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Проанализированы современные данные литературы о роли длинноцепочечных ω-3 полиненасыщенных жирных кислот (эй-
козапентаеновой и докозагексаеновой кислот) в профилактике и лечении различных заболеваний. Продемонстрирована роль 
эпидемиологических исследований в развитии данных о физиологических эффектах полиненасыщенных жирных кислот. 
Представлены основные методы определения ω-3 и ω-6 жирных кислот. Обсуждаются роль и возможные подходы к профи-
лактике и лечению препаратами, содержащими ω-3 жирные кислоты, у людей с прогрессирующими заболеваниями почек.
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The paper analyzes the current data available in the literature on role of long-chain omega-3 polyunsaturated fatty acids (eicosapen-
taenoic acid and docosahexaenoic acid) in the prevention and treatment of various diseases. It demonstrates the role of epidemiologi-
cal studies in the development of data on the physiological effects of polyunsaturated fatty acids. Main methods for determining ω-3 
and ω-6 fatty acids are presented. The role and possible approaches to prevention and treatment with omega-3 fatty acid-containing 
preparations in patients with progressive renal disease are discussed. 
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Интерес ученых к изучению жирно-кислотного со-

става потребляемых с пищей жиров возник в се-

редине 70-х годов прошлого века. В это время были 

опубликованы результаты эпидемиологических иссле-

дований и доказана низкая распространенность забо-

леваний, связанных с атеросклерозом, и смерт ность 

от инфаркта миокарда у эскимосов Гренландии, кото-

рая была в 10 раз ниже, чем у жителей Дании и Север-

ной Америки. При этом потребление жира и холестери-

на в указанных популяциях было одинаково высоким 

[1]. Как выяснилось, эскимосы потребляли в 5–10 раз 

больше длинноцепочечных полиненасыщенных жир-

ных кислот омега-3 (ω-3): эйкозапентаеновую и доко-

загексаеновую [2]. Позднее положительное влияние 

этих веществ было доказано во многих клинических 

исследованиях, при проведении которых выявили чет-

кую зависимость между уровнем поступления этих ки-

слот в организм человека и снижением заболеваемости 

и смертности от сердечно-сосудистой патологии, пре-

жде всего от инфаркта миокарда и инсульта [3]. У насе-

ления в целом высокий уровень потребления продуктов 

или пищевых добавок ω-3 жирных кислот сопровожда-

ется снижением в сыворотке уровня триглицеридов 

и липопротеинов низкой плотности — ведущих факто-

ров риска развития сердечно-сосудистых заболеваний 

[4].

Актуальность проблемы подкрепляется Кокрановс-

кой базой данных систематических обзоров. В этих об-

зорах дана оценка влияния пищевых ω-3 полиненасы-

щенных жирных кислот на состояние недоношенных 

и доношенных детей, обращено внимание на потенци-

альную роль этих соединений в адъювантной терапии 

сахарного диабета II типа, сердечно-сосудистых заболе-

ваний, раковой кахексии, болезни Крона, неспецифи-

ческого язвенного колита, муковисцидоза, биполярного 

расстройства, рассеянного склероза и при транспланта-

ции почки [5].

ω-3 полиненасыщенные жирные кислоты — незаме-

нимые жирные кислоты, в которых в углеродной цепи 

первая двойная связь находится у третьего атома углеро-

да, считая от метилового конца. Наиболее важные ω-3 

полиненасыщенные жирные кислоты ряда включают 

α-линоленовую, эйкозапентаеновую и докозагексае-
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новую кислоты [6]. Они практически не синтезируют-

ся в организме человека, поэтому основной источник 

их поступления — пищевые продукты [7].

