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ПОЛИНЕНАСЫЩЕННЫХ ЖИРНЫХ КИСЛОТ  
(обзор литературы и собственных исследований) 

 
 

Проанализированы данные современной литературы о фармакологии жирных кислот, полинена-
сыщенных жирных кислот и транс-жиров с учетом их органопротекции и возможных осложнений 
фармакотерапии. Более подробно описаны фармакодинамика ω-3 полиненасыщенных жирных 
кислот и механизмы реализации кардиопротекторного эффекта. Определены побочные эффекты 
при использовании транс-жиров. 
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В последнее время опубликованы результаты экс-
периментальных и клинических исследований, 
свидетельствующих о включении метаболитных и 
метаболитотропных лекарственных средств в ком-
плексную фармакотерапию сердечно-сосудистых, 
неврологических, желудочно-кишечных и других 
заболеваний. Одной из групп препаратов, которые 
влияют на обмен веществ на клеточном и субкле-
точном уровнях, являются жирные кислоты, кото-
рые представляют собой алифатические одноос-
новные карбоновые кислоты с открытой цепью. 
Они содержатся в этерифицированной форме в 
жирах, маслах и восках растительного и живот-
ного происхождения. Жирные кислоты, как пра-
вило, содержат неразветвленную цепь из четного 

числа атомов углерода (С4-24, включая карбок-
сильный углерод) и могут быть как насыщенными, 
так и ненасыщенными, что определенным образом 
отражается на их воздействии на организм [2, 4, 8].  

 
Жирные кислоты. Классификация 
Жирные кислоты классифицируют в зависи-

мости от длины углеродной цепи, количества двой-
ных связей и их положения. Существуют насы-
щенные жирные кислоты (масляная, стеариновая, 
пальмитиновая и др.), мононенасыщенные (акрило-
вая, олеиновая и др.), полиненасыщенные (линоле-
вая, линоленовая, арахидоновая и др.) и др.  

Транс-жиры — виды ненасыщенных жиров, 
для которых характерно расположение атомов 
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водорода по разные стороны двойной связи “угле-
род-углерод” — так называемая транс-конфигура-
ция. Транс-жиры могут быть как моно-, так и 
полиненасыщенными. 

Проблема влияния пространственной (т. н. 
геометрической) изомеризации жирных кислот на 
здоровье человека стала активно изучаться с на-
чала 1970-х годов, однако наиболее интенсивный 
период ее изучения начался в 1990-х годах. Разви-
тие заболеваний жизненно важных органов и си-
стем (сердечно-сосудистой, нервной системы, пе-
чени и др.) связывают как с содержанием жирных 
кислот в тканях организма, локализацией насы-
щенных, полиненасыщенных жирных кислот 
(ПНЖК), так и их ролью в рационе питания па-
циентов и в качестве лечебных средств, а также в 
развитии некоторых патологических состояний. 
Известно, что поступление значительного коли-
чества жирных кислот с пищей и повышение кон-
центрации триглицеридов в крови может спо-
собствовать развитию протромботических состоя-
ний, что связано с угнетением путей образования 
эндотелиального тромбомодулина и влиянием на 
содержание протеина-С. Кроме того, жирные ки-
слоты в больших количествах могут вызывать яв-
ление апоптоза макрофагов [66].  

 
Фармакологические свойства жирных кислот  
и их роль в профилактике и лечении 
заболеваний 
Положительные свойства жирных кислот. 

Интерес к ω-3 ПНЖК значительно возрос к началу 
80-х годов. Именно в это время датские ученые 
H. O. Bang, J. Dyerberg и H. M. Sinclair [12] выявили 
корреляцию между низким уровнем заболеваемо-
сти гипертонической болезнью и атеросклерозом у 
жителей Гренландии и значительным потребле-
нием жиров морских млекопитающих и рыб, со-
держащих значительное количество омега-ω-3 
ПНЖК. 

Со времени установления факта низкой забо-
леваемости ишемической болезнью сердца (ИБС) в 
популяции эскимосов, употребляющих пищу с 
большим количеством рыбьего жира, изучение ω-3 
ПНЖК значительно активизировалось; у этих ве-
ществ были выявлены антиатерогенные, антиарит-
мические и антитромботические свойства [1], 
явившиеся определенной альтернативой приему 
статинов. В частности, было показано, что для 
больных, перенесших инфаркт миокарда, целесо-
образен длительный (пожизненный) прием стати-
нов. Это является основой для коррекции дисли-
пидемии в комплексе со вторичной профилакти-
кой повторяющихся коронарных явлений. Однако 
недостатком длительной терапии статинами в ре-

комендованных дозах считают возникновение су-
щественных нарушений функции печени. Данное 
ухудшение можно предупредить использованием 
препаратов ω-3 ПНЖК, которые характеризиру-
ются гепатопротекторными свойствами, а также 
выраженным антисклеротическим, гиполипидеми-
ческим и антигипертензивным действием, за счет 
чего можно уменьшить дозы статинов. 

