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В статье изложены современные взгляды на роль длинноцепочечных полиненасыщенных кислот (ДЦПНЖК) в раз-

витии и функционировании нервной системы ребенка. Несмотря на то, что ДЦПНЖК необходимы человеку в неболь-

ших количествах по сравнению с другими питательными веществами, обеспеченность эссенциальными жирными 

кислотами на ранних этапах развития ребенка имеет критическое значение не только в детстве, но и в долгосрочной 

перспективе. Изучение многочисленных функций ДЦПНЖК привело к тому, что достаточное их потребление с пищей 

в последнее время рассматривается как один из важнейших факторов, определяющих здоровье ребенка и значи-

тельно влияющих на созревание, развитие и функционирование нервной системы и органа зрения. Обеспеченность 

организма активными ДЦПНЖК зависит не только от поступления их предшественников или непосредственно самих 

кислот с пищей, но и от активности эндогенных десатураз, что обусловлено генетически. Обсуждаются основные фак-

торы, влияющие на обеспеченность ребенка ДЦПНЖК, начиная с внутриутробного периода развития, постнатального 

периода, раннего детства и в старшем возрасте, а также состояния, связанные с их дефицитом.
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of the child’s nervous system. Despite the fact that a person needs LCPUFAs in small amounts, if compared with other nutrients, the 

provision of essential fatty acids in the early stages of the child’s development is critical not only in childhood, but also in the long run. 

The study of multiple LCPUFA functions leads to the fact that their adequate dietary intake has recently been regarded as one of the 

most important factors that determine the health of a child and significantly affect the maturation, development and functioning of the 

nervous system and visual organs. Provision of body with active LCPUFAs depends not only on intake of their predecessors or acids 

themselves together with food, but also on the activity of endogenous desaturases, which is determined by genes. The article describes 
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ВВЕДЕНИЕ 
Понятие оптимального питания подразумевает 

адекватное поступление всех питательных веществ, 

необходимых для энергообеспечения, а также для 

метаболических и репаративных (пластических) про-

цессов во всех органах и системах человека. Питание 

ребенка, помимо этого, должно отвечать его потреб-

ностям в нутриентах, необходимых для роста и разви-

тия. В настоящее время показано, что обеспеченность 

различными макро- и микронутриентами в первые 

1000 дней жизни человека (начиная с момента образо-

вания зиготы) имеет чрезвычайно важное значение для 

его здоровья. В результате было сформулировано такое 

понятие, как «программирование питанием». В декла-
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рации конференции по питанию, прошедшей под эгидой 

Продовольственной и сельскохозяйственной организа-

ции (Food and Agriculture Organization, FAO) и Всемирной 

организации здравоохранения (ВОЗ) в ноябре 2014 г., 

отмечено, что питанию ребенка в этом возрастном перио-

де должно быть уделено самое пристальное  внимание [1].

Результаты исследований показали, что недостаточ-

ное потребление на ранних стадиях развития ребенка 

ряда нутриентов имеет критическое значение не только 

в период детства, но и в долгосрочной перспективе. При 

этом внимание исследователей привлекают те вещества, 

синтез которых метаболическими системами человека 

невозможен или ограничен — т. н. эссенциальные (неза-

менимые) факторы питания. Несмотря на то, что в боль-

шинстве своем они необходимы человеку в неболь-

ших количествах по сравнению с другими питательными 

веществами рациона, обеспеченность эссенциальными 

нутриентами может стать определяющим фактором для 

здоровья человека.

Полиненасыщенные жирные кислоты, ряд которых 

относится к незаменимым факторам питания, являют-

ся одним из важнейших микронутриентов, обеспечи-

вающих нормальное развитие и поддержание баланса 

между физиологическими и патологическими процесса-

ми в организме [2, 3]. К полиненасыщенным относятся 

жирные кислоты с двумя и более двойными связями 

между углеродными атомами. Длинноцепочечные поли-

ненасыщенные жирные кислоты (ДЦПНЖК) представля-

ют собой алифатические углеводородные цепи, содержа-

щие 18 и более атомов углерода и 2 или более двойные 

связи. Первая двойная связь может находиться у 3, 6, 

7 или 9-го атома углерода, считая от того конца молекулы 

ДЦПНЖК, на котором находится метильная группа.

ПИЩЕВЫЕ ИСТОЧНИКИ И ОБЕСПЕЧЕННОСТЬ ДЦПНЖК 
Часть полиненасыщенных жирных кислот могут син-

тезироваться в клетке из насыщенных, однако в связи 

с отсутствием в организме человека ферментов, спо-

собных формировать двойные связи дальше 9-го атома 

углерода от карбоксильного остатка, некоторые ДЦПНЖК 

являются незаменимыми для человека. Наиболее изу-

ченные ДЦПНЖК относятся к семействам v3 и v6, кото-

рые отличаются как по происхождению, так и по свое-

му влиянию на организм. Их важность для организма 

человека связана с тем, что млекопитающие утратили 

способность к синтезу этих жирных кислот. Такие жир-

ные кислоты, как a-линоленовая, эйкозапентаеновая 

(ЭПК) и докозагексаеновая (ДГК) кислота, в большом 

количестве синтезируются фитопланктоном, являющимся 

пищей для холодноводных морских рыб и других морских 

животных, поэтому основным пищевым источником длин-

ноцепочечных v3 жирных кислот для человека являются 

рыба и некоторые морепродукты [4–6]. В небольшом 

количестве v3 жирные кислоты содержатся в ряде рас-

тительных масел (льняном, соевом, маслах из семян 

крестоцветных). ДЦПНЖК v6 в достаточном количестве 

поступают в организм человека с растительной пищей: 

