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ВЛИЯНИЕ КОКОСОВОГО МАСЛА НА ЛИПИДНЫЙ 
ОБМЕН И МИКРОБИОЦЕНОЗ У  

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫХ ЖИВОТНЫХ 
 

Аннотация. Целью настоящей работы стало определение влияния добавки кокосового масла на показатели липид-
ного обмена и микробиоценоза в организме крыс, получавших безжировой рацион. 

Кокосовое масло, содержащее более 70 % среднецепочечных жирных кислот, почти полностью лишено эссенциаль-
ных полиненасыщенных жирных кислот. Тем не менее, его рекомендуют для питания больных ожирением и атеросклеро-
зом. 

Опыты были проведены на 16 крысах линии Вистар, распределенных в 3 группы: 1 – интактные, 2 – получали без-
жировой рацион и 3 – получали безжировой рацион + 5 % кокосового масла. Продолжительность эксперимента составила 
31 день, ежедневно потребление корма составило 30 г на голову.  

В гомогенате печени и в сыворотке крови определяли ферментативными методами содержание триглицеридов и 
холестерина, активность уреазы (маркер микробного обсеменения), лизоцима (показатель неспецифического иммуните-
та), эластазы (маркер воспаления).  

При скармливании крысам безжирового рациона, содержащего белок, углеводы, витамины и минеральные вещества 
в физиологических концентрациях,  с вводом 5 % кокосового масла вместо 5 % крахмала установлено, что оно увеличивает 
привесы на 38 %, повышает содержание триглицеридов на 18,4 %, холестерина на 63,1 % и снижает активность лизоци-
ма в печени (в 2,4 раза) и в сыворотке крови на 12,5 %, увеличивает активность эластазы в сыворотке крови (на 43 %), 
что свидетельствует о гиперлипемии, снижении уровня неспецифического иммунитета и развитии системного воспале-
ния. Эти данные указывают на нецелесообразность использования кокосового масла лицами, склонными к развитию ожи-
рения, стеатоза печени и атеросклероза.  

Ключевые слова: кокосовое масло, безжировой рацион, жировой обмен, гепатостеатоз, холестерин, дисбиоз, сис-
темное воспаление.  
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Введение  
В  нашей предыдущей работе [1] было показа-

но, что добавка 5 % кокосового масла к безжировому 
рациону крыс увеличивает суточные привесы живот-
ных на 38 %. Однако, осталось неясным, за счет чего 
увеличивается прирост живой массы. Не исключено, 
что наблюдаемый прирост происходит за счет увели-
чения отложения жира и возможных нарушений жи-
рового обмена [2, 3]. Более того, увеличение жира в 
организме, как правило, приводит к его отложению в 
печени (гепатостеатоз) и к развитию дисбиоза, эндо-
токсинемии и системного воспаления [4]. 

Целью настоящего исследования стало опреде-
ление влияния добавок кокосового масла на состоя-
ние липидного обмена и микробиоценоза у крыс, 
получавших безжировой рацион. Выбор кокосового 
масла был обусловлен тем обстоятельством, что это 
масло не содержит ненасыщенных жирных кислот, в 
том числе, и незаменимых полиненасыщенных жир-
ных кислот (ПНЖК) и поэтому образование мем-
бранных фосфолипидов и эфиров холестерина воз-
можно лишь за счет эндогенного биосинтеза этих 
кислот [5]. 

 
Материалы и методы исследования. 
В эксперименте было использовано 16 белых 

крыс линии  Вистар (самцы, 4 месяца), распределен-
ных в 3 группы: 1-ая – норма (интактные), получали 
стандартный рацион вивария (6 крыс), 2-ая – получа-
ла безжировой рацион (БЖР) и 3-я получала БЖР, в 
котором 5 % крахмала были заменены на 5 % кокосо-
вого масла [1]. Все крысы получали по 30 г корма в 
день на одну голову. Продолжительность экспери-
мента составила 31 день. Умерщвление животных 
осуществляли под тиопенталовым наркозом (20 
мг/кг) путем тотального кровопускания из сердца. 

В гомогенате печени и в сыворотке крови оп-
ределяли ферментативными методами содержание 
триглицеридов [6] и общего холестерина [7], а также 
активность уреазы (маркер микробного обсеменения) 
[8], лизоцима  (показатель неспецифического имму-
нитета) [9] и активность эластазы (маркер воспале-
ния) [10]. По соотношению относительных активно-
стей уреазы и лизоцима рассчитывали степень дис-
биоза по Левицкому [11]. 