Установлено, что ПНЖК являются необходи-
мым компонентом фосфолипидов — основы ли-
пидного матрикса мембран, которые формируют 
клетку. Обогащение пищи ПНЖК приводит к уг-
нетению процессов расщепления фосфолипазой 
А2 эссенциальных липидов, которые считаются 
основным источником сохранения нормальной 
функции гепатоцитов и их регенерации. В отличие 
от статинов ω-3 ПНЖК не только не оказывают 
отрицательного влияния на функцию печени, но 
способствуют нормализации ее функций и могут 
быть рекомендованы больным с явлениями пато-
логии данного органа [5].  

Антиаритмические свойства ω-3 ПНЖК изуче-
ны in vivo путем оценки протекторного эффекта 
при фибрилляции желудочков, а также при кар-
диотрансплантации и рестентации после аортоко-
ронарного шунтирования. Возможные механизмы 
антиаритмического действия ω-3 ПНЖК включа-
ют в себя регуляцию синтеза эйкозаноидов, моди-
фикацию состава жирных кислот фосфолипидов 
клеточных мембран, нормализирующее влияние 
на инозитный липидный цикл и сигнальную 
систему клеток, влияние на функцию Ca2+-каналов 
и активность ферментов [5, 6]. 

ω-3 ПНЖК в комплексной фармакотерапии с 
амиодароном достоверно снижают количество 
нарушений ритма желудочков у больных гипер-
трофической кардиомиопатией. Под их воздей-
ствием происходит укорочение корригированного 
QT и дисперсии QT, тогда как под воздействием 
амиодарона корригированный QT удлиняется, а 
дисперсия QT остается неизменной, то есть проис-
ходит суммирование эффектов обоих препаратов. 
Вместе с тем, ω-3 ПНЖК могут применяться в 
лечении желудочковых нарушений ритма у боль-
ных гипертрофической кардиомиопатией в случае 
наличия противопоказаний или побочных эффек-
тов при применении амиодарона [7]. 

Важным в реализации кардио- и вазотропных 
эффектов ω-3 ПНЖК и их противовоспалитель-
ного действия является их влияние на систему эй-
козаноидов — конкурентный антагонизм с арахи-
доновой кислотой (АК), которая является основ-
ным субстратом синтеза простагландинов, тром-
боксана (Тх) и лейкотриенов [3, 9]. ω-3 ПНЖК 
ингибируют ∆6-десатуразу, принимающую участие 
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в синтезе АК; конкурируют с АК за sn-2-позицию в 
мембранах фосфолипидов, снижая в плазме крови 
и клетках уровень АК; конкурентно взаимодей-
ствуют с АК на уровне циклооксигеназы, что обус-
ловливает снижение синтеза сильнейшего ингиби-
тора агрегации ТхА2, в результате чего образуется 
неактивный ТхА3. Кроме того, ω-3 ПНЖК являют-
ся субстратом для синтеза простагландина І3 
(ПГІ3) такого же активного дезагреганта и вазо-
дилататора, как простациклин (ПГI2) и лейкотрие-
нов (ЛТ) 5-й серии, менее активных, чем ЛТ 4-й се-
рии.  

В результате действия всех этих факторов во-
зникает вазодилатация и уменьшение агрегации 
тромбоцитов, что реализует антитромботический 
эффект. Препараты, которые блокируют рецепто-
ры ТхА2, уменьшают частоту возникновения арит-
мий при ишемии и реперфузии. Не отвергается 
также и другой механизм действия: ω-3 ПНЖК 
изменяют субстрат синтеза эйкозаноидов и тормо-
зят синтез ТхА2 [9].  

У животных, рацион которых содержал рыбий 
жир, установлено меньшее соотношение ЛТ и АК, 
а также повышение уровня ω-3 ПНЖК в мембра-
нах кардиомиоцитов [21]. Эффективность ω-3 
ПНЖК для вторичной профилактики у больных, 
перенесших инфаркт миокарда, была показана в 
многоцентровом рандомизированном исследова-
нии итальянской группы по изучению выживаемо-
сти после инфаркта миокарда (GISSI-Prevenzione — 
Gruppo Italiano per lo Studio della Sopravvivenza 
nell'Infarto Miocardio), проведенном на 11 324 боль-
ных, которые перенесли инфаркт миокарда на 
протяжении предыдущих 3 мес и получали анти-
тромбоцитарные препараты, бета-адреноблокато-
ры, ингибиторы ангиотензинпревращающего фер-
мента и гиполипидемические средства [65]. Оце-
нивали эффективность приема в течение 42 мес ω-
3 ПНЖК (1 г/сут), витамина Е (300 мг/сут) и их 
производных. Наибольший эффект наблюдался у 
больных, которые принимали ω-3 ПНЖК, но не 
витамин Е. Препарат значительно снизил относи-
тельный риск сердечно-сосудистых явлений, сум-
марный относительный риск смертности от раз-
ных причин, частоту внезапной смерти и коли-
чество триглицеридов в крови. Режим терапии, 
при которой использовали ω-3 ПНЖК, соответ-
ствовал диете, содержащей много жирной рыбы 
(например, 100 г жирной рыбы ежеденевно). 