они содержатся практически во всех растительных мас-

лах и орехах. Докозапентаеновая (ДПК) кислота присут-

ствует в рыбе и мясе млекопитающих и птиц. К важным 

в нутритивном отношении ДЦПНЖК, согласно последним 

рекомендациям FAO, следует отнести еще ряд менее 

изученных ДЦПНЖК (табл.) [4, 6, 7]. К числу незаменимых 

относятся линолевая (v6 18:2 D9,12), a-линоленовая 

(v3 18:3 D9,12,15) кислота, а также ДГК [7].

Недостаточное потребление эссенциальных жирных 

кислот в настоящее время рассматривают как фактор, 

способствующий формированию различной патологии. 

Изучая причины дефицита в историческом аспекте, сле-

дует отметить, что количество и качество жиров, потре-

бляемых с пищей, претерпели значительные изменения 

за последние 10 тыс. лет [8]. Одновременно с изменением 

окружающей среды, являющимся результатом деятель-

ности человека, появились т. н. болезни цивилизации, 

Название ДЦПНЖК Международная аббревиатура Основные пищевые источники

Семейство v6

Линолевая кислота 18:2n-6 (LA) Большинство растительных масел

g-Линолевая кислота 18:3n-6 (GLA) Масло примулы вечерней, огуречника и черной смородины

Дигомо-g-линолевая кислота 20:3n-6 (DHGLA) Очень в небольших количествах содержится в тканях животных

Арахидоновая кислота 20:4n-6 (AA) Сливочное масло, животный жир, печень, яйца

Докозатетраеновая кислота 22:4n-6 В небольших количествах содержится в тканях животных

Докозапентаеновая кислота 22:5n-6 (DPA) В очень небольших количествах содержится в тканях животных

Семейство v3

a-Линоленовая кислота 18:3n-3 (АLA)

Семена льна или льняное масло, рапсовое, соевое масло, 

масло периллы

Темно-зеленые листовые овощи

Стеаридоновая кислота 18:4n-3 (SDA) Рыбий жир, масло черной смородины, конопляное масло

Эйкозапентаеновая кислота 22:5n-3 (EPA)

Рыбий жир, рыба, особенно жирная (лосось, сельдь, хамса, 

корюшка, скумбрия)

Бурые водоросли

Докозапентаеновая кислота 22:5n-3 (n-3DPA)
Рыбий жир, рыба, особенно жирная (лосось, сельдь, хамса, 

корюшка, скумбрия)

Докозагексаеновая кислота 22:6n-3 (DHA)

Рыбий жир, рыба, особенно жирная (лосось, сельдь, хамса, 

корюшка, скумбрия)

Бурые водоросли

Таблица. Важные в нутритивном отношении длинноцепочечные полиненасыщенные жирные кислоты и их основные пищевые 

источники (составлено в соответствии с [4, 6, 7])
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которые отражают несоответствие быстро трансформиру-

ющихся условий обитания и медленно адаптирующегося 

генома. Так, одной из существенных перемен, произо-

шедших в питании, признано увеличившееся потребление 

насыщенных жиров и линолевой кислоты и недостаточное 

потребление v3 ДЦПНЖК — a-линоленовой кислоты рас-

тительного происхождения, ЭПК и ДГК, содержащихся 

в рыбе и морепродуктах [1, 7, 8]. Считается, что содержа-

ние v3 и v6 ДЦПНЖК в первоначальном рационе чело-

века было уравновешено в соотношении от 1:1 до 4:1, 

что достигалось за счет большого количества зеленых 

листовых овощей в диете, содержащих v3 жирные кисло-

ты. В мясе животных при традиционном типе животновод-

ства также наблюдалось уравновешенное содержание 

ДЦПНЖК, поскольку основным кормом для животных 

были те же листовые растения. Развитие сельского хозяй-

ства, а затем интенсивное использование в нем про-

грессивных технологий, применение кормов для живот-

ных и одновременно изменение типа питания человека 

с включением в рацион большого количества раститель-

ных масел с высоким содержанием v6 ДЦПНЖК привело 

к тому, что в современной западной диете соотношение 

v3 и v6 ДЦПНЖК составляет 10–30:1.

Недостаточное потребление с пищей ДЦПНЖК — 

проблема всех развитых стран. Проведенные 

Институтом питания (Россия) популяционные исследо-

вания свидетельствуют о недостаточном потреблении 

продуктов, содержащих полиненасыщенные жирные 

кислоты [9–11]. В недавно опубликованных результа-

тах популяционных исследований состояния питания 

населения Великобритании показано, что, несмотря 

на активную пропаганду здорового питания, в т. ч. реко-

мендации по более широкому использованию про-

дуктов с высоким содержанием полиненасыщенных 

жирных кислот, потребление этого нутриента за послед-

ние 10 лет хотя и возросло, но все равно не достигло 

рекомендуемых величин [12]. Такие же результаты дало 

изучение обеспеченности ДЦПНЖК молодого населе-

ния Канады [13].

