льняное масло), поскольку образуемые во время 
жарки масла альдегиды и эпоксижирные кислоты ниве-
лируют полезные эффекты в отношении АС [20]. 

Роль витаминов 
и воздействующих на 
кишечник продуктов 
в развитии атеросклероза
Определено снижение риска АС периферических ар-

терий при употреблении витаминов А, В6, Е, С и фоли-
евой кислоты [49]. Важное значение имеет использова-
ние в пищу богатыми витаминами группы В продуктов, 
а не биодобавок с данными витаминами, поскольку ме-
та-анализ рандомизированных контролируемых иссле-
дований не выявил никаких доказательств защитного 
эффекта добавок витаминов группы В на прогрессиро-
вание АС [50]. Поскольку витаминами С  и  Е, предше-
ственниками витамина А и фолиевой кислотой наибо-
лее богаты растения, полученные данные являются еще 
одним аргументом в пользу использования вегетариан-
ской и  веганской диет в  профилактике и  лечении АС. 
В рандомизированных контролируемых исследованиях 
с  использованием проточно-опосредованной дилата-
ции было выявлено, что употребление фолиевой кисло-
ты восстанавливает нарушенную функцию эндотелия 
при АС [51]. Бета-каротин, рибофлавин и ниацин ока-
зывают воздействие на патогенез АС за счет подавления 
воспалительных процессов [11]. Согласно мета-анализу, 
ниацин также достоверно снижает уровни ЛПНП [52]. 
Несмотря на то, что добавки витаминов группы В  не 
оказывают воздействия на развитие АС, они не явля-
ются индукторами болезни. Поэтому использование 

витаминов в  виде биодобавок не противопоказано 
больным АС и может быть рекомендовано при наличии 
их дефицита в пище. 

Ключевыми факторами патогенеза АС являются 
макрофагальные пенистые клетки (МПК) в атероскле-
ротических бляшках. МПК являются дисфункциональ-
ными в  отношении аутофагии. Витамин D3  и  его ре-
цептор ингибируют образование МПК и  индуцируют 
аутофагию, значительно восстанавливая окислитель-
ную липопротеиновую аутофагию, усиливая опосредо-
ванный аутофагией распад липидов в макрофагах, тем 
самым подавляя превращение макрофагов в МПК [53]. 
В сравнительных экспериментах на юкатанских микро-
свинках, которых кормили пищей с высоким содержа-
нием холестерина в течение 48 недель, дефицит витами-
на D3 снижал уровень ЛПВП в плазме и способствовал 
накоплению холестерина с развитием АС. У животных, 
которым добавляли витамин D3 в дозе 1000 МЕ в сут-
ки и 3000 МЕ в сутки таких изменений не наблюдалось. 
На пенистых клетках, полученных из макрофагов моно-
цитарной линии человека, витамин D3  способствовал 
поляризации в М2-макрофагов со снижением экспрес-
сии провоспалительных TNF-α, IL-1β, IL-6  и  улучшал 
отток холестерина [54]. 

В  экспериментах на клеточных культурах витамин 
D3  предотвращал гибель эндотелиоцитов путем моду-
лирования апоптоза и  аутофагии за счет ингибирова-
ния образования супероксидного аниона, поддержания 
функции митохондрий и  жизнеспособности клеток, 
активации киназ и  индукции образования NO [55]. 
В  экспериментах на мышах удаление рецептора вита-
мина D3 ускоряло развитие АС за счет усиления адге-
зии, миграции и  переноса холестерина МПК в  атеро-
склеротическую бляшку. Индукция образования МПК 
происходила из-за взаимодействия рецептора вита-
мина D3 с SERCA2b и активации стрессового CaMKII-
JNKp-PPARγ сигналинга, стимуляции рецепторов 
CD36 и SR-A1 [56]. Согласно систематическому анализу 
результатов клинических исследований, дефицит вита-
мина D3 ассоциирован с субклиническим АС [57]. Ана-
лиз крови и  ультразвуковая допплерография сосудов 
(УЗДС) взрослых жителей Кореи показал негативную 
ассоциацию уровня витамина D3 с АС сонных артерий 
[58]. В  клинических исследованиях не было отмечено 
пагубного влияния больших доз витамина D3 на разви-
тие и течение АС. Даже однократный прием 100 000 МЕ 
витамина D3  больными АС женщинами не влиял на 
эндотелиальную функцию и жесткость артерий, на па-
раметры воспаления и коагуляцию [59]. Мета-анализы 
позволили достоверно определить, что добавление ви-
тамина D3 в пищу улучшает эндотелиальную функцию 
[60], значительно снижает риск утолщения интима-
медиа сонной артерии [61] и риск ССЗ [62]. В таблице 
1 представлены специфические компоненты продуктов 
питания и их влияние на развитие АС.

