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Виды жирных кислот
Жирные кислоты (ЖК) входят в состав всех живот-

ных и растительных жиров, являясь важным компо-
нентом питания человека, и имеют большое физиоло-
гическое значение в его организме. По химической
структуре  они относятся к органическим карбоновым
кислотам, содержащим от 12 до 24 углеродных атомов.
Как правило, ЖК нерастворимы в воде и в водных сре-
дах. Жирные кислоты могут находиться в организме в
свободном состоянии (малые количества в клетках и тка-
нях), но значительно большая их часть входит в состав
молекул основных классов липидов, где они образуют
эфирную связь между отрицательно заряженной кар-
боксильной группой ЖК и спиртовой группой холе-
стерина (ХС) в эфирах холестерина (ЭХС), глицерина
(в триглицеридах; ТГ), фосфатидной кислоты (в фос-
фолипидах; ФЛ). Структура ЖК влияет на структуру, фи-
зико-химические свойства и функции липидов, в со-

став которых эта ЖК входит [1,2].
По степени насыщенности атомами водорода угле-

родной цепи ЖК выделяют насыщенные (НЖК), мо-
ноненасыщенные (МНЖК) и полиненасыщенные
(ПНЖК) жирные кислоты. В НЖК все атомы углерода
соединены между собой  одинарными ковалентными
связями, остальные две связи замещены атомами во-
дорода,  в углеродной цепи МНЖК имеется одна
двойная связь, а в ПНЖК –  таких связей несколько.

Структура НЖК наиболее стабильна (ригидна).
Клеточные мембраны и липопротеины, в состав кото-
рых входит много НЖК (или молекул липидов с НЖК),
функционально менее активны. Такие липопротеино-
вые частицы образуют более устойчивые связи с кле-
точными рецепторами к липопротеинам, что способ-
ствует нарушениям в ХС-транспортной системе орга-
низма человека и развитию нарушений спектра липо-
протеинов плазмы крови – дислипопротеинемиям
(ДЛП), способствующим развитию  атеросклероза,
так называемым атерогенным ДЛП.

По геометрической конфигурации молекулы нена-
сыщенных ЖК могут существовать в виде цис- и транс-
изомеров (Рис. 1).  Цис-форма более распространена в
природе, особенно в растительных жирах, она более пла-
стична, так как две части её углеводородной цепи нахо-
дятся по одну сторону плоскости двойной связи (форма
«ванны»). Транс-формы представляют собой менее рас-
пространённые в природе формы, в которых две части
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углеводородной цепи находятся по разные стороны
плоскости двойной связи (форма «кресла»). Транс-
формы ЖК более ригидны и по своей вытянутости и ри-
гидности молекул транс-формы ненасыщенных ЖК
ближе к НЖК. Образуются они в природе из цис-форм
растительных жиров в желудке жвачных животных, где
имеется специальная система ферментов.  И если в рас-
тительных жирах транс-формы ЖК отсутствуют, то их со-
держание в сливочном масле колеблется от 0,6% до 5%.

Существует два основных вида ПНЖК, различаю-
щихся по месту первой двойной связи. В краткой фор-
ме они обозначаются как ω–3 или n-3 (двойная связь
у 3-го атома углерода) или как  ω-6 или  n-6 (двойная
связь у 6-го атома углерода). Наиболее распростра-
ненными  и функционально важными для человеческого
организма являются следующие ПНЖК: линолевая
(С18:2n-6), α-линоленовая (С18:3n-3), арахидоновая
(С20:4n-6), эйкозапентаеновая (С20:5n-3), докоза-
гексаеновая (С22:6n-3) кислоты.

Жирные кислоты в организме человека
В составе ТГ и ЭХС молекулы ЖК находятся в ядре

липопротеиновых  частиц, а в составе ФЛ молекулы ЖК
представляют собой важную гидрофобную часть по-
верхностного слоя липопротеиновой частицы. Жирные
кислоты имеют решающее значение в обеспечении
транспорта в водных средах гидрофобных липидов в
составе всех классов липопротеинов. После гидроли-
за ТГ, находящихся в жировых депо, значительная
часть отщепившихся от них в процессе гидролиза (ли-
полиза) свободных, или неэтерифицированных ЖК
(НЭЖК) транспортируется в плазме крови и тканевой
жидкости в комплексе с альбумином, а, окисляясь в тка-
нях, ЖК выделяют большое количество энергии. В
печени большая часть ЖК утилизируется для синтеза ТГ,
которые используются на сборку, в основном, частиц ли-
попротеинов очень низкой плотности (ЛОНП).

