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Атеросклероз является болезнью человека, генетически предназначенной каждому. Многочисленные

средства и методы лечения атеросклероза имеют единственный предмет воздействия – липиды крови.

При снижении их уровня на 10% риск ССЗ уменьшается на 18%, а риск смерти от сердечно8сосудистых

причин – на 10%. Значение диетических рекомендаций в профилактике атеросклероза трудно

переоценить. Применение растительных станолов, содержащихся в финских продуктах линии Benecol

(Бенеколь), позволяет снизить общий холестерин (ОХС) плазмы крови на 10%, а в сочетании с диетой на

15%. В целом при применении продуктов Бенеколь адсорбция ХС понижается на 50880%. Продукты с

растительными станолами рекомендуют к регулярному употреблению больным с дислипидемией,

пациентам с нормальным уровнем ХС, но высоким риском развития ССЗ и просто всем лицам,

желающим сохранить здоровье и трудоспособность на долгие годы жизни.
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Atherosclerosis is the only human disease genetically “assigned” to everybody. Multiple agents and methods for

atherosclerosis treatment have a single target – blood lipids. Decreasing their levels by 10% is associated with car8

diovascular disease (CVD) risk reduction by 18%, and cardiovascular death risk reduction by 10%. Diet modifica8

tion role in atherosclerosis prevention is hard to overestimate. Plant stanols, contained in Finnish Benecol prod8

ucts, reduce plasma total cholesterol (CH) by 10%, and in combination with diet – by 15%. Benecol products

decrease CH adsorption by 50880%. Regular intake of plant stanol products is recommended to patients with dys8

lipidemia, to individuals with normal CH level but high CBD risk, and to everybody eager to maintain good health

and workability for years.
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Сегодня все человечество несет бремя болезней

сердца и сосудов. Масштабные финансовые влива8

ния в медицинскую науку, общественная озабочен8

ность и развитие стратегии превентивной кардио8

логии привели к снижению заболеваемости и

смертности от сердечно8сосудистых заболеваний

(ССЗ) на Западе. В России ситуация пока далека от

стабилизации, и ССЗ приняли масштаб общенаци8

онального бедствия [1]. В этой связи для разреше8

ния сложившегося кризиса врач любой специаль8

ности в своей практике должен активно влиять на

модифицируемые факторы риска (ФР) ССЗ каждо8

го пациента. 

Из модифицируемых ФР наибольшее значение

имеют дислипидемия (ДЛП), артериальная гипертен8

зия (АГ), курение, абдоминальное ожирение [2,3].

Атеросклероз, вероятно, является единственной

болезнью человека, генетически предназначенной

каждому. Истоки ее относятся к первым часам рож8

дения человека, а, возможно, и к внутриутробному

периоду его развития. Известно, что у новорожден8

ных в интиме аорты и венечных артерий содержится

значительное количество холестерина (ХС). По

А.М.Вихерту первые липидные пятна появляются

уже в детстве: в возрасте до 1 года их можно обнару8

жить у 50%, после 10 лет – у 100% детей [4].

Возникает вопрос. Что же такое атеросклероз:

возрастная неизбежность или болезнь? Как отмечал

Н.Н.Аничков в 1947г.: «Атеросклероз не есть выра8

жение естественного старческого изнашивания ар8

терий, а особое заболевание их, лишь достигающее в

старости резкого развития, но начинающееся уже в

гораздо раннем возрасте». После своих знаменитых

опытов, выдающимися отечественными учеными
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Н.Н. Аничковым и С.С. Халатовым была сформули8

рована инфильтрационная теория патогенеза атеро8

склероза, основанная на том, что «основным момен8

том в этом заболевании является первичная липоид8

ная (холестериновая) инфильтрация внутренней

оболочки артерий – липоидоз, с последующим раз8

витием соединительной ткани (склероза)» [5].

А.Н. Климов, перефразируя Н.Н. Аничкова, «без

холестерина нет атеросклероза», отмечает, что на сов8

ременном уровне знаний правильнее утверждение

«без атерогенных липопротеинов не будет атероскле8

роза» [5]. 