Необходимо отметить, что на развитие АС влияет 
состояние микрофлоры кишечника, на которую влияют 
не только кисломолочные продукты, содержащие жи-
вые бифидобактерии и лактобактерии, но и раститель-
ная пища (таблица 2). Нежирные и жирные молочные 
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продукты при их употреблении в  умеренных количе-
ствах не повышают риск АС, а регулярное употребление 
йогурта и небольшого количества сыра вызывает анти-
атерогенный эффект [17]. Это связано с  препятстви-
ем пробиотиками развития патологической кишечной 
микрофлоры, вызывающей воспаление (усиливающе-
го развитие АС бляшек), с  ферментацией холестерина 
и  липидов микробиотой с  образованием безвредных 
для сосудистой стенки короткоцепочечных жирных 
кислот [63]. Протективным действием на развитие АС 
обладают также такие метаболиты бактерий как триме-

тиламин N-оксид и желчные кислоты [64]. Антиатеро-
генный эффект содержащегося в  цитрусовых фруктах 
нарингенина обусловлен индукцией синтеза желчных 
кислот кишечной микрофлорой [37]. Кверцетин реп-
чатого лука улучшает ферментативную активность ки-
шечной микробиоты, нормализуя липидный профиль 
крови [65]. Эффект воздействия ягод и  фитохимиче-
ских веществ обусловлен также их способностью моду-
лировать микробный состав кишечника, снижая соот-
ношение Firmicutes/Bacteroidetes и  активируя полезные 
бактерии, такие как Akkermansia muciniphila [66]. 

Таблица 1. Специфические компоненты пищевых продуктов, обладающие антиатеросклеротическим 
эффектом и механизмы их действия
Table 1. Specifi c food components with anti-atherosclerotic eff ect and their mechanisms of action

Название вещества
Name of the substance

Эффект воздействия
Impact eff ect

Пищевые источники
Food sources

Автор
Author

Ликопин
Lycopene

нормализует функцию эндотелия и липидный состав крови
normalizes endothelial function and blood lipid composition

томаты
tomatoes [28]

Нарингенин 
и Гесперетин
Naringenin and 
Hesperetin

ингибируют синтез холестерина путем подавления гидрокси-
метил-глутарил-КоА-редуктазы

inhibit cholesterol synthesis by inhibiting hydroxymethylglutaryl-CoA 
reductase

цитрусовые
citr us [37]

Куркумин
Curcumin

снижает уровня общего холестерина, триглицеридов, ЛПНП, TNF-α
reduces levels of total cholesterol, triglycerides, LDL, TNF-α

куркума
turmeric [39, 40]

Капсаициноиды
Capsaicinoids

уменьшают уровень холестерина и ЛПНП
reduce cholesterol and LDL levels

острый стручковый перец
hot peppers [41]

Соевый белок
Soy protein

снижает уровень ЛПНП
reduce LDL level

соя
Soybeans [42]

Омега-6 жирные 
кислоты
Omega-6 fatty acids

уменьшают концентрацию холестерина
reduce cholesterol level

растительные 
масла (кукурузное, 

подсолнечное, соевое)
vegetable oils (corn, 
sunfl ower, soybean)

[43]

Олеуропеин
Oleuropein 

ингибирует выработку IL-8 и коллаген-индуцированную 
активацию тромбоцитов

inhibits IL-8 production and collagen-induced platelet activation

оливковое масло
olive oil [44]

Гидрокситирозол 
и тирозол
Hydroxytyrosol and 
Tyrosol

нормализуют липидный профиль крови, ингибируют 
фосфорилирование MAPK и секрецию провоспалительных 

цитокинов
normalize blood lipid profi le, inhibit MAPK phosphorylation 

and secretion of proinfl ammatory cytokines

оливковое масло
olive oil [44]

Омега-3 жирные 
кислоты
Omega-3 fatty acids

снижают уровни триглицеридов и увеличивают — 
ЛПВП, подавляют агрегацию тромбоцитов, замедляют 