К сожалению, подобная ситуация отмечается также 

в странах с традиционно высоким потреблением про-

дуктов морского происхождения. В Норвегии уровень 

потребления насыщенных жиров среди молодых здо-

ровых мужчин и женщин находится на верхней границе 

рекомендуемой нормы, а ДЦПНЖК — на нижней. При 

этом содержание ДГК в плазме крови напрямую зависит 

от потребления рыбьего жира [14].

Употребление в пищу морепродуктов также снизи-

лось у населения Гренландии; такая тенденция наиболее 

выражена у детей и людей молодого возраста [15]. Это 

связано со снижением потребления мяса тюленя и других 

морских млекопитающих, ранее традиционно составляв-

ших основу рациона гренландцев, которое в настоящее 

время содержит ртуть в высокой концентрации.

Незаменимые жирные кислоты подвергаются в орга-

низме дальнейшим превращениям. Так, например, ЭПК 

и ДГК могут образовываться из a-линоленовой кисло-

ты, а арахидоновая — из линолевой (рис. 1). ДЦПНЖК 

v3 не могут конвертироваться в жирные кислоты семей-

ства v6 и наоборот. В результате жирные кислоты двух 

семейств конкурируют за одни и те же ферменты, осу-

ществляющие элонгацию и десатурацию [16]. При посту-

плении с пищей при западном типе питания избыточ-

ного количества ДЦПНЖК семейства v6 (при котором 

80–90% полиненасыщенных жирных кислот рациона 

представлены v6 a-линолевой кислотой) потребление 

превышает возможности v6 десатуразы. В результате 

ограничивается синтез ДЦПНЖК v3, являющихся произ-

водными a-линоленовой жирной кислоты, а a-линолевая 

кислота накапливается в крови и тканевых липидах. 

Соот ветственно, для оптимизации баланса ДЦПНЖК 

в организме необходима не только дотация жирных кис-

лот класса v3, но и снижение потребления жиров с высо-

ким содержанием v6 жирных кислот [17].

Обеспеченность организма активными ДЦПНЖК 

зависит не только от поступления их предшественников 

или непосредственно самих кислот с пищей, но и от актив-

ности десатураз, что обусловлено генетически. В 2006 г. 

были опубликованы первые данные о связи жирнокис-

лотного состава сывороточных фосфолипидов с генами, 

определяющими активность десатураз жирных кислот 

(fatty acid desaturase, FADS) классов v3 и v6 [18]. Была 

высказана гипотеза о том, что наличие минорной алле-

ли сопряжено с более высокой активностью десатураз, 

что подтверждается данными последующих исследова-

ний. В результате в настоящее время сформировано 

представление о том, что особенности жирнокислотного 

остатка фосфатидилхолинов, липопротеинов, холестеро-

Рис. 1. Общая схема метаболизма длинноцепочечных полиненасыщенных жирных кислот [16]

v6 семейство

Линолевая (С17H31COOH)

Арахидоновая (С19H31COOH)

Докозапентаеновая (С21H35COOH)

v3 семейство

a-Линоленовая (С17H29COOH)

Эйкозапентаеновая (С19H31COOH)

Докозагексаеновая (С21H33COOH)

D6 Десатурация (FADS 2)

Элонгация

D5 Десатурация (FADS 1)

Элонгация

Элонгация

D6 Десатурация (FADS 2)

b-оксидация
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мом генов, определяющих активность десатураз жирных 

кислот, и накоплены данные о том, что генотип (активно-

сти десатураз) определяет предрасположенность к атеро-

склерозу, таким заболеваниям, как болезнь Крона, рев-

матоидный артрит, сахарный диабет 1-го и 2-го типа [16]. 

Показана также связь между генами, определяющими 

активность десатураз жирных кислот, и развитием син-

дрома дефицита внимания с гиперактивностью у детей 

и подростков [19].

Таким образом, активность эндогенного образова-

ния ДЦПНЖК во многом определяется полиморфизмом 

генов FADS. Этот же фактор, по-видимому, определяет 

эффективность применения нутрицевтиков, содержащих 

ДЦПНЖК, у разных пациентов. Предполагается, что изу-

чение полиморфизма генов, определяющих активность 

десатуразы, может дать возможность формирования 

более точных индивидуальных рекомендаций по дотации 

длинноцепочечных жирных кислот [20].

БИОЛОГИЧЕСКАЯ РОЛЬ ДЦПНЖК 
В ОРГАНИЗМЕ ЧЕЛОВЕКА 
Многочисленные биологические эффекты ДЦПНЖК 

можно условно разделить на две группы: первая — 

эффекты, связанные с их метаболической активностью, 

вторая — пластическая функция, которая обуслов-

лена их участием в структурной организации клетки. 