 
Результаты и их обсуждение.   
В табл. 1 представлены результаты определе-

ния содержания жира (триглицеридов) и общего хо-
лестерина (ОХ) в печени и сыворотке крови крыс. Из 
этих данных видно, что у крыс на БЖР увеличивает-
ся содержание триглицеридов (ТГ) в печени, которое 
еще больше возрастает при введении кокосового 
масла. В сыворотке крови содержание ТГ достоверно 
(почти в 2 раза) возрастает при вводе в БЖР кокосо-
вого масла. Аналогичная ситуация наблюдается и с 
общим холестерином, уровень которого значительно 
возрастает при вводе в БЖР 5 % кокосового масла. 

Эти данные свидетельствуют о развитии ги-
перлипидемии (увеличение ТГ и ОХ в сыворотке 
крови) и гепатостеатоза (увеличение ТГ и ОХ в пече-
ни) при скармливании крысам кокосового масла. 

Возможно, это объясняется дефицитом полиненасы- 

Таблица 1  
Влияние кокосового масла на содержание липидов 

в печени и в сыворотке крови крыс, получавших 
БЖР в течение 31 дня 

Группы Триглицериды, 
ммоль/кг(л) 

Холестерин, 
ммоль/кг(л) 

Печень 

1. Норма 8,5±0,3 5,11±0,25 

2. БЖР 11,4±0,6 
р<0,05 

5,47±0,48 
р>0,3 

3. БЖР+ 
кокосовое 
масло 

13,5±0,8 
р<0,01 
р1<0,05 

7,92±0,56 
р<0,01 
р1<0,05 

Сыворотка крови 

1. Норма 1,16±0,11 1,31±0,05 

2. БЖР 1,03±0,17 
р>0,3 

1,08±0,03 
р<0,05 

3. БЖР+ 
кокосовое  
масло 

2,02±0,34 
р<0,05 
р1<0,05 

1,79±0,13 
р<0,01 

р1<0,001 
 

Таблица 2   
Влияние кокосового масла на активность уреазы и 

лизоцима в печени и в сыворотке крови крыс,  
получавших БЖР в течение 31 дня 

Группы Уреаза, 
нкат/кг(л) 

Лизоцим, 
ед/кг(л) 

Печень 

1. Норма 288±95 32±4 

2. БЖР 404±127 
р>0,05 

12±2 
р<0,05 

3. БЖР+ 
кокосовое 
масло 

99±11 
Р<0,05 
р1<0,05 

5±1 
р<0,01 
р1<0,05 

Сыворотка крови 

1. Норма 1,40±0,25 107±9 

2. БЖР 0,66±0,19 
р<0,05 

88±7 
р>0,05 

3. БЖР+ 
кокосовое 
масло 

1,42±0,33 
р>0,6 

р1<0,05 

77±3 
р<0,05 
р1>0,05 

 
щенных жирных кислот, без которых невозможен 
биосинтез мембранных и транспортных фосфолипи-
дов, которые необходимы для образования липопро-
теидов, переносящих жиры от печени в рабочие ор-
ганы [12]. 

В таблице 2 представлены результаты опреде-
ления активности уреазы и лизоцима в печени и в 
сыворотке крови крыс. Как видно из этих данных, 
при БЖР увеличивается (однако, р>0,05) активность 
уреазы в печени, свидетельствующая об увеличении 
микробной обсемененности этого органа, и досто-
верно снижается активность уреазы в сыворотке, что 
указывает на задержку в печени поступающих из 
кишечника бактерий. Ввод кокосового масла снижает 
активность уреазы в печени, однако увеличивает ее в 
сыворотке. Напротив, активность лизоцима значи-
тельно (в 2-6 раз) снижается в печени у крыс, полу- 
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Рис. 1 - Влияние кокосового масла на степень  

дисбиоза у крыс, получавших БЖР  
(*– р<0,05 в сравнении снормой;  
**– р<0,05 в сравнении с БЖР) 

 

Таблица 3   
Влияние кокосового масла на активность  

эластазы в печени и в сыворотке крови крыс,  
получавших БЖР в течение 31 дня 

Группы Печень,  
нкат/кг 

Сыворотка 
крови, нкат/л 

1. Норма 306±26 133,9±6,9 

2. БЖР 308±17 
р>0,7 

122,0±5,7 
р>0,05 

3. БЖР+ 
кокосовое 
масло 

283±22 
р>0,3 
р1>0,3 

174,5±18,0 
р<0,05 
р1<0,05 

 
чавших БЖР или БЖР с добавкой кокосового масла. 
В сыворотке крови активность лизоцима достоверно 
снижается лишь у крыс, получавших БЖР с добавкой 
кокосового масла. 

