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Резюме: 
В статье приведен обзор отечественной и зарубежной литературы о роли природных терпеноидов в 

профилактике и ранней диагностике атеросклероза и метаболического синдрома (МС). Рассматриваются 
причины возникновения атеросклероза и МС, с точки зрения научного подхода к профилактике болезней сердца 
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Термин «атеросклероз» был вве-
ден в употребление еще в 1904 г. 
F. Marchand. Широкая распростра-
ненность атеросклероза и его кли-
нических проявлений в двадцать 
первом веке остается одной из 
главных проблем здравоохранения 
индустриально развитых стран. Яв-
ляясь системным заболеванием, 
атеросклероз, зачастую, приводит 
к генерализации – одновременно-
му поражению сосудов различной 
локализации. Основными мишеня-
ми атеросклеротического процесса 
являются крупные артерии голов-
ного мозга, сердца, нижних конеч-
ностей, причем первые проявле-
ния атеросклероза определяются 

нередко в молодом возрасте [1-3]. 
В России уровень сердечно-сосу-
дистых заболеваний (ССЗ) остается 
стабильно высоким, а в структуре 
заболеваемости и смертности, бо-
лезни, связанные с атеросклеро-
зом, занимают большую долю, чем 
все злокачественные заболевания, 
травмы и несчастные случаи [4-11].

По оценкам зарубежных специа-
листов, эффективная и своевремен-
ная профилактика должна снизить 
смертность от ССЗ в 2 раза уже в 
ближайшие 20 лет. Важно отметить, 
что профилактические меры несут 
меньшее финансовое бремя, чем 
лечебные. В странах, в которых на 
фоне множества имеющихся фак-

торов риска (например, курения, 
артериальной гипертензии и т.д.) 
отсутствует гиперхолестеринемия, 
распространенность болезни не-
велика. В настоящее время отмеча-
ется многофакторность в развитии 
сердечно-сосудистого риска. Также 
важную роль играют избыточная 
масса тела – абдоминальное ожи-
рение, метаболический синдром , 
сахарный диабет 2 типа (СД2) и др. 
Все указанные состояния ассоции-
рованы с нарушениями в липидном 
обмене, что позволяет предсказы-
вать нарастание частоты выявления 
дислипидемий [12]. 

В основе научного подхода к про-
филактике болезней сердца и сосу-
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дов лежит концепция факторов ри-
ска, влияние на которые позволит 
замедлить и предупредить разви-
тие или прогрессирование заболе-
ваний. Большая часть факторов ри-
ска относится к модифицируемым 
(таб.1).

При заболеваниях, ассоцииро-
ванных с атеросклерозом (инсу-
линнезависимый сахарный диабет, 
коронарная болезнь сердца и дру-
гие), начиная с 60-х годов прошлого 
столетия, клиницисты стали учиты-
вать состояние метаболических и 
физиологических факторов, охарак-
теризованных понятием «метабо-
лический синдром». К основным 
факторам риска метаболического 
синдрома отнесены ожирение (аб-
доминальная форма), повышение 
уровня триглицеридов, снижение 
уровня липопротеидов высокой 
плотности, повышение артериаль-
ного давления и повышение глю-
козы венозной плазмы натощак 
или ранее выявленный сахарный 
диабет 2 типа. Принято считать, что 
метаболический синдром (МС) -это 
кластер факторов, ассоциирован-
ных с повышением риска развития 
атеросклеротического поражения 
сердечно-сосудистой системы и 
сахарного диабета. В многочислен-
ных исследованиях продемонстри-
ровано, что смертность от сердеч-
но-сосудистых заболеваний и риск 
их возникновения выше у лиц с ме-
таболическим синдромом. Экспер-
ты Всемирной организации здраво-
охранения (ВОЗ) охарактеризовали 

МС, как «пандемию XXI века». Ве-
дущие российские и зарубежные 
ученые, занимающиеся проблемой 
МС, рассматривают его как пред-
стадию атеросклероза и сахарного 
диабета 2 типа, а также как состоя-
ние, при котором повышается риск 
сердечно-сосудистых осложнений 
[13], [24], [26], [27].