Метаболическая роль v3 и v6 определяется разнооб-

разием биологически активных веществ, образующих-

ся в процессе их трансформации в организме. Так, 

v6 ДЦПНЖК являются предшественниками эйкозано-

идов, сигнальных гормонов с разнообразной биологи-

ческой активностью, молекул с про- и противовоспа-

лительной, антитромботической, вазоконстрикторной 

и вазодилатационной активностью [4, 21, 22].

В клетках и тканях ДЦПНЖК встречаются не в сво-

бодном состоянии, а в ковалентно связанной форме 

в составе липидов различных классов: триацилглицеро-

лов (триглицеридов), фосфоглицеридов (фосфолипидов), 

кардиолипина, сфинголипидов, эфиров стеролов и жир-

ных кислот (например, эфиры холестерина, восков).

На рис. 2 представлены активные метаболиты 

ДЦПЖНК, имеющие наиболее значимые биологические 

эффекты. Арахидоновая кислота присутствует во всех 

клеточных мембранах, является важной составляющей 

большинства периферических тканей и в больших коли-

чествах имеется в нервных клетках. Основная часть ара-

хидоновой кислоты в клетках связана с мембранными 

фосфолипидами. Вместе с тем арахидоновая кислота спо-

собна высвобождаться из мембранных фосфолипидов 

клеток под действием фосфолипазы. Кроме того, источ-

ником свободной арахидоновой кислоты могут служить 

плазменные липопротеины низкой плотности. Уровень 

свободной арахидоновой кислоты невелик, однако 

именно эта форма является одним из наиболее важных 

факторов, определяющих интенсивность образования 

эйкозаноидов — простагландинов, лейкотриенов и тром-

боксанов, которые участвуют в модулировании интенсив-

Рис. 2. Метаболиты арахидоновой, эйкозапентаеновой и докозагексаеновой кислоты c участием цитохрома P450 (CYP450), 

циклооксигеназы-2 (СОХ-2), аспирин-ацетилированной циклооксигеназы-2, и 15- и 5-липоксигеназы (LOX) и их биологические 

эффекты [20]

Ферменты

Эффекты

Цитохром Р450 (CYP450)

Циклооксигеназа-2 (СОХ-2)

Аспирин-ацетилированная 

циклооксигеназа 2

15- и 5-липоксигеназа (LOX)

Эйкозапентаеновая кислота

20-HEPEh

17,18 EEQi

TXA3
j, PGI3

k

18S RvE1l, 18S RvE2m 

(также требуют 

активности)5-LOX

LTB5
n

Арахидоновая кислота

20-НЕТЕa

11,12-EETb

TXA2
c, PGI2

d

15 эпи-Липоксиныe 

(также блокируют TXA2 

и синтез простагландинов)

LTB4
f

Липоксиныg

Вазоконстрикцияa

Потенциирование необратимой агрегации тромбоцитовe

Хемотаксис нейтрофиловf 

Активация и дегрануляция нейтрофиловg

Обратимая агрегация тромбоцитовj

Мощная вазодилатацияb,d,i,k,p

Ингибирование миграции нейтрофиловd,k

Активация макрофагального фагоцитоза нейтрофиламиe,g,l

Уменьшение миграции нейтрофиловe,g,l,m,n,q,r,s,t

Бронходилатацияi

Докозагексаеновая кислота

22-HDoHEo

19,20-EDPp

17R Rv D1-D4q

17R Protectin D1r

17S RvD1-D4s,

17S Protectin D1t

Примечание. 20-НЕТЕ — 20-гидроксиэйкозатетраеновая кислота; 11,12-EET — 11,12-эпоксиэйкозатриеновая кислота; 

20-HEPE — 20-гидроксиэйкозапентаеновая кислота; 17,18 EEQ — 17,18-эпоксиэйкозатетраеновая кислота; 

22-HDoHE — 22-гидроксидокозагексаеновая кислота; 19,20-EDP — 19,20-эпоксидокозапентаеновая кислота; 

TXA2 — тромбоксан А2; TXA2 — тромбоксан А3; PGI2 — простациклин; PGI2 — простагландин I3; LTB4 — лейкотриен B4; 

LTB5 — лейкотриен B5; 18S RvE1* — резолвин E1, (5S, 12R, 18R-тригидрокси-6Z, 8Е, 10Е, 14Z, 16E-эйкозапентаноенат); 

18S RvE2* — резолвин E2, (5S, 18R-дигидрокси-6E, 8Z, 11Z, 14Z, 16E-эйкозапентаноенат); 17R Rv D1-D4*, 

17S RvD1-D4* — резолвины; 17R Protectin D1* — протектин D1 (10R, 17R-диокси-4Z, 7z, 11Е, 13Е, 15Z, 19Z-докозагексаеноат); 

17S Protectin D1* — протектин (10R, 17S-диокси-4Z, 7z, 11Е, 13Е, 15Z, 19Z-докозагексаеноат).

* — Недавно открытые медиаторы-посредники биологических эффектов v3 ДЦПНЖК [21].

Буквы в верхнем индексе на рисунке обозначают соответствующие биологические эффекты.
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ности и продолжительности воспалительных и иммун-

ных реакций, а также других биологических процессах 

(см. рис. 2) [21, 22].

