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Резюме
Введение. Неуклонный рост распространённости и тяжести аллергических болезней определяет необходимость поиска 
новых противоаллергических средств и превентивных стратегий. Наряду с генетической предрасположенностью, зна-
чимое влияние на формирование иммунного ответа и риск развития атопии оказывают факторы окружающей среды, в 
особенности характер питания в критические периоды раннего онтогенеза. Центральное место в этом процессе занимают 
полиненасыщенные жирные кислоты (ПНЖК), дисбаланс между потреблением провоспалительных ω-6 и противовос-
палительных ω-3 ПНЖК рассматривается как один из ключевых факторов, влияющих на эпидемиологию аллергических 
болезней. Цель: определить влияние ПНЖК на развитие и течение аллергических болезней и оценить потенциальные 
возможности их применения для профилактики и терапии аллергии.
Материалы и методы. Проведён анализ изменений уровней ПНЖК во время беременности, лактации, у детей раннего 
возраста в связи с маркерами иммунного ответа и исходами аллергических болезней. Особое внимание уделено роли по-
лиморфизмов генов кластера FADS (FADS1, FADS2), кодирующих ферменты десатуразы, в модуляции эффектов ПНЖК.
Результаты. Биологические эффекты ω-6 (арахидоновая кислота) и ω-3 (эйкозапентаеновая и докозагексаеновая кислоты) 
ПНЖК противоположны. Метаболиты арахидоновой кислоты (простаноиды и лейкотриены) поддерживают аллергиче-
ское воспаление, способствуют поляризации иммунного ответа по Th2-типу и синтезу IgE. Напротив, ω-3 ПНЖК конку-
рируют с арахидоновой кислотой за ферменты, подавляя синтез провоспалительных эйкозаноидов и способствуя образо-
ванию специализированных медиаторов, которые разрешают воспаление и способствуют формированию иммунной толе-
рантности. Показано, что приём добавок ω-3 ПНЖК во время беременности и лактации ассоциирован со снижением риска 
развития атопического дерматита, сенсибилизации к пищевым аллергенам (особенно к яичному белку) и бронхиальной 
астмы у детей, причём эффекты могут сохраняться в течение многих лет. Обогащение детских молочных смесей ПНЖК 
приближает их иммуномодулирующие свойства к таковым у грудного молока. Эффективность вмешательств с примене-
нием ПНЖК существенно зависит от генетического профиля. Взаимодействие генотип–диета является критическим фак-
тором: диетические вмешательства (например, грудное вскармливание, повышенное потребление рыбы) демонстрируют 
выраженный защитный эффект именно у носителей определённых генотипов. 
Заключение. ПНЖК играют значимую роль в модуляции иммунных процессов, лежащих в основе патогенеза аллер-
гических болезней. Добавки ω-3 ПНЖК в перинатальном периоде определяют значительный потенциал для первичной 
профилактики атопии. 
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Summary
Introduction. The steady increase in the prevalence and severity of allergic diseases worldwide necessitates the search for new 
pathogenetic mechanisms and preventive strategies. In addition to genetic predisposition, environmental factors, particularly the 
nature of nutrition during critical periods of early ontogenesis, have a significant impact on the development of the immune re-
sponse and the risk for atopy. Polyunsaturated fatty acids (PUFAs) play a central role in this process, and the imbalance between 
the consumption of pro-inflammatory omega-6 and anti-inflammatory ω-3 PUFAs is considered a key factor in the epidemiology 
of allergic diseases. The aim. To systematize current data on the role and mechanisms of the effect of long-chain PUFA on the risk 
of development and course of allergic diseases, as well as to assess the potential for their use in prevention and therapy, taking into 
account genetic features of metabolism.
Materials and methods. The analysis of data from epidemiological, observational, and intervention studies, as well as systematic 
reviews, devoted to the study of the relationship between the consumption of PUFAs (both with food and in the form of supple-
ments) during pregnancy, lactation, and early childhood with markers of immune response and clinical outcomes of allergic di
seases. Special attention is paid to the role of polymorphisms of genes of the FADS cluster (FADS1, FADS2), encoding desaturase 
enzymes, in the modulation of the effects of PUFAs.
Results. The biological effects of ω-6 (arachidonic acid, ArA) and ω-3 (eicosapentaenoic acid, EPA and docosahexaenoic acid, 
DHA) PUFA were established to be opposite. ARA metabolites (prostaglandins, leukotrienes) provoke and support allergic inflam-
mation, promote the polarization of the Th2-type immune response and IgE synthesis. On the contrary, ω-3 PUFAs compete with 
arcs for enzymes, suppressing the synthesis of pro-inflammatory eicosanoids and promoting the formation of specialized resolving 
mediators (SRM) that resolve inflammation and promote the formation of immune tolerance. Taking ω-3 PUFA supplements during 
pregnancy and lactation has been shown to be associated with a reduced risk of atopic dermatitis, sensitization to food allergens 
(especially egg white) and bronchial asthma in children, and the effects can persist for many years. The enrichment of infant 
formula with PUFA brings their immunomodulatory properties closer to those of breast milk. The effectiveness of PUFA interven-
tions significantly depends on the genetic profile. Carriers of minor alleles of polymorphisms of the FADS genes are characterized  
by reduced desaturase activity, which leads to lower baseline concentrations of PUFA (especially ARA) and, as a result, to a greater 
susceptibility to the positive effects of supplementation of ω-3 PUFA and to a potentially lower risk of developing allergies media
ted by reduced synthesis of proinflammatory mediators. The “genotype-diet” interaction is a critical factor: dietary interventions 
(for example, breastfeeding, increased consumption of fish) demonstrate the most pronounced protective effect in carriers of certain 
genotypes. At the same time, the data from individual studies are contradictory, which may be due to differences in research design, 
dosages, initial nutritional status of participants and their genetic background.
Conclusion. Long-chain PUFA play a fundamental role in the modulation of immune processes underlying the pathogenesis  
of allergic diseases. ω-3 PUFA supplementation during the perinatal period and early childhood demonstrates significant potential 
for the primary prevention of atopy. However, further large-scale prospective studies are required to develop personalized recom-
mendations, taking into account the genetic characteristics of PUFA metabolism (primarily, the FADS cluster polymorphisms), 
which will allow identifying target populations, optimal doses, timing, and duration of interventions to maximize their clinical 
effectiveness.
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Введение