В настоящее время при развитии 
атеросклероза большое значение 
придается появлению воспалитель-
ного процесса в сосудистой стенке. 
В основе этого утверждения лежат 
открытия 1990-х годов, свидетель-
ствующие о том, что дисфункция 
эндотелия обуславливает развитие 
ССЗ. Роль воспаления в развитии 
атеросклероза была сформули-
рована после выявления фактов, 
что эндотелий-стимулированные 
цитокины более адгезивны для 
лейкоцитов. Воспаление вызыва-
ет эндотелиальную дисфункцию и 
нарушение метаболической актив-
ности эндотелия. Под действием 
воспалительных факторов моди-
фицируются липопротеиды низкой 
плотности. Их захватывают макро-
фаги, которые проникают под вос-
паленный эндотелий и частично 
отмирают, образуя некротическое 
ядро атеросклеротической бляшки. 
Цитокины негативно влияют на ми-
оциты, вследствие чего последние 
начинают вырабатывать коллаген, 
образующий фиброзную капсулу. 
Кроме этого, воспаление деста-
билизирует атеросклеротическую 
бляшку. Таким образом, профилак-

Таблица 1 
Факторы риска развития сердечно-сосудистых заболеваний

Факторы Модифицируемые Немодифицируемые

Диетологические Неправильное питание

Образ жизни и 
вредные привычки

Курение
Злоупотребление алкоголем
Гиподинамия
Низкий социальный и 
образовательный статус**

Биологические 

Артериальная гипертензия* 
Дислипидемия*
Гиперинсулинемия*
Гиперурикемия*
Гипергликемия*
Тромбогенные факторы*
Факторы воспаления*

Возраст
Пол
Генетическая 
предрасположенность

Факторы 
окружающей 
среды

Загрязнение воздуха, воды, 
почвы и др.

Примечания: *медикаментозная компенсация позволяет перевести в ранг 
модифицируемых, ** условно корригируемые факторы.

тика атеросклероза наравне со сни-
жением гиперхолестеринемии ста-
вит задачи борьбы с воспалением в 
сосудистой стенке. 

В настоящее время не исключают 
инфекционную гипотезу развития 
атеросклероза. Интерес к проблеме 
повысился в последние годы, когда 
пристальное внимание исследова-
телей привлекла персистирующая 
инфекция, как одна из возможных 
причин воспалительной реакции 
при атеросклерозе, а именно вос-
паление, вызванное С.pneumoniae, 
Cytomegalovirus, Helicobacter pylori. 
Поводом к интенсивному иссле-
дованию связи атеросклероза с 
бактериальной инфекцией послу-
жили данные о росте числа ССЗ 
после эпидемии респираторного 
хламидиоза в США и Финляндии. В 
результате эпидемиологических ис-
следований выявлена ассоциация 
между некоторыми патогенными 
микроорганизмами и клинически-
ми проявлениями атеросклероза. 
В атероматозных повреждениях 
артерий, равно как и других тканях, 
обнаруживаются различные виды 
патогенной флоры, наиболее ча-
сто — Streptococcus, Staphylococcus, 
Chlamydia pneumoniae, Helicobacter 
pylori [14]. Установлено, что при-
соединение инфекции утяжеляет 
течение атеросклероза. С нею свя-
заны серьезные метаболические 
и иммунные нарушения, в основе 
которых воздействованы механиз-
мы воспаления. Эрозированная по-
верхность разрушившейся бляшки 
также может быть благоприятным 
плацдармом для присоединения 
инфекции. Следует отметить, что, 
по-видимому, не все, а только опре-
деленные инфекционные агенты   
(в связи с их белково-липидным 
составом, повышенным сродством 
к эндотелию сосудов, а также об-
ладающие способностью изменять 
липидный спектр крови, не являясь 
причиной развития атеросклероза) 
могут поддерживать в организме 
хроническое воспаление, на фоне 
которого атеросклеротический 
процесс и его клинические прояв-
ления реализуются наиболее вы-
ражено.