Два основных ХС8переносящих липопротеинов

(ЛП) плазмы крови – липопротеины низкой плот8

ности (ЛНП) и липопротеины высокой плотности

(ЛВП) выполняют различные функции. «Атероген8

ные» ЛНП взаимодействуют со специфическими ре8

цепторами, в результате чего происходит рецепторо8

посредованный захват ЛНП и транспорт ХС в клетки

периферических тканей. Около 70% ХС крови нахо8

дится в составе ЛНП. Следовательно, гиперхолесте8

ринемия (ГХС) – главный ФР развития атеросклеро8

за, как правило, связана с увеличением в крови со8

держания ЛНП и их предшественников – липопро8

теинов очень низкой плотности (ЛОНП). Поэтому

более серьезным ФР следует считать не ГХС, а ДЛП

– количественное преобладание ЛНП, ЛОНП и ка8

чественное изменение в структуре ЛНП. «Антиатеро8

генные» ЛВП, обладая ХС8акцепторными свойства8

ми, при контакте с клеточными мембранами способ8

ны «забирать» из них избыточный ХС и осущес8

твлять обратный транспорт его в печень, где проис8

ходит катаболизм ХС с образованием желчных кис8

лот [2,3,5].

Зная точки приложения, можно назначать лече8

ние. Многочисленные средства и методы лечения

атеросклероза имеют единый объект воздействия –

липиды крови [3,6]. Причем воздействие на липиды

крови оказывается разностороннее: снижаются уров8

ни атерогенных ЛНП и их апопротеинов (апо), повы8

шается уровень ЛВП и апоА1, принимающих актив8

ное участие в обратном транспорте ХС, а также ока8

зывается воздействие на так называемые модифици8

рованные липиды, которые под влиянием свободных

радикалов при перекисном окислении приобрели

атерогенные свойства. 

Пути снижения концентрации атерогенных ли8

пидов в крови могут быть различными: предотвраще8

ние поступления ХС и насыщенных жиров с пищей

вследствие диетических мероприятий; искусственное

создание условий для неусвоения жиров, поступаю8

щих с пищей; угнетение синтеза; удаление из крово8

тока; разрушение липидов с помощью специальных

липаз; генная терапия.

Значение диетических рекомендаций в профи8

лактике атеросклероза трудно переоценить [7,8]. Ос8

новные патофизиологические рычаги, посредством

которых терапевтическая диета реализует благопри8

ятное действие на сердечно8сосудистую систему, сле8

дующие: обеспечение необходимыми субстратами и

кофакторами; нормализация (как правило, сниже8

ние) массы тела (МТ); улучшение липидного спект8

ра – снижение уровней ЛНП, промежуточной плот8

ности (ЛПП) и ЛОНП, сочетающееся с повышением

уровня ЛВП; снижение концентрации в крови Na+ и

во многом следующая из этого нормализация артери8

ального давления (АД); улучшение углеводного обме8

на (особенно актуальное в случае нарушения толера8

нтности к глюкозе (НТГ) и сахарном диабете (СД));

антиокислительная защита; снижение содержания

гомоцистеина; специфические эффекты раститель8

ных станолов, витаминов и микроэлементов.

Подобные эффекты имеют четкое клиническое

выражение. Вполне достижимое с помощью диеты

снижение АД на 5 86 мм рт.ст. приводит к уменьше8

нию риска инсульта на 42% и риска смерти от сердеч8

но8сосудистых причин – на 16%. При уменьшении

МТ на 10 кг, общая смертность снижается на 20%,

смертность, ассоциированная с СД, – на 30%, с ра8

ком – на 40% [9,10]. 

Особо следует подчеркнуть важность питания в

профилактике атеросклероза и его осложнений, ко8

торая реализуется в первую очередь посредством по8

нижения концентрации ХС в плазме крови. При сни8

жении его уровня на 10% риск ССЗ уменьшается на

18%, а риск смерти от сердечно8сосудистых причин –

на 10%. Правильное питание в сочетании с достаточ8

ной физической активностью и поддержанием иде8

альной МТ приводит к снижению риска развития ин8

фаркта миокарда (ИМ) на ~50% [11,12].

Модификация образа жизни должна происхо8

дить как можно раньше, что связано с ранним воз8

никновением атеросклеротических изменений в со8

судах [13]. Стратегия по снижению уровня ХС про8

должает оставаться очень эффективной после того,

как липидное ядро бляшки оказывается сформиро8

ванным, и в ряде работ при этом показан ангиографи8

ческий регресс атером. Доказана возможность стаби8

лизации бляшки и упрочнение ее фиброзной пок8

рышки [14,15].

В связи с тем, что ~ 500 мг ХС организм человека

получает из пищи, назначение ингибиторов синтеза

эндогенного ХС – статинов, даже в высоких дозах без

изменения стереотипов питания далеко не всегда

оказывается эффективным. Учитывая наличие по8

бочных эффектов у этого класса препаратов и необхо8

димость относительно частого лабораторного конт8

роля [3,16,17], у пациентов с умеренной ГХС вмеша8

тельством первой линии являются рекомендации по

правильному питанию и введению в рацион расти8

тельных станолов.

