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Холестерин  це органічна жироподібна речовина, відноситься до класу ліпідів, що 

відіграє важливу роль у роботі нашого організму. Це важливий елемент клітинних мембран, 

що регулює проникність клітинної стінки. Крім того, холестерин бере участь у синтезі 

жовчних кислот, гормонів, жиророзчинних вітамінів, функціонуванні нервової, імунної та 

репродуктивної систем організму [3].  

Холестерин  стероїд, характерний тільки для тваринних організмів. Він синтезується в 

багатьох тканинах людини та тварин, але основне місце синтезу  печінка. У печінці 

утворюється більше 50 % холестерину, у тонкому кишківнику – 15-20 %, решта холестерину 

синтезується в шкірі, корі надниркових залоз, статевих залозах. За добу в організмі 

утворюється близько 1 г холестерину; з їжею надходить 300-500 мг.  Холестерин, утворений в 

клітинах печінки, відомий як ендогенний холестерин, у той час як холестерин, що надходить 

в організм із їжею, називається екзогенним. При зайвому надходженні екзогенного 

холестерину до печінки обмежується синтез ендогенного холестерину в умовах нормального 

обміну речовин [3, 6].  

Холестерин і його ефіри  гідрофобні молекули, тому його транспортування по 

кровоносних судинах здійснюється лише у сполученні з білками у вигляді хіломікронів та 

ліпопротеїдів. Ці білково-ліпідні комплекси відрізняються за розміром, щільністю і вмістом 

ліпідів і є основними переносниками холестерину в організмі.  

Вміст жирів і білків у ліпопротеїдах різний. Хіломікрони містять мінімальну кількість 

білка. Збільшення щільності ліпопротеїдів пов'язане зі збільшенням вмісту білкового 

компонента.  

Порушення обміну холестерину приводять до одного з найбільш поширених 

захворювань – атеросклерозу, у розвитку якого різні типи ліпопротеїдів відіграють різну 

роль. При атеросклерозі відбувається утворення на стінках артерій так званих 

атеросклеротичних бляшок, що представляють собою в основному відкладення холестерину. 

Атеросклеротичні бляшки руйнують клітини ендотелію судин, і в таких місцях часто 

утворюються тромби. Атеросклероз  полігенне захворювання. Одна з основних причин 

розвитку атеросклерозу - порушення балансу між надходженням холестерину з їжею, його 

синтезом і виведенням з організму. Ліпопротеїди низької і дуже низької щільності 

вважаються атерогенними, оскільки сприяють розвитку атеросклерозу, і холестерин, що 

міститься у них, називається "поганим". Ліпопротеїди дуже низької щільності (ЛПДНЩ) і 

ліпопротеїди низької щільності (ЛПНЩ) здійснюють транспортування холестерину з печінки 

до клітин і тканин організму [2, 4]. 

Ліпопротеїди високої щільності (ЛПВЩ) вважаються антиатерогенними, тобто 

запобігають розвитку атеросклерозу, і холестерин, що міститься у них, називається 

"хорошим". За кордоном ЛПВЩ іноді називають "поліцейськими атеросклерозу" [2]. Їх 

антиатерогенна дія базується на здатності захоплювати холестерин з клітин і тканин, 

включаючи стінки артерій, і транспортувати його назад до печінки, де холестерин 

переводиться в жовчні кислоти і виводиться з організму. Коефіцієнт атерогенності 

(атерогенний індекс) – співвідношення ЛПВЩ та ЛПНЩ, баланс двох типів холестерину. 

Диспропорційне співвідношення ЛПВЩ і ЛПНЩ чітко вказує на ступінь ризику розвитку 

серцево-судинних захворювань [1, 7]. 
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В організмі присутні три основні місця, де знаходиться холестерин. Це плазма крові, 

клітини печінки (гепатоцити) і клітини інших органів. Холестерин у печінці знаходиться у 

постійній динамічній рівновазі з холестерином у плазмі крові. Кількість холестерину у плазмі 

крові може значно змінюватися в залежності від активності клітин печінки. Для підтримки 

достатньої кількості холестерину в організмі постійно відбувається його синтез у клітинах 

печінки [9].  

Правильне харчування протягом всього життя  найважливіший фактор профілактики 

гіперхолестеринемії [8]. Доведена кореляція між збільшенням концентрації холестерину в 

плазмі крові і смертністю від захворювань серцево-судинної системи  інфаркту міокарда та 

інсульту, які розвиваються в результаті атеросклерозу [1]. 

До профілактичних факторів відносять збагачення їжі полієновими жирними кислотами 

сімейства ω-3, що зменшують ризик тромбоутворення. Ненасичені жирні кислоти сприяють 

більш швидкому виведенню холестерину з організму, хоча механізм цього явища до кінця не 

з'ясований. У той же час доведено, що полієнові кислоти пригнічують синтез 

тромбоцитарного фактора росту і, таким чином, уповільнюють розвиток атеросклеротичної 

бляшки [5]. Вітаміни С, Е, А мають антиоксидантні властивості, інгібують пероксидне 

(вільнорадикальне) окиснення ліпідів в ЛПНЩ і підтримують нормальну структуру ліпідів 

ЛПНЩ і їх метаболізм. 
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