В Украине первым препаратом ω-3 ПНЖК 
стал Теком (Эпадол) [3, 6]. Он содержит не менее 
40 % ω-3 ПНЖК и был разработан сотрудниками 
Института фтизиатрии и пульмонологии НАМН 
Украины под руководством академика НАМН 
Украины Ю. И. Фещенко. После назначения этого 

препарата у больных ИБС с гиперлипидемией на-
блюдалось снижение уровня холестерина липо-
протеинов низкой плотности при повышении со-
держания фосфолипидов. После 4-недельного лече-
ния уменьшалось содержание холестерина в мем-
бранах эритроцитов. Отношение ω-3 ПНЖК/ω-6 
ПНЖК, которое было низким у больных, повыша-
лось на протяжении лечения вследствие как уве-
личения количества предшественников эйкоза-
ноидов, так и снижения концентрации ингибито-
ров их синтеза. При экзогенном введении ω-3 
ПНЖК вытесняют ω-6 АК и триеновую жирную 
кислоту из фосфолипидов клеточных мембран и 
прекурсоров синтеза эйкозаноидов. Нормализация 
уровня линолевой кислоты происходит за счет 
активации ее метаболизма в длинноцепочной эй-
козопентаеновой кислоте, уровень которой воз-
растал. У больным преклонного возраста с ИБС 
при применении Эпадола в комплексной антиан-
гинальной терапии на протяжении 10 мес на-
блюдалось улучшение самочувствия, физической 
активности, сокращался прием нитратов, умень-
шалась частота гипертонических кризов, наблю-
дался антиаритмический эффект, значительно 
уменьшалось количество суправентрикулярных и 
желудочковых экстрасистол [1, 3, 9].  

Антиаритмический эффект препарата связы-
вают с изменениями ионного состава сарколеммы, 
гиперполяризацией мембраны, повышением по-
тенциала покоя, величины порогового потенциала 
и увеличением рефрактерного периода кардио-
миоцита. Антиишемическое действие объясняется 
влиянием препарата на состояние капиллярного 
кровообращения, функцию и структуру эпителия. 
Кроме того, наблюдалось повышение уровня липо-
протеинов высокой плотности, снижение уровня 
триглицеридов и фибриногенез. Длительная фар-
макотерапия епадолом больных всех возрастных 
групп улучшала функцию сердечно-сосудистой си-
стемы и липидный обмен.  

Препарат Омакор содержит высокоочищен-
ные и высококонцентрированные ω-3 ПНЖК и то-
коферол. Его целесообразно назначать для вторич-
ной профилактики инфаркта миокарда и лечения 
гипертриглицеридемии. Препараты Эпадол и Ома-
кор несколько отличаются по составу. Эпадол — 
смесь с высоким (не менее 43 %) содержанием ω-3 
ПНЖК. Он содержит жирные кислоты: пальмити-
новую, пальмитиноолеиновую, линолевую, олеи-
новую, стеариновую и др. и имеет физиологичес-
кое соотношение ω-6 ПНЖК и ω-3 ПНЖК. Препа-
рат выпускается в капсулах по 0,5 г, его назначают 
по 2 капсулы 4 раза в сутки. Омакор содержит в 1 г 
90 % этиловых эфиров ω-3 ПНЖК, выпускается в 
капсулах по 1 г, его принимают по 2 капсулы (в 



КЛИНИКО-ФАРМАКОЛОГИЧЕСКИЕ СВОЙСТВА ПОЛИНЕНАСЫЩЕННЫХ ЖИРНЫХ КИСЛОТ (обзор литературы и собственных исследований) 

"Журн. НАМН України", 2013, т. 19, № 3 

289

случае недостаточной эффективности — по 4 кап-
сулы за 1-2 приема) [1, 3]. 

Наряду с ингибированием синтеза ТхА2, ЛТВ4 
эти препараты проявляют также гиполипидемичес-
кое, антиагрегантное, ангиопротекторное и противо-
воспалительное действие, что обосновывает целесо-
образность их назначения для вторичной профилак-
тики осложнений после инфаркта миокарда, а также 
для снижения риска внезапной смерти [3].  

Еще одна заслуживающая внимания точка 
приложения ω-3 ПНЖК — их действие на эн-
дотелий сосудов. Результаты мета-анализа, опуб-
ликованного в 2011 г. австралийским ученым 
M. P. Pase и соавт. [58], свидетельствуют о досто-
верном снижении жесткости стенок артерий в 
результате употребления ω-3 ПНЖК.  

ω-3 ПНЖК вызывают не слишком значи-
тельный дозозависимый антигипертензивный эф-
фект, проявление которого зависит от первона-
чальной выраженности гипертензии. Еще в 1993 г. 
M. C. Morris и соавт. [51] опубликовали результаты 
мета-анализа, согласно которым у лиц с гипер-
тензией, получавших ω-3 ПНЖК по 5,6 г/сут, до-
стоверно снижалось АД. 