α-Линоленовая кислота (С
18:3

 ω-3, где С
18

 — число 

атомов углеродной цепи, а 3 — число двойных связей) 

имеет растительное происхождение [7], образуется 

в зеленых листьях, мхах, лишайнике (ягель) и водо-

рослях из линолевой кислоты (С
18:2

 ω-6). Такие расти-

тельные жиры, как льняное, рапсовое, соевое масла 

и грецкий орех, содержат значительные количества 

α-линоленовой кислоты. В организме животных и че-

ловека α-линоленовая кислота может превращаться 

в длинноцепочечные ω-3 полиненасыщенные жирные 

кислоты: эйкозапентаеновую (С
20:5

 ω-3) и докозагексае-

новую (С
22:6

 ω-3), которые в большом количестве содер-

жатся в планктоне и в морской жирной холодноводной 

рыбе (лосось, макрель, тунец, сардина, палтус) [6, 7], 

а также в мясе животных, питающихся зоопланктоном 

и этой рыбой. Интересно, что ω-3 полиненасыщенные 

жирные кислоты, содержащиеся в рыбе, как считается, 

усваиваются лучше, чем жирные кислоты из льняного 

масла [4].

ω-6 и ω-3 полиненасыщенные жирные кислоты 

участвуют в одних и тех же биохимических маршрутах 

и принципиально важны для здоровья человека [6]. 

Попадая в организм, незаменимые жирные кислоты 

способны метаболизироваться с помощью процессов 

десатурации (образования двойных связей) и элонга-

ции (удлинения) в более длинноцепочечные и ненасы-

щенные производные. Все полиненасыщенные жирные 

кислоты — производные линолевой кислоты относят 

к семейству ω-6, а производные α-линоленовой кисло-

ты — к семейству ω-3. Процессы десатурации и элонга-

ции идут с участием соответствующих ферментов — де-

сатураз и элонгаз, общих для представителей различных 

семейств жирных кислот, вследствие чего они конку-

рируют за указанные ферменты, а соотношение в диете 

и организме жирных кислот разных семейств определя-

ет преимущественное образование производных того 

или иного семейства [8].

Синтез длинноцепочечных ω-3 полиненасыщенных 

жирных кислот у человека происходит очень медленно, 

а при старении и болезнях полностью теряется способ-

ность синтезировать эйкозапентаеновую и докозагек-

саеновую кислоты из α-линоленовой кислоты, потре-

бляемой с пищей. Поэтому значительное количество 

ω-6 полиненасыщенных жирных кислот, потребляемое 

с растительными маслами (подсолнечное, кукурузное, 

соевое) [9], нарушает образование эйкозапентаеновой 

и докозагексаеновой кислот из α-линоленовой кислоты.

В настоящее время основными методами определе-

ния ω-3, ω-6 полиненасыщенных жирных кислот явля-

ются тандемная жидкостная хромато-масс-спектроме-

трия и газовая хроматография с масс-детектированием. 

Для анализа отбирается от 2 до 5 мл венозной крови. 

В качестве антикоагулянта предпочтительно исполь-

зуется ЭДТА. Плазма хранится при –20°С. По возмож-

ности, забор образцов крови следует делать до завтрака, 

непосредственно после сна. Однако, поскольку содер-

жание ω-3 жирных кислот показывает только мини-

мальные суточные изменения, также пригодны образ-

цы, взятые в послеобеденное время. Важно отметить, 

что образцы могут транспортироваться при комнатной 

температуре, так как при хранении проб в течение не-

скольких дней в этих условиях содержание ω-3 жирных 

кислот не изменяется, хотя мы рекомендуем их замо-

розить, особенно, если сроки перевозки превышают 48 

ч. Содержание исследуемых соединений в заморожен-

ной плазме сохраняется неизмененным в течение 2 лет. 

При исследовании биомаркеров ω-3 полиненасыщен-

ных жирных кислот установлено, что при потреблении 

этих жирных кислот в любой форме минимальная про-

должительность приема, отражающая изменения в ω-3 

статусе, составляет 2 нед [5].