прогрессирование АС
reduce triglyceride levels and increase HDL, suppress platelet 

aggregation, slow atherosclerosis progression

льняное масло, рыба
fl axseed oil, fi sh [45-48]

Фолиевая кислота
Folic acid

восстанавливает нарушенную функцию эндотелия
restores impaired endothelial function

цельнозерновой хлеб, 
бобовые, цитрусовые

whole grain bread, legumes, 
citrus fruits

[51]

Бета-каротин 
(провитамин А)
Beta-carotene 
(provitamin A)

подавляет воспаление сосудистой стенки
suppresses infl ammation of the vascular wall

морковь, тыква, грибы
carrots, pumpkin, 

mushrooms
[22]

Ниацин (витамин РР)
Niacin (vitamin PP)

подавляет воспаление сосудистой стенки, снижает уровни ЛПНП
suppresses infl ammation of the vascular wall, reduces LDL levels

бобовые, помидоры, 
гречневая крупа, арахис, 

морковь
beans, tomatoes, buckwheat, 

peanuts, carrots

[22, 52]

Витамин D3
Vitamin D3

ингибирует образование МПК, индуцирует аутофагию и распад 
липидов, снижение синтеза IL-6, TNF-α, IL-1β в макрофагах, 

предотвращает гибель эндотелиоцитов и улучшает их функцию
inhibits the formation of MPC, induces autophagy and lipid breakdown, 

reduces the synthesis of IL-6, TNF-α, IL-1β in macrophages, prevents 
the death of endothelial cells and improves their function

грибы, рыба, дрожжи, сыр, 
сливочное масло, яичный 

желток
mushrooms, fi sh, yeast, 
cheese, butter, egg yolk

[53-55, 60]
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Атерогенные 
пищевые продукты
В  развитии АС немаловажную роль играет посту-

пление холестерина из употребляемых продуктов [67]. 
Поэтому использование пищи животного происхожде-
ния, богатой холестерином (особенно красного и белого 
мяса), способствует повышению уровней холестерина 
ЛПНП [68], повышению риска АС и ассоциированной 
с  ним смертности [16]. На  развитие АС влияют также 
продукты, способствующие воспалительным процес-
сам (богатые витамином В12, холестерином, жирами 
и углеводами, высококалорийные продукты, насыщен-
ные и  транс-жиры), которые повышают уровни IL-1β, 
IL-4, IL-6, IL-10, TNFα и С-реактивного белка, вовлечен-
ные в патогенез заболевания [69]. 

Поскольку АС ассоциирован со старением и укоро-
чением теломер [70], независимо от демографических 
данных, образа жизни и употребления других продук-
тов и напитков, использование в пищу обработанного 
мяса вызывает укорочение теломер, способствуя раз-
витию АС [71]. Высокие концентрации фосфата в сыво-
ротке крови повышают риск развития субклинического 
коронарного АС и смерти от ССЗ на 44 % [72]. Посколь-
ку современная пищевая промышленность активно до-
бавляет фосфаты в  сырое мясо (для улучшения водо-
удерживающей способности и  растворимости белка) 
и мясопродукты, их употребление способствует разви-
тию АС [73]. В экспериментах на ApoE-/- мышах опре-
делена роль перегрузки железом в усугублении течения 
АС, а также улучшение состояния сосудов при бедной 
железом диете и хелатной терапии железа. Поэтому ре-
комендуется ограничить потребление продуктов, бога-
тых железом больным с АС (красное гемовое мясо) [74].

Растительные жиры также могут быть атерогенны-
ми при их использовании для жарки. Кулинарные мас-
ла, богатые полиненасыщенными жирными кислотами, 
при жарке образуют высокие концентрации геноток-
сических и  цитотоксических продуктов окисления ли-
пидов (включая эпоксижирные кислоты и  альдегиды) 
за счет кислородных рециркуляционных перекисных 
всплесков. Данные токсины всасываются через ки-
шечник и  способствуют воспалительным процессам 
сосудистой стенки, индуцируя АС [20]. Поэтому для 
вегетарианцев и веганов с целью профилактики АС ре-
комендуется ограничить употребление продуктов пита-
ния с  использованием жарки на растительных маслах. 
Так, ежедневное употребление картофельных чипсов 
в  течение 4  недель здоровыми добровольцами показа-
ло значительное увеличение концентрации окисленных 
ЛПНП, IL-6, С-реактивного белка одновременно с уве-
личением концентрации акриламида в их крови. Обна-
руженные изменения оказались факторами риска раз-
вития АС [75]. В то же время у пожилых людей с ИБС 
в  субклинической стадии употребление печеного кар-
тофеля и пюре не влияло на прогрессирование болезни 
и кальцификацию коронарных артерий [76]. 