В жировой ткани человека в составе НЖК больше все-
го пальмитиновой кислоты (20%), затем идут стеари-
новая (5%), миристиновая (3%), лауриновая (0,7%),
эти жирные кислоты человек потребляет с раститель-
ными и животными жирами. Из МНЖК в жировой тка-
ни человека больше всего олеиновой кислоты (46%),
но особенно много её в оливковом масле. Из ПНЖК в

жировой ткани человека больше всего n-6 линолевой
кислоты (10%), также ее много в растительных маслах:
подсолнечном, кукурузном, соевом. Оптимальным
считается потребление линолевой кислоты  6% от об-
щей калорийности питания.

В организме человека линолевая кислота подвер-
гается пролонгации (удлинению) и десатурации (умень-
шению количества насыщенных связей и увеличению
количества ненасыщенных связей). Из линолевой кис-
лоты образуется n–6 арахидоновая  кислота (АК), ко-
торая с участием ферментов циклоксигеназы и 5-ли-
поксигеназы дает начало образованию биологически
активных веществ: тромбоксана А2, простагландинов
и лейкотриенов серии 4, которые являются факторами,
способствующими тромбообразованию и появлению
воспалительных процессов.

Важным представителем семейства n-3 ПНЖК яв-
ляется α-линоленовая кислота, из которой в процессе
пролонгации в организме человека образуются длин-
ноцепочечные n-3 ПНЖК- эйкозапентаеновая (ЭПК) и
докозагексаеновая (ДГК) жирные кислоты. Эти жирные
кислоты не являются для человека незаменимыми; на
их синтез расходуетсяот 5 до 10% α-линоленовой кис-
лоты, потребляемой с растительными маслами и со-
держащими их маргаринами и спредами [3]. Однако ос-
новным источником длинноцепочечных n-3 жирных кис-
лот является жир рыбы (преимущественно морской) и
морских животных. Эти длинноцепочечные n-3 ПНЖК
имеют специальные функции:  эйкозапентаеновая кис-
лота (ЭПК) является предшественником биоактивных со-
единений – простаноидов, играющих значительную роль
в регуляции кровотока и процессов тромбообразования,
а также иммунных реакций,  декозагексаеновая кисло-
та (ДГК) служит важным функциональным компонен-
том мембран клеток  ряда нервных тканей, таких как мозг,
сетчатка глаза. ЭПК и ДГК (n-3) конкурируют  с арахи-
доновой кислотой (n-6)  в биологически важных реак-
циях, в которых из ЭПК и ДГК образуются простаноиды
и лейкотриены других серий, чем из арахидоновой кис-
лоты. Они оказывают противоположное – положи-
тельное, сдерживающее влияние на процессы тром-
бообразования и воспаления. Для человека источни-
ком α-линоленовой кислоты являются соевое, рапсовое
и льняное масло, а также хлеб из муки грубого помола
(с кусочками зерен), фрукты и овощи.

Ленолевая (С 18:2, n-6) и α-линоленовая (С 18:3,
n-3) ПНЖК не синтезируются в организме человека, то
есть являются незаменимыми жирными кислотами
для его  роста, развития и сохранения здоровья.

Жирные кислоты  
и сердечно-сосудистые заболевания

Насыщенный (твёрдый при комнатной температу-
ре) жир включает в свой состав преимущественно на-
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Рисунок 1. Пространственные формы МНЖК
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сыщенные ЖК.  Считается, что потребление с пищей на-
сыщенного жира сопряжено с повышенным риском сер-
дечно-сосудистых заболеваний (ССЗ, по МКБ-10 – бо-
лезней системы кровообращения [БСК]), который опо-
средуется повышением уровня в сыворотке крови об-
щего ХС  за счёт повышения уровня ХС липопротеинов
низкой плотности (ХС ЛНП) [4].