Рассчитанная степень дисбиоза показана на 
рисунке. Как видно, БЖР значительно увеличивает 
степень дисбиоза в печени за счет снижения активно-
сти лизоцима. Добавка кокосового масла снижает 
степень дисбиоза в 1,8 раза, однако не возвращает ее 

к норме. В сыворотке крови изменения показателя 
степени дисбиоза недостоверны. 

В таблице  3 представлены результаты опреде-
ления активности эластазы – протеолитического 
фермента лейкоцитарного происхождения, являюще-
гося биохимическим маркером воспаления [10]. Из 
этих данных видно, что активность эластазы в печени 
существенно не изменяется, однако в сыворотке кро-
ви она достоверно возрастает у крыс, получавших 
кокосовое масло, что может свидетельствовать о раз-
витии системного воспаления [13]. 

Таким образом, можно констатировать, что 
кокосовое масло вызывает развитие ожирения, о чем 
свидетельствуют следующие данные:  

1. Увеличение суточного прироста живой мас-
сы на 38 % [1]; 

2. Увеличение содержания жира в печени на 
18,5 %; 

3. Почти 2-кратное увеличение жира в сыво-
ротке крови. 

Принимая во  внимание увеличение содержа-
ния холестерина в печени на 44,8 % и в сыворотке 
крови на 65,7 %, можно говорить о нарушении в це-
лом липидного обмена, что может создать базу для 
развития атеросклероза. Наши данные говорят о том, 
что нужно очень взвешено подходить к рекоменда-
циям некоторых авторов о диетическом применении 
кокосового масла [14]. Важно также отметить, что 
нарушения липидного обмена приводят к существен-
ному снижению уровня неспецифического иммуни-
тета в печени, что обусловливает развитие системно-
го воспаления, играющего существенную роль в па-
тогенезе атеросклероза 13]. 

 
Выводы 
1. Кокосовое масло вызывает развитие гипер-

липидемии и гепатостеатоза. 
2. Кокосовое масло снижает уровень неспеци-

фического иммунитета и вызывает развитие систем-
ного воспаления. 

3. По-видимому, целесообразно воздержаться 
от употребления кокосового масла в качестве диети-
ческого продукта. 
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INFLUENCE OF COCNUT OIL ON LIPID METABOLISM  
AND MICROBIOCENOSIS IN EXPERIMENTAL ANIMALS  

 
Abstract. The aim of this work was to determine the effect of coconut oil supplement on lipid metabolism and 

microbiocenosis in rats fed with a fat-free diet. 
Coconut oil contains more than 70% of medium chain fatty acids and almost no essential polyunsaturated fatty 

acids. Nevertheless, it is recommended for patients with obesity and atherosclerosis. 
Experiments were conducted on 16 Wistar rats, which were distributed in 3 groups: 1 - intact, 2 - received lean 

diet, and 3 - lean diet plus 5% of coconut oil. The duration of the experiment was 31 days, a daily food intake was 30 g 
per rat. 

In the liver homogenate and serum there were determined triglycerides and cholesterol, urease activity (a mark-
er of microbial contamination), lysozyme (nonspecific immunity), elastase (a marker of inflammation) using enzymatic 
methods. 

Feeding rats with a lean diet containing protein, carbohydrates, vitamins and minerals in physiological concen-
trations, and plus 5% of coconut oil instead of 5% of starch it was found that the weigh gain has been increased by 
38%, the triglyceride content by 18.4%, and cholesterol by 63.1%. The activity of lysozyme was increased by 2.4-fold in 
the liver and by 12.5% in the serum. The activity of elastase in the serum was increased (43%) indicating hyperlipemia, 
reduced nonspecific immunity and development of systemic inflammation. These data indicate the inappropriateness of 
coconut oil for individuals prone to obesity, hepatic steatosis and atherosclerosis. 

Keywords: coconut oil, fat-free diet, fat metabolism, hepatic steatosis, cholesterol, dysbiosis, systemic inflamma-
tion. 
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