Упаковка пищевых продуктов и  пластификаторы 
в поливинилхлоридных материалах содержат фталаты. 
В  результате повседневного использования пластика 
при контакте его с пищей, в организм поступают фта-
латы, нарушающие метаболизм липидов и ускоряющих 
развитие АС. Определена достоверная взаимосвязь 
использования фталатов с  утолщением интима ме-
диа  [77]. Согласно результатам нескольких мета-ана-
лизов, добавки кальция в  употребляемые продукты 
ассоциированы с повышенным риском ИБС, тогда как 

Таблица 2. Пищевые продукты, ингибирующие развитие атеросклероза путем воздействия на кишечник
Table 2. Foods that inhibit the development of atherosclerosis by aff ecting the intestines

Название вещества
Name of the substance

Эффект воздействия
Impact eff ect

Пищевые источники
Food sources

Автор
Author

Водорастворимые пищевые 
волокна (бета-глюканы, камеди, 
пектин, слизь, устойчивые 
крахмалы и фруктаны)
Water-soluble dietary fi ber (beta-
glucans, gums, pectin, mucilage, 
resistant starches and fructans)

адсорбируют и связывают холестерин, снижая его 
всасывание и усиливая выведение с желчью и фекальными 

липидами
adsorb and bind cholesterol, reducing its absorption and 

increasing its excretion with bile and fecal lipids

ячмень, овес, 
бобовые, овощи, 

фрукты
barley, oats, legumes, 

vegetables, fruits

[23]

Нерастворимые пищевые 
волокна (гемицеллюлоза, 
лигнин, целлюлоза)
Insoluble dietary fi ber 
(hemicellulose, lignin, cellulose)

сокращают время транзита холестерина по кишечнику, 
снижая таким образом его всасывание

reduce the transit time of cholesterol through the intestines, 
thus reducing its absorption

орехи, отруби, 
цельнозерновые 

продукты
nuts, bran, whole 

grains

[23]

Кисломолочные бактерии 
(пробиотики)
Lactic acid bacteria (probiotics)

препятствуют развитию инфекции, вызывающей воспаление, 
участвуют в метаболизме холестерина в кишечнике

prevent the development of infection that causes infl ammation, 
participate in cholesterol metabolism in the intestine

сыр, йогурт, кефир, 
творог

cheese, yogurt, kefi r, 
cottage cheese

[63]

Нарингенин
Naringenin

индуцирует синтез желчных кислот кишечной микрофлорой
induces the synthesis of bile acids by intestinal microfl ora

цитрусовые
citrus [37]

Кверцетин
Quercetin

улучшает ферментативную активность кишечной 
микробиоты

improves the enzymatic activity of intestinal microbiota

репчатый лук
onion [65]

Фитохимические вещества
Phytochemicals

активируют полезные бактерии в кишечнике, способствуя 
метаболизму холестерина

activate benefi cial bacteria in the gut, promoting cholesterol 
metabolism

ягоды
berries [66]



Л Е К Ц И ИАрхивъ внутренней медицины • № 1 • 2025

13 

потребление богатых естественным кальцием пищевых 
источников не влияет на развитие АС коронарных арте-
рий. Естественным называется содержащийся в потре-
бляемых продуктах питания (живых организмах расти-
тельного и животного происхождения) кальций в виде 
различных солей в составе цитоплазмы и внеклеточной 
жидкости. Соответственно, добавляемые искусствен-
ным путем в  продукты питания или биодобавки соли 
кальция (главным образом кальция карбонат и цитрат) 
являются неестественными и  способствуют развитию 
АС [78]. Проспективные клинические исследования 
свидетельствуют о достоверном повышении риска ИБС 
у  мужчин при потреблении послащенных сахаром на-
питков [79]. В таблице 3 представлены пищевые продук-
ты и  эффекты их воздействия, употребление которых 
следует исключить или значительно ограничить для 
профилактики АС.