В последние десятилетия достигнут существен-
ный прогресс в изучении иммунных, генетиче-
ских и патофизиологических триггеров аллерги-

ческих заболеваний (АЗ). Однако механизмы развития 
и многие факторы, участвующие в патогенезе АЗ, оста-
ются неустановленными [1, 2]. Влияние окружающей 
среды на ребёнка в раннем возрасте служит одним из 
важнейших факторов становления его здоровья [3]. До-
казано, что питание является важнейшим компонентом, 
влияющим на раннее развитие ребёнка и формирование 
его иммунной системы [4]. Развитие иммунной системы 
происходит внутриутробно и в течение нескольких ме-
сяцев после рождения, при этом факторы питания могут 
по-разному влиять на иммунитет [5]. 

Значительный интерес вызывает исследование роли 
полиненасыщенных жирных кислот (ПНЖК) в механиз-
мах развития АЗ [6, 7]. Для объяснения этого феномена 
были предложены молекулярные и клеточные механиз-
мы, позволяющие установить причинно-следственную 
связь между воздействием жирных кислот и риском воз-
никновения АЗ [8]. Этот эффект объясняется конкурен-
цией между метаболитами ω-6 и ω-3 ПНЖК. Омега-6 
ПНЖК служат предшественниками провоспалительных 
эйкозаноидов (лейкотриена LTB4), усиливающих аллер-
гическое воспаление. Омега-3 ПНЖК, напротив, мета-
болизируются с образованием менее активных медиато-
ров и специализированных веществ (резолвинов), кото-
рые подавляют воспалительный ответ и способствуют 
формированию иммунной толерантности, тем самым 
снижая риск атопии [9, 10]. 

