
16      Вопросы питания. Том 93, № 6, 2024

ОБЗОРЫ 

Для корреспонденции
Мустафин Рустам Наилевич – кандидат биологических наук, 

доцент кафедры медицинской генетики и фундаментальной 

медицины ФГБОУ ВО БГМУ Минздрава России

Адрес: 450008, Российская Федерация, г. Уфа, ул. Ленина, д. 3 

Телефон: (347) 272-41-73

E-mail: ruji79@mail.ru

http://orcid.org/0000-0002-4091-382X

Мустафин Р.Н.1, Галиева Э.А.2

Значение диеты в профилактике прогрессирования 
атеросклероза

1  Федеральное государственное бюджетное образовательное учреждение выс-

шего образования «Башкирский государственный медицинский университет» 

Министерства здравоохранения Российской Федерации, 450008, г. Уфа, Российская 

Федерация
2  Федеральное государственное бюджетное образовательное учреждение выс-

шего образования «Уфимский университет науки и технологий», 450076, г. Уфа, 

Российская Федерация

1  Bashkir State Medical University, Ministry of Health of the Russian Federation, 450008, 

Ufa, Russian Federation
2 Ufa University of Science and Technology, 450076, Ufa, Russian Federation

Самым распространенным механизмом развития сердечно-сосудистых заболе-
ваний является атеросклероз, обусловленный генетической предрасположенно-
стью, гиперлипидемией, воспалением и нарушением метаболизма. Применяемые 
в современной медицине статины угнетают эндогенный синтез холестерина, но 
характеризуются диабетогенным эффектом, развитием непереносимости 
у 9,1% и мышечных симптомов у 10–25% пациентов. В связи с этим важное 
значение в профилактике развития и прогрессирования атеросклероза имеет 
правильно подобранная диета. 
Цель работы – обобщить современные представления о возможностях про-
филактики развития и прогрессирования атеросклероза с помощью дието-
терапии. 
Материал и методы. Поиск литературы по определению значимости диеты 
в механизмах этиопатогенеза атеросклероза проводили по базам данных 
PubMed, Scopus, Web of Science, Google Scholar, ResearchGate, РИНЦ по ключевым 
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словам «atherosclerosis», «nutrition effects», «vegetarians», «mediterranean diet», 
«vegan diet», «plant food», «atherogenic food», «antiatherogenic food», «statins», «side 
effects», «complications». 
Результаты. Анализ данных литературы показал, что антиатеросклеро-
тическим действием обладают сырые и приготовленные без использования 
жарения растительные продукты и их компоненты, которые оказывают 
влияние на различные звенья патогенеза болезни. Содержащиеся в ягодах, 
чае, фруктах и овощах полифенолы снижают концентрации липопротеинов 
низкой плотности, провоспалительных цитокинов, ингибируют агрегацию 
тромбоцитов, нормализуют состояние эндотелия. Результаты метаанализов 
свидетельствуют о подавлении развития атеросклероза при потреблении 
ω-3 полиненасыщенных жирных кислот, соевого белка, куркумы, острого перца, 
витамина D. Водорастворимые и нерастворимые пищевые волокна адсорби-
руют холестерин, снижают его всасывание и способствуют нормализации 
микрофлоры кишечника. Кисломолочные продукты, пробиотики и пребиотики 
потенцируют синтез кишечной микробиотой гиполипидогенных веществ. 
Развитию атеросклероза способствуют богатая холестерином, железом 
и сахаром пища, любые жареные продукты, независимо от применяемых жиров, 
потребление пищевых продуктов, содержащих фосфаты и кальций в составе 
пищевых добавок. 
Заключение. Использование грамотной диетотерапии способствует профи-
лактике развития и прогрессирования атеросклероза, что особенно актуально 
для пациентов с непереносимостью или противопоказаниями к использованию 
статинов. Необходим комплексный подход в выборе правильного питания не 
только с ограничением богатой холестерином пищи, но также правильная 
кулинарная обработка без жарки на масле, употребление обладающих анти-
атерогенным действием продуктов. Перспективен поиск новых лекарственных 
препаратов на основе биологически активных веществ, содержащихся в про-
дуктах растительного происхождения.
Ключевые слова:  атеросклероз; воспаление; диета; диетотерапия; пищевые 

