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Обзоры

Цель: изучение влияния пальмового масла 
как одного из составляющих растительных жи-
ров в продуктах питания и вызываемые его по-
треблением метаболические сдвиги на организм 
человека, выявление факторов риска этого влия-
ния на сердечно-сосудистую систему. 

Cердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) яв-
ляются ведущей причиной смерти в индустри-
ально развитых странах и предполагается, что 
к 2020 г. они займут первое место в структуре 
смертности в этих странах [6]. Высокая заболе-
ваемость и смертность от ССЗ в Республике Бе-
ларусь объясняется распространённостью фак-
торов риска развития атеросклероза, одним из 
которых является дислипопротеидемия. По дан-
ным Оганова Р.Г., в России нормальный уровень 
общего холестерина (ХС) в крови наблюдается 
лишь у 38-42% мужчин и 36-40% женщин [11].

В последние 20-30 лет в развитых странах 
мира проводятся национальные программы по 
борьбе с атеросклерозом, основой которых яв-
ляется выявление и коррекция гиперлипидемии 
среди взрослого населения, изучение факторов,  
влияющих на формирование атеросклероза, по-
иск новых средств его профилактики и лечения. 

Согласно результатам экспериментальных 
и клинических работ, было выявлено влияние 
пальмового масла на риск развития сердечно-со-
судитой патологии. Крупное исследование, про-
ведённое в Коста-Рике, включавшее 4222 чело-
века, опубликованное в 2005 г., показало, что 
использование в питании пальмового масла (в 
котором содержится 1,5% транс-жиров) даже по 
сравнению с соевым маслом (где 5% транс-жи-
ров) увеличивает вероятность инфаркта миокар-
да на 33% [30]. Анализ исследований 23 стран 
2011 г. показывает, что каждый килограмм 
пальмового масла, употребляемый ежегодно, 
достоверно увеличивал смертность от ишеми-
ческой болезни сердца (68 смертельных слу-
чаев на 100000 (95% ДИ [21-115]). Смертность 
от инсульта также увеличилась – 19 смертей на 
100000 (95% ДИ [-12-49]), хоть и не была стати-
стически значимой [27]. Рост смертности в стра-
нах с высоким доходом был намного меньше по 

сравнению со странами с низким доходом [27]. 
Всемирная организация здравоохранения (ВОЗ) 
официально рекомендовала уменьшить употре-
бление пальмового масла из-за высокого содер-
жания насыщенных жирных кислот (НЖК) как 
одного из факторов риска ССЗ.

Пальмовое масло – это растительное масло, 
получаемое из мясистой части плодов маслич-
ной пальмы, которая произрастает в Индоне-
зии и Малайзии. Масло из семян этой пальмы 
называется пальмоядровым маслом. Пальмовое 
масло отличается от других растительных масел 
высоким содержанием НЖК, которые состав-
ляют примерно половину общего содержания 
жира. Главной НЖК пальмового масла является 
пальмитиновая кислота (С16:0) (Пальм н-ЖК), 
составляющая 41-50% – это основная жирная 
кислота, встречающаяся в продуктах животно-
го происхождения и овощах, также она является 
основным компонентом жиров грудного моло-
ка. Олеиновая кислота (С18:1) является основ-
ной мононенасыщенной ЖК пальмового масла 
и составляет 35-45%. Содержание незаменимых 
полиненасыщенных ЖК в пальмовом масле не-
значительное – линолевая (С18:1), семейства 
омега-6 кислот, составляет 3-11%, линоленовая 
кислота (С18:3) отсутствует [2]. Из-за несбалан-
сированности состава ЖК пальмовое масло не 
является ценным пищевым продуктом и может 
применяться в питании только в комбинации с 
маслами, богатыми полиненасыщенными ЖК 
омега-3, омега-6 (льняное, кедровое, рыжиковое 
масла). 