В ряде эпидемиологических исследований было до-
казано, что повышенное потребление насыщенных
жиров сопряжено как с повышенной заболеваемостью
ИБС, так и с выраженностью атеросклеротических по-
ражений артерий, обнаруженных на аутопсии [5].
НЖК, особенно содержащие 12-16 атомов углерода,
способствуют повышению уровня ХС ЛНП [6]. Замена
твердых при комнатной температуре, преимущественно
животных  жиров, содержащих НЖК, жидкими, пре-
имущественно растительными жирами, содержащими
ПНЖК (ещё их называют полиеновыми ЖК) и МНЖК,
приводит к снижению ХС ЛНП, но не влияет на уровень
ХС антиатерогенных липопротеинов высокой плотно-
сти (ХС ЛВП). Если же насыщенные жиры заменить уг-
леводами, то снижается как уровень ХС ЛНП, так и ХС
ЛВП, а относительный показатель атерогенности спек-
тра липопротеинов – отношение ХС ЛНП/ХС ЛВП – не
изменяется или даже повышается. Поэтому диета с очень
низким содержанием жиров и заменой их сложными
и простыми углеводами себя не оправдала как в отно-
шении показателей атерогенности спектра липопро-
теинов, так и в отношении повышения риска развития
сахарного диабета. В ряде международных рекомен-
даций указывается желательное потребление жиров в
количестве около 30% общей калорийности пищи, но
из них на насыщенные жиры  может приходиться  не бо-
лее одной трети [7].

В недавно опубликованных результатах мета-ана-
лиза было показано, что влияние   НЖК на заболе-
ваемость БСК и смертность от них, особенно ишеми-
ческой болезни сердца (ИБС), зависит не столько от об-
щего количества потребляемых НЖК, сколько от их со-
отношения с ненасыщенными ЖК, углеводами [4]. В
Исследовании Семи Стран [8] был проведен анализ
причин смертности среди популяции мужчин, которым
в начале исследования было 40-59 лет,  за 15 лет на-
блюдения. Всего в исследовании участвовало 11579
человек, а число смертей составило 2288. На этой боль-
шой популяции было обнаружено, что сердечно-со-
судистая смертность отрицательно коррелировала с про-
центом калорийности за счет МНЖК, а также с ве-
личиной отношения МНЖК/НЖК. Основной МНЖК в
питании была олеиновая кислота. А наименьшей об-
щая  смертность и смертность от ИБС  была в когорте
людей, которые употребляли содержащее много олеи-
новой кислоты оливковое масло как основной источ-
ник жира [9].

В исследовании, проведенном на мужчинах, про-
живающих в Финляндии, Италии. Нидерландах, было
показано, что среди тех, кто придерживался рекомен-
даций  ВОЗ [10] по  изменению питания для профи-
лактики хронических неинфекционных заболеваний,
в том числе БСК, включая модификацию жирового ком-
понента пищи, смертность от БСК оказалась на 18%
ниже, а общая смертность на 13% ниже, чем среди тех,
кто не придерживался правил здорового питания [11].
Примечательно, что среди Европейских стран наи-
меньшей оказалась смертность среди населения, которое
придерживается Средиземноморской диеты, обога-
щенной ПНЖК растительного и рыбного происхожде-
ния, а также МНЖК  [12].

В Лионском Диетологическом Исследовании Сердца
[13], проведенном на 605 больных, перенесших инфаркт
миокарда (ИМ), используемая диета была близка к сре-
диземноморской и включала повышенное количество α-
линоленовой кислоты (рапсовое масло) при сниженном
потреблении насыщенного жира и умеренном увеличе-
нии потребления общих углеводов (преимущественно за
счёт овощей и фруктов). Это было ассоциировано со сни-
жением  общей смертности на 70%, повторных острых
эпизодов ИБС на 72% и  снижением смертности от БСК
на 76% по сравнению с группой пациентов, получавших
диету, обычную для больных, перенесших ИМ. Относи-
тельный риск коронарной смерти и несмертельного ИМ
в экспериментальной группе составил 0,27 (p=0,001) по
сравнению с контрольной группой [13]. 

Защитный эффект α-линоленовой кислоты от раз-
вития  ИБС был показан и в первичной профилактике
этого заболевания [14,15].

В одномоментном исследовании, в котором уча-
ствовало более 4500 человек,  была обнаружена об-
ратная корреляция между частотой ИБС и потреблением
с пищей α-линоленовой и линолевой ЖК [15].

Важной частью антиатерогенной диеты являются
длинноцепочечные n-3 ЖК : ЭПК и ДГК. Они входят в
состав рыбьего жира и обладают имеют целым рядом
биологических эффектов: значительное снижение
уровня ТГ, которое, однако, подчас  сопряжено с по-
вышением ХС ЛНП [16]. В ряде работ показано, что  n-
3 ПНЖК, помимо снижения уровня ТГ плазмы крови и
уменьшение риска тромбоза, снижают риск аритмий
сердца, улучшают эластичность артериальной стенки.
Потребление в день 1-2 г n-3 жирных кислот значи-
тельно снижает риск повторного ИМ [17,18].