волокна; полифенолы; статины; холестерин

The most common mechanism of the development of cardiovascular diseases is athero-
sclerosis, caused by genetic predisposition, hyperlipidemia, inflammation and metabolic 
disorders. Statins used in medicine inhibit endogenous cholesterol synthesis, but are 
characterized by diabetogenic effect, development of intolerance in 9.1%, and muscle 
symptoms in 10–25% of patients. Therefore, a well-chosen diet is important in athero-
sclerosis preventing. 
The aim of the research was to summarize modern concepts on the possibilities of 
preventing the development and progression of atherosclerosis with the help of food.
Material and methods. A literature search to determine the significance of diet in 
atherosclerosis mechanisms was conducted using the PubMed, Scopus, Web of Science, 
Google Scholar, ResearchGate, and RSCI databases by keywords “atherosclerosis”, 
“nutrition effects”, “vegetarians”, “mediterranean diet”, “vegan diet”, “plant food”, 
“atherogenic food”, “antiatherogenic food”, “statins”, “side effects”, «complications».
Results. The analysis of literature data showed that raw and cooked (unfried) plant 
products and their components have an anti-atherosclerotic effect, which affects various 
links in atherosclerosis pathogenesis. Polyphenols contained in berries, tea, fruit and 
vegetables reduce low-density lipoproteins, pro-inflammatory cytokines, suppress platelet 
aggregation, and normalize endothelium state. The results of meta-analyses indicate 
suppression of atherosclerosis development with the consumption of ω-3 polyunsaturated 
fatty acids, soy protein, turmeric, hot peppers, and vitamin D. Water-soluble and insoluble 
dietary fibers adsorb cholesterol, reduce its absorption and contribute to anti-atherogenic 
properties of intestinal microflora. Fermented dairy products, probiotics and prebiotics 
potentiate the synthesis of hypolipidogenic substances by the intestinal microbiota. The 
development of atherosclerosis is promoted by food rich in cholesterol, iron and sugar, any 
fried foods regardless of the fats used, consumption of foods containing phosphates and 
calcium as food additives.
Conclusion. The use of competent diet therapy helps prevent atherosclerosis, which is 
especially important for patients with intolerance or contraindications to statin use. A 
comprehensive approach is needed in choosing the diet with limiting cholesterol-rich 
foods, and proper cooking without frying in oil, eating foods with antiatherogenic action. 
The search for new medicines based on bioactive compounds contained in plant products 
is promising.
Keywords:  atherosclerosis; inflammation; diet; diet therapy; dietary fiber; polyphenols; 

statins; cholesterol
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В 
глобальном масштабе сердечно-сосудистые забо-

левания (ССЗ) – основная причина заболеваемо-

сти и смертности, составляя 32% всех причин и 44% 

всех случаев смерти от неинфекционных болезней. 

Из этих смертей 85% вызваны ишемической болезнью 

сердца (ИБС) и инсультом [1]. Атеросклероз (АС) явля-

ется самым распространенным патофизиологическим 

процессом, лежащим в основе ССЗ. В большинстве слу-

чаев субклиническая фаза АС остается незамеченной 

на протяжении всей жизни, пока не произойдет серьез-

ное сердечно-сосудистое событие. Ранними маркерами 

субклинической фазы АС являются утолщение комп-

лекса «интима–медиа» сонной артерии и наличие каро-

тидных бляшек [2]. Распространенность ИБС по всему 

миру составляет 5–8%, АС периферических артерий – 

10–20% [3]. В патогенезе АС играют роль воспалитель-

ные процессы [4], дисфункция эндотелия [5] и дисли-

пидемия [6], зависящая не только от наследственной 

предрасположенности и эпигенетических факторов [7], 

но также от характера питания пациентов. 

Самым распространенным и эффективным способом 

лечения АС является применение ингибиторов гидрок-

симетилглутарил-КоА-редуктазы. Однако у 9,1% паци-

ентов с АС определяется непереносимость статинов, 

факторами риска которой являются возраст, женский 

пол, ожирение, сахарный диабет, гипотиреоз и хрони-

ческая печеночная недостаточность, прием блокато-

ров кальциевых каналов, антиаритмических препара-

тов, алкоголя [8]. У 10–25% пациентов, получающих 

терапию статинами, определяются статин-ассоцииро-

ванные мышечные симптомы от легкой или умерен-

ной мышечной слабости до потенциально опасного для 

жизни рабдомиолиза [9]. При этом не определено досто-

верного эффекта приема коэнзима Q10 на поражение 

мышц и мышечную боль вследствие употребления ста-

тинов [10]. Был подтвержден диабетогенный эффект 

использования статинов, поэтому необходим строгий 

мониторинг пациентов в отношении контроля уровня 

глюкозы в крови [11]. 

Представляет интерес поиск пищевых продуктов, содер-

жащих вещества с выраженным антиатерогенным дейст-

вием. К историческим примерам можно отнести фермен-

тированный красный рис и грибы вешенки, в которых был 

обнаружен ранее именованный «монаколин К», в после-

дующем названный ловастатином, наиболее известный 

ингибитор гидроксиметилглутарил-КоА-редуктазы. Срав-

нительный хемореактомный анализ данного природного 

статина с оценкой накопления в клетках и тканях чело-

века показал его более благоприятный профиль безо-

пасности по сравнению с синтетическими статинами [12]. 