Биологические эффекты  
полиненасыщенных жирных кислот

Основным представителем ω-6 ПНЖК является ара-
хидоновая кислота (АрК), а ω-3 — эйкозапентаеновая 
(ЭПК) и докозагексаеновая (ДГК) кислоты, которые 
синтезируются из предшественников незаменимых 
жирных кислот (линолевой и α-линоленовой кислот). 
Незаменимые жирные кислоты содержатся в орехах, 
семенах и растительных маслах, в то время как АрК 
человек потребляет из мяса и яиц, а ЭПК и ДГК — из 
морепродуктов и пищевых добавок (рыбий жир). ЭПК 
и ДГК являются основными ПНЖК грудного молока и 
значимы в становлении зрительной и когнитивной си-
стем младенцев [9].

ПНЖК модулируют внутриклеточную передачу сиг-
налов в иммунных клетках, что влияет на активацию 
фактора транскрипции и экспрессию генов. ПНЖК спо-
собны регулировать функцию многих иммунных клеток, 
таких как нейтрофилы, макрофаги, дендритные клетки, 
моноциты, Т- и В-клетки. Они являются субстратами 
для генерации биоактивных липидных медиаторов [9]. 
АрК, ЭПК и ДГК расположены в различных фосфоли-
пидах биомембран. Их мобилизация происходит преи-
мущественно под действием фермента фосфолипазы 
А2, после чего они становятся субстратами для одного 
из трёх ключевых ферментативных путей цитохрома 
P450: циклооксигеназного, липоксигеназного или моно-
оксигеназного [10], что приводит к образованию проста-
гландинов (ПГ) 2-го типа и тромбоксанов из АрК по пу-

ти циклооксигеназы, лейкотриенов 4-го типа — по пути 
липооксигеназы. 

Многие из ингибирующих эффектов ПГ, такие как 
супрессия клеточного иммунного ответа, могут быть 
опосредованы индукцией и усилением функции регу-
ляторных Т-клеток [11]. Подавляя дифференцировку 
T-хелперов 1-го типа (Th1) и цитотоксическую актив-
ность T-лимфоцитов, ПГ способствует смещению им-
мунного баланса в сторону ответа Th2-типа. Данный 
тип ответа характеризуется увеличенной продукцией 
цитокинов — интерлейкинов (ИЛ) -4, -5 и -13, которые 
стимулируют переключение иммуноглобулинов на син-
тез IgE. Хотя Th2-ответ эволюционно предназначен для 
защиты от макропаразитов (например, гельминтов), его 
неадекватная активация и доминирование над Th1-от-
ветом играют ключевую роль в патогенезе атопических 
заболеваний. ПГ индуцируют также дифференцировку 
провоспалительных Т-хелперных клеток, участвуют в 
воспалении, усиливают болевую реакцию, вызванную 
такими медиаторами, как брадикинин и гистамин [12]. 
Показано, что у больных с анафилаксией выявляются 
низкие концентрации ПГ в сыворотке крови по сравне-
нию со здоровыми субъектами. При этом концентрации 
ПГ обратно пропорционально коррелируют с тяжестью 
анафилаксии [13]. ПГ высвобождается из тучных кле-
ток, являясь провоспалительным и проаллергическим 
медиатором. Провоспалительный эффект проявляется 
при аллергических болезнях дыхательных путей (брон-
хиальная астма, БА), где он регулирует гиперреактив-
ность дыхательных путей, выработку слизи, эозинофи-
лию и продукцию цитокинов T2-типа. Провоспалитель-
ное действие ПГ на кожу способствует отёку, эритеме, 
уплотнению и инфильтрации лейкоцитов. ПГ оказы-
вает влияние на приобретённый иммунитет, подавляя  
T1-опосредованный ответ [14, 15]. 