В нашей стране в основном применяется метод га-

зовой хроматографии с масс-детектированием и иони-

зацией электронным ударом как наиболее чувствитель-

ный, точный, экспрессный и недорогостоящий [10].

ω-3 полиненасыщенные жирные кислоты участвуют 

в ряде важных процессов [7]:

— мембранообразовании (формирование мембран 

клеток головного мозга, почек, зрительного анализато-

ра, кардиомиоцитов, тромбоцитов);

— синтезе тканевых гормонов — эйкозаноидов 

(простагландины, простациклины, тромбоксаны и лей-

котриены);

— оказывают иммуномодулирующее, антиатеро-

склеротическое, антиаритмическое, противовоспали-

тельное, ноотропное, антидепрессантное действие.

Начиная с 1985 г. в ряде исследований [11] было 

показано, что прием рыбьего жира снижает гиперли-

пидемию преимущественно за счет снижения уровня 

тригдицеридов и соответственно холестерина липопро-

теинов очень низкой плотности. При исходно высоком 

содержании триглицеридов этот процесс сопровожда-

ется снижением уровня холестерина липопротеинов 

низкой плотности, что вполне объяснимо, так как хо-

лестерин липопротеинов очень низкой плотности яв-

ляется предшественником холестерина липопротеи-

нов низкой плотности [11]. В 1997 г. W. Harris доказал, 

что ω-3 нормализуют липидный спектр крови. Проис-

ходит снижение уровня триглицеридов крови (натощак 

и постспрандиальное) на 25–30 %, общего холестерина 

— на 8–12 %, повышается уровень липопротеинов вы-

сокой плотности — до 10 %. Также в клинических иссле-

дованиях наблюдалось значительное снижение (на 11–

18 %) уровня в крови холестерина липопротеинов очень 

низкой плотности.

Снижение уровня триглицеридов и холестерина ли-

попротеинов очень низкой плотности в плазме крови 

происходит под воздействием ω-3 полиненасыщенных 

жирных кислот за счет снижения синтеза триглицери-
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дов и аполипопротеина в печени, повышения интен-

сивности удаления из кровотока липопротеинов очень 

низкой плотности как печенью, так и периферически-

ми тканями и увеличения экскреции с кишечным со-

держимым желчных кислот — продуктов катаболизма 

холестерина [12]. Возможным объяснением повышения 

уровня липопротеинов высокой плотности под влия-

нием ω-3 полиненасыщенных жирных кислот считают 

снижение образования крупных липопротеинов очень 

низкой плотности, увеличение уровня менее атероген-

ных мелких липопротеинов, которые быстрее переходят 

в липопротеины низкой плотности, а также повышение 

экскреции стеролов и желчных кислот с калом. Пред-

полагают также, что ω-3 полиненасыщенные жирные 

кислоты модифицируют липопротеины высокой плот-

ности, влияя на текучесть их липидов и на движение 

холестерина внутрь этих частиц, в результате чего об-

легчается удаление холестерина из клетки и реализуется 

антиатерогенный эффект.

Возможными механизмами гипотриглицеридемиче-

ского действия может быть снижение (более чем на 50 %) 

синтеза хиломикронов в кишечнике, облегчение кон-

такта ненасыщенных хиломикронов с липопротеинли-

пазой, снижение синтеза триглицеридов в печени [13]. 

Установлено также, что ω-3 полиненасыщенные жир-

ные кислоты связываются с факторами транскрипции 

гена PPAR (peroxisome proliferato-activated receptor), ак-

тивирующего окисление жирных кислот, и гена SREBP 

(sterol regulatory element binding protein), регулирующего 

пути синтеза триглицеридов. В результате снижается 

синтез триглицеридов и выход липопротеинов очень 

низкой плотности из печени в кровоток. Все это об-

условливает широко известную положительную роль 

полиненасыщенных жирных кислот в профилактике 

и лечении сердечно-сосудистых заболеваний за счет ги-

похолестеринемического, гипотриглицеридемическо-

го, антиатерогенного действия [14].