Для компенсации дефицита ω-3 ПНЖК в 
отделе артериальных гипертензий ННЦ "Институт 
кардиологии им. акад. Н. Д. Стражеско" НАМН 
Украины в комплексной терапии больных с сер-
дечно-сосудистыми заболеваниями применяют ди-
етическую добавку Допельгерц (Queisser Pharma 
GmbH & Co, Германия) параллельно с рекоменда-
циями по коррекции диеты [5, 6]. 

Канадские исследователи изучили влияние со-
держания α-линоленовой кислоты в семенах льна 
на предотвращение развития атерогенных эффек-
тов от приема с пищей транс-жиров [15]. Был сде-
лан вывод о том, что употребление в пищу семян 
льна, масла из семян льна, α-линоленовой кисло-
ты, а также обезжиренных пищевых волокон 
(шрота) льна существенно ингибирует развитие 
атеросклероза, индуцируемого обогащенной холе-
стерином диетой, а также диетой, содержащей 
транс-изомеры жирных кислот. По данным ав-
торов, употребление транс-жирных кислот и/или 
продуктов с высоким содержанием холестерина 
стимулировало развитие атеросклероза. Отмечено, 
что основным антисклеротическим агентом в се-
менах льна является α-линоленовая кислота, что 
может стать основой диетологической профилак-
тики атеросклероза.  

 
Негативные эффекты употребления транс-

жирных кислот в рационе. Исследования начала 
1990-х годов [45, 68] показали, что транс-ненасы-
щенные жирные кислоты являются более гиперхо-

лестериновыми агентами по сравнению с насы-
щенными жирными кислотами и оказывают об-
ратное влияние на соотношение ХС-ЛПНП/ХС-
ЛПВП. Кроме того, транс-жирные кислоты по 
сравнению с олеиновой и линолевой кислотами 
увеличивают в сыворотке крови уровень ЛПВП 
[45], что является относительно независимым и 
более важным фактором развития ИБС, а также 
инфарктов в молодом возрасте, чем концентрация 
холестерина в сыворотке крови [61].  

Позднее американские ученые эксперимен-
тально проверили гипотезу о том, что употреб-
ление в пищу транс-изомеров жирных кислот 
увеличивает отношение ХС-ЛПНП/ХС-ЛПВП, что, 
в свою очередь, обусловливает увеличение риска 
развития ИБС [71]. В особенности это касается 
транс-жиров, образующихся при изготовлении 
маргаринов, при частичном гидрировании расти-
тельных масел, а также при высоких температурах 
в процессе дезодорирования и рафинирования 
подсолнечного масла, выпечке бисквитов, пирож-
ных и белого хлеба. В этом эпидемиологическом 
исследовании на протяжении 8 лет было обследо-
вано более 85 тыс. женщин без признаков ИБС и 
показано, что употребление транс-жиров сущест-
венно увеличивает риск ее возникновения. Пред-
ставляет интерес тот факт, что дополнительный 
прием пациентками мультивитаминных комплек-
сов, витаминов А и Е отдельно, насыщенных жи-
ров, мононенасыщенных жиров, а также уровень в 
диете каротина и пищевых волокон существенно 
не влияли на уровень этого риска.  

В Отчете о диетическому употреблению транс-
жирных кислот [28] приведены данные о том, что 
пространственная транс-конфигурация двойной 
связи ненасыщенных жирных кислот имеет боль-
ший геометрический угол связи, чем цис-конфигу-
рации. Это выражается в большей длине цепочки 
жирных кислот, что делает их более подобными 
насыщенным жирным кислотам, а не на цис-
изомерам ненасыщенных кислот. Трансформация 
пространственного расположения двойных связей 
у транс-жиров обусловливает изменение их физи-
ческих и химических свойств. Транс-жиры из-за 
этого имеют потенциал к более плотной упаковке 
акил-цепочек, что приводит к уменьшению их 
мобильности вследствие существенного уменьше-
ния их текучести, т. е. они переходят из жидкого в 
полутвердое состояние, что, в свою очередь, су-
щественно уменьшает их метаболическую ак-
тивность.  

В то же время, возникновение двойной транс-
связи у жирных кислот при промышленной пере-
работке пищевых продуктов (нагревание в про-
цессе получения и/или рафинирования раститель-
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ных масел, гидрирование при получении маргари-
нов) обусловливает широкий набор “позицион-
ных” транс-изомеров каждой из жирных кислот 
(15 шт. и более), отличающихся уровнем относи-
тельной биологической токсичности [73]. Однако 
показано, что транс-изомеры жирных кислот, ес-
тественно присутствующие в ряде пищевых про-
дуктов (например, в говяжьем жире и коровьем 
молоке), значительно безвреднее, чем транс-изо-
меры, полученные искусственным путем. Таким 
образом, имеются все основания для того, чтобы 
предположить наличие отдельных транс-изомеров 
жирных кислот, обладающих очень высокой био-
логической токсичностью, что должно стать пред-
метом специальных исследований.  

Чешские ученые проанализировали изменение 
соотношения цис- и транс-изомеров полиэноло-
вых жирных кислот из подсолнечного масла при 
высоких температурах, сравнимых с таковыми, 
применяемыми при дезодорировании и рафини-
ровании масла в пищевой промышленности [17]. В 
исследовании показано, что при температурах 200-
250 °С количество превращения связей из цис- в 
транс-изомеры увеличивается при увеличении 
температуры и длительности нагревания. Показа-
но, что при этом возрастает не только уровень 
пространственной изомеризации жирных кислот, 
но и уровень их полимеризации.  