Исследование GISSI Prevenzione Trial продемон-
стрировало значительный эффект применения n-3
ПНЖК из рыбьего жира для больных с недавно пере-
несённым ИМ [19]. Общая смертность в течение года
снизилась на 28% в сравнении с контрольной группой,
риск внезапной смерти снизился на 47%, смертность
от БСК на 28%. Это позволяет рекомендовать приме-
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нение рыбьего жира как одного из наиболее эффек-
тивных инструментов антиатеросклеротической диеты. 

Клиническая оценка потребления n-3 ПНЖК из
рыбьего жира [20] показывает их высокую защитную
активность против ИБС. Однако механизмы их действия
полностью не ясны. 

Снижение потребления насыщенного жира до уров-
ня менее 7% обычно сопряжено с повышением по-
требления углеводов, особенно потребления простых
(рафинированных) углеводов, а это ведёт к избыточ-
ному весу и ожирению, к инсулинорезистентности, раз-
витию метаболического синдрома, который ассоции-
рован с усугублением атерогенности ДЛП в связи с по-
вышением уровня ТГ, снижением ХС ЛВП и увеличением
концентрации мелких плотных частиц в составе ЛНП
[4,21]. В большом контролированном исследовании,
включившем более 48 000 женщин в состоянии ме-
нопаузы, в группе сравнения потребление насыщенного
жира составляло 12,4%, тогда как в группе вмеша-
тельства ниже – 9,5%,  потребление ПНЖК было так-
же ниже на 1,2%, а углеводов выше на 8,1%, через 6
лет не было обнаружено различий в частоте фатальных
и не фатальных эпизодов ИБС и всех ССЗ, включая моз-
говой инсульт [22]. В Балтиморском Исследовании
Пожилых Людей было показано, что оптимальным в от-
ношении снижения риска сердечно-сосудистых эпи-
зодов является питание, обогащённое овощами, фрук-
тами и ненасыщенными ЖК [23]. Было показано, что за-
мена насыщенного жира не углеводами, а  мононена-
сыщенным жиром, содержащим преимущественно
МНЖК, сопряжена со снижением риска ИБС у пациентов
с диабетом [24].

Замена насыщенного жира полиненасыщенным,
как было показано, приводит к снижению уровня об-
щего ХС, ХС ЛНП и ХС ЛВП [25]. Насыщенные жиры, на-
против, способствуют повышению ХС ЛНП, особенно
при низком потреблении ПНЖК (примерно 5% кало-
рийности). Уровни общего ХС и ХС ЛНП, а также апо-
липопротеина (апо)В не различались в группах женщин,
получавших питание с высоким или низким содержа-
нием насыщенного жира, но с одинаковым отношением
ПНЖК к НЖК [26]. Подобным образом количество по-
требляемого с пищей ХС модулирует эффекты насы-
щенного жира таким образом, что при низком по-
треблении ХС эффект насыщенного жира на ХС ЛНП ми-
нимален в сравнении со значительным повышением ХС
ЛНП при высоком содержании пищевого ХС [27]. 

Замена НЖК на ПНЖК в диете людей с гиперлипи-
демией снижает скорость продукции ХС ЛНП [28], хотя
увеличение их клиренса также возможно из-за уве-
личения активности ЛНП-рецепторов [29]. При заме-
не МНЖК и ПНЖК  на углеводы хотя и наблюдалось не-
большое снижение уровня ХС ЛВП, но при этом значи-
тельно снижалось соотношение общего ХС/ХС ЛВП [30].

В последние годы большое внимание уделяется из-
учению диетологических влияний на ДЛП, которая ха-
рактеризуется повышенным уровнем ТГ, низкой кон-
центрацией ХС ЛВП и повышенной концентрацией
мелких плотных частиц ЛНП. Этот метаболический
профиль рассматривается как главная причина высокого
риска ССЗ у пациентов с метаболическим синдромом,
инсулин-резистентностью  и сахарным диабетом типа 2.
У пациентов с гиперхолестеринемией и комбиниро-
ванной гиперлипидемией снижение потребления жира
< 25% при потреблении углеводов более 60% сопря-
жено с отрицательными изменениями в липидном
профиле (с увеличением уровня ТГ и снижением ХС ЛВП)
без снижения ХС ЛНП [31]. Эти отрицательные эффек-
ты на ХС ЛВП и ТГ могут противодействовать положи-
тельному действию снижения потребления пищевого
жира на ССЗ у мужчин [32]. Поскольку ХС ЛВП и ТГ яв-
ляются сильнейшими факторами риска у женщин, та-
кие изменения липидного профиля служат предикторами
увеличения у них частоты ИБС [33].