Лейкотриены, являющиеся метаболитами АрК, уси-
ливают функцию T1-клеток за счёт продукции ИЛ-2 и 
интерферона-γ, В-клеток — за счёт дифференцировки и 
повышенной продукции IgE, естественных клеток-кил-
леров — за счёт увеличения цитотоксичности. Путь 
липооксигеназы генерирует цистеинил-лейкотриены из 
АрК, главным образом, базофилами, эозинофилами, туч-
ными клетками и макрофагами в ответ на воздействие 
аллергенов, чем подчёркивает их связь с аллергически-
ми реакциями. Цистеинил-лейкотриены способствуют 
привлечению эозинофилов в дыхательные пути, являясь 
индукторами бронхоконстрикции, играющими важную 
роль в патогенезе БА [16], активируя провоспалитель-
ные эффекты тучных клеток, макрофагов и нейтрофи-
лов. Одним из значительных достижений в понимании 
действия ω-3 ПНЖК стало открытие нового семейства 
липидных медиаторов — специализированных прораз-
решающих медиаторов, вырабатываемых из ЭПК и ДГК 
в ходе ферментативных превращений, катализируемых 
ферментами путей циклооксигеназы и липоксигеназы 
и способными разрешить продолжающееся воспаление 
[17, 18]. Известно, что они содержатся в грудном молоке 
человека [19]. 

Таким образом, сбалансированное поступление 
предшественников липидных медиаторов крайне важно 
для достижения оптимального содержания различных 
ПНЖК в биомембранах иммунных клеток в целях обе-



Russian pediatric journal (Russian journal). 2025; 28(6)
https://doi.org/10.46563/1560-9561-2025-28-6-476-482

REVIEW
479

спечения защиты от патогенов и избегания неблагопри-
ятных последствий воспаления.

Полиморфизмы генов десатураз 
ПНЖК, вырабатываемые из их пищевых предше-

ственников (ω-3 и ω-6), катализируются десатуразами 
и элонгазами, которые кодируются генами FADS1/2 и 
ELOVL2/5 соответственно. Генетическая изменчивость 
генов десатураз жирных кислот (FADS) связана с био-
логическими концентрациями ПНЖК. Гены FADS1 и 
FADS2 находятся на хромосоме 11q12–q13.1 в ориента-
ции «голова к голове» и вместе с FADS3 образуют кла-
стер генов FADS. Этот кластер генов FADS участвует 
в метаболических превращениях ПНЖК. Ферменты-
десатуразы, участвующие в этом пути, включают дель-
та-5-десатуразу (Д5Д) и дельта-6-десатуразу (Д6Д), ко-
торые кодируются генами FADS1 и FADS2 соответствен-
но [20]. Активность ферментов Д5Д и Д6Д определяется 
соотношением продуктов — предшественников жирных 
кислот. Семейства ω-6 и ω-3 конкурируют за ограничен-
ное количество ферментов десатураз и элонгаз. Деса-
туразы отдают предпочтение ω-3 ПНЖК; однако из-за 
высокого потребления линоленовой кислоты с пищей 
наблюдается более высокая десатурация до ω-6 ПНЖК. 
Генетическая вариабельность FADS за счёт более высо-
кого поступления ПНЖК у младенцев связана со сниже-
нием продукции ИЛ-5, -10 и -17 [21, 22]. У носителей 
минорных аллелей генетических вариантов FADS и со-
ответствующих им гаплотипов отмечались более низкий 
уровень продуктов десатураз и меньшая распространён-
ность аллергического ринита и атопического дерматита 
(АД). FADS в значительной степени связан с уровнями 
ПНЖК в сыворотке крови, причём у лиц, гомозигот-
ных по варианту del/del, а также с пониженным уров-
нем АрК и повышенным соотношением α-линоленовой 
кислоты и ДГК у матерей, часто употребляющих рыбу 
[23]. При этом носители минорных аллелей кластера ге-
нов FADS характеризуются достоверно более низкими 
концентрациями АрК и других ПНЖК в плазме крови 
и тканях [24, 25]. В связи с этим можно полагать, что 
минорные аллели генов FADS продуцируют меньшую 
долю продуктов десатураз и меньше АрК, снижая риск 
развития БА. 