Арахидоновая кислота, как правило, в достаточном 

количестве поступает в организм с животной пищей. При 

избыточном поступлении арахидоновой кислоты повы-

шается ее содержание в составе фосфолипидов мембран 

клеток кишечника, что увеличивает выработку проста-

гландина Е2. ДГК, в противовес арахидоновой кислоте, 

подавляет выработку простагландина Е2, а также про-

дукцию провоспалительных интерлейкинов 6, 8, 12, фак-

тора некроза опухоли a. Другими словами, ДГК обладает 

мощным противовоспалительным действием.

Следует отметить, что ДГК, в отличие от арахидоновой 

кислоты, составляет лишь небольшой процент от обще-

го количества жирных кислот, содержащихся в тканях. 

Исключением служат структуры мозга и сетчатки глаз, что 

отражает активное участие ДГК в метаболизме и струк-

турной организации тканей этих органов.

Пластическая функция ДЦПНЖК заключается в том, 

что они являются ключевыми структурными компо-

нентами фосфолипидов, встроенных как в клеточные, 

так и во внутриклеточные мембраны. Таким образом, 

ДЦПНЖК определяют ряд свойств биологических мем-

бран, включая текучесть. Это, в свою очередь, влияет 

на функции всех без исключения клеток организма.

С увеличением длины углеводородной цепи и коли-

чества двойных связей падает температура плавления 

жирных кислот. Так, арахидоновая кислота и ДГК при 

температуре тела 36–37°C являются жидкими веще-

ствами [23]. Текучее состояние биомембран, придава-

емое им ДЦПНЖК, создает оптимальные условия для 

функционирования встроенных в мембрану ферментов, 

в т. ч. клеточных насосов, их активных центров, дает 

возможность поддерживать правильную конформацию 

клеточных рецепторов. В результате жирнокислотный 

состав мембраны влияет на активность белков, служа-

щих рецепторами, сигнальными молекулами, энзима-

ми и переносчиками ионов. Наконец, жирнокислотный 

состав биомембран влияет на их электрофизиологиче-

ские свойства [24], чем, видимо, и определяется необхо-

димость присутствия большого количества арахидоновой 

кислоты и ДГК в органах, проявляющих высокую электро-

физиологическую активность — в мозге и сетчатке глаза.

Изучение многочисленных функций ДЦПНЖК при-

вело к тому, что достаточное их потребление с пищей 

в последнее время рассматривается в качестве одного 

из важнейших факторов, определяющих здоровье ребенка 

и значительно влияющих на созревание, развитие и функ-

ционирование нервной системы и органа зрения ребенка.

ВЛИЯНИЕ ОБЕСПЕЧЕННОСТИ ДЦПНЖК 
НА РАЗВИТИЕ И ФУНКЦИОНИРОВАНИЕ 
НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ 
Липиды составляют около 60% сухого вещества моз-

га, при этом 20% от общего содержания жирных кис-

лот в составе фосфолипидов головного мозга составля-

ют в сумме арахидоновая кислота и ДГК. Содержание 

ДЦПНЖК наиболее высоко в мембранах нервных клеток 

[25]. При этом в отличие от циркулирующей крови, где 

содержание ДЦПНЖК семейства v6 в 10 раз выше, чем 

содержание жирных кислот семейства v3, в нервных клет-

ках, а также в сетчатой оболочке глаза, напротив, выше 

концентрация ДГК, и именно ДГК преобладает в невраль-

ных синапсах [26, 27]. ДГК поступает в клетки мозга как 

за счет пассивной диффузии, так и за счет активного 

транспорта специализированными белками [28].

В фосфолипидах мембран сетчатки глаза около 60% 

ДЦПНЖК представлены ДГК, что связано с ее участием 

в фоторецепции через активацию зрительного пигмента 

родопсина [24, 29].

ДЦПНЖК участвуют в таких процессах, как нейро- и 

синаптогенез, миграция нейронов, миелинизация нерв-

ных волокон, что обеспечивает нормальное развитие 

сенсорных, моторных, поведенческих функций человека. 

Наряду с холином и уридином ДГК является важней-

шим нутриентом, участвующим в образовании синапсов 

и их функционировании за счет концентрации в синап-

тических мембранах и модуляции нейропередачи [30]. 

Соответственно, материнский, фетальный и неонаталь-

ный статус обеспеченности этим микронутриентом явля-

ется важным фактором, определяющим здоровье ребен-

ка в период раннего детства и во всей последующей 

жизни [1, 8, 12].

Антенатальный период 
В последний триместр беременности происходит уси-

ленный захват и перенос арахидоновой кислоты и ДГК 

через плаценту к плоду [31–33]. Показано наличие меха-

низмов селективного транспорта этих соединений через 

плаценту, при этом ДГК преимущественно встраивается 

в мембраны клеток коры головного мозга ребенка [29].

Обеспеченность ДЦПНЖК в антенатальном периоде 

во многом определяется диетой матери. Показано, что 

уровень потребления матерью ДЦПНЖК влияет на содер-

жание этих жирных кислот в составе фосфолипидов кро-

ви и связан с весом ребенка при рождении [34].