В ряде исследований, в которых снижение веса тела
достигалось диетой с очень низким содержанием уг-
леводов, было обнаружено, что концентрация ХС ЛНП
и величина отношения общий ХС/ХС ЛВП не уве-
личивались, несмотря на высокое потребление насы-
щенного жира [33]. Снижение потребления углеводов
при стабильном весе тела сопровождалось снижени-
ем величины отношения общий ХС/ХС ЛВП и апо В, а
также массы мелких плотных частей ЛНП. Потеря веса
без снижения потребления углеводов приводила к
таким же изменениям [8].

Частицы ЛНП и ЛВП разного размера и состава фор-
мируются в ходе многих метаболических реакций,
наиболее мелкие и плотные частицы ЛНП в большей сте-
пени вовлечены в патогенез БСК, обусловленных ате-
росклерозом, чем большие частицы ЛНП [34]. Сниже-
ние уровня ХС ЛНП, которое имеет место при сниже-
нии потребления насыщенного жира, по-видимому, про-
исходит за счёт наиболее крупных частиц в пределах
класса ЛНП [35]. В противоположность этому высокое
потребление насыщенного жира способствует повы-
шению концентрации крупных, более обогащённых хо-
лестерином частиц ЛНП [8].

Состав пищевых ЖК влияет на жирнокислотный со-
став липопротеиновых частиц. Так, отношение
ПНЖК/НЖК в поверхностном монослое частиц ЛНП было
выше после еды, обогащённой полиненасыщенным
жиром, чем после еды, обогащённой насыщенным жи-
ром [36]. 

В проспективных эпидемиологических исследованиях
было обнаружено, что у мужчин риск мозгового инсульта
сопряжён с содержанием НЖК и МНЖК в эфирах ХС ли-
попротеинов плазмы крови. На основании этих данных
было сделано  заключение, что повышенное потребле-
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ние этих ЖК может оказывать влияние на риск БСК пу-
тём изменения жирнокислотного состава эфиров ХС [37].

Результаты изучения взаимоотношений между ме-
таболизмом ТГ и ответной реакцией ЛНП на изменение
диеты свидетельствует о том, что потребление насы-
щенных жиров увеличивает содержание ХС ЛНП у лиц
с нормотриглицеридемией, но не с гипертриглицери-
демией [38].

В детерминации ответа на потребление насыщенного
жира могут участвовать генетические факторы  [39,40].
Среди таких факторов изоформа апоЕ4, которая ассо-
циируется с повышенным уровнем в плазме крови ХС
ЛНП по сравнению с более распространённой изо-
формой апоЕ3,  является предиктором большего сни-
жения ХС ЛНП в ответ на модификацию диеты [39,40].

Что касается влияния пищевых ЖК на уровень ар-
териального давления (АД), то на здоровых людях было
установлено, что потребление  МНЖК снижает АД, то-
гда как повышенное потребление НЖК не сопровож-
дается изменением АД [41].

В выборке из популяции без сахарного диабета
была обнаружена положительная ассоциация между по-
треблением насыщенного жира и развитием гипер-
инсулинемии [42].

Данные, полученные на макрофагальных клетках жи-
вотных и  человека, показали, что  насыщенные, но не
ненасыщенные жиры могут активировать ядерный
фактор кВ (NF-кВ), экспрессию циклоксигеназы 2 
(CОХ 2), а также других маркёров воспаления, включая
интерлейкин-6 и фактор-α некроза опухоли (TNF-α), т.е.
вызвать эффект, медиатором которого является Toll-like
рецептор [43,44]. Провоспалительные эффекты НЖК по-
казаны и в других исследованиях. Потребление олеи-
новой кислоты (МНЖК) ассоциировалось  со снижением
уровня провоспалительных факторов – интерлейкина-
6 и Е-селектина по сравнению с их уровнем при по-
треблении НЖК [45]. Кроме того, показано, что олив-
ковое масло, основным компонентом которого яв-
ляются МНЖК, не вызывает активации NF-кВ, как это про-
исходит при потреблении сливочного масла [46].

Насыщенный жир может также влиять на функции
сосудов, поскольку он способствует селективному про-
никновению ХС в артериальную стенку, в результате чего
ускоряется атерогенез [47]. Потребление насыщенно-
го жира нарушает противовоспалительные свойства ЛВП
и функции эндотелия [48]. Противовоспалительные
свойства  кокосового масла могут быть обусловлены вы-
соким содержанием в нём витамина Е [49].