Поэтому экстракты красного риса в дозе, соответствую-

щей 3 мг ловастатина (монаколина К) в сутки, рекомен-

дованы для использования у лиц с легкой и умеренной 

гиперхолестеринемией, которым не показана терапия 

статинами или не желающим принимать фармакологиче-

ские препараты [13]. О роли характера питания на пато-

генез АС и риск связанных с ним осложнений свидетель-

ствует недавний метаанализ обследования здорового 

населения, показавший низкий процент АС и лучшие 

показатели артериальной жесткости у вегетарианцев 

по сравнению с всеядными людьми [14]. Опубликован-

ные еще в 2014 г. данные о результатах многоцентро-

вого рандомизированного исследования с участием лиц 

с высоким риском ССЗ показали благотворное влияние 

средиземноморской диеты на липидный профиль, вос-

паление, АС сонных артерий, а также на экспрессию 

проатерогенных генов, участвующих в АС и тромбозе 

(TCF7L2, CETP, APOA2, IL-6, COX-2). Средиземноморская 

диета характеризуется высоким процентом использова-

ния растительной пищи (овощей, фруктов, злаков, бобо-

вых, семян и орехов); частым, но умеренным включением 

в рацион вина (особенно красного); обильным исполь-

зованием оливкового масла в пище; низким потребле-

нием сладостей, красного и обработанного мяса; уме-

ренным приемом морепродуктов, рыбы, яиц, птицы, сыра 

и йогурта [15]. Определенную роль играет предотвраще-

ние ожирения за счет использования малых порций для 

профилактики АС. Метаанализ 2023 г. показал улучше-

ние показателей биомаркеров эндотелиальной функции 

[уровни Е-селектина, межклеточной молекулы адгезии-1 

(ICAM- 1), фактора роста эндотелия сосудов (VEGF), моле-

кулы адгезии клеток сосудов 1-го типа (VCAM-1) и нитра-

тов] при использовании диеты, направленной на сниже-

ние массы тела [5]. 

В отношении здорового питания имеет значение 

оптимальное соотношение белков, жиров и углеводов 

в рационе. Согласно результатам метаанализа 2018 г. 

высокий и низкий процент углеводов в рационе ассоции-

рован с повышенной смертностью у пожилых пациентов 

с АС [16]. Минимальный риск наблюдался при употре-

блении углеводов на уровне 50–55% от калорийности 

рациона. При этом источник пищи заметно изменял 

ассоциацию между потреблением углеводов и смертно-

стью, которая снижалась при использовании раститель-

ного белка и жира, повышаясь при употреблении белков 

и жира животного происхождения (курица, свинина, 

говядина, баранина). Полученные данные свидетельст-

вуют о том, что снижение потребления углеводов более 

безопасно при условии употребления растительных про-

дуктов в качестве источников жиров и белков [16]. Про-

веденный в 2022 г. метаанализ накопленных в научной 

литературе данных показал, что для здорового взро-

слого населения низкое потребление соли и продук-

тов животного происхождения, а также повышение пот-

ребления таких растительных продуктов, как овощи, 

фрукты, цельнозерновые, орехи и бобовые, замена 

животного масла оливковым и другими маслами, бога-

тыми ненасыщенными жирными кислотами, снижают 

риск АС. Было показано, что красное и обработанное 

мясо повышают вероятность развития и прогрессиро-

вания АС, тогда как умеренное потребление мяса птицы 

показало нейтральную связь с ССЗ. Важное значение 

в профилактике АС имеет замена продуктов с высоким 

гликемическим индексом цельнозерновыми продуктами 

и блюдами из злаков с низким гликемическим индек-

сом [17]. На развитие АС влияет не только состав пищи, 
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но и способы ее приготовления. Так, жаренные во фри-

тюре картофельные и банановые чипсы и пикантные 

закуски способствуют АС. Поэтому более безопасным 

для здоровья альтернативным методом изготовления 

становятся жарка в электрическом поле и двухэтапная 

жарка [18]. Таким образом, в профилактике развития 

АС играют роль умеренное употребление пищи с низкой 

калорийностью, оптимальный состав углеводов, пре-

имущественное содержание растительного белка 

и жира, снижение использования соли, пищи животного 

происхождения и жаренной во фритюре. Представляет 

интерес более подробное рассмотрение продуктов, ока-

зывающих атерогенное и протективное действие в отно-

шении развития АС, а также влияние различных микро-

нутриентов и биологически активных веществ.

Пищевые продукты, способствующие развитию 
атеросклероза

Несмотря на эндогенный синтез холестерина, важное 

значение в его метаболизме имеет коммуникация 

печени с функционированием кишечника, через кото-

рый организм избавляется от значительного количе-

ства холестерина путем преобразования в желчную кис-

лоту и прямой экскрецией стерола с каловыми массами. 

Поскольку эндогенный синтез холестерина – сложный 

процесс, затрачивающий значительные энергетические 

ресурсы, в развитии АС немаловажную роль играет 

поступление холестерина из продуктов [19], особенно 

у пациентов, принимающих статины [8]. Поэтому потре-

бление пищи животного происхождения, богатой холе-

стерином (особенно красного и белого мяса), способст-

вует повышению уровней холестерина липопротеинов 

низкой плотности (ЛПНП) [20], развитию АС и ассоцииро-

ванной с ним смертности [16]. О значении повышенных 

уровней холестерина как ключевого патогенетического 

звена АС свидетельствует увеличение в 18 раз по срав-

нению с общей популяцией риска данного заболевания 

у пациентов с семейной гиперхолестеринемией, встре-

чающейся с частотой 1:311 населения в мире [21].

На развитие АС влияют также продукты, способству-

ющие воспалительным процессам и повышающие кон-

центрацию интерлейкинов (ИЛ) 1β, ИЛ-4, ИЛ-6, ИЛ-10, 

фактора некроза опухоли альфа (ФНОα) и С-реактив-

ного белка (СРБ), вовлеченных в патогенез АС. И, несмо-

тря на приоритет употребления растительных жиров, 

имеет значение способ приготовления пищи [22]. В кули-

нарных маслах, богатых полиненасыщенными жирными 

кислотами (ПНЖК), при жарке образуются в высоких 

концентрациях гено- и цитотоксические продукты окис-

ления липидов (включая эпоксижирные кислоты и аль-

дегиды) за счет кислородных рециркуляционных пере-

кисных всплесков. Данные токсины вместе с маслами 

пропитывают приготовляемую пищу и после всасывания 

через кишечник способствуют развитию АС [23]. Акцент 

на использовании только растительных продуктов также 

требует уточнения по отношению к их кулинарной обра-

ботке. Так, ежедневное употребление картофельных 

чипсов в течение 4 нед здоровыми добровольцами пока-

зало значительное увеличение концентрации окислен-

ных ЛПНП, ИЛ-6, СРБ у курящих и некурящих одно-

временно с увеличением концентрации акриламида 

в их крови. Обнаруженные изменения являются факто-

рами риска развития АС [24]. В то же время обследова-

ние пожилых людей с ИБС в субклинической стадии не 

обнаружило ассоциации между потреблением печеного 

картофеля и пюре с кальцификацией коронарных арте-

рий [25]. 