Аргентинские ученые также изучили про-
странственную цис-транс-изомеризацию жирных 
кислот подсолнечного масла при тепловой обра-
ботке в течение 5 ч при 179-282 °C, что подобно де-
зодорированию масла в пищевой промышленно-
сти [42]. Полученные результаты также подтвер-
дили увеличение относительного выхода транс-
линолевой кислоты с увеличением температуры 
и/или продолжительности тепловой обработки 
масла, что подчиняется закону Аррениуса.  

В эпидемиологическом исследовании, прове-
денном на 730 женщинах, E. Lopez-Garsia и соавт. 
[39] изучили связь употребления в пищу транс-
жирных кислот с наличием в плазме крови био-
маркеров воспаления и эндотелиальной дисфунк-
ции. Было показано, что постоянное употребление 
в пищу транс-жиров достоверно повышает эндо-
телиальную дисфункцию у женщин, в т. ч. увели-
чивает концентрацию С-реактивного протеина — 
на 73 %, Е-селектина — на 20 % и “липких” клеточ-
ных молекул — на 10 %. Это способствует возник-
новению длительных воспалительных процессов.  

Подтверждением этого являются исследова-
ния американцев [54, 55], которые показали, что 
употребление с пищей транс-жирных кислот су-
щественно повышает частоту возникновения си-
стемного воспаления у женщин, хорошо диагно-

стируемого специфическими биомаркерами воспа-
ления. Изучено влияние содержания транс-жир-
ных кислот в мембране эритроцитов на риск во-
зникновения первичного инфаркта миокарда. На 
173 пациентах показано, что увеличение содер-
жания транс-жирных кислот в мембранах эрит-
роцитов обусловливает увеличение риска ин-
фаркта миокарда. В то же время, подчеркнуто, что 
транс-изомеры олеиновой кислоты не связаны с 
увеличением такого риска, тогда как транс-изо-
меры линоленовой кислоты оказывали максималь-
ное, 3-кратное, статистически достоверное его уве-
личение.  

D. Mozaffarian и соавт. [53] количественно оха-
рактеризовано влияние употребления транс-жи-
ров на частоту развития ИБС. В частности, по их 
данным, увеличение доли транс-жиров в рационе 
на 2 % суточной энергетической ценности рациона 
статистически достоверно связано с существенным 
увеличением (на 23 %) частоты возникновения 
ИБС. Исследователями указано на то, что транс-
жиры обусловливают негативное воздействие на 
здоровье человека даже при относительно низком 
потреблении — до 3 % суточной энергетической 
ценности рациона (20-60 кал или 2-7 г/сутки). 
D. Mozaffarian и соавт. [53] подчеркивали, что для 
минимизации риска возникновения ИБС необхо-
димо сократить, а лучше вообще прекратить упот-
ребление в пищу транс-жиров. Именно поэтому 
Управление по контролю за пищевыми продукта-
ми и медикаментами (Food and Drug Administration — 
FDA) США с к 1 января 2006 г. обязало производи-
телей указывать содержание транс-жиров на упа-
ковке [20, 27]. При этом подчеркивается, что реко-
мендованная доля транс-жирных кислот в суточ-
ной энергетической ценности рациона составляет 
менее 1 % [22]. Отдел здравоохранения Нью-Йорка 
рекомендовал 20 тыс. рестораторам и 14 тыс. фир-
мам по снабжению изъять частично гидрирован-
ные растительные масла из кухонного процесса и 
употреблять при приготовлении пищи продукты, 
свободные от индустриально произведенных 
транс-жиров [31]. Дания [37] и Канада [30] при-
няли в 2005 г. законодательные акты по запреще-
нию использования индустриально произведен-
ных транс-жиров в пищевых продуктах.  

В эпидемиологическом исследовании изучена 
связь между содержанием транс-мононенасыщен-
ных жирных кислот в сыворотке крови и риском 
возникновения рака груди у женщин [14]. В тече-
ние 7 лет обследовано около 20 тыс. женщин и вы-
явлено 363 случая рака груди. Детальный анализ 
полученных результатов позволил этим исследова-
телям сделать вывод о том, что статистически 
достоверное увеличение риска развития рака гру-
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ди у женщин связано с увеличением содержания в 
сыворотке крови транс-мононенасыщенных жир-
ных кислот — таких, как пальмитолеиновая и 
элаидиновая. В то же время, увеличение содержа-
ния в сыворотке крови цис-изомеров этих кислот 
не влияло на величину риска возникновения рака 
груди у женщин. Также был сделан важный прак-
тический вывод о том, что увеличение содержания 
транс-мононенасыщенных жирных кислот в сыво-
ротке крови напрямую связано с их поступлением 
в организм женщин с рационом, что является пре-
диктором для относительного увеличения частоты 
развития рака груди. Таким образом, уменьшить 
риск развития рака груди у женщин можно дие-
тологически — профилактикой, изменив их диету 
в сторону уменьшения поступления транс-жиров с 
рационом и, соответственно, увеличения поступ-
ления цис-жиров.  