На сегодняшний день пальмовое масло – это 
наиболее распространенный вид растительно-
го жира в мире, спрос на который возрастает с 
каждым годом [7, 10]. Пальмовое масло с 2015 г. 
превзошло производство соевого масла, рапсо-
вого масла и заняло первое место среди про-
изводства растительных масел, опережая в 2,5 
раза производство и подсолнечного масла. На 
сегодняшний день пальмовое масло включают 
в состав буквально всех пищевых продуктов, от 
кондитерских изделий до молочной продукции. 
Его можно встретить в рецептуре шоколадок, 
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батончиков, йогуртов, сладких сырков, марга-
рина, твердого и плавленого сыра, мороженого, 
соусов и вареников. Использование пальмового 
масла в пищевой промышленности обусловлено 
его физико-химическими свойствами, обеспе-
чивающими способность оставаться в твёрдом 
и полутвёрдом состоянии при комнатной тем-
пературе в отличие от большинства масел рас-
тительного происхождения [3]. Эти свойства 
пальмового масла и позволили производителям 
рассматривать его как естественный заменитель 
частично гидрогенизированных растительных 
жиров. ВОЗ призывает сокращать потребление 
ЖК, при этом пальмовое масло считает сопо-
ставимым по уровню опасности от ЖК с таки-
ми продуктами питания, как сливочное масло и 
сливки, мясо, яйца, шоколад и сало. Согласно 
обзору научных работ, выполненному Center for 
Science in the Public Interest, употребление паль-
мового масла, а именно наличие Пальм н-ЖК в 
его составе, безусловно, стимулирует опасную 
генерацию ХС организмом человека. Его несба-
лансированный состав, а именно высокая доля 
НЖК, способствует увеличению в крови общего 
ХС, липопротеидов низкой плотности (ЛПНП) 
[12, 13, 19], развитию экзогенного синдрома ре-
зистентности к инсулину [1, 9, 13], ожирения и 
атеросклероза,  тромбоза сосудов и заболеваний 
сердца [9, 12, 13, 21, 24, 25]. 

В экспериментальных исследованиях, про-
ведённых на мышах, изучалось влияние паль-
мового масла на уровень артериального давле-
ния (АД) [21, 24, 25], на морфометрию аорты и 
клеточную адгезию молекул сосудов [24], выра-
ботку эндогенных вазодилататоров, в частности 
оксида азота [25]. Через шесть месяцев потребле-
ния неоднократно нагретого пальмового масла 
было установлено достоверное увеличение ком-
плекса интима-медиа сосудов, клеточной адге-
зии молекул [24], уровня АД [21, 24], снижение 
выработки оксида азота [25], что предполагает 
неблагоприятное влияние пальмового масла на 
ремоделирование сосудов, развитие воспаления, 
оксидантного стресса, повышение АД, т.е меха-
низмов, участвующих в развитии сердечно-со-
судистой патологии, в частности формировании 
АГ.

Наряду с отрицательным влиянием пальмо-
вого масла и его составляющих на риск разви-
тия ССЗ, имеются исследования, в ходе которых 
установлен и позитивный эффект. При сравне-
нии воздействия на здоровье пальмового олеина 
и оливкового масла (оба с высоким содержанием 
олеиновой кислоты) было показано, что пальмо-
вый олеин и оливковое масло обладают сходны-
ми полезными свойствами, позволяющими мо-
дулировать ХС, защищая тем самым организм 
человека от ССЗ [17]. В исследовании 1993 г., 
опубликованном Университетом Объединённых 
наций, утверждается, что потребление паль-
митиновой кислоты не влияет на уровень ХС в 
плазме крови, если дневное потребление само-
го ХС не превышает 400 мг/день [17]. Имеются 
данные о том, что красное пальмовое масло, в 
отличие от других растительных жиров, обла-

дает атиоксидантными свойствами благодаря 
высокому содержанию в нём комплекса токо-
феролов (витамин Е) и токотриенолов (около 
80 мг/100 г), каротиноидов (100-120 мг/100 г), 
которые являются предшественниками вита-
мина А, а также содержит кофермент Q (100,43 
мг/100 г) [3, 14]. Однако следует отметить, что 
доля поставляемого красного пальмового масла 
ничтожно мала, поскольку биохимические ком-
пании, понимая сверхценность красного пальмо-
вого масла, научились разделять его по сортам. 
Весь витамин А содержится в древесной мякоти 
плода и он перерабатывается отдельно от ядра 
плода. Поэтому самые дешевые сорта обычного 
пальмового масла не содержат в себе витамина 
А, имеют серовато-белый, а не красноватый от-
тенок т.к. весь витамин А переработан для высо-
кокачественного красного пальмового масла [2, 
3, 14]. 