Опыт и перспективы использования расти"
тельных станолов

35 лет назад уровень смертности от ССЗ среди

трудоспособных мужчин в Финляндии был самым

Мнение по проблеме
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высоким в Европе [18]. В 1970г в Финляндии стар8

товала национальная программа по профилактике

сердечно8сосудистых катастроф, которая базирова8

лась на модификации таких ФР, как курение, повы8

шенное АД и высокий уровень ХС. В отношении

последнего особое внимание уделяли изменению

стереотипов питания. Стратегия оказалась верной,

и в настоящее время уровень смертности от сердеч8

но8сосудистых причин в Финляндии на ~ 80%

ниже, чем 30 лет назад [18]. (рисунок 1)

Большой вклад в это снижение внесли такие

компоненты здорового питания, как продукты

линии Benecol (Бенеколь), обогащенные раститель8

ными станолами. Применение продуктов Бенеколь

позволяет снизить ОХС плазмы крови на 10%, а в

сочетании с диетой – на 15%. Таким образом, упот8

ребление продуктов Бенеколь, содержащих расти8

тельные станолы, может быть первым шагом при

повышенном уровне ХС, который в должной мере

не корригируется диетой.

История применения растительных станолов

как медицинского средства борьбы с ГХС связана с

именем профессора Peterson DW 1951 [21]. Он до8

казал, что добавление в диету ситостерола предуп8

реждает повышение уровня ХС у кроликов. Позже

Sugano MF, et al. в своих исследованиях продемон8

стрировали высокую эффективность растительно8

го станола – ситостанола в отношении снижения

ХС плазмы [22]. По антиатеросклеротическим

свойствам ситостанол превосходил стеролы. Начи8

ная с 19808х годов многочисленные клинические

исследования доказали, что ежедневное употреб8

ление растительных станолов (1,5 г/сут.) не только

снижает концентрацию ЛНП, но и предотвращает

формирование атеросклеротических бляшек [238

26]. (таблица 1).

Привлекает натуральность растительных ста8

нолов. Они содержатся в злаковых, в зерновых рас8

тениях. Из этого свойства логично вытекает высо8

кая безопасность этих продуктов. Все это делает

растительные станолы незаменимыми компонен8

тами пищи человека, ведущего здоровый образ

жизни. Для желания быть здоровым и бодрым нет

возрастных цензов, поэтому продукты линии Бене8

коль показаны не только пациентам с высоким

уровнем ХС, но и молодым, энергичным, трудос8

пособным лицам 25830 лет. Известно, что предотв8

ратить болезнь легче, чем ее лечить. В этой связи

особенно актуальны слова классика русской меди8

цинской школы Н.И. Пирогова: «Будущее принад8

лежит медицине предохранительной. Эта наука,

идя рука об руку с лечебной, принесет несомнен8

ную пользу человечеству». К сожаленью в ежеднев8

ном рационе россиян присутствует ничтожно ма8

лое количество растительных станолов. Это обус8

ловлено, с одной стороны, низкой информирован8

ностью нашего населения в вопросах здорового пи8

тания, с другой стороны, отсутствием в продаже

широкого выбора специальных продуктов, содер8

жащих растительные станолы. 

Каков же механизм действия этих не только

вкусных, но и полезных продуктов?

Растительные станолы – молекулы, похожие по

структуре на ХС, однако обладающие антиатероген8

ным действием за счет снижения всасывания ХС в

кишечнике посредством двух основных механиз8

Ивашкин В.Т.,…Новые методы борьбы с дислипидемией…

Примечание: 

•Чрезвычайно высокие показатели смертности от ИБС

• Ведущий ФР ИБС – повышенный уровень ХС крови

• Образовательные программы для населения с разъяснением

важности оздоровления питания со снижением потребления

животных жиров и заменой их на растительные жиры, рыбу,

борьба с курением,увеличение физической активности

• Результат – снижение смертности от ИБС на 65%

Рис.1 Опыт Финляндии: снижение смертности от ИБС.