В настоящее время известно, что ω-3 полиненасы-

щенные жирные кислоты защищают кардиомиоциты, 

препятствуя их участию в возникновении и распростра-

нении желудочковой тахикардии, которая может приве-

сти к остановке сердца и внезапной смерти. Этот про-

тективный эффект зависит от уникальной способности 

ω-3 полиненасыщенных жирных кислот уменьшать 

чувствительность миокарда к аритмогенным влияниям 

на клеточном уровне [15].

Полиненасыщенным жирным кислотам присуща 

регуляторная функция образования эйкозаноидов — 

биологически активных веществ из эйкозановых жир-

ных кислот с 20 углеродными атомами [8]. Эйкозанои-

ды могут синтезироваться на основе как ω-3, так и ω-6 

полиненасыщенных жирных кислот. Все группы этих 

веществ (простагландины, простациклины, тромбокса-

ны и лейкотриены) имеют достаточно короткий период 

полураспада (от нескольких секунд до минуты) и опо-

средуют процессы воспаления [16]. Большинство эйко-

заноидных рецепторов передают сигнал через G-белки 

[17] и рецептор PPAR, внутриядерный рецептор стеро-

идного типа, который непосредственно воздействует 

на транскрипцию генов [18]. При недостаточном по-

ступлении в организм ω-3 полиненасыщенных жирных 

кислот арахидоновая кислота вступает в конкурентный 

синтез эйкозаноидов, при достаточном — происходит её 

вытеснение и конкурентное замещение в фосфолипи-

дах клеточных мембран, что обусловливает мембрано-

стабилизирующее действие. Именно со стабилизацией 

клеточных мембран связаны некоторые положительные 

эффекты применения ω-3 полиненасыщенных жирных 

кислот: улучшение агрегационных свойств эритроцитов 

и тромбоцитов [19].

Под действием фермента циклооксигеназы обра-

зуются простаноиды (простагландины, простацикли-

ны и тромбоксаны), а при участии ферментов липок-

сигеназ — лейкотриены, гидроксиэйкозатетроеноаты 

и липоксины. Предшественниками эйкозаноидов яв-

ляются дигомо-α-линоленовая кислота (С
20:3

 ω-6), ара-

хидоновая кислота (С
20:4

 ω-6) и эйкозапентаеновая ки-

слота (С
20:5

 ω-3). Из первой образуются простаноиды 

1-й серии, из арахидоновой кислоты — простаноиды 

2-й серии и лейкотриены 4-й серии; эйкозапентаено-

вая кислота метаболизируется в простаноиды 3-й серии 

и лейкотриены 5-й серии. Жирные кислоты разных 

классов конкурируют и за ферменты, участвующие 

в синтезе эйкозаноидов. Способность жирных кислот 

образовывать различные классы эйкозаноидов, в свою 

очередь оказывающих множественные физиологиче-

ские воздействия на организм взрослых и детей, предо-

пределяет возможность активного влияния полинена-

сыщенных жирных кислот на многие физиологические 

функции в организме [20].

Простагландины характеризуются физиологи-

ческими эффектами высокой интенсивности. Они 

транспортируются внутрь клеток посредством проста-

гландин-транспортёров (гены PGT, SLCO2A1), а се-

кретируются транспортёром типа АТФ-связывающих 

кассет (ген ABCC4). Простациклин PGI2 имеет период 

биологического полураспада 3–8 с и является сильным 

вазодилататором. Рецептор простациклина активирует 

Gs-сигнальный белок, который активирует аденилат-

циклазу, синтезирующую циклический аденозинмоно-

фосфат (цАМФ). Повышение уровня цАМФ в целевых 

клетках ингибирует активацию тромбоцитов и предо-

твращает увеличение внутриклеточной концентрации 

кальция, которая повышается при связывании тром-

боксанов [21]. Тромбоксаны, наоборот, стимулируют 

повышение концентрации кальция в тромбоцитах, яв-

ляясь, таким образом, прокоагуляционными фактора-

ми. Кроме того, тромбоксан А2 — также сильнодейству-

ющий вазоконстриктор.