Упаковка пищевых продуктов, пластификаторы 

в поливинилхлоридных материалах, фиксаторы в сред-

ствах личной гигиены и косметике содержат фталаты. 

В результате повседневного использования пластика 

при контакте его с пищей фталаты поступают в орга-

низм, нарушая метаболизм липидов и ускоряя развитие 

АС. Определена достоверная взаимосвязь АС с исполь-

зованием фталатов и утолщением комплекса «интима–

медиа» артерий [2]. Согласно результатам нескольких 

метаанализов, дополнительный прием кальция ассо-

циирован с повышенным риском ИБС, тогда как потре-

бление кальция из пищевых источников не влияет на 

развитие АС коронарных артерий [26]. Проспективные 

клинические исследования свидетельствуют о досто-

верном повышении риска ИБС у мужчин при потребле-

нии подслащенных сахаром напитков [27].

Атеросклероз ассоциирован со старением и укороче-

нием теломер [28], поэтому потребление обработанного 

мяса (независимо от демографических данных, образа 

жизни и использования других продуктов и напитков) 

способствует развитию АС в связи с потенцированием 

укорочения теломер [29]. Высокие концентрации фос-

фата в сыворотке крови повышают риск развития суб-

клинического коронарного АС и смерти от ССЗ на 

44% [30]. Поскольку современная пищевая промышлен-

ность активно добавляет фосфаты в сырое мясо (для 

улучшения водоудерживающей способности и раство-

римости белка) и мясопродукты, их употребление также 

способствует развитию АС [31]. В экспериментах на 

ApoE-/- мышах определена роль перегрузки железом 

в усугублении течения АС, а также улучшение состоя-

ния сосудов при бедной железом диете и хелатной тера-

пии железа. Поэтому рекомендуется ограничить потре-

бление продуктов, богатых железом, пациентам с АС 

(красное гемовое мясо) [32]. Таким образом, при выборе 

диеты для профилактики АС необходим дифференциро-

ванный подход с исключением не только богатой холе-

стерином пищи, но также некоторых способов хранения, 

переработки и приготовления (рис. 1).

Пищевые продукты, содержащие компоненты 
с антиатерогенным действием

Несмотря на то что холестерин синтезируется эндо-

генно, согласно метаанализу рандомизированных кли-

нических исследований вегетарианские и веганские 
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диеты ассоциированы с пониженными уровнями холе-

стерина и ЛПНП в крови, уменьшая атеросклеротиче-

скую нагрузку [33]. В 2017 г. в исследовании с участием 

3 696 778 человек была показана обратная ассоциация 

риска АС с частым потреблением овощей и фруктов [34]. 

Кроме того, увеличение использования в пищу томатных 

продуктов и добавок ликопина оказывало положитель-

ное влияние на функцию эндотелия и липидный профиль 

крови, эффективно снижая уровни ЛПНП [35]. Важ-

ными факторами развития АС являются молекулы адге-

зии, включая Е-селектин, Р-селектин, VCAM-1, ICAM-1. 

Поэтому использование в питании функциональных про-

дуктов, содержащих биологически активные вещества 

с антиоксидантными и противовоспалительными свой-

ствами, представляет большой интерес [36]. Обратная 

зависимость между уровнем связанной с ССЗ смерт-

ности и потреблением овощей и фруктов может быть 

обусловлена также содержанием в них полифенолов 

(флавоноидов и каротиноидов). К флавонолам, под-

классу флаваноидов, относятся кемпферол, кверце-

тин, мирицетин, которые способствуют репарации ДНК, 

обладают противоопухолевым и антиоксидантным дей-

ствиями, стимулируют эндотелиальную NO-синтазу, сни-

жают экспрессию VCAM-1. Они содержатся в чернике, 

кудрявой капусте, чае, брокколи, репчатом луке, луке-

порее [37]. 

Особенно богат полифенольным соединением – квер-

цетином, репчатый лук, ежедневный прием экстракта 

которого (4,3 г с содержанием кверцетина 51 мг) здо-

ровыми мужчинами в течение 30 сут, согласно клини-

ческому исследованию, достоверно нормализует эндо-

телиальную дисфункцию, ассоциированную с АС [38]. 

Согласно метаанализу рандомизированных контроли-

руемых клинических испытаний употребление чеснока 

не оказывает существенного влияния на снижение 

уровня ЛПНП в крови [39]. Однако, как было показано 

в рандомизированном двойном слепом плацебо-контро-

лируемом исследовании, у пациентов с повышенным 

риском ССЗ прием экстракта чеснока (2,4 г/сут) в тече-

ние года положительно влиял на эластичность сосудов, 

восстанавливая нарушенную микрососудистую перфу-

зию [40], достоверно подавлял прогрессирование каль-

цификации коронарных артерий со снижением артери-

ального давления, уровней глюкозы и ИЛ-6 в крови [41].