Жирнокислотный состав рациона беременной может 

иметь отдаленные результаты в отношении ряда состо-

яний у ребенка не только в период младенчества, но и 

в старшем возрасте. Так, в исследовании R. J. Moon 

и соавт., в которое были включены 293 пары мать–ребе-

нок, были оценены такие показатели, как содержание 

v3 и v6 ДЦПНЖК в плазме крови матери на 34-й нед 

беременности и состав массы тела детей в возрасте 

4 и 6 лет. После исключения влияния других факторов 

авторы пришли к выводу, что превалирование в диете 

матери v6 ДЦПНЖК сопряжено с избыточной жировой 

массой в 4 года, тогда как преобладание v3 ДЦПНЖК — 

с более высокой тощей массой тела ребенка в возрасте 

4 и 6 лет. Авторы приходят к выводу, что избыточное 

поступление v6 ДЦПНЖК во время беременности может 

способствовать развитию ожирения у детей [35].

В антенатальном периоде необходимо поступление 

в организм ребенка не только эссенциальных, но и поли-

ненасыщенных жирных кислот, являющихся их про-

изводными, в особенности производных арахидоновой 

кислоты и ДГК. Доказано, что снижение концентрации 

ДЦПНЖК в липидах мембран плода может приводить 

к нарушению образования специфических структур раз-

вивающегося мозга и необратимым изменениям в нем. 

Так, дефицит ДГК во внутриутробном периоде в дальней-

шем сопряжен со снижением функциональных возмож-

ностей сетчатки и когнитивных функций [36, 37].

В последние годы в ряде генетических исследований 

показано, что обеспеченность плода арахидоновой кис-

лотой и ДГК зависит не только от содержания ДЦПНЖК 

в рационе матери, но и от генетически обусловленной 

активности десатуразы (ответственный ген — FADS2). 

Изучая содержание длинноцепочечных ДЦПНЖК в пупо-
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винной крови, E. Lattka и соавт. обнаружили, что уровень 

этих жирных кислот лишь отчасти зависит от активности 

материнской десатуразы. Авторы пришли к заключению, 

что плод сам способен синтезировать ДЦПНЖК, причем 

v6 — в большей степени, чем v3. При этом активность 

десатуразы плода также определяется  генотипически [38].

Длинноцепочечные жирные кислоты проходят пла-

центарный барьер как путем пассивного транспорта, 

так и за счет ряда специализированных транспортных 

белков, активность которых, в свою очередь, зави-

сит от соответствующих факторов транскрипции [39]. 

Следовательно, все эти факторы могут влиять на антена-

тальную обеспеченность ДЦПНЖК.

Помимо воздействия на процессы развития мозга 

ребенка, антенатальная недостаточность v3 ДЦПНЖК 

влияет на течение беременности, а также послеродового 

периода у матери [34, 40]. Согласно рекомендациям экс-

пертов ВОЗ (1999, 2003), беременным и кормящим жен-

щинам требуется ежедневный дополнительный прием 

как минимум 300 мг v3 ДЦПНЖК. В то же время избыток 

жирных кислот класса v3 также нежелателен при бере-

менности. Исследование 2109 беременных показало, 

что избыточное потребление v3 сопряжено с рождением 

детей с более низкой (на 23–166 г ниже нормы) массой 

тела. Однако данный эффект отмечали при приеме более 

3–5 г v3 в сут, т. е. при превышении суточных потребно-

стей в 4–6 раз [41].

Постнатальный период и ранний детский возраст 
Для детей первого года жизни характерна высокая 

потребность в арахидоновой кислоте и ДГК, обуслов-

ленная быстрым ростом мозга, вес которого в течение 

первого года жизни увеличивается примерно в 3 раза. 

При этом возможности синтеза активных форм ДЦПНЖК 

в первые месяцы жизни снижены [42], поэтому даже при 

достаточном поступлении с питанием их предшественни-

ков у ребенка может наблюдаться дефицит их метаболи-

тов, причем дефицит ДГК выявляют чаще в силу меньшей 

активности процессов ее синтеза. Именно по этой при-

чине данный класс жирных кислот привлекает особое 

внимание педиатров и нутрициологов.

Оптимальным питанием для младенца первых месяцев 

жизни является материнское молоко. Оно же служит источ-

ником ДЦПНЖК. Соотношение различных классов жирных 

кислот в грудном молоке коррелирует с их содержанием 

в рационе матери. В зрелом женском молоке в среднем 

соотношение ДЦПНЖК следующее: линолевая кислота 

(v6) — 8–30% от общего количества жирных кислот, ара-

хидоновая кислота (v6) — 0,5–0,8%, a-линоленовая кис-

лота (v3) — 0,5–2,0%, ДГК (v3) — 0,1–0,4% [43].