Лейкотриены синтезируются из арахидоновой ки-

слоты посредством липооксигеназы. Этот путь синтеза 

осуществляется в различных лейкоцитах, включая ма-
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стоциты (тучные клетки), эозинофилы, нейтрофилы, 

моноциты и базофилы. Синтез лейкотриенов — часть 

комплексной реакции этих разновидностей клеток им-

мунной системы, причём данная реакция включает се-

крецию гистамина [22].

Докозаноиды — сигнальные молекулы, получаю-

щиеся при окислении докозагексаеновой кислоты в ка-

скаде арахидоновой кислоты. Они включают резолви-

ны, известные также как протектины [23]. При острой 

почечной недостаточности резолвины секретируются 

почками [24].

Одно из широкомасштабных исследований (GISSI-

Prevenzione, 1999 г.) подтвердило на молекулярном уров-

не ряд положительных эффектов докозагексаеновой ки-

слоты. Эти эффекты относятся к антиапоптотическим 

и иммуномодулирующим свойствам докозагексаеновой 

кислоты и ее производных. Регулярное применение до-

козагексаеновой кислоты (400 мг / сут) способствует уве-

личению количества лимфоцитов и устойчивости моно-

цитов к апоптозу, вызываемому окисленными формами 

липопротеинов низкой плотности [25]. Нейропротек-

тин D1 образуется в эпителии ретины при возрастании 

окислительного стресса и обладает значительным про-

тивовоспалительным, антиапоптотическим и нейро-

протективным потенциалом [25]. Наоборот, дефицит 

докозагексаеновой кислоты приводит к усилению сиг-

нальных процессов, стимулирующих воспаление, апоп-

тоз и нейронную дисфункцию.

Эффект докозагексаеновой кислоты и её производ-

ных доказан в экспериментах на крысах. Установлено, 

что области головного мозга различаются по содержа-

нию докозагексаеновой кислоты: наиболее высокие 

уровни выявлены во фронтальной коре и обонятельной 

луковице, наиболее низкие — в чёрном веществе [26]. 

Вместе с лютеином и зеаксантином докозагексаеновая 

кислота предохраняет нейроны ретины от апоптоза [27]. 

Нейропротективный и антиапоптотический эффек-

ты докозагексаеновой кислоты приводят к улучшению 

когнитивных функций у экспериментальных живот-

ных, в особенности при органических повреждениях 

мозга [28], в то время как уменьшение содержания до-

козагексаеновой кислоты в пище приводит к снижению 

способностей к обучению, в частности, к обучению че-

рез обонятельные стимулы [29]. В то же время недоста-

ток поступления докозагексаеновой кислоты с пищей 

увеличивает склонность нейронов к апоптозу [30].

Антиапоптотический эффект докозагексаеновой 

кислоты связан с уменьшением активности липокси-

геназы и, следовательно, снижением синтеза прово-

спалительных лейкотриенов. Снижение синтеза лей-

котриенов сопровождается уменьшением секреции 

провоспалительного цитокина — фактора некроза 

опухоли-α [31]. Отчасти данные эффекты опосреду-

ются через основное производное докозагексаеновой 

кислоты, нейропротектин, активность которого приво-

дит к увеличению уровня антиапоптотических белков 

[32]. Докозагексаеновая кислота также предотвращает 

апоптоз нейронов, вызываемый β-амилоидным белком, 

накапливающимся при нейродегенеративных заболева-

ниях. Этот механизм также осуществляется через акти-

вацию ERK (Extracellular signal-regulated kinases) путем 

клеточного выживания [33].