Генетические вариации в генотипе FADS обычно 
наблюдаются при однонуклеотидных полиморфизмах 
(SNP), что приводит к изменениям биологического со-
става и способности синтезировать ПНЖК. Беременные 
женщины, являющиеся носителями минорного аллеля 
различных SNP FADS, имеют более высокие концентра-
ции в крови предшественников линоленовой и α-линоле-
новой кислот и низкие концентрации ПНЖК, в частно-
сти, АрК [26, 27]. При этом носители минорных аллелей 
имеют низкую активность десатураз, на что указывает 
пониженное соотношение их продуктов-предшествен-
ников [26]. Такое уменьшение активности ферментов 
может быть связано со снижением содержания функци-
ональных ферментов, проявляющихся при наличии ва-
риантного аллеля. Однако существуют и другие возмож-
ные механизмы действия SNP FADS на ПНЖК, кото-
рые действуют через изменения экспрессии гена FADS. 
Такие механизмы включают изменённые промотор-
ную или энхансерную области гена FADS, деградацию 

транскрипта и низкую экспрессию белка. Повышенное 
метилирование ДНК (ДНК-М) в промоторных областях 
FADS связано с низкими уровнями экспрессии генов у 
минорных гомозиготных носителей [28], при этом вы-
явлены различия в содержании ДНК-М, связанных с 
развитием БА в детском возрасте. Показано, что ДНК-М 
может регулировать FADS, а добавление жирных кислот 
может индуцировать изменённое метилирование специ-
фических локусов CpG в FADS2 и ELOVL5 [29].

У беременных женщин выявлены повышенные кон-
центрации молекул-предшественников ω-6 и ω-3 у носи-
телей минорных аллелей различных SNP FADS. Носите-
ли минорных аллелей для rs174545, rs174537, rs174546 
и rs174553 гена FADS1 имели более низкое соотношение 
АрК, что указывает на уменьшение функциональности 
десатураз [30]. Установлена также отрицательная связь 
между носителями минорных аллелей ряда SNP и со-
отношением продукта, что дополнительно указывает 
на снижение активности фермента в присутствии SNP 
генотипа FADS. Связь между FADS1 rs174533 и FADS2 
rs174575 и концентрациями АрК и ДГК определялась 
у беременных женщин после приёма добавок ДГК. Ис-
ходно носители минорного аллеля rs174533 имели более 
низкий уровень АрК и ДГК; однако после добавления 
ДГК у гомозигот минорного аллеля концентрации ДГК 
увеличились по сравнению с исходным уровнем. Полу-
ченные данные свидетельствуют о том, что эффектив-
ность восполнения дефицита ПНЖК с помощью диеты 
или добавок модулируется генетическими вариантами 
кластера FADS. Это указывает на потенциальную необ-
ходимость персонализированных диетических рекомен-
даций для носителей разных генотипов с целью дости-
жения целевых физиологических концентраций ПНЖК. 
Поэтому беременным женщинам, которые являются 
носителями незначительных аллелей SNP FADS, может 
быть полезно увеличить потребление с пищей предва-
рительно сформированных ПНЖК для увеличения цир-
кулирующих концентраций ПНЖК, необходимых для 
развития плода. Учитывая значимость оптимального со-
става ПНЖК у матери для гармоничного развития пло-
да, необходимо определить влияние потребления их с 
пищей в период беременности на концентрации ПНЖК 
в зависимости от генотипа. 