Следует учитывать мнение ряда 
ученых, [25]; [29]; [30] высказыва-
ющих гипотезу, согласно которой 
атеросклероз, характеризующийся 
поражением сосудистой стенки, 
обусловлен генетическими и дру-
гими мультифокальными фактора-
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ми, присущими злокачественным 
образованиям. Таким образом, 
атеросклероз рассматривается как 
своеобразный вид рака сосудистой 
стенки. Хотя атеросклероз считает-
ся многофакторным заболеванием, 
при котором не исключаются гене-
тические и экологические факторы, 
воспаление оказывает существен-
ное влияние в формировании и 
прогрессии атеросклеротических 
поражений. Эпидемиологические 
исследования показали, что хро-
ническое воспаление предраспо-
лагает к некоторым видам рака, в 
то время как противовоспалитель-
ные вещества могут выступать в 
роль канцеропротекторов, а также 
профилактировать развитие мета-
стазов. Воспаление поддержива-
ет различные фазы развития рака.  
Крупнейшие ядерные транскрип-
ционные факторы и молекулярные 
медиаторы воспаления, которые 
вызывают изменения экспрессии в 
клетках молекул адгезии, протеазы 
и факторов роста являются общи-
ми, важнейшими путями, ведущих 
к развитию и прогрессированию как 
атеросклероза, так и рака. Предпо-
лагается, что одним из важнейших 
механизмов, объединяющих рак и 
атеросклероз, является апоптоз. Го-
меостаз у человека определяется не 
только клеточной пролиферацией и 
дифференцировкой, но и клеточной 
смертью. Апоптоз занимает веду-
щее место в эмбриогенезе, инволю-
ции тканей, росте и терминальной 
дифференцировке, поддержании 
клеточного баланса в физиологиче-
ских условиях. Целенаправленная 
терапия, влияющая на изменение 
механизма распространения воспа-
ления кровеносных сосудов и тка-
ней, может также препятствовать 
атеросклерозу и раку. В этой связи 
возможна разработка однонаправ-
ленных клинических подходов для 
атеросклероза и рака.

Для решения проблем борьбы с 
гиперхолестеринемией и воспале-
нием сосудистой стенки при разви-
тии атеросклероза могут с успехом 
применятся препараты в состав ко-
торых входят растительные терпе-
ноиды (изопреноиды). Этот класс 
органических соединений пред-
ставляют собой большую и разно-
образную группу веществ, получен-
ных из пятиугольных изопреновых 
единиц (С5Н8). Число таких единиц 
в молекуле терпеноидов может ва-
рьировать от одной (гемитерпены) 

до нескольких тысяч (каучук, гутта). 
Согласно современной классифика-
ции их принято разделять на: моно-
терпеноиды (С10Н18),

• сесквитерпеноиды (С15Н24), 
• дитерпеноиды (С20Н32), 
• тритерпеноиды (С30Н48), 
• тетратерпеноиды (С40Н64) 
• политерпеноиды (более 1500 

изопреновых единиц). 
Кроме того, обнаружено, что в 

молекулах многих других веществ, 
наряду со структурами иного био-
синтетического 'происхождения, со-
держатся терпеноидные элементы. 
Такие вещества называют меротер-
пеноидами.

В настоящее время среди терпе-
ноидов насчитывается более 30 тыс. 
индивидуальных соединений. Наи-
большее их количество содержится, 
главным образом, в эфирных мас-
лах цветков, листьев, корней, пло-
дов растений, а также в различных 
природных смолах (бальзамах) де-
ревьев, в том числе хвойных пород 
(сосны, ели, пихты, лиственницы). 
Благоухание цветов розы, фиалки, 
ландыша, смолистый запах хвойного 
леса, часто обусловлено присутстви-
ем терпеноидов, накапливаемых 
растениями в определенных органах 
(железистые волоски, чешуйки, смо-
ляные ходы и т.д.). 