Актуальность проведения комплексных экс-
периментальных исследований влияния паль-
мового масла на различные системы организ-
ма возрастает с каждым днем. Так, имеются 
экспериментальные исследования по влиянию 
длительного избыточного применения в пищу 
пальмового масла на морфологические измене-
ния в первичном лимфоидном органе – тимусе 
[4]. Среди лимфоидных органов тимус занимает 
особое место. Это полифункциональный орган, 
который играет важную роль в развитии и регу-
ляции не только иммунных, но и многих других 
физиологических процессов. В этой связи в по-
следнее время тимус определяется как нейро-
иммуноэндокринный модуль [8]. Эксперимен-
ты были проведены на модели алиментарного 
ожирения с использованием пальмового масла 
в динамике на органометрические показатели 
тимуса крыс самцов и самок разных периодов 
онтогенеза. В результате исследования авторы 
показали, что добавление в пищевой рацион 
пальмового масла в дозе 30 г/кг ежедневно на 
протяжении 6 недель приводит к избытку массы 
тела крыс всех возрастных групп, свойственно-
му алиментарному ожирению II-III cтепени [4]. 
Наиболее выраженный прирост массы тела (в 
1,95 раза) в условиях эксперимента был установ-
лен в группе неполовозрелых крыс. Ускоренная 
возрастная инволюция тимуса у крыс, получав-
ших в избытке с кормом пальмовое масло, по 
мнению авторов, может быть обусловлена тем 
обстоятельством, что пальмитиновая кислота, 
из которой на 50% состоит пальмовое масло, не 
способна полностью выводится из организма и 
депонируется в изучаемом первичном лимфо-
идном органе [4]. Влияние пальмового масла на 
метаболические сдвиги и формирование ожире-
ния также показано в другом эксперименталь-
ном исследовании, в котором продолжительный 
приём в пищу пальмового масла у крыс в тече-
ние 6 недель приводил к увеличению массы тела 
в динамике и возникновению алиментарного 
ожирения II-III cтепени, и даже отмена приёма 
пальмового масла у животных не приводила к 
потере массы тела [5].

Таким образом, полученные результаты про-
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ведённых экспериментальных исследований 
подчёркивают отрицательное влияние пальмо-
вого масла на метаболические сдвиги, приводя-
щие к развитию избыточного веса и ожирения 
– значимых факторов в развитии сердечно-сосу-
дистой патологии, тем более с учётом возраста-
ющей проблемы ожирения в мире – прогрессив-
ное увеличение количества случаев избыточного 
веса и ожирения как среди взрослого населения 
(до 35%), так и среди детей и подростков (до 
25%), и этот рост составляет 10% от их прежнего 
количества за каждые 10 лет [18, 20].