Показано также, что вариации генотипа FADS влия-
ют на концентрацию ПНЖК в грудном молоке у кормя-
щих женщин. Грудное молоко обеспечивает оптималь-
ный питательный состав для младенцев, кроме того, оно 
является богатым источником ПНЖК. При анализе вза-
имосвязей между генотипом FADS матери и составом 
ПНЖК в грудном молоке были обнаружены более низкие 
концентрации АрК в грудном молоке у носителей ми-
норного аллеля с rs1535, rs174547, rs174556, rs174537, 
rs174570, rs2072114, rs174602, rs526126, rs174626, 
rs174464, rs174546, rs174553, rs99780 и rs174583. На-
личие минорного аллеля связано с низкими концентра-
циями АрК и высоким содержанием предшественников 
ПНЖК, а также с уменьшением соотношения продукта 
и субстрата в грудном молоке. При этом низкое соот-
ношение продукта и субстрата также указывает на на-
рушение функциональности десатураз в результате из-
менения генотипа FADS. В единичных исследованиях 
сообщалось о влиянии диеты на содержание ПНЖК в 
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грудном молоке в зависимости от генотипа, в которых 
определялось влияние потребления рыбы и рыбьего 
жира матерью на содержание ДГК в плазме и грудном 
молоке [31]. У женщин, которые были гомозиготными 
по минорному аллелю, наблюдались низкие уровни ДГК 
в молоке, концентрации которых не компенсировались 
увеличением потребления рыбы или рыбьего жира; од-
нако увеличение ДГК наблюдалось у гомозигот по ма-
жорному аллелю [32]. 

Изучали генотип FADS и концентрации ПНЖК у 
детей с рождения и до возраста 13 лет [33]. Показано, 
что у детей с минорным аллелем SNP FADS снижались 
концентрации АрК в крови. У детей в возрасте 2–13 
лет с незначительной гомозиготностью по аллелям для 
SNP FADS наблюдались низкие концентрации АрК [34]. 
Имеются сообщения о связи гомозиготности по вто-
ростепенным аллелям с уровнем ДГК, в частности, об 
увеличении концентрации ДГК для rs1535 и снижении 
для rs174448 и rs174575 по сравнению с гомозиготами 
по основным аллелям [35]. Однако в других работах эти 
ассоциации с ДГК не выявлены [36].

При определении связей между генотипом FADS у 
детей и развитием аллергии установлено, что минорные 
аллели SNP FADS часто связаны с увеличением раз-
вития АД у детей в возрасте 2 лет [33]. Другие авторы 
не обнаружили общей связи между генотипом FADS и 
развитием аллергии; однако, когда принималось во вни-
мание взаимодействие генотипа с диетой, данная связь 
была показана[34]. Установлено, что у носителей гомо-
зиготного генотипа по основным аллелям повышенное 
потребление ω-6 ПНЖК и нарушение баланса в соотно-
шении ω-6/ω-3 ассоциировано с повышенным риском 
развития  аллергии , в то время как высокое потребле-
ние маргарина коррелировало с повышенным риском 
развития БА [35,36]. У детей с минорным аллелем SNP 
FADS, которые находились на исключительно грудном 
вскармливании, была снижена распространённость БА, 
тогда как у гомозигот по основному аллелю не наблюда-
лось никакой связи БА с грудным вскармливанием [37]. 
Это наблюдение показывает, что диетические факторы, 
такие как грудное вскармливание, являются критически 
важным модулятором в реализации взаимосвязи между 
генетической предрасположенностью, определяемой 
полиморфизмами кластера FADS, и риском развития АЗ. 

Влияние полиненасыщенных жирных кислот  
на формирование аллергических болезней

Влияние раннего приёма ω-3 ПНЖК во время бере-
менности на аллергическую сенсибилизацию и риск АЗ 
установлено у детей в более позднем возрасте. Годова-
лые дети, матери которых с 20-й недели беременности 
получали добавки ω-3 ПНЖК, содержащие 1,02 г ЭПК и 
2,07 г ДГК, имели менее тяжёлое течение АД и низкий 
риск развития сенсибилизации к яйцу. Приём ω-3 ПНЖК 
(1,6 г ЭПК и 1,1 г ДГК) в антенатальный и лактационный 
периоды способствует модуляции иммунного ответа у 
плода и новорождённого, в частности, подавляя поляри-
зацию T-лимфоцитов в сторону Th2-фенотипа [38–40]. 
Предполагаемый механизм данного эффекта включает 
конкурентное ингибирование синтеза провоспалитель-
ных эйкозаноидов, производных АрК, таких как ПГ E2, 
который способствует Th2-ответу. При этом выявлен 