Помимо изменения уровня простаноидов, лейкот-

риенов и фактора некроза опухоли-α, иммуномодули-

рующими последствиями докозагексаеновой кислоты 

являются изменения уровня интерлейкина-6 [34], ре-

цептора интерлейкина-2, сигнальных белков STAT5a, 

STAT5b, JAK1, JAK3 [35], также приводящие к умень-

шению воспаления. В частности, регуляция уровня ин-

терлейкина-6 осуществляется через деактивацию вну-

триядерного фактора каппа-B [36].

ω-3 жирные кислоты участвуют в гемодинамических 

и воспалительных процессах, окислительном стрессе 

и тромботических явлениях в почке [37]. Повышение 

содержания докозагексаеновой и эйкозагексаеновой 

кислот ослабляет патологические процессы [38].

Проведенные эксперименты на нефрэктомирован-

ных крысах [39] показали, что применение ω-3 жирных 

кислот вызывает ограничение гломерулосклероза и ма-

крофагальной инфильтрации. Применение эйкозагек-

саеновой кислоты ослабляло явления окислительного 

стресса, снижение уровня трансформирующих росто-

вых факторов, уменьшало тубулоинтерстициальный 

фиброз и альбуминурию у мышей с диабетической не-

фропатией, а также подавляло скорость фосфорилиро-

вания субстратов в присутствии протеинкиназы ERK 

в мезангиальных клетках у мышей с диабетической 

нефропатией [40]. В эксперименте на животной моде-

ли прием ω-3 жирных кислот уменьшал нефротоксич-

ность, связанную с приемом циклоспорина.

Эпидемиологические исследования показывают, 

что ω-3 жирные кислоты способны предотвратить сни-

жение клиренса креатинина у пожилых людей, умень-

шить риск альбуминурии у молодых людей с сахарным 

диабетом I типа и замедлить прогрессирование альбу-

минурии у пожилых пациентов с диабетом II типа [41]. 

На экспериментальных моделях диабета было проде-

монстрировано ренопротективное действие ω-3 жир-

ных кислот [42].

В исследовании W. An и соавт. в 2009 г. [43] изучено 

влияние лечения ω-3 жирными кислотами на функцию 

почек и экспрессию ключевых молекул, участвующих 

в патогенезе воспаления, окислительного стресса и фи-

броза в животной модели хронических заболеваний 

почек, индуцированных нефрэктомией. В конце 12-не-

дельного периода лечения у животных, подвергнутых 

частичной нефрэктомии, по сравнению с группой 

без лечения ω-3 жирными кислотами отмечалось зна-

чительное снижение уровня инсулина в плазме и улуч-

шение инсулинорезистентности (HOMA-IR индекс), 

существенное уменьшение в плазме концентрации 

хемотаксического для макрофагов белка 1, НАД (Ф) 
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субъединиц Н-оксидазы, транскрипционного факто-

ра NF-κB, циклооксигеназы-2, ингибитора активатора 

плазминогена, фактора роста гепатоцитов, фактора ро-

ста соединительной ткани и фибронектина. По данным 

морфологического исследования наблюдалось ослабле-

ние выраженности фиброза и мононуклеарной клеточ-

ной инфильтрации у подопытных животных в группе 

лечения ω-3 жирными кислотами, но существенного 

влияния на гломерулосклероз не выявлено.

Примечательно, что воспаление и его постоянный 

спутник — окислительный стресс являются мощными 

промоутерами фиброза тканей. Причина благоприят-

ного влияния лечения ω-3 жирными кислотами на ог-

раничение прогрессирования тубулоинтерстициальных 

изменений и отсутствия влияния на гломерулосклероз 

не совсем ясна. Однако индукция гломерулосклероза 

при нефрэктомии в значительной степени обусловлена 

неадекватными гемодинамическими мероприятиями, 

в том числе клубочковой и капиллярной гипертензией 

и гиперфильтрацией. Окислительный стресс и воспале-

ние являются движущей силой в патогенезе тубулоин-

терстициальных изменений, в то время как применение 

ω-3 жирных кислот значительно подавляет окислитель-

ный и воспалительный процессы. Данное обстоятельст-

во требует дальнейшего изучения.