Таким образом, результаты клиническх исследова-
ний не дали оснований считать отрицательными эф-
фектами НЖК влияние на другие факторы риска ССЗ, кро-
ме снижения ХС ЛНП и общего ХС. 

Замена насыщенных жиров на мононенасыщенные
по сравнению с заменой их на углеводы ведёт к сни-

жению величины отношения  ХС ЛНП к ХС ЛВП, что сви-
детельствует о снижении атерогенных свойств системы
липопротеинов плазмы крови.

Транс-изомеры жирных кислот
Сливочное масло является излюбленным жиром со-

временного населения, и даже по совету врача людям
с высоким риском БСК  часто трудно заменить его жид-
кими растительными жирами, хотя  во многих ис-
следованиях было показано, что его потребление
способствует повышению уровня ХС крови [50]. По-
этому в середине прошлого века началось про-
изводство маргаринов из растительных жиров, со-
держащих преимущественно ПНЖК и МНЖК, которые
подвергали гидрогенизации – пропусканию через
них водорода при высокой температуре. В результа-
те этого происходит обычно частичное насыщение во-
дородом двойных связей между атомами углерода,
что в конечном счёте придает жировому продукту бо-
лее густую консистенцию, похожую на сливочное
масло, так как сначала получают полуфабрикат – са-
ломас, а уже эмульсионный продукт похож на сли-
вочное масло. Однако при этом процессе могут про-
исходить изменения пространственной структуры
изомеров ненасыщенных жирных кислот: они пере-
ходят из более распространенной в природе цис-фор-
мы в транс-форму. Транс-формы ненасыщенных жир-
ных кислот в системе обмена липопротеинов ведут себя
подобно НЖК. Содержащие их липопротеиновые
частицы образуют более стабильные (ригидные) свя-
зи с рецепторами к липопротеинам, нарушая их
функциональные свойства в ХС-транспортной систе-
ме. Поэтому наряду с НЖК с повышенным риском ИБС
сопряжено потребление транс-изомеров  ненасы-
щенных жирных кислот  [51]. 

Согласно рекомендациям ВОЗ, диета, направленная
на снижение атерогенных показателей системы липо-
протеинов, должна содержать ограниченное количество
НЖК (9-10%) и транс-форм ненасыщенных ЖК (<1%),
а также холестерина (<300 мг/день) [10]. Потребление
транс-форм ЖК в Западноевропейских странах ко-
леблется, в среднем, от 0,5% до 2,0% общей кало-
рийности питания, составляя 1,6 - 5,4 г/день. Самым
низким является потребление транс ЖК в Средизем-
номорских странах, которые известны наименьшей в Ев-
ропе смертностью от ИБС [52,53]. В известном эпиде-
миологическом Исследовании Семи Стран [8] была по-
казана прямая связь потребления насыщенных и транс-
изомеров  ЖК со смертностью от ИБС. 

Одним из источников транс-форм ЖК для челове-
ка могут являться маргарины, изготовленные с ис-
пользованием гидрогенизированных жиров  - жиров,
полученных с использованием технологии гидрогени-
зации – обработки водородом при высокой темпера-
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туре ненасыщенных ЖК растительных масел, что может
вести к образованию разной степени насыщения двой-
ных связей, что сопровождается образованием разного
количества трансизомеров ЖК. В изготовленных таким
способом маргаринах может содержаться значитель-
ное количество — максимально до 40-60% – транс-ЖК.
В противоположность маргаринам, изготовленным с ис-
пользованием частично гидрогенизированных жидких
растительных масел, атерогенность которых обуслов-
лена сочетанием НЖК и транс-форм ЖК, не обладают
атерогенностью те маргарины, которые производятся
с использованием жиров, полученных по новой тех-
нологии — без гидрогенизации. Альтернативной тех-
нологией получения жиров для производства марга-
ринов на основе растительных масел является меха-
ническое перемешивание и переэтерификация, жид-
ких и твердых растительных жиров, при которых транс-
форм ненасыщенных жирных кислот не образуется [54].

Содержание атерогенных транс-изоформ ненасы-
щенных жирных кислот (транс-ЖК) в 100 г сливочно-
го масла колеблется в пределах 0,6-5%, в спредах, из-
готовленных с использованием жидких растительных
масел, подвергнутых частичной гидрогенизации, –
8-40%, а в спредах, изготовленных с использованием
жиров, полученных методом переэтерификации рас-
тительных масел, (спреды компании Unilever)  – <0,1%.