сниженный риск формирования сенсибилизации к яич-
ному белку, а также развитию АД и IgE-ассоциирован-
ной пищевой аллергии на 1-м году жизни у детей, мате-
ри которых получали такие добавки. В течение первых 
2 лет жизни отмечался меньший риск развития любого 
IgE-опосредованного заболевания и сенсибилизации к 
яйцу или другому аллергену. При приёме ω-3 ПНЖК 
(1,28 г ЭПК и 0,92 г ДГК) на более поздних сроках бере-
менности отмечалось уменьшение числа диагнозов БА у 
детей в возрасте 16 лет. Это предполагает долгосрочный 
эффект иммунных изменений, произошедших во время 
беременности и в раннем возрасте ребёнка.

У годовалых детей, матери которых получали масло, 
богатое ω-3 (0,1 г ЭПК и 0,8 г ДГК) во время беремен-
ности, отмечался низкий уровень сенсибилизации к ку-
риному яйцу и лёгкое течение АД, чем у детей в кон-
трольной группе [41]. Дети, матери которых получали 
ω-3 (1,32 г ЭПК и 0,88 г ДГК) ежедневно, начиная с 24-й 
недели беременности, имели меньший риск развития 
инфекций дыхательных путей в первые 5 лет жизни, а 
также низкую частоту персистирующих обструктивных 
бронхитов или развития БА в возрасте 3–5 лет [42]. По-
ложительное влияние материнских ω-3 ПНЖК на тече-
ние БА отмечалось также у детей, чьи матери имели ис-
ходно низкое содержание ω-3 ПНЖК, что указывает на 
большую эффективность приёма ω-3 ПНЖК при низком 
содержании ω-3 и меньшую эффективность для тех, у 
кого было их достаточное содержание. Влияние приёма 
матерью ω-3 ПНЖК на течение БА у детей наблюдалось 
у матерей, которые имели полиморфизмы (аллель G в 
rs1535) в гене десатураз жирных кислот, который свя-
зан с низким уровнем ЭПК и ДГК в крови [42]. В связи 
с этим можно полагать, что генетическая предраспо-
ложенность к низкому уровню в крови ω-3 приводит к 
большей пользе, чем получаемой от дополнительного 
приёма ЭПК и ДГК. У детей, рождённых от матерей, 
которые получали ежедневно 0,4 г ДГК в период с 18-й 
недели беременности и до родов, симптомы респиратор-
ных заболеваний уменьшались в возрасте 1 мес, а также 
наблюдалось сокращение продолжительности эпизодов 
респираторных инфекций в возрасте 3 мес и снижение 
тяжести их течения к 6 мес жизни [43]. У детей, рож-
дённых от матерей, страдающих атопией и получавших 
ДГК, отмечалась более низкая предрасположенность к 
респираторным заболеваниям в возрасте до 1,5 лет [44]. 
Помимо положительных эффектов от приёма ω-3 во вре-
мя беременности, обнаружено значительное усиление 
проявлений АД у детей в возрасте 3 лет [45]. Таким об-
разом, было определено влияние ω-3 ПНЖК на иммун-
ные маркеры как у матерей, так и в пуповинной крови 
новорождённых детей, что сочеталось со сниженным 
фенотипом T2 и уменьшенной предрасположенностью 
к аллергическим реакциям [46]. 