В 2020 г. был опубликован систематический обзор 

накопленной в научной литературе информации об 

антиатерогенной роли полифенолов растительной 

пищи. Согласно полученным данным содержащиеся 

в кожуре цитрусовых плодов флавоны (танжеретин, 

синенсетин, нобилетин) ингибируют фосфорилирование 

протеиназы С, фосфолипазы PLCγ2 и митоген-активиру-

емой протеинкиназы в тромбоцитах [37]. Содержащиеся 

в лимонах, апельсинах и грейпфрутах флаваноны эриди-

цитол, гесперетин и нарингенин уменьшают прогресси-

рование атеросклеротических бляшек, снижают уровни 

ЛПНП, триглицеридов, улучшают микрососудистую 

эндотелиальную реактивность. Изофлавоны сои (даид-

зеин, глицитин, генистеин) снижают риск ИБС и инфар-

кта миокарда [37]. Содержащиеся в чернике, ежевике, 

клубнике, вишне, баклажанах, луке, редисе, капусте, 

фасоли, злаках, красном вине антоцианиды снижают 

жесткость аорты, уровни триглицеридов, ЛПНП, общего 
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Рис. 1. Пищевые продукты, способствующие развитию атеросклероза 

Fig. 1. Foods that contribute to the development of atherosclerosis
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холестерина, подавляют агрегацию тромбоцитов [37]. 

Ресвератрол винограда и вина ингибирует продукцию 

NF-κβ и других факторов воспаления, снижает уровни 

ЛПНП, тромбогенного PAI-I, стимулирует выработку про-

тивовоспалительного адипонектина, подавляет экспрес-

сию генов eNOS, NFE2L2, Sirtuin-1, ETI, IL-8 [37]. Прове-

денный в 2024 г. метаанализ показал снижение уровня 

ФНОα и улучшение функции эндотелия за счет увеличе-

ния eNOS у лиц с риском ИБС при приеме ресвератрола 

в дозе 15 мг/сут [42]. Бензойная кислота, содержащаяся 

во ржи, овсе, ячмене и пшенице, обладает противово-

спалительной и антимикробной активностью [37]. Упо-

требление коричной кислоты кофейных зерен способст-

вует снижению уровней ЛПНП и триглицеридов. Лиглин 

силимарин, содержащийся в злаковых, фруктах, рас-

торопше пятнистой и льняном семени, также снижает 

уровни холестерина ЛПНП и общего холестерина, воспа-

лительных биомаркеров PTX3, ФНОα, ИЛ-1β [37]. В таб-

лице представлены известные полифенолы, обладаю-

щие антиатеросклеротическим действием.

Наиболее богатыми источниками флаваноидов (кемп-

ферол, апигенин, лютеолин, рутин, нобилетин, геспе-

ретин, гесперидин, нарингенин, нарингин, кверцетин) 

как натуральных пигментов с противовоспалительными 

и антиоксидантными свойствами являются цитрусовые. 

Данные флаваноиды модулируют молекулы адгезии, 

включая ICAM-1, VCAM-1, Е-селектин, Р-селектин. Сис-

тематический обзор показал полезные свойства цитру-

совых флаваноидов в доклинических моделях АС [36]. 

При введении цитрусовых флаваноидов была опреде-

лена также нормализация маркеров хронического вос-

паления ФНОα, NF-κB, интерлейкинов, маркеров окис-

лительного стресса (глутатиона, супероксиддисмутазы) 

[36]. Кроме того, цитрусовые флаваноиды модулируют 

липидный обмен и другие метаболические параметры, 

связанные с АС. Нарингенин, танжеретин, нобилетин 

и гесперидин являются потенциальными терапевтиче-

скими средствами для лечения метаболической дисре-

гуляции [43]. Содержащиеся в цитрусовых нарингенин 

и гесперидин ингибируют синтез холестерина путем 

подавления гидроксиметилглутарил-КоА-редуктазы [44].

Помимо полифенолов, ряд продуктов содержат 

и другие биологически активные соединения, обла-

дающие антиатеросклеротическим действием. Их 

включение в рацион может стать мерой профилак-

тики развития и прогрессирования АС. Согласно ана-

лизу экспериментальных исследований, содержащийся 

в куркуме 1,7-бис(4-гидрокси-3-метоксифенил)-1,6-геп-

тадиен-3,5-дион), или куркумин, снижает уровни липи-

дов и подавляет АС аорты [45]. В рандомизированном 

клиническом исследовании прием куркумина в дозе 

500 мг/ сут в течение 8 нед способствовал статис-

тически значимым изменениям концентраций общего 

холестерина, триглицеридов, ЛПНП, ФНОα у пациен-

тов, перенесших коронарную плановую ангиопластику 

[46]. Результаты 10 контролируемых исследований сви-

детельствуют о том, что диетические добавки капсаи-

циноидов снижают уровень общего холестерина, ЛПНП, 

не влияя на концентрацию триглицеридов и ЛПВП. 