Примером таких спредов являются Rama Vitality,
Rama Olivio и Rama Light. Таким образом, маргарины и
спреды, изготовленные из жиров, полученных методом
переэтерификации  жидких растительных масел (под-
солнечное, рапсовое, кукурузное) с твёрдыми, но тоже
растительными жирами (пальмовым, пальмоядровым)
отличаются от сливочного масла отсутствием транс-
изомеров ЖК, их жирнокислотный состав включает
НЖК, МНЖК и ПНЖК, что отвечает требованиям к «здо-
ровым» жировым продуктам, которые можно широко ис-
пользовать в антиатерогенных диетах.   Вероятно, по-
явлению интереса потребителей к использованию таких
маргаринов без транс-ЖК содействовало бы помещение
на этикетках жировых продуктов данных не только о со-
держании ХС, но и транс-форм жирных кислот.

Транс-изомеры значительно повышают уровень
общего ХС и ХС ЛНП, а также снижают уровень ХС ЛВП
[30,55]. Mensink и соавт. [30] по результатам прове-
денного ими мета-анализа 60 рандомизированных конт-
ролированных исследований эффектов  различных
жирных кислот на уровень в сыворотке крови атеро-
генного ХС ЛНП вывели следующую формулу:

ХС ЛНП = (0,032×∆НЖК %К)+(-0,009×∆МНЖК
%К)+(-0,019×∆ПНЖК %К)+(0,040×∆трансЖК %К);

где ∆ обозначает изменения в потреблении ЖК в %
от суточной калорийности (К). 

Эти эффекты делают транс-изомеры наиболее ате-
рогенными среди всех видов ЖК. Доказано, что по-

требление транс- изомеров ЖК в составе как животного
источника – сливочного масла, так и промышленных ис-
точников (маргаринов, изготовленных методом гид-
рогенизации), повышает риск развития и прогресси-
рования ИБС [56]. 

Для уменьшения потребления транс-изомеров не-
обходимо уменьшить производство и потребление
маргаринов и спредов, созданных из гидрогенизиро-
ванных жиров, сливочное масло и жирные молочные
продукты. Альтернативой являются молоко и молочные
продукты со сниженной жирностью, мягкие маргари-
ны (спреды), изготовленные из жиров, полученных по
новой технологии переэтерфикации, не имеющие во-
все или имеющие незначительное количество транс-
изомеров ЖК. Однако до настоящего времени по Госту
в России допускается содержание транс-изомеров в
спредах до 8%. 

Мета-анализ связи пищевых 
компонентов и риска острых 
эпизодов ИБС

При мета-анализе 16 проспективных когортных
исследований [56] было показано, что в части из них
была выявлена значимая положительная связь между
количеством потребляемого насыщенного жира и эпи-
зодами ИБС, однако после введения статистических по-
правок на ряд известных факторов риска эта положи-
тельная связь нивелировалась (относительный риск =
1,07). Эти данные согласуются с заключениями, при-
веденными в недавнем аналитическом обзоре ре-
зультатов многих многоцентровых исследований, по-
строенных по принципам доказательной медицины, в
которых установлены взаимоотношения относительного
риска острых эпизодов ИБС с характером и отдельны-
ми факторами питания [57]. В этот обширный анали-
тический обзор данных, показывающих причинную связь
между факторами питания и наступлением острых
эпизодов ИБС, были включены результаты системного
мета-анализа опубликованных в мировой научной
литературе (по данным MEDLINE) результатов  223 про-
спективных когортных исследований  + 56 рандоми-
зированных контролированных программ. В статисти-
ческом анализе изучаемых взаимосвязей были ис-
пользованы высокие многосторонние критерии  их до-
стоверности.

На рисунке 2 показано, что по результатам когорт-
ных исследований самым высоким показателем отно-
сительного риска острых эпизодов ИБС (ИМ) обладают
трансизомеры ЖК. Не обнаружено сдвигов относи-
тельного риска эпизодов ИБС в худшую или лучшую сто-
рону в зависимости от общего потребляемого количе-
ства НЖК и ПНЖК, но значительно сдвигает в сторону
снижения относительного риска эпизодов ИБС по-
требление длинноцепочечных n-3 ПНЖК (ЭПК, ДГК). 
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Суммирующие результаты 223 когортных проспек-
тивных и 56 рандомизированных контролируемых
исследований свидетельствуют о следующих дока-
занных для всех проанализированных исследований
влияниях пищевых факторов на  риск острых эпизодов
ИБС: 

«Защитные» факторы: МНЖК, овощи, орехи, «сре-
диземноморский» и «благоразумный» тип питания,
рыба, морские n-3 ПНЖК, фолаты, цельнозерновые зла-
ковые, пищевые витамины Е, С, бета-каротин, алкоголь
в малых дозах, фрукты и клетчатка.