В практическом плане позитивным примером 
ограничения потребления транс-жиров является 
Кембридж, где в 2008 г. рекомендовано запретить 
их использование в ресторанах, кафе и студенчес-
ких столовых. Особо подчеркнуто, что здоровая 
пища в этих заведениях является важной составля-
ющей общественного здоровья жителей города. 
Показана необходимость проведения соответству-
ющего обучения против употребления транс-жи-
ров как среди рестораторов, населения, так и про-
веряющих инспекторов.  

Американские исследователи изучили влияние 
употребления транс-жиров на величину риска эн-
дометритов у женщин. В результате 12-летнего 
эпидемиологического исследования проанализи-
ровано более 586 тыс. пациенто-лет. Лапароскопи-
чески подтверждено 1199 случаев эндометритов. 
Показано, что у женщин, употреблявших повы-
шенные количества ω-3 ПНЖК, риск возникнове-
ния эндометритов был статистически достоверно 
ниже — на 22 % по сравнению с контролем. Сде-
лан вывод о том, что интенсивное потребление 
транс-жирных кислот на 48 % связано с диагнозом 
“эндометрит”. Более того, исследователями пока-
зано, что употребление транс-жирных кислот уве-
личивает уровень циркуляции ряда маркеров во-
спаления, в т. ч. интерлейкин-6 [11, 53-55], кото-
рые рассматриваются специалистами как важные 
факторы в патогенезе эндометритов [35].  

В исследовании на добровольцах влияния изо-
калорийных диет, отличающихся лишь типами 
содержащихся жиров, на липидный спектр крови 
R. Clarke [18] показал, что при увеличенном по-
треблении насыщенных жиров, транс-жирных 
кислот и холестерина в крови повышается кон-
центрация общего холестерина и ЛПНП; при по-
треблении полиненасыщенных жирных кислот, 

наоборот, концентрация ЛПНП снижается, а мо-
ноненасыщенных жирных кислот — не оказывало 
влияния. Полное удаление транс-жиров из рацио-
на снижало уровень общего холестерина в крови 
до 0,1 ммоль/л [18-20, 47].  

В отличие от цис-жирных кислот, транс-жир-
ные кислоты, по-видимому, влияют на метаболизм 
несколькими путями. В частности, показано, что 
транс-жирные кислоты изменяют секрецию, ли-
пидный состав, а также размер частиц аполипро-
протеина В-100, продуцируемых клетками печени 
[21, 49]. Это может проявляться в снижении уров-
ня катаболизма ЛПНП apoB-100 [43], изменении 
размера частиц ЛПНП [26] и уровня липидов в 
сыворотке крови [44, 47]. Транс-жирные кислоты у 
человека увеличивают накопление и секрецию сво-
бодного холестерина гепатоцитами печени [21], 
повышают в плазме крови уровень белка-перенос-
чика эфиров холестерина (Cholesterol-Ester Transfer 
Protein — CETP), который переносит эфиры холе-
стерина ЛПВП на апоВ-содержащие липопротеи-
ны — ЛПНП и ЛПОНП. Этим можно объяснять 
снижение уровня ЛПВП и повышение уровня 
ЛПНП, связанное с употреблением транс-жирных 
кислот [10, 47]. Кроме того, транс-жирные кисло-
ты у людей модулируют реакцию моноцитов и 
макрофагов крови, увеличивая продукцию моно-
цитами TNF-α и интерлейкина-6 [29]. 

Данные по влиянию употребления транс-жи-
ров на чувствительность к инсулину достаточно 
противоречивы [16, 38, 40, 41, 50]. Однако в эпи-
демиологическом исследовании, проведенном в 
США на 85 тыс. женщин, было показано, что упот-
ребление транс-жирных кислот статистически до-
стоверно связано с увеличением риска возникно-
вения диабета — на 39 % в верхнем квартиле по 
сравнению с нижним квартилем. Сделано предпо-
ложение, что увеличение риска возникновения 
диабета может быть связано с влиянием транс-
жирных кислот на метаболизм в адипоцитах [63].  

Датские ученые [24] провели исследование 
влияния потребления 79 добровольцами-мужчи-
нами на протяжении 8 недель транс-жирных кис-
лот и ω-3 ПНЖК на уровень маркеров риска раз-
вития сердечно-сосудистых заболеваний. В частно-
сти, были проанализированы такие показатели, 
как систолическое, диастолическое и среднее арте-
риальное давление, концентрация липидов и ли-
попротеинов в плазме крови, жирнокислотный со-
став клеточных мембран и др. Выявлены сущест-
венные изменения процентного состава транс-
жирных кислот 18:1 и 18:2 в наружных мембранах 
клеток крови: от 0,91 % до приема транс-жирных 
кислот (18:1) до 4,2 % после приема и от 0,20 % до 
приема транс-жирных кислот (18:2) до 0,25 % 
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после приема. При приеме транс-жирных кислот 
не происходит существенных изменений систоли-
ческого, диастолического и среднего артериаль-
ного давления. Однако прием ω-3 ПНЖК сущест-
венно нормализует среднее артериальное давление у 
пациентов. При употреблении транс-жирных кислот 
концентрация ЛПВП уменьшается c 31,32 до 
1,26 ммоль/л, но существенно не изменяется кон-
центрация ЛПНП (до — 2,68, после — 2,81 ммоль/л). 
После приема ω-3 ПНЖК в плазме крови до-
стоверно уменьшается концентрация триглицери-
дов — с 1,34 до 0,99 ммоль/л.  