Имеются данные о том, что филогенетически 
физиологической является такая пища, в кото-
рой Пальм н-ЖК не превышает 15% количества 
всех ЖК, а при приёме пищи в учреждениях 
быстрого питания (fast food) содержание Пальм 
н-ЖК достигает 60% [12]. Достоверный способ 
биохимической оценки характера пищи – со-
поставление содержания в плазме крови С16:0 
Пальм н-ЖК и С18:01 олеиновой моно-ЖК. 
Если содержание в пище н-ЖК, моно-ЖК и не-
насыщенной ЖК будет соотноситься как 1:1:1, 
то условия для формирования атеросклероза бу-
дут минимальными [26]. Согласно «пороговой» 
гипотезе, С16:0 Пальм н-ЖК не способствует 
повышению уровня ХС, если её концентрация 
в пище не превышает порогового уровня, а при 
превышении этого уровня (5-6% всего содер-
жания ЖК) не только С16:0 Пальм н-ЖК, но и 
С18:2 линоленовая ненасыщенная ЖК могут по-
вышать концентрацию ХС в плазме крови. Сле-
довательно, по мнению авторов, содержание в 
плазме крови ХС является тестом физиологиче-
ского (или нет) соотношения в пище количества 
ЖК, которое близко к отношению 1:1:1 [13], а 
превышение содержания Пальм н-ЖК в пище 
приводит к афизиологическому пальмитиново-
му варианту метаболизма ЖК. При этом нару-
шается процесс физиологической оптимизации 
окисления ЖК в гепатоцитах, в которых только 
малое количество Пальм н-ЖК превращается в 
олеиновую моно-ЖК. Далее этерификация ЖК 
происходит в основном в пальмитиновые триг-
лицериды (ТГ), такие как пальмитоил-пальмито-
ил-олеат (ППО) и пальмитоил-олеил-пальмитат 
(ПОП), вместо олеил-олеил-олеат (ООО) и оле-
ил-пальмитоил-олеат (ОПО). Гепатоциты струк-
турируют пальмитиновые ТГ в состав пальмити-
новых липопротеидов очень низкой плотности 
(ЛПОНП) вместо более оптимальных олеино-
вых, и секретируют их в кровоток. Липолиз ТГ 
в ЛПОНП происходит медленно, они длительно 
циркулируют в крови, инициируя гипертригли-
церидемию. При этом нарушено рецепторное 
поглощение клетками ЛПОНП, в крови они 
приобретают гидратированную плотность, ха-
рактерную для ЛПНП, повышают ХС-ЛПНП и 
формируют наиболее малые и плотные ЛПНП, 
которые будут перенесены в интиму и сформи-
руют атероматозную массу липидов и дальней-
шее развитие атеросклероза [12, 22].

Пальмитиновые ТГ, которые в составе 
ЛПОНП поглотили клетки, гормонозависимая 
липаза цитозоля гидролизует с низкой констан-

той скорости реакции. Всё это нарушает снабже-
ние клеток ЖК в форме неэстерифицированных 
жирных кислот (НЭЖК) как субстратов для на-
работки энергии. Гипертриглицеридемия – это 
состояние низкой биодоступности н-ЖК и мо-
но-ЖК для клеток в форме НЭЖК, для окисле-
ния в митохондриях и синтеза АТФ. И это в оди-
наковой степени, по мнению исследователей [9, 
12], происходит как при избытке в пище экзоген-
ной Пальм н-ЖК, так и  при усилении эндогенно-
го синтеза Пальм н-ЖК при избытке углеводов в 
пище. Имеются данные, что при избытке в пище 
экзогенной Пальм н-ЖК гепатоциты ресинтези-
руют её до пальмитиновых ТГ (ППО и ПОП), 
которые имеют низкую температуру плавления 
(66°С) и их не гидролизует гормонозависимая 
липаза, и как результат – они остаются в цито-
золе гепатоцитов и формируют неалкогольную 
жировую болезнь печени и стеатоз печени [1].

Пальмитиновая кислота и  
инсулинорезистентность

Пальмитиновый вариант метаболизма ЖК ха-
рактеризуется низкой скоростью биохимических 
реакций и, как следствие, миоциты испытывают 
дефицит экзогенных ЖК, который in vivo при-
ходится постоянно, компенсаторно восполнять 
путём усиления липолиза в адипоцитах [29]. Ин-
сулин в первую очередь регулирует метаболизм 
ЖК и во вторую – метаболические превращения 
глюкозы. Биологическая роль инсулина состоит 
в том, что гормон призван не допускать форми-
рования пальмитинового варианта метаболиз-
ма н-ЖК и моно-ЖК, поддерживая постоянно 
олеиновый вариант метаболизма субстратов 
и наработки клетками энергии. Однако избы-
ток в пище Пальм н-ЖК, пальмитиновых ТГ и 
ЛПОНП, необходимость in vivo постоянно ак-
тивизировать биологическую реакцию эндотро-
фии с целью компенсации несостоятельности 
биологической реакции экзотрофии являются 
причинами контринсулярного действия Пальм 
н-ЖК и формирования синдрома резистентно-
сти к инсулину [29]. Основным способом про-
филактики изложенных нарушений является 
уменьшение в пище содержания Пальм н-ЖК. 
Это в полной мере относиться к профилактике 
и лечению как атеросклероза, так и сахарного 
диабета и синдрома резистентности к инсули-
ну. Вероятно, ограничение в пище пациентов с 
диабетом содержания Пальм н-ЖК является не 
менее важным, чем ограничение углеводов [9]. 
При этом,   по мнению авторов, нарушение in 
vivo биодоступности н-ЖК и моно-ЖК для ске-
летных миоцитов, недостаток инсулина и избы-
ток Пальм н-ЖК оказывает однонаправленное 
афизиологическое действие [9].