В нефрологии на сегодняшний день существуют 

немногочисленные плацебо-контролируемые исследо-

вания по применению ω-3 полиненасыщенных жирных 

кислот. Начиная с 1993 г. было показано, что включение 

в рацион детей с хронической почечной недостаточно-

стью полиненасыщенных жирных кислот из расчета 

3–7 г в день в течение 2 мес ведет к снижению уровня 

тромбоксана В
2
 (с 490±70 до 342±147 нг / мл; p<0,05) 

и содержания триглицеридов в сыворотке крови 

(с 236±60 до 170±43 мг / дл; p<0,01) и увеличению време-

ни кровотечения (с 5,8±0,4 до 7,7±0,4 мкм; p<0,01) [44].

В Клинике Мейо проведедено плацебо-контроли-

руемое исследование у пациентов с IgA-нефропатией. 

Получены убедительные доказательства эффектив-

ности применения эйкозагексаеновой и докозагек-

саеновой кислот на примере приема капсул рыбьего 

жира [45]. После 2 лет наблюдения на фоне лечения 

выявлено повышение уровня креатинина — 0,14 мг / дл 

в год. По истечении 4 лет лечения у 40 % пациентов 

из группы плацебо развилась терминальная стадия 

почечной недостаточности, что существенно отлича-

лось от группы, получавшей рыбий жир, где лишь 10 % 

пациентов имели терминальную стадию почечной не-

достаточности [45]. В исследовании в 2008 г. у 103 па-

циентов, находившихся на гемодиализе, после 3 мес 

приема ω-3 полиненасыщенных жирных кислот отме-

чено значительное снижение уровня триглицеридов, 

в то время как изменений в уровне общего холестери-

на, холестерина липопротеинов высокой плотности 

и липопротеинов низкой плотности или липопротеи-

на (а) не выявлено [46].

Проведенное в России исследование показало ги-

похолестеринемическое и гипотриглицеридемическое 

действие полиненасыщенных жирных кислот у детей 

с нефротическим синдромом. Так, обогащение рациона 

7 детей в возрасте от 10 до 16 лет со стероидрезистен-

тным нефротическим синдромом и гиперлипидемией 

рыбьим жиром (в дозе от 3 до 4,5 г / сут с содержанием 

эйкозагексаеновой кислоты не менее 16 % и докоза-

гексаеновой не менее 11 %) в течение 1 мес выявило 

значительное снижение уровня холестерина (p<0,05), 

триглицеридов (p<0,05) и холестерина липопротеи-

нов низкой плотности (p<0,05) в крови в сравнении 

с 9 детьми с таким же диагнозом, не получавшими ры-

бий жир. Снижался также уровень общих липидов и хо-

лестерина липопротеинов очень низкой плотности; по-

высился уровень холестерина липопротеинов высокой 

плотности, но результаты не достигли статистической 

значимости. При этом в группе сравнения показатели 

практически не изменились [47].

Таким образом, анализ данных литературы позво-

ляет судить о том, что применение ω-3 жирных кислот 

у детей с прогрессирующими заболеваниями почек 

имеет патофизиологическую основу, достаточно эф-

фективно в плане гипохолестеринемического и гипо-

триглицеринемического воздействия у больных с IgA-

нефропатией и нефротическим синдромом, снижает 

нефротоксичность, связанную с приемом циклоспо-

рина. Однако для оптимизации лечения препаратами, 

содержащими ω-3 жирные кислоты, необходимо даль-

нейшее плацебо-контролируемое исследование с целью 

изучения влияния ω-3 жирных кислот на прогрессиро-

вание хронических заболеваний почек.
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