На основании результатов масштабного эпиде-
миологического исследования [32], проведенного 
в штате Массачусетс (более 80 тыс. женщин), по-
казано влияние употребления различных жиров на 
риск возникновения сердечно-сосудистых заболе-
ваний. При увеличении на каждые 5 % калорий-
ности суточного рациона за счет потребления на-
сыщенных жиров по сравнению с потреблением 
аналогичного количества углеводов относитель-
ный риск развития ИБС составил 1,17 (95 % ДИ: 
0,97 ÷ 1,41; Р = 0,10). При увеличении потребления 
транс-ненасыщенных жиров на 2 % калорийности 
суточного рациона этот риск = 1,93 (95 % ДИ: 
1,43 ÷ 2,61; Р = 0,001), при увеличении потребления 
мононенасыщенных жиров на 5 % калорийности 
суточного рациона он составляет 0,81 (95 % ДИ: 
0,65 ÷ 1,00; Р = 0,05), а на 5 % калорийности суточ-
ного рациона за счет полиненасыщенных жиров — 
0,62 (95 % ДИ: 0,46 ÷ 0,85; Р = 0,003). В целом уве-
личение потребления жиров на 5 % калорийности 
суточного рациона существенно не влияет на уро-
вень риска развития ИБС. Замена 5 % калоража 
насыщенных жиров на ненасыщенные снижает 
риск развития ИБС на 42 % (95 % ДИ: 23 % ÷ 56 %; 
Р = 0,001), а замена 2 % калоража транс-жиров на 
негидрогенизированные ненасыщенные жиры сни-
жает его на 53 % (95 % ДИ: 34 % ÷ 67 %; Р = 0,001). 
Авторы пришли к выводу о том, что замена насы-
щенных и транс-ненасыщенных жиров на негид-
рогенизированные моно- и полиненасыщенные 
жиры более эффективна для профилактики ИБС у 
женщин, чем уменьшение количества жиров в 
рационе питания. Позднее к аналогичному выводу 
также пришли D. Mozaffarian, R. Clarke [52], по 
данным которых полная замена в диете американцев 
частично гидрированных растительных масел (в 
маргаринах) приблизительно на 50 % уменьшает 
риск возникновения ИБС. А включение в рацион 
продуктов, обогащенных ω-3 ПНЖК, рассматривает-
ся исследователями как профилактика сердечно-
сосудистых заболеваний [52].  

В масштабном эпидемиологическом исследо-
вании [34], проведенном на протяжении 20 лет 

(Гарвард, США) на 78,8 тыс. женщин, показано су-
щественное увеличение относительного риска 
возникновения ИБС (до 1,33) при систематичес-
ком употреблении транс-жирных кислот, причем у 
более молодых женщин величина относительного 
риска была значительно выше по сравнению с по-
жилыми. Противоположная картина наблюдалась 
при приеме ПНЖК; при этом величина отно-
сительного риска в среднем уменьшалась до 0,75, а 
у женщин в возрасте до 65 лет — до 0,66.  

В Международном информационном бюлле-
тене [67] приведены данные о том, что в исследо-
вании EURAMIC (European Community Multicentre 
Study on Antioxidants, Myocardial Infarction and 
Breast Cancer) установлена положительная корре-
ляция между употреблением транс-жирных кислот 
и раком груди у женщин, а также раком кишеч-
ника, однако не было выявлено статистической 
связи с раком простаты у мужчин. В исследовании 
L. Vinikoor и соавт. [70] показано, что увеличение 
употребления транс-жирных кислот вызывает рост 
колоректальных неоплазий, а также аденом у муж-
чин.  

В научном отчете по влиянию транс-жирных 
кислот на здоровье человека [64] на основе масш-
табного эпидемиологического исследования сде-
лан вывод о достоверной связи между величиной 
содержания транс-жирных кислот в рационе пи-
тания и риском возникновения диабета 2 типа. По 
данным этих исследователей, уменьшение потреб-
ления транс-жирных кислот с 3 % до 1 % суточного 
калоража рациона может уменьшить риск возник-
новения диабета 2 типа на 40 %. При этом показа-
но, что элаидиновая кислота (9-транс С18:1) вызы-
вает большее повышение уровня инсулина в кро-
ви, чем олеиновая кислота при одной и той же 
концентрации сахара в крови. Следует особо под-
черкнуть, что относительно величины риска воз-
никновения диабета 2 типа и его связи с упот-
реблением транс-жирных кислот опубликованные 
данные достаточно противоречивы, что детально 
проанализировано A. O. Odegaard и M. A. Pereira 
[56].  