Исследование содержания ДГК в материнском моло-

ке в постнатальном периоде показало, что концентра-

ция этой жирной кислоты увеличивается между 3-м и 

14-м днями лактации (возрастает с 0,15 до 0,29 масс%) 

и снижается к концу перинатального периода (к 29-му 

дню) до уровня 0,19 масс% [44]. Это, по всей видимости, 

должно обеспечивать более высокую потребность в ДГК 

в соответствующий период жизни ребенка. Содержание 

ДЦПНЖК в грудном молоке во многом определяется 

питанием матери. В серии исследований продемонстри-

ровано, что достаточное количество жирной рыбы (или 

рыбьего жира) в питании матери в период лактации 

положительно влияет на показатели интеллекта ребенка 

в дальнейшем [40, 45, 46]. На основании результатов 

этих исследований беременным и кормящим матерям 

рекомендуется дополнительный прием 200 мг ДГК в день 

для обеспечения потребностей ребенка [47]. Однако 

появляются данные, свидетельствующие о том, что поли-

морфизм генов FADS может модулировать влияние диети-

ческих факторов. Так, в когортном исследовании A. Caspi 

и соавт. установлено, что влияние грудного вскармли-

вания на коэффициент интеллекта (Intelligence quotient, 

IQ) детей в дальнейшем в значительной степени опре-

деляется полиморфизмом генов FADS2 [48]. Так, у детей 

с мажорным аллелем исследованного локуса (rs174575) 

положительный эффект грудного вскармливания был 

значимо выше, чем у детей с минорным аллелем этого 

гена. Имеются также данные о том, что на положитель-

ный эффект грудного вскармливания может влиять гено-

тип матери. Так, показано, что наличие минорной аллели 

гена rs174627 (ассоциирующегося с низкой активностью 

d-5- и высокой активностью d-6-десатураз жирных кислот 

в молозиве) было связано с более высокими показа-

телями когнитивных функций у детей [49]. В целом сде-

ланы выводы о том, что грудное вскармливание имеет 

преимущество независимо от генотипа FADS [16, 49], 

однако результаты новых исследований должны, по всей 

видимости, способствовать выработке персонифици-

рованного подхода к диетологическим мероприятиям. 

В этом отношении интересно заметить, что такой персо-

нифицированный подход в естественных условиях суще-

ствования реализуется постоянно. Так, обнаружено, что 

в молоке матерей, родивших преждевременно, опреде-

ляется более высокий уровень ДЦПНЖК, чем у женщин, 

родивших в срок [50].

Недоношенные дети, внутриутробное развитие кото-

рых прерывается раньше срока, не получают достаточно-

го количества ДЦПНЖК в антенатальный период. Было 

показано, что после рождения ферментные системы 

недоношенных младенцев характеризуются особенно 

низкой способностью метаболизировать эссенциальные 

жирные кислоты в ДЦПНЖК [51], что стало научным обо-

снованием для обогащения смесей для питания недоно-

шенных детей длинноцепочечными жирными кислотами.

Рандомизированные контролируемые исследования, 

направленные на изучение влияния ДЦПНЖК на процес-

сы созревания нервной системы и органа зрения у детей 

грудного возраста, были проведены в конце 90-х гг. 

[52, 53]. Также была показана эффективность обогаще-

ния молочных смесей ДЦПНЖК [54–56]. Оценка пси-

хомоторного развития проводилась с помощью шкалы 

Bayley (когнитивные функции, психомоторное развитие, 

моторные навыки, эмоции, разговорная речь, поведение 

и др.), для оценки зрительных функций использовался 

метод регистрации вызванных зрительных потенциалов. 

Определялись также концентрации ДЦПНЖК в плазме 

и фосфолипидах эритроцитов, фиксировались значения 

показателей физического развития. На основании про-

веденных исследований было сделано заключение, что 

дети, получавшие грудное молоко или детскую смесь, 

обогащенную ДЦПНЖК, имели значимо лучшие показате-

ли когнитивных функций и остроты зрения по сравнению 

с детьми, получавшими необогащенные смеси. Была уста-

новлена положительная корреляция между концентраци-

ей арахидоновой кислоты и ДГК в плазме крови и фосфо-

липидах эритроцитов и IQ детей в  дальнейшем [57].

В исследованиях P. Willats и соавт. изучали влияние 

обогащенных ДЦПНЖК смесей на когнитивные способно-

сти детей в возрасте 3 и 10 мес [58]. Показано, что смеси 

с ДЦПНЖК улучшают зрительную память у тех детей, чьи 
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показатели были изначально хуже. Примечательно, что 

у этих же детей были снижены показатели физического 

развития, в частности масса тела при рождении, что, 

возможно, связано с внутриутробной недостаточностью 

питания. Также было продемонстрировано, что дети, 

получавшие смесь, обогащенную ДЦПНЖК, в возрасте 

10 мес достигали более высоких результатов в тестах 

на решение задач по достижению цели [59].

Таким образом, в нескольких исследованиях, про-

веденных с использованием различных подходов, под-

твердили положительное влияние обогащенных ДЦПНЖК 

смесей на психомоторное развитие детей. В то же время, 

поскольку в ряде наблюдений удалось выявить отрица-

тельное влияние на рост недоношенных младенцев обо-

гащения смесей рыбьим жиром, содержащим большое 

количество v3 (ЭПК), были даны рекомендации по огра-

ничению использования последней в смесях для детского 

питания. С учетом результатов приведенных выше иссле-

дований, были определены требования к соотношению 

ДЦПНЖК в смесях для детского питания [59, 60]:

• уровень v3 ДЦПНЖК не должен превышать 1% от 

общего содержания жира;

• уровень v6 ДЦПНЖК не должен превышать 2% от 

общего содержания жира (для арахидоновой кисло-

ты — 1%);

• уровень ЭПК не должен превышать таковой для ДГК.