«Вредные» факторы: трансизомеры жирных кислот,
пища, обогащённая углеводами с высоким гликеми-
ческим индексом, «западный» тип питания. Характе-
ристика типов питания представлена в таблице 1.

Заключение
Влияние значительной доли (>10%) пищевых на-

сыщенных ЖК в общей калорийности питания, усугуб-
ляющее развитие БСК, обусловленных атеросклерозом,
опосредуется, в основном, через повышение содержа-
ния в плазме крови общего ХС за счёт повышения ХС ЛНП
и зависит не столько от общего количества потребляе-
мого жира, сколько от сочетания НЖК с другими пи-
щевыми компонентами, в том числе потребления с пи-
щей ХС, углеводов (особенно простых с высоким гли-
кемическим индексом) состава других жирных кислот
потребляемого жира. Сочетание в пищевом жире НЖК
с ПНЖК и МНЖК значительно уменьшает атерогенное
действие НЖК, тогда как сочетание НЖК с транс-изо-
формами ЖК и высоким содержанием ХС резко усу-
губляет их негативное влияние на риск развития БСК и
острых эпизодов БСК. Регулирование «хорошего» состава
пищевых жиров возможно при использовании совре-
менной технологии производства маргаринов из рас-
тительных жиров, которые не содержат ХС. Получает-
ся: и с использованием технологии переэтерификации
растительных жидких (подсолнечное и др.) масел и рас-
тительных твёрдых жиров (пальмового, пальмоядро-
вого). В результате получается спред, близкий по вкусу
сливочному маслу, но отвечающий всем требованиям
состава хорошего «премиум класса» диетического ан-
тиатерогенного жирового продукта (табл. 2). Идеоло-

ОР (95% ДИ)

1,06 (0,96-1,15)

1,02 (0,81-1,23)

0,86 (0,75-0,97)

0,80 (0,67-0,93)

Риск ИБС меньше Риск ИБС больше

0,6 0,8 1,0 1,2 1,4 1,6

1,32 (1,16-1,48)

Фактор питания

Транс-изомеры жирных кислот
(n=145 132)

НЖК (n=160 673)

ПНЖК (n=102 937)

n-3 ПНЖК (n=301 780)

МНЖК (n=101 521)

Рисунок 2. Достоверная связь потребления жировых

нутриентов с относительным риском 

острых эпизодов ИБС 

(результаты когортных исследований)

ОР = относительный риск, ДИ = доверительный интервал, 
НЖК = насыщенные жирные кислоты, ПНЖК = полиненасыщенные
жирные кислоты, МНЖК = мононенасыщенные жирные кислоты. 

Относительный риск ИБС
ТИП ДИЕТЫ Основные компоненты диеты n ОР (95% ДИ) 

Западная ↑ гастрономия мясная, мясо красное, масло сливочное, жирные молочные 121 208 1,33
продукты, яйца, рафинированные зерновые (0,86-1,39)

Благоразумная ↑ овощи, фрукты,    бобовые, рыба и другие морские продукты 121 208 0,84
цельнозерновые (0,70-1,07)

Средиземноморская ↑МНЖК/НЖК, овощи, бобовые, фрукты, орехи, сыр, йогурт, рыба, 66 337 0,63 
цельнозерновые (0,53-0,72)

Таблица 1. Достоверная связь типа диеты с относительным риском острых эпизодов ИБС 

(результаты когортных исследований)

Продукт Жирные кислоты, г Холестерин, мг

НЖК МНЖК ПНЖК

Животные жиры:   • масло сливочное 50 27 1 190
• свиной жир 40 45 1 100

Спреды (технология без гидрогенизации – переэтерификация) 23-24 14-15 22-27 0

Растительные масла: • Подсолнечное 11 24 60 0
• Оливковое 16 67 12 0

Таблица 2. Содержание жирных кислот и холестерина в 100 г продукта
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гия и технология получения таких маргаринов ясна, они
широко производятся в Западных странах и широко ис-
пользуются потребителем. В нашей стране только еди-

ничные производители перешли на эти технологии, и рас-
ширение их производства диктуется необходимостью
улучшения здоровья населения России.