При сравнительном анализе грудного молока со стан-
дартной смесью и стандартной смесью, обогащённой 
ω-3 и ω-6 ПНЖК, отмечалось увеличение T-хелперов и 
B-клеток у детей, получавших грудное молоко и стан-
дартную смесь, обогащённую ПНЖК, по сравнению 
со стандартной смесью. При этом продукция ИЛ-2 не 
отличалась у детей как в группе, получавшей грудное 
молоко, так и в группе со смесью с ПНЖК, но была 
низкой у детей, получавших стандартные смеси. И, на
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оборот, продукция провоспалительного фактора некроза 
опухоли-α не отличалась у детей в группах с грудным 
молоком и смесью с ПНЖК, но была ниже, чем при 
стандартной смеси [47]. Этот свидетельствует о том, что 
включение ω-3 и ω-6 в молочные смеси приближает их 
состав к иммунному составу грудного молока. Можно 
полагать, что некоторые иммунные эффекты грудного 
молока обусловлены входящими в его состав ПНЖК. 
У младенцев, которых кормили смесями, содержащи-
ми ПНЖК, распределение иммунных клеток и профиль 
цитокинов в крови не отличались от таковых у младен-
цев на грудном вскармливании, при сравнении с теми 
детьми, которые получали стандартную смесь. При этом 
не выявлено различий между группами детей в возрас-
те от 9 до 12 мес, получавших молочную смесь с и без 
ω-3 ПНЖК (0,5 г ЭПК и 0,38 г ДГК), по уровням IgE, 
С-реактивного белка, растворимого рецептора ИЛ-2 и 
фекального IgA [48].

При анализе риска развития АЗ у детей, получавших 
стандартную смесь, обогащённую ПНЖК (0,64–0,72% 
АрК и 0,32–0,36% ДГК), в течение 1 года был отмечен 
низкий риск развития БА, АД, других форм аллергии и 
инфекций верхних дыхательных путей, меньшая веро-
ятность развития бронхита или бронхиолита в возрасте 
5, 7 и 9 мес, крупа, заложенности носа, кашля или диа-
реи, требующих медицинской помощи в течение 1 года 
жизни [49]. В других работах показано, что у младенцев, 
получавших стандартную смесь с ω-3 и ω-6 ПНЖК, от-
мечено меньше АЗ в течение 1 года и отсрочено время 
до появления первых проявлений АЗ [50].

При определении влияния ежедневного приёма ω-3 
(0,11 г ЭПК и 0,28 г ДГК) детьми с высоким риском раз-
вития аллергии от рождения до 6 мес на иммунную си-
стему и формирование АЗ показано, что иммунные Т- и 
В-клетки и моноциты у детей, получавших ω-3, проду-
цировали меньше цитокина T2 — ИЛ-13 при стимуля-
ции ex vivo клещом домашней пыли, но больше цитоки-
нов T1 — интерферона-γ и фактора некроза опухоли-α 
при стимуляции фитогемагглютинином, что указывает 
на благоприятный сдвиг баланса T1- и T2-воспаления и 
может способствовать меньшей предрасположенности к 
аллергии и лучшей защите от бактерий и вирусов. К воз-
расту 12 мес риск АД был ниже у тех детей, которые бы-
ли более восприимчивы к АЗ. У детей с высоким содер-
жанием ЭПК и ДГК в плазме крови в возрасте 6 мес ве-
роятность развития АД к 12 мес была ниже и в возрасте 6 
мес было меньше шансов на развитие рецидивирующих 
обструкций к 12 мес. Отмечено, что у детей в возрасте 
2,5 лет, которые получали добавки ω-3 ПНЖК в младен-
честве, снижалась тяжесть аллергии, реже выявлялась 
пищевая сенсибилизация и пищевая аллергия, а те де-
ти, которые начинали принимать добавки ω-3 ПНЖК  
в первые 6 мес жизни, были лучше защищены от разви-
тия АЗ, чем те, кто начал приём позже [51].

Таким образом, иммуномодулирующие эффекты ω-3 
ПНЖК, вводимых в раннем возрасте, включают благо-
приятное смещение баланса Th1/Th2-ответа в сторону 
усиления Th1-опосредованного иммунитета и подавле-
ния Th2-ассоциированного воспаления. Полученные 
данные свидетельствуют о наличии значимых преиму-
ществ такой модуляции и уменьшении риска развития 
респираторных заболеваний и АЗ в детском возрасте. 

Заключение
ПНЖК играют клинически значимую роль в модуля-

ции иммунной системы и предотвращении АЗ у детей. 
Применение ω-3 во время беременности, лактации и в ран-
нем возрасте показало их преимущества по влиянию на 
иммунитет, хотя длительность сохранения таких эффектов 
остается неясной, поскольку большинство исследований 
имеют ограниченную продолжительность наблюдения.
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