Заключение

Основой российских и  зарубежных рекомендаций 
по профилактике и  лечению атеросклероза является 
правильно подобранная диета, благодаря которой мож-
но достигнуть целевых уровней холестерина и  ЛПНП 
в  крови. Проведенный анализ научной литературы 
показал, что наиболее подходящими для этого явля-
ются вегетарианская, веганская и  средиземноморская 
диеты. Эффект обусловлен антиатеросклеротическим 

действием содержащихся в  растительных продуктах 
пищевых волокон, которые ускоряют эвакуацию со-
держимого кишечника, адсорбируют и  связывают хо-
лестерин, усиливая его выведение из организма. Кроме 
того, омега-6  жирные кислоты, соевый белок, курку-
мин и капсациноиды уменьшают концентрацию ЛПНП 
в  крови. Определен противовоспалительный эффект 
содержащихся в  пищевых продуктах бета-каротина, 
витаминов РР и D3, пробиотиков. Ликопин, фолиевая 
кислота, витамин D3 нормализуют функцию эндотелия 
сосудов. Описаны многообразные эффекты воздей-
ствия на патогенез атеросклероза содержащихся в рас-
тительных продуктах полифенолов, а  также способ-
ность гесперетина и нарингенина в составе цитрусовых 
ингибировать синтез холестерина в печени за счет по-
давления гидроксиметил-глутарил-КоА-редуктазы. 
Важным способом профилактики и лечения атероскле-
роза является также исключение атерогенных пищевых 
продуктов, жареных на растительном масле (содержат 
альдегиды и эпоксижирные кислоты), богатых холесте-
рином (мясо, сыр, яичный желток, субпродукты), фос-
фатами, железом, насыщенными и транс-жирами, с до-
бавками кальция, хранящихся в  содержащей фталаты 
пластиковой упаковке, сладких напитков. Необходимо 
также ограничение потребления высококалорийной 
пищи, ограничение углеводов с  высоким гликемиче-
ским индексом, чипсов и приготовленных во фритюре 
продуктов.

Таблица 3. Пищевые продукты, способствующие развитию атеросклероза
Table 3. Food products that promote the development of atherosclerosis

Продукты питания
Food products

Эффект воздействия
Impact eff ect

Автор
Author

Мясо, сыр, яичный желток, сало, субпродукты
Meat, cheese, egg yolk, lard, off al

источники экзогенного холестерина, повышают уровни ЛПНП
exogenous cholesterol sources increase LDL levels [67, 68]

Обработанное мясо
Processed meat

укорочение теломер, старение эндотелия сосудов
telomere shortening, vascular endothelial aging [71]

Мясные продукты с фосфатами
Meat products with phosphates

вызывают развитие коронарного атеросклероза
cause the development of coronary atherosclerosis [72, 73]

Богатые железом продукты (гемовое мясо)
Iron-rich foods (heme meats)

способствуют прогрессированию атеросклероза
contribute to the progression of atherosclerosis [74]

Богатые витамином В12, холестерином, жирами 
и углеводами, высококалорийные продукты
Rich in vitamin B12, cholesterol, fats and 
carbohydrates, high-calorie foods

индуцируют синтез IL-1β, IL-4, IL-6, IL-10, фактора некроза 
опухоли альфа и С-реактивного белка, вовлеченных в патогенез АС, 

способствуя воспалению сосудистой стенки
induce the synthesis of IL-1β, IL-4, IL-6, IL-10, tumor necrosis factor 

alpha and C-reactive protein, involved in the pathogenesis of AS, 
promoting infl ammation of the vascular wall

[69]

Жареные на растительном масле продукты
Fried foods in vegetable oil

образуют высокие концентрации генотоксических 
и цитотоксических продуктов окисления липидов (эпоксижирные 

кислоты и альдегиды)
form high concentrations of genotoxic and cytotoxic lipid oxidation 

products (epoxy fatty acids and aldehydes)

[20]

Картофельные чипсы
Potato chips

увеличивают концентрации окисленных ЛПНП, IL-6, 
С-реактивного белка

increase concentrations of oxidized LDL, IL-6, C-reactive protein
[75]

Продукты, хранящиеся в пластиковой упаковке, 
содержащей фталаты
Products stored in plastic packaging containing 
phthalates

нарушают метаболизм липидов, ускоряют развитие атеросклероза, 
утолщают интима медиа

disrupt lipid metabolism, accelerate the development of atherosclerosis, 
thicken the intima media

[77]

Продукты с добавками кальция
Products with calcium additives

повышают риск ИБС
increase the risk of coronary heart disease [78]

Напитки с сахарозой
Drinks with sucrose

повышают риск ИБС у мужчин
increase the risk of coronary heart disease in men [79]
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