Поскольку капсаициноиды содержатся в стручковом 

перце, данный естественный источник антиатероскле-

ротического вещества может быть рекомендован для 

профилактики и лечения АС [47]. Метаанализ показал, 

что добавление в рацион питания 15–40 г (в среднем 25 

г) соевого белка в день позволяет достоверно снизить 

уровень ЛПНП в крови пациентов с легкой гиперхолесте-

ринемией [48]. Из жареного зеленого чая Tianzhu Xianyue 

был выделен полисахарид TPS3A, состоящий из араби-

нозы, галактозы, галактуроновой кислоты и рамнозы, 

потребление которого ApoE-/- мышами задерживало 

Содержание полифенолов в растительных продуктах и их протективные эффекты в отношении развития атеросклероза

Polyphenol content in plant foods and their protective effects against atherosclerosis

Группа 
флаваноидов

Flavonoid group

Название 
флаваноидов

Flavonoid

Эффект воздействия
Effect of exposure

Пищевые источники
Food sources

Флаванолы Кемпферол, квер-

цетин, мирицетин

Репарация ДНК, антиоксидантный эффект, стимулируют 

эндотелиальную NO-синтазу, снижают экспрессию VCAM-1

Черника, кудрявая капуста, чай, 

брокколи, репчатый лук, лук-порей

Флавоны Танжеретин, синен-

сетин, нобилетин

Ингибируют фосфорилирование PKC, фосфолипазы 

PLCγ2 и MAPK в тромбоцитах

Цедра

Флаваноны Эридицитол, геспе-

ретин, нарингенин

Снижают уровни ЛПНП и триглицеридов в крови, улучша-

ют микрососудистую эндотелиальную реактивность

Лимон, апельсин, грейпфрут

Антоцианиды Антоцианиды Снижают жесткость аорты, уровни триглицеридов, ЛПНП, 

общего холестерина, подавляют агрегацию тромбоцитов

Черника, ежевика, клубника, вишня, 

баклажаны, лук, редис, капуста, 

фасоль, злаки, красное вино

Фенольные 

кислоты

Коричная кислота Способствует перекисному окислению ЛПНП, снижению 

уровней ЛПНП и триглицеридов

Кофейные зерна

Стильбены Бензойная кислота Подавление воспалительных процессов Рожь, овес, ячмень, пшеница

Ресвератрол Ингибирует продукцию NF-κβ и других факторов вос-

паления, снижает уровни ЛПНП, тромбогенного PAI-I, 

стимулирует выработку противовоспалительного адипо-

нектина, подавляет экспрессию eNOS, NFE2L2, Sirtuin-1, 

ETI, IL-8

Виноград, красное вино
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прогрессирование атеросклеротических бляшек, моду-

лировало дислипидемию и уменьшало трансформацию 

гладкомышечных клеток сосудов из сократительного 

в синтетический фенотип за счет активации экспрессии 

α-SMA и ингибирования OPN [49].

Анализ данных рандомизированных контролируемых 

исследований показал, что замена насыщенных жиров 

в рационе линолевой кислотой (ПНЖК семейства ω-6) 

эффективно снижает уровень холестерина в сыворотке, 

но не подтвердил гипотезу о том, что это приводит 

к снижению риска смерти от ИБС и других причин [50]. 

Согласно метаанализам высокие дозы ω-3 ПНЖК значи-

тельно замедляют прогрессирование АС, снижают риск 

смертности от всех причин, в том числе от ССЗ и собы-

тий у пациентов с АС [51], а потребление ω-6 ПНЖК 

и общего количества ПНЖК не показало значимой 

связи [52]. Кроме того, потребление ω-3 ПНЖК ассоци-

ировано со значительным подавлением агрегации тром-

боцитов у пациентов с ССЗ по сравнению со здоровыми 

лицами [53]. Следует отметить, что данные эффекты 

наблюдались при употреблении ПНЖК, не подвергну-

тых термической обработке, поскольку использование 

растительных масел для жарки с образованием альде-

гидов и эпоксижирных кислот может нивелировать анти-

атерогенное действие [23]. Помимо растительной пищи, 

протективным действием на развитие АС служит потре-

бление жирной рыбы, что связано со значительным сни-

жением уровня триглицеридов и увеличением уровня 

холестерина ЛПВП в крови [54].

Антиатерогенный эффект пищевых продуктов 
путем воздействия на кишечник

Риск АС снижен при потреблении пищевых волокон, 

не способных перевариваться ферментами желудочно-

кишечного тракта человека. Такие пищевые волокна 

могут быть водорастворимыми [устойчивые крахмалы, 

фруктаны (инулин, фруктоолигосахариды), слизи, 

камеди, пектины, β-глюканы], содержащимися в ячмене, 

овсе, бобовых, овощах и фруктах. Они адсорбируют 

и связывают холестерин, снижая его всасывание и уси-

ливая выведение с желчью и фекальными липидами. 

Кроме того, они снижают уровень холестерина, так как 

способствуют ферментации жиров бактериями до корот-

коцепочечных жирных кислот, оказывая гипохолестери-

немический эффект. Нерастворимые пищевые волокна 

(гемицеллюлоза, лигнин, целлюлоза), которыми богаты 

отруби, семена, орехи, цельнозерновые продукты, сокра-

щают время транзита по кишечнику и регулируют пище-

варение. Рекомендуемая суточная норма потребления 

пищевых волокон, по некоторым данным, составляет 

25 г/сут для женщин и 38 г/сут для мужчин [55]. Согласно 

многочисленным клиническим исследованиям употре-

бление орехов в разумных количествах снижает уровни 

общего холестерина и ЛПНП с вероятным эффектом на 

развитие АС и других ССЗ [56]. В рандомизированных 

контролируемых исследованиях ежедневное употре-

бление 3 г ячменных [57] и овсяных [58] β-глюканов сни-

жало уровни холестерина. Добавки волокон овса в пищу 

достоверно снижали концентрации общего холестерина 

и не относящегося к ЛПВП холестерина без изменений 

уровня глюкозы [59]. 