В настоящее время получены 
убедительные данные об участии 
терпеноидных соединений во 
многих биохимических процессах, 
протекающих в растительных орга-
низмах. Экспериментально показа-
но, что ряд терпеноидов являются 
исходными или промежуточными 
компонентами при биосинтезе та-
ких биологически активных ве-
ществ как

• стероидные гормоны, 
• ферменты, 
• антиокислители, 
• витамины А, Д, Е, К. 
Некоторые терпеноиды регули-

руют активность генов растений, 
поглощают лучистую энергию и уча-
ствуют в фотохимических реакциях. 
Многие терпеноиды обладают гор-
мональной активностью. К таковым 
относятся цитокинины, гибберелли-
ны, абсцизовая кислота. Терпенои-
ды участвуют в стабилизации рас-
тительных мембран и в контроле их 
проницаемости. Они играют ключе-
вую роль в процессах фотосинтеза 
и переноса электронов в дыхатель-
ной цепи, в защите фотосинтетиче-
ского аппарата клеток от повреж-

дающего влияния активированного 
кислорода. Огромное значение для 
сохранения жизнеспособности рас-
тений в экстремальных условиях 
является участие терпеноидов в 
репаративных процессах. Одним из 
механизмов репарации растений 
является выделение смол и баль-
замов, обладающих антисептиче-
скими свойствами и препятствую-
щих внедрению и генерализации 
инфекции. Терпеноиды оказыва-
ют угнетающее аллелопатическое 
действие в конкурентной борьбе 
с другими высшими растениями. 
Природные терпеноиды могут спо-
собствовать выживанию растений, 
отпугивая своим запахом для насе-
комых или делая их несъедобными 
для травоядных животных. Устой-
чивость растений к нематодам, не-
которым грибами и насекомым во 
многом определяется содержанием 
в них терпеноидов [15-18].

Особый интерес у исследовате-
лей вызывают природные терпено-
иды хвойных деревьев, как источни-
ки биологически активных веществ, 
обладающих высокой реакционной 
способностью и наиболее выражен-
ным действием на организм чело-
века. Загадочную силу, исходящую 
от хвойных деревьев, люди ощу-
щали с давних времен. Замечено, 
что под кронами хвойных деревьев 
легче дышать, улучшается самочув-
ствие и настроение, прибавляются 
силы. Видимо, поэтому деревья 
были объектом поклонения у мно-
гих народов. Издавна люди исполь-
зовали различные части деревьев 
для лечения болезней. Считается 
что, выделяя летучие и практиче-
ски нелетучие смолистые вещества, 
содержащие в своем составе в ос-
новном терпеноидные соединения, 
хвойные деревья тем самым защи-
щают себя от многих неблагопри-
ятных факторов (от болезней, насе-
комых-вредителей, механического 
повреждения, переохлаждения и 
чрезмерного нагревания). Если дере-
ву нанести рану, из смоляных ходов 
выступит душистая янтарная смола 
и быстро «закупорит» ее. Таким об-
разом, дерево само себе наклады-
вает лечебный пластырь. Смола слу-
жит хвойным деревьям средством 
защиты от проникновения в клетки 
тканей вредных микроорганизмов. 
Защитные свойства смолы заклю-
чается в бактерицидном действии 
входящих в ее состав терпеноидных  
веществ [16]. 
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Летучие терпеноидные соеди-
нения различных частей живого 
хвойного дерева принято называть 
эфирными маслами или нейтраль-
ной (скипидарной) частью при-
родных смол, которые в основном 
состоят из монотерпеноидов и се-
сквитерпеноидов. Другие соеди-
нения этого класса, относящиеся к 
дитерпеноидам (смоляные кисло-
ты), характеризуются ограниченной 
летучестью или совсем нелетучие, 
представляют собой кислую (ка-
нифольно-смолистую) часть, вы-
деляемых хвойными деревьями 
смолистых веществ. Интерес к этим 
природным смолистым веществам 
хвойных деревьев в первую оче-
редь обусловлен их практическим 
использованием в медицине, сель-
ском хозяйстве и промышленности.

Характерной особенностью всех 
лесных хвойных массивов является 
значительная насыщенность их воз-
душной среды терпеноидными со-
единениями. В результате исследо-
ваний установлено, что все хвойные 
деревья выделяют в окружающую 
среду множество как летучих, так 
нелетучих терпеноидов. 