Таким образом, согласно имеющимся дан-
ным, пальмитиновый вариант метаболизма суб-
стратов энергии, обусловленный избыточным 
количеством Пальм н-ЖК, является частью па-
тогенеза атеросклероза, метаболического син-
дрома, ожирения, жировой неалкогольной ин-
фильтрации печени, АГ.
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Пальмитиновая кислота и воспаление
Имеются исследования по влиянию НЭЖК на 

пролиферацию Т-лимфоцитов [16]. У пациентов 
с ожирением высокий уровень НЭЖК сопрово-
ждает синдромом системного воспалительного 
ответа и синдром резистентности к инсулину. 
Однако не само увеличение НЭЖК ингибирует 
пролиферацию, а именно повышенное содер-
жание Пальм н-ЖК приводит к изменению ак-
тивности иммунокомпетентных клеток путём 
экспрессии их генов [16]. В экспериментах in 
vivo и in vitro было показано, что воздействие на 
клетки повышенной концентрации Пальм н-ЖК 
приводит к биологической реакции воспаления. 
При определении и сравнении влияния in vitro 
С 16:0 Пальм н-ЖК, С 12:0 лауриновой н-ЖК и 
омега-3 С22:6 докозагексаеновой эссенциальной 
поли-ЖК на биологическую реакцию воспале-
ния в адипоцитах, было установлено, что только 
Пальм н-ЖК индуцировала нуклеарный фактор 
kappaB и синтез адипоцитами провоспалитель-
ного интерлейкина 6 (ИЛ-6) [15]. Пальм н-ЖК, 
по мнению авторов, может экспрессировать син-
тез ИЛ-6 в миоцитах человека при активации 
нуклеарного фактора kappaB [28]. Циркулирую-
щий ИЛ-6, инсулин и повышенное содержание 
в плазме крови НЭЖК способны запустить син-
дром резистентности к инсулину. В миоцитах 

человека ИЛ-6 активирует фосфорилирование 
и активность компонентов проведения сигнала 
инсулина. Можно полагать, что высокий уро-
вень Пальм н-ЖК инициирует синтез миоцита-
ми ИЛ-6 и формирует in vivo биологическую ре-
акцию воспаления, которая и является причиной 
становления резистентности миоцитов и адипо-
цитов к инсулину. Так, в экспериментальных 
исследованиях у мышей с низкой активностью 
фермента kappaB-киназы в гепатоцитах и мие-
лоидных клетках при кормлении пищей, обога-
щённой ТГ, действие инсулина сохранялось, но 
резистентность к инсулину развивали миоциты 
и адипоциты при действии первичных медиато-
ров воспаления [23].

Вывод
С учётом противоречивых данных по влия-

нию пальмового масла на развитие сердечно-со-
судистой патологии, неуклонно возрастающие 
потребление пальмового масла в мире, интегра-
ция Республики Беларусь в мировую экономику 
определяют необходимость проведения клини-
ческих исследований по изучению его роли в 
формировании ССЗ, безопасности и возможно-
сти коррекции факторов сердечно-сосудистого 
риска и метаболических нарушений при его упо-
треблении в белоруcской популяции.
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EFFECTS OF PALM OIL ON THE RISK OF CARDIOVASCULAR DISEASES  
(LITERATURE REVIEW)
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The article presents information about the influence of palm oil, specifically palmitic acid in its composition, 
on the adversive generation of cholesterol by the human body and metabolic changes resulting from palmitic 
metabolic pathway contributing to the development of atherosclerosis, insulin resistance, obesity, and diseases of the 
cardiovascular system.
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