Кверцетин, наиболее богатым источником кото-

рого является репчатый лук, обладает антиоксидант-

ной активностью и повышает ферментативную актив-

ность кишечной микробиоты, улучшая таким образом 

липидный профиль крови [60]. Эффект воздействия 

ягод и фитохимических веществ обусловлен также их 

способностью модулировать микробиоту кишечника, 

снижая соотношение Firmicutes/Bacteroidetes и активи-

руя полезные бактерии, такие как Akkermansia muciniph-

ila [61]. На ApoE-/- мышах определен наиболее мощный 

антиатерогенный эффект нарингенина цитрусовых, 

который в кишечнике усиливал синтез желчных кислот 

кишечной микрофлорой. Гесперидин цитрусовых акти-

вирует экспрессию генов транспортеров холестерина 

ABCA1, усиливая обратный транспорт холестерина [44]. 

Согласно проведенному в 2022 г. метаанализу нежир-

ные и жирные молочные продукты при их употреблении 

в умеренных количествах не повышают риск АС, а регу-

лярное употребление йогурта и небольшого количества 

сыра оказывает защитный эффект [17]. Протективное 

действие кисломолочных продуктов на развитие АС 

может быть связано с препятствием развития инфекции, 

вызывающей воспаление (усиливающего формирова-

ние АС-бляшек), нормализацией метаболизма холесте-

рина и липидов кишечной микробиотой c образованием 

безвредных для сосудистой стенки метаболитов [62]. 

В связи с этим в комплексном лечении АС одной из реко-

мендаций может стать применение пробиотиков и пре-

биотиков. Модуляцию кишечной микрофлоры предла-

гают использовать в качестве нового метода лечения 

гиперхолестеринемии. Помимо указанных выше корот-

коцепочечных жирных кислот, протективным действием 

на развитие АС обладают такие метаболиты бактерий, 

как триметиламин N-оксид и желчные кислоты [63]. 

Таким образом, пищевые продукты могут предотвра-

щать развитие и прогрессирование АС путем воздейст-

вия на различные звенья пищеварения (рис. 2).

Роль витаминов в профилактике и лечении 
атеросклероза

Атеросклероз периферических артерий отрицательно 

ассоциирован с потреблением витаминов Е, С, В6, А, 

фолиевой кислоты независимо от пола, возраста, куре-

ния, сахарного диабета и артериальной гипертензии [64]. 

Согласно результатам рандомизированных контроли-

руемых исследований при помощи оценки кровоток-

опосредованного расширения (метод FMD, Flow Mediated 

Dilatation) определено, что потребление фолиевой кис-

лоты в дозе 5000 мг/сут в течение 4–16 нед нормали-

зует дисфункцию эндотелия и предотвращает развитие 

АС [65]. Подавляют воспаление при АС оптимальное 
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потребление β-каротина, рибофлавина и ниацина [4]. 

Важное значение имеет использование в пищу про-

дуктов, богатых витаминами, а не биологически актив-

ных добавок к пище, поскольку метаанализ рандоми-

зированных контролируемых исследований не выявил 

никаких доказательств защитного эффекта добавок 

витаминов группы В на прогрессирование АС [66]. В экс-

периментах на клетках Caco2 (модель клеток кишеч-

ника человека) витамин Е снижал уровни холестерина 

и его апо-Al-опосредованную секрецию за счет подавле-

ния экспрессии генов, вовлеченных в пути синтеза холе-

стерина [67]. Однако проведенный в 2024 г. метаанализ 

выявил эффект витамина Е на снижение риска ишеми-

ческого инсульта только при его потреблении совместно 

с другими антиоксидантами, что нивелировалось повы-

шением риска геморрагического инсульта [68]. 

Ключевыми факторами патогенеза АС являются 

макрофагальные пенистые клетки (МПК) в атероскле-

ротических бляшках. МПК являются дисфункциональ-

ными в отношении аутофагии. Витамин D и его рецептор 

ингибируют образование МПК и индуцируют аутофагию, 

значительно восстанавливая окислительную липопро-

теиновую аутофагию, усиливая опосредованный ауто-

фагией распад липидов в макрофагах, тем самым 

подавляя превращение макрофагов в МПК [69]. В срав-

нительных экспериментах на юкатанских микросвинках, 

которых кормили пищей с высоким содержанием холе-

стерина в течение 48 нед, дефицит витамина D снижал 

уровень ЛПВП в плазме и способствовал накоплению 

холестерина с развитием АС [70]. У животных, которым 

добавляли витамин D3 в дозе 1000 и 3000 МЕ/сут, таких 

изменений не наблюдалось. На пенистых клетках, полу-

ченных из макрофагов моноцитарной линии человека, 

витамин D3 способствовал поляризации в М2-макро-

фаги со снижением в них концентрации внутриклеточ-

ного свободного холестерина, экспрессии ФНОα, ИЛ-1β, 

ИЛ-6, а также оттоку холестерина [70]. В эксперимен-

тах на культивируемых эндотелиоцитах пупочной вены, 
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Рис. 2. Схема механизмов антиатеросклеротического действия пищевых продуктов путем воздействия на кишечник