В научном отчете [57] приведены данные о на-
личии тесной положительной корреляции между 
величиной употребления транс-жирных кислот и 
частотой проявления астмы, риноконьюктивитов 
и атопических экзем у подростков в мире.  

Американские ученые [48] (Гарвард, США) 
подчеркнули, что употребление транс-жирных 
кислот обусловливает возникновение метаболи-
ческой дисфункции, негативно влияя на уровни 
липидной циркуляции, инициирует системное во-
спаление, индуцирует эндотелиальную дисфунк-
цию, увеличивает массу тела, повышает инсулино-
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резистентность. Наличие в диете транс-жирных 
кислот также отрицательно влияет на функцию 
многих типов клеток человека: гепатоцитов, ади-
поцитов, макрофагов крови и эндотелиальных 
клеток.  

Польские исследователи [33] проанализирова-
ли влияние употребления транс-жирных кислот на 
частоту возникновения метаболического синдрома 
и сделали вывод об их тесной и достоверной кор-
реляции. Это подтверждает важность сокращения 
употребления транс-жирных кислот с целью 
уменьшения частоты возникновения инсулиноре-
зистентности и диабета 2 типа. 

Проанализировано влияние потребления транс-
жиров на здоровье человека. В частности, приве-
дены данные о том, что увеличение в рационе 
транс-жиров повышает в крови концентрацию 
маркеров воспаления, включая С-реактивный про-
теин, интерлейкин-6, TNF-α — вероятно, через 
модуляцию активности моноцитов и макрофагов 
[59, 69]. Разные ненасыщенные жирные кислоты 
могут влиять на состав липидов в мышцах и 
экспрессию генов печени [59].  

Линолевая кислота присутствует в большей кон-
центрации в плазме крови матери, чем в крови из пу-
повины плода, тогда как арахидоновая — в большей 
концентрации в крови пуповины. Докозагексаеновая 
кислота находится в материнской и пуповинной 
плазме. Возрастание уровня арахидоновой и докоза-
гексаеновой кислот может отражать потенциальный 
риск предждевременных родов [62]. 

Транс-жирные киcлоты в пище представляют 
значительную опасность для здоровья, способству-
ют возникновению сердечно-сосудистых заболе-
ваний, резистентности к инсулину, бесплодию у 

женщин, нарушению внутриутробного развития 
плода и развитию когнитивных нарушений, поэто-
му в мире существуют строгие правила для ограни-
чения/удаления содержания трансгенных жирных 
кислот из продуктов питания [13]. 

На основе приведенных материалов можно 
сделать следующие выводы:  

1. ω-3 ПНЖК регулируют синтез эйкозанои-
дов, модифицируют состав жирных кислот фосфо-
липидов клеточных мембран, нормализируют сиг-
нальную систему клеток и функцию кальциевых 
каналов, что обусловливает их профилактическое 
и лечебное действие при сердечно-сосудистой па-
тологии и является основанием для рекомендации 
их включения в фармакотерапию сердечно-сосу-
дистых заболеваний (ИБС, гиперлипидемия, ги-
пертриглицеридемия и др.), а также в профилак-
тику их возникновения.  

2. Природные транс-жирные кислоты живот-
ного происхождения не оказывают негативного 
влияния на здоровье человека, а полученные ис-
кусственно ведут к системному нарушению его 
здоровья. 

3. Биохимические, метаболические нарушения 
при употреблении транс-ПНЖК возникают на 
молекулярном, субклеточном уровне (в т. ч. в ли-
пидном составе клеточных мембран), они негатив-
но влияют на функцию многих типов клеток че-
ловека: гепатоцитов, адипоцитов, макрофагов кро-
ви и эндотелиальных клеток. 

4. Цис-ПНЖК ω-3, содержащиеся в раститель-
ных маслах, существенно уменьшают негативное 
влияние на здоровье человека при употреблении 
транс-жирных кислот, что может стать основой 
профилактики многих заболеваний. 
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ПОЛІНЕНАСИЧЕНИХ ЖИРНИХ КИСЛОТ  

(огляд літератури та власних досліджень) 
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**Інститут фізики НАН України, 03028 Київ 

 
Проаналізовано дані літератури стосовно фармакології жирних кислот, поліненасичених жирних 
кислот і транс-жирів з урахуванням їх органопротекції і можливих ускладнень фармакотерапії. 
Більш докладно проаналізовані фармакодинаміка ω-3 поліненасичених жирних кислот та меха-
нізми кардіопротекторного ефекту. Визначено негативні ефекти від споживання транс-жирів. 
 
 

CLINICO-PHARMACOLOGICAL PROPERTIES  
OF POLYUNSATURATED FATTY ACIDS  
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Analyzed were the data of modern literature concerning the pharmacology of fatty acids, polyunsaturated 
fatty acids and trans-fats with their organ protection and possible complications of pharmacotherapy. 
Pharmacodynamics of ω-3 polyunsaturated fatty acids and the mechanisms of cardioprotective effect were 
described in detail. Adverse effects of consumption of trans-fats were identified. 

 