В многоликий класс терпеноидов 
входят и такие важнейшие веще-
ства, участвующие в большом ко-
личестве процессов в человеческом 
организме, как изопреноидные 
хиноны, убихиноны, витамины Е и 
К, витамин А и его производные, 
фосфорилированные полипренолы 
и другие производные полипрено-
лов (долихолы, их фосфаты), сте-
роиды, целый спектр ферментов и 
метаболических путей клетки (путь 
мевалоновой кислоты, путь биосин-
теза убихинона и др.). Например, 
долихол обеспечивает реакции гли-
козилирования в долихофосфатном 
цикле во время синтеза гликопро-
теидов и участвует в построении 
важнейших рецепторных структур, 
отвечающих за взаимодействие 
клеток и функцию распознавания 
«свое–чужое». Фосфаты долихо-
лов являются наиболее физиологи-
чески активными регуляторами и 
мембрано-активными участниками 
транспорта гидрофильных частиц 
через клеточную мембрану. Они 
располагаются внутри фосфолипид-
ного бислоя клеточных мембран 
и определяют текучесть, стабиль-
ность и проницаемость мембран. 
Примечательно, что долихол вза-
имодействует с витамином Е, об-
разуя эффективную цепь по пере-
мещению свободных радикалов. 

Сбои в работе этой цепи влекут за 
собой молекулярно-деструктив-
ные процессы в патогенезе многих 
заболеваний, ассоциированных 
с последствиями оксидативного 
стресса. Длина цепочки углерод-
ных атомов молекул полипренолов 
пихты составляет С55–С110, что 
близко к длине долихола в организ-
ме животных и человека, поэтому 
полипренолы способны замещать 
недостающий долихол при его де-
фиците в организме. Основной за-
дачей биомолекул полипренолов 
является восстановление архитек-
тоники тканей. В ходе этого про-
цесса происходит восстановление 
структур клетки (мембран, рецеп-
торов, митохондрий) и межклеточ-
ных контактов. Полипренолы также 
контролируют качество созревания 
белков в эндоплазматическом ре-
тикулуме и нормализуют нейроим-
муноэндокринную регуляцию про-
цесса регенерации.

Соединения класса терпеноидов 
благодаря своим уникальным фар-
макологическим свойствам нашли 
широкое применение в современной 
медицине при лечении различных 
патологических состояний [20]; [21]. 

Одним из основных источников 
получения терпеноидов является 
такие перспективные лекарствен-
ные растения, как хвойные поро-
ды деревьев семейства Pinaceae 
(сосна, ель, пихта, лиственница), 
которые по количественному со-
держанию и качественному соста-
ву терпеновых соединений много-
кратно превосходят другие виды, 
широко распространенные в расти-
тельном мире.

Природные терпеноиды хвойных 
деревьев обладают широким спек-
тром биологической активности 
(антимикробной, противовоспали-
тельной, обезболивающей, раноза-
живляющей, противоопухолевой, 
иммуномодулирующей и др.). 

Положительное влияние на сер-
дечно-сосудистую и дыхательную 
систему оказывают как смеси при-
родных терпеноидов хвойных дере-
вьев, так и индивидуальные пред-
ставители этого класса соединений.

Экспериментальными исследо-
ваниями установлено, что многие 
терпеноиды проявляют гипохоле-
стеринемические, противовоспа-
лительные, антиоксидантные и 
антипролиферативные свойства и 
поэтому рассматриваются как по-
тенциальные антиатерогенные 
средства. Наиболее эффективными 

соединениями, ингибирующими 
синтез холестерина, являются та-
кие природные терпеноиды, как 
лимонен, перилловый спирт, гера-
нил, пинен, камфен, борнилацетат, 
терпениол, 1,8-цинеол, которые 
кроме этого проявляют противо-
воспалительное, антимикробное и  
противоопухолевое действие в ре-
зультате способности ингибировать 
геранил- или фарнезилтрансферазы 
(процесс изопрениляции сигналь-
ных белков) и тем самым подавлять 
провоспалительные и пролифера-
тивные сигналы в клетках  [23].