Таблица 1
Стеролы и станолы, сходные с ХС, но не атерогенные вещества растительного происхождения

Холестерин Фитостеролы Фитостанолы

суточное потребление 3008500 мг 2008400 мг вегетарианцы <50 мг

пищевые источники яйца, масло, сливочное, растительные масла, орехи, кокосовое масло, 

молочные продукты, мясо зерновые семена экстракты хвойных масел,

растительные масла (соевое,

рапсовое)

эндогенный синтез 80081200 мг /день не синтезируется не синтезируется

скорость абсорбции 40860% <5% 0,1 82%

концентрация в плазме крови 140 8220 мг /дл 0,381,7 мг/дл 0,0380,06 мг/дл

скорость экскреции 40860% >95% >98%
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мов, реализующихся как в просвете кишечника, так

и на уровне эпителиоцитов [23826]:

• выталкиванием станолами ХС мицелл, что

приводит к формированию в просвете кишечника

смешанных мицелл. При этом не встроившийся в

них ХС не способен всасываться и удаляется из ки8

шечника естественным образом (рисунок 2);

• активацией станолами АВС8транспортеров

энтероцитов, выталкивающих всосавшийся ХС об8

ратно в просвет кишечника (рисунок 3).

В целом при применении продуктов Бенеколь

адсорбция ХС понижается на 50–80%. В этой ситу8

ации печень начинает усиленно экспрессировать

рецепторы к ЛНП, что приводит к понижению кон8

центрации этих липопротеинов в плазме на 10 –

15% [20]. 

Эффективность продуктов Бенеколь в отноше8

нии снижения уровня ХС была подтверждена в ран8

домизированных, плацебо8контролируемых, двой8

ных слепых исследованиях [27,28]. Для достижения

эффекта продукты Бенеколь достаточно употреб8

лять один раз в сутки вместе с пищей в дозе 1–3

грамма (рисунки 4,5). Важно подчеркнуть высокую

безопасность растительных станолов: регулярное

употребление продуктов Бенеколь хорошо перено8

сится, т.к. станолы практически лишены побочных

эффектов, а кроме того, практически не всасывают8

ся из просвета кишечника (адсорбируется всего 0,04

%) [27,28].

В настоящее время консенсус относительно то8

го, какую диету считать лучшей, отсутствует. Широ8

кая доказательная база подведена под резкое сниже8

ние потребления жиров для предотвращения разви8

тия и прогрессирования ишемической болезни

сердца (ИБС). Однако многие интерпретируют эти

рекомендации как необходимость придерживаться

высокоуглеводной диеты, что опасно в отношении

распространения СД и ожирения, в свою очередь

повышающих и сердечно8сосудистый риск. С дру8

гой стороны, лица с избыточным весом и ожирени8

ем для того, чтобы быстрее похудеть зачастую при8

бегают к низкоуглеводным диетам. Такой подход

неминуемо влечeт за собой пропорциональный рост

калорий, получаемых из белков, а также жиров, что

также может увеличить сердечно8сосудистый риск. 

Пациенты и врачи стоят перед непростой ди8

леммой. Жиры оказываются «плохими», т. к. они

ведут к сердечно8сосудистым катастрофам. Пот8

ребление углеводов опасно в отношении развития

СД и ожирения. Белок тоже «не идеален», т.к. при

белковой диете существует риск поражения печени

и почек. 

В определенной мере безопасным является вве8

дение в диету дополнительных количеств раститель8

ных станолов и стеролов [19,20,23825]. Какой же

следует дать больному простой и вразумительный

ответ на вопрос: «Что я должен есть, чтобы прожить

дольше и уберечься от сердечного приступа?» Хоро8

шим подспорьем здесь могут оказаться данные до8

казательной медицины.

Клинические исследования
В относительно небольшом количестве клини8

ческих исследований изучали влияние характера

питания в целом и отдельных продуктов на развитие

и течение ССЗ. В ранних работах (Wadsworth

Veterans Affairs Hospital, Oslo Diet Heart, Finnish

mental hospital study) изучались ХС8снижающие ди8

еты, содержащие много полиненасыщенных жир8

ных кислот (ПНЖК), причем 30–40% калорийнос8

ти покрывалось за счет липидов. Было показано

снижение риска сердечно8сосудистых катастроф на

25–50% через 5–12 лет после начала диетотерапии,

сочетающееся со снижением содержания ХС на

13–15% [29832]. 

В 1995г были опубликованы результаты Север8

но8Карельского исследования станолов с участием

153 пациентов с умеренной ГХС; продолжалось ис8

следование 12 месяцев. Пациенты замещали 24

г/сут жира маргарином на основе рапсового масла,

обогащенного ситостанолом (1,8 или 2,6 г) или не

содержащего его. У пациентов, получавших 2,6 г си8

тостанола к концу года отмечено снижение уровня

Мнение по проблеме

Примечание: исследования in vivo и in vitro. Станол вытесняет

ХС из мицелл в верхней части тонкого кишечника.