Минимальные концентрации арахидоновой кислоты 

и ДГК в формулах для детского питания, рекомендован-

ные Мюнхенской рабочей группой по ДЦПНЖК, следую-

щие: в смесях для недоношенных детей уровень арахи-

доновой кислоты — 0,4% от общего содержания жирных 

кислот, ДГК — 0,35%; в смесях для доношенных детей — 

0,35 и 0,2%, соответственно [61]. При этом оптимальное 

содержание ДЦПНЖК в детских молочных смесях для 

разных категорий пациентов, по-видимому, еще требует 

уточнения [62].

В настоящее время долговременные эффекты обо-

гащения смесей ДЦПНЖК продолжают изучаться. Так, 

в исследовании, проведенном в Научном центре здоро-

вья детей, оценивали показатели физического и психомо-

торного развития доношенных детей первых 4 мес жизни 

при вскармливании молочными смесями, отличающими-

ся по жирнокислотному составу. Установлено, что обо-

гащение молочных смесей ДЦПНЖК на уровне концен-

траций, определяемых в женском молоке, обеспечивает 

адекватное физическое развитие детей и способствует 

гармоничному раннему психомоторному развитию [63].

Говоря о роли ДЦПНЖК, невозможно опустить такой 

важный аспект, как их влияние на иммунную систему. 

Этому вопросу был посвящен отдельный обзор [64]. 

Отметим лишь, что достаточная обеспеченность ДЦПНЖК 

в течение антенатального периода в настоящее время 

признана одним из важнейших факторов антенаталь-

ной профилактики атопии. В недавнем многоцентровом 

исследовании C. K. Dotterud и соавт. использование ком-

плекса мероприятий, включавшего дополнительный при-

ем матерью и ребенком v3 ДПНЖК или жирной рыбы, 

исключение табакокурения и сырости в доме, привело 

к снижению риска развития астмы у детей на протяжении 

двухлетнего срока наблюдения [65]. Накопленные данные 

о влиянии ДЦПНЖК на иммунный ответ стали дополни-

тельным аргументом для введения их в состав гипоал-

лергенных лечебных и профилактических смесей. Так, 

ДЦПНЖК в настоящее время включены в большинство 

смесей на основе умеренно гидролизованного молочного 

белка, предназначенных для питания детей из группы 

риска по развитию аллергических реакций, а также в ряд 

продуктов лечебного назначения на основе высокогидро-

лизованного молочного белка [66].

Влияние ДЦПНЖК на функции нервной системы 
в старшем возрасте 
Влияние ДЦПНЖК на функции нервной системы 

не ограничивается ранним возрастом. Так, N. Sinn и 

соавт. провели анализ 41 рандомизированного плаце-

боконтролируемого исследования, в которых изучали 

эффективность применения ДЦПНЖК у больных с раз-

личными отклонениями со стороны нервной системы 

во все возрастные периоды [67]. Помимо прочего, было 

проанализировано 8 исследований эффективности при-

менения эссенциальных ДЦПНЖК у детей с синдромом 

дефицита внимания. Известно, что у детей с подобными 

нарушениями имеет место сниженный уровень полинена-

сыщенных жирных кислот в крови [68, 69]. В дальнейших 

исследованиях было показано влияние приема ДЦПНЖК 

на ряд когнитивных функций и поведение у этой катего-

рии детей [70–72].

Положительная роль дополнительного приема 

ДЦПНЖК в развитии когнитивных функций детей в воз-

расте 5–6 лет показана в исследовании И. Я. Коня 

и соавт. [73]. В исследовании P. Montgomery и соавт., 

изучивших концентрацию ДГК и ЭПК в плазме крови 

у школьников 7–9 лет [74], низкая обеспеченность ДГК 

ассоциировалась со снижением способности к чтению, 

эмоциональной гиперлабильностью и психологически-

ми проблемами в общении с родителями. В ряде работ 

показана эффективность дотации ДЦПНЖК в улучшении 

обучаемости и коррекции поведенческих реакций у детей 

школьного возраста [75–78].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
ДЦПНЖК являются важнейшим эссенциальным нутри-

ентом, обеспечивающим полноценное развитие ребенка 

во все возрастные периоды, начиная с антенатального. 

Результаты популяционных исследований говорят о явно 

недостаточном потреблении ДЦПНЖК при современ-

ном типе питания. Соответственно, требуется коррек-

ция жирнокислотной обеспеченности матерей в периоды 

беременности и лактации, а, по сути, и в преконцепту-

альном периоде, а также детей во все возрастные пери-

оды за счет обогащения продуктов детского питания 

или использования нутрицевтиков и препаратов, содер-

жащих v3 и v6 ДЦПНЖК. В научном плане необходимо 

инциировать исследования, которые на основании изуче-

ния генетически определенных особенностей метаболиз-

ма ДЦПНЖК, а также с учетом особенностей и различий 

биологических эффектов v3 ДПНЖК сделают возможной 

максимальную персонификацию рекомендаций по пита-

нию, а также расчет индивидуальной дотации ДЦПНЖК 

в клинической практике.
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