Fig. 2. Scheme of anti-atherosclerotic mechanisms of action of food by influencing the intestine
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подвергнутых окислительному стрессу, предваритель-

ная обработка витамином D3 снижала экспрессию свя-

занных с апоптозом генов. Витамин D3 активировал ген 

белка клеточной системы аутофагии беклина 1, способ-

ствовал фосфорилированию ERK1/2 и Akt, предотвра-

щал потерю потенциала митохондриальной мембраны 

с последующим высвобождением цитохрома С и актива-

цией каспазы. Таким образом, витамин D предотвращал 

гибель эндотелиоцитов путем модулирования апоптоза 

и аутофагии за счет ингибирования образования супе-

роксидного аниона, поддержания функции митохондрий 

и жизнеспособности клеток, активации киназ и индук-

ции образования NO [71]. В экспериментах на мышах 

удаление рецептора витамина D ускоряло развитие АС 

за счет усиления адгезии, миграции и переноса холесте-

рина в атеросклеротическую бляшку. Увеличение обра-

зования МПК происходило из-за взаимодействия рецеп-

тора витамина D с изоформой Са2+-АТРазы SERCA2b, 

способствуя дисфункции SERCA, активации стрессо-

вого CaMKII-JNKp-PPARγ сигналинга, а также индукции 

рецепторов-поглотителей CD36 и SR-A1 [72].

Удаление VDR усиливает АС, позволяя липидным 

моноцитам M2 прилипать, мигрировать и переносить 

холестерин в атеросклеротическую бляшку, а также уве-

личивая поглощение холестерина макрофагами и эте-

рификацию. Увеличение образования пенистых клеток 

является результатом отсутствия взаимодействия VDR-

SERCA2b, что приводит к дисфункции SERCA, актива-

ции сигнала стресса ER-CaMKII-JNKp-PPARγ и индукции 

рецепторов-мусорщиков CD36 и SR-A1. Трансплантация 

костного мозга клеток, экспрессирующих VDR, мышам 

KODMAC улучшила чувствительность к инсулину, пода-

вила АС и снизила образование пенистых клеток.

У взрослых жителей Кореи уровень витамина D отри-

цательно ассоциировал с АС сонных артерий (по мере 

повышения уровня витамина в сыворотке снижался риск 

обнаружения бляшек) [73]. Систематический анализ 

результатов клинических исследований показал, что 

дефицит витамина D ассоциирован с субклиническим 

АС [74]. В рандомизированном исследовании показано 

снижение более 50% поглощения ЛПНП культивиру-

емыми клетками (моноциты крови), выделенными от 

пациентов с сахарным диабетом 2 типа, принимавших 

витамин D3 в дозе 4000 МЕ/сут в течение 4 мес, по срав-

нению с плацебо [75]. В результате общее содержание 

холестерина в моноцитах было снижено на 19%. Попе-

речный анализ циркулирующих моноцитов у пациентов 

с дефицитом витамина D выявил в 8 раз более высо-

кое содержание в них эфира холестерина по сравне-

нию с лицами с достаточным уровнем витамина D3 [75]. 

В клинических исследованиях не отмечено пагубного 

влияния больших доз витамина D3 на развитие и тече-

ние АС. Так, однократный прием 100 000 МЕ витамина 

D3 пациентками с АС не влиял на эндотелиальную 

функцию и жесткость артерий, параметры воспаления 

и коагуляцию [76]. Метаанализы показали, что обога-

щение рациона витамином D3 и/или дополнительный 

прием витамина D3 улучшает эндотелиальную функцию 

[77], значительно снижает риск утолщения комплекса 

«интима–медиа» сонной артерии [78] и благотворно 

влияет на здоровье сердечно-сосудистой системы [79].

Заключение

Антиатерогенные компоненты пищевых продуктов 

растительного и животного происхождения могут стать 

основой для разработки новых комплексных лекарст-

венных препаратов для лечения АС. Ягоды и фрукты, 

особенно цитрусовые, а также лук, кофейные зерна 

и злаки содержат различные полифенолы, снижающие 

концентрацию ЛПНП, подавляющие агрегацию тромбо-

цитов, нормализующие функцию эндотелия и подавля-

ющие воспаление. Содержащиеся в бобовых, ячмене, 

овсе, овощах и фруктах растворимые пищевые волокна 

адсорбируют и связывают холестерин, снижая его вса-

сывание. Грубые пищевые волокна отрубей, орехов, 

семян, цельнозерновых усиливают транзит холестерина 

через кишечник. Кроме того, пищевые волокна, про-

биотики, пребиотики, кисломолочные продукты улуч-

шают микробиоту кишечника, способствуя фермента-

ции жиров бактериями до короткоцепочечных жирных 

кислот и синтеза ими желчных кислот. Важное значе-

ние имеет употребление рыбьего жира и кисломолоч-

ных продуктов, оказывающих антиатерогенное дей-

ствие. Рекомендации о необходимости употребления 

преимущественно растительных продуктов, адекват-

ного потребления витамина D3, ω-3 ПНЖК, а также зна-

чительного ограничения богатой холестерином, саха-

ром, железом, приготовленной во фритюре или путем 

жарки пищи может стать важным звеном в профилак-

тике и комплексном лечении АС.
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