Рис.2 28х ступенчатый механизм действия. Ступень 18я –

мицеллы.

Просвет кишечника

Смешанные 
мицеллы

Энтероциты

Станол

АBС AI
Переносчик

Экскретируемый 
холестерин

Холестерин

Примечание: станолы посредством ABC AI – белка

транспортера – выкачивают ХС из клеток. 

Рис.3 28х ступенчатый механизм действия. Ступень 28я –

энтероциты.
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ХС ЛНП на 15,2%, в то время как в группе маргари8

на с плацебо наблюдалось снижение его уровня

лишь на 1,2 % [20]. 

Таким образом, были продемонстрированы

возможность значительного уменьшения содержа8

ния ХС ЛНП при введении в диету дополнительных

количеств растительных станолов, а также продол8

жительность достигнутого эффекта. В целом, при

сочетании станолов с низкохолестериновой диетой

можно снизить уровень ОХС на 18,3 %, а ХС ЛНП –

на 23,6 % [33].

Особо следует подчеркнуть, что растительные

станолы хорошо сочетаются с такими распростра8

ненными гипохолестеринемическими средствами,

как статины [34]. Их эффект в отношении пониже8

ния уровня ХС является аддитивным. Это положе8

ние подтверждается рандомизированными, клини8

ческими исследованиями, результаты которых отра8

жены в графиках. (рисунок 5). 

В Лионском исследовании диеты и болезней

сердца на 423 больных ИБС изучалось влияние сре8

диземноморской диеты на течение болезни. В срав8

нении с контрольной, экспериментальная диета со8

держала больше фруктов, овощей, бобовых, клет8

чатки и меньше – мяса, масла и сливок, но не сыра.

Диета дополнительно содержала маргарин, обога8

щенный α8линоленовой кислотой, предшественни8

ком длинноцепочечных ω38ПНЖК. Общее содер8

жание липидов в обеих диетах составляло ~ 31%.

Несмотря на низкое содержание насыщенных ЖК,

различий в липидах плазмы, уровнях ЛП и других

биохимических ФР не отмечалось. Однако в группе

средиземноморской диеты статистически достовер8

но (0,01 ≤ р ≤ 0,05) общая смертность была ниже на

56 %, смертность от ССЗ – на 65 %, а частота нефа8

тального ИМ – на 70 %. Авторы пришли к заключе8

нию, что такие результаты во многом обусловлены

высоким содержанием ω838ПНЖК [35].

Заключение
В большом количестве клинических исследо8

ваний и наблюдений подтверждено положитель8

ное влияния на течение ССЗ низкокалорийного

рациона питания, богатого овощами, фруктами,

рыбой, злаками и орехами, а также растительных

станолов, содержащихся в продуктах питания ли8

нии Benecol. Постепенно открывается объяснение

этого феномена на молекулярном уровне. Финс8

кий опыт по профилактике ССЗ, который базиро8

вался на изменении стереотипов питания и введе8

нии в рацион растительных станолов (продуктов

Бенеколь), впечатляет.

Желающих вести здоровый образ жизни стано8

вится все больше. Первым шагом сохранения здо8

ровья и привлекательной внешности служит пра8

вильное питание; недаром столь популярна в пос8

леднее время фраза: «Мы есть то, что мы едим».

Консультирование пациентов по вопросам пра8

вильного питания с учeтом данных доказательной

медицины должно стать одной из важнейших задач

интерниста XXI века. В решении этой комплексной

проблемы незаменимым помощником врача высту8

пают растительные станолы. Их можно рекомендо8

вать как больным с ДЛП, пациентам с нормальным

уровнем ХС, но высоким риском развития ССЗ, так

и просто всем тем, кто желает сохранить здоровье и

трудоспособность на долгие годы жизни. 

Ивашкин В.Т.,…Новые методы борьбы с дислипидемией…
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Рис.4 128месячное исследование влияния эфиров станолов на

уровень ХС ЛНП (N. Engl. J. Med. 1995; 333: 1308812).

Примечание: рандомизированное, двойное слепое, плацебо8

контролируемое клиническое исследование, в которое были вклю8

чены 67 женщин и 100 мужчин, получавших стабильную дозу ста8

тина в течение 90 дней перед началом исследования. ХС ЛНП > 130

мг/дл во время лечения статином. В течение 8 недель участники

исследования потребляли по 3 порции в день эфиров растительных

станолов в виде спреда.

Рис.5 Добавочный эффект станолов к статинам по снижению

уровня в плазме крови ХС ЛПН (Am. J. Cardiol. 2000; 86:46852).
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