Имеются сообщения, что дитер-
пеноиды и, в частности, абиетино-
вая кислота, относящаяся к этому 
классу соединений, проявляют спо-
собность регулировать экспрессию 
генов, участвующих в бета-окисле-
нии, транспорте и синтезе жирных 
кислот и холестерина, а также ути-
лизации и распаде глюкозы. При 
этом показано, что проявление не-
которых гипохолестеринемических, 
антидеабетических и гиполипиде-
мических свойств дитерпеноидов 
реализуется через их способность 
стимулировать активность перокси-
сом пролифератор-активирующие 
рецепторы (РРАR-альфа и -гамма) 
– ядерные факторы, играющие клю-
чевую роль в регуляции липидного 
и глюкозного гемеостаза [28].

В настоящее время приходит по-
нимание того, что наряду с извест-
ными традиционно применяемы-
ми способами медикаментозного 
лечения сердечно-сосудистых за-
болеваний, необходимо внедрять 
в практику лечебно-профилактиче-
ские препараты с многоплановым 
действием, которые можно приме-
нять длительное время, как на го-
спитальном, так и на амбулаторно-
поликлиническом этапах. К таким 
лекарственным средствам можно 
отнести препараты из растительно-
го сырья, содержащие комплексы 
биологически активных веществ, 
обладающие многофункциональ-
ным действием, при этом лишен-
ные токсических или иных негатив-
ных побочных эффектов.

В ходе проведения эксперимен-
тальных работ на лабораторных 
животных было обнаружено, что 
препарат из растительного сырья, 
содержащий в своем составе терпе-
ноидные соединения, в частности 
комплекс природных терпеноидов 
пихты сибирской при пероральном 
применении способен снижать со-
держание в крови общих липидов, 
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холестерина и глюкозы. Дальней-
шие целенаправленные модельные 
экспериментальные исследования 
показали, что использование терпе-
носодержащего препарата ведет к 
снижению уровня триглицеридов и 
липопротеидов низкой плотности, 
оказывает желчегонное действие, 
стимулирует выделение с желчью 
холестерина и желчных кислот, 
уменьшает степень поражения ин-
тимы аорты и ее атерокальциноз, 
предотвращает развитие инфаркта 
миокарда. При метаболическом 
синдроме снижают артериальное 
давление, уровень глюкозы в кро-
ви, триглицеридов и литогенные 
свойства желчи. [23]

Проведенные доклинические ис-
следования терпеносодержащего 
препарата позволяют рекомендо-
вать его для применения в профи-

лактической медицине в качестве 
антиатеросклеротического сред-
ства при профилактике и лечении 
сердечно-сосудистых заболеваний, 
а также коррекции нарушений 
углеводного и липидного обмена 
при метаболическом синдроме. 
Препарат из растительного сырья, 
содержащий терпеноидные соеди-
нения может быть рекомендован в 
составе комплексной терапии при 
таких заболеваниях как атероскле-
роз периферических сосудов, арте-
риальная гипертония, ишемическая 
болезнь сердца, сахарный диабет 
2 типа, клинически сформировав-
шаяся подагра, цереброваскуляр-
ные заболевания, обусловленные 
атеросклерозом и многие другие, а 
также риске их возникновения [23].

Относительно низкая токсич-
ность комплекса природных 

терпеноидов пихты сибирской, 
многонаправленность их фармако-
логического воздействия является 
важным преимуществом этих сое-
динений при использовании в про-
филактике и лечении атеросклеро-
за, метаболического синдрома, а 
также некоторых других патологи-
ческих состояний. Широкий спектр 
биологической активности (анти-
микробная, противовоспалитель-
ная, ранозаживляющая, иммуно-
модулирующая, обезболивающая, 
противоопухолевая, антиатеро-
склеротическая), выявленный у тер-
пеноидных соединений открывают 
перспективные возможности для 
создания и разработки новых ле-
карственных форм и их эффектив-
ного использования в медицинской 
практике при многих заболеваниях, 
в том числе социально значимых.
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