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Омега-3 полиненасыщенные жирные кислоты, а именно докозагексаеновая кислота (ДГК) и 
эйкозапентаеновая кислота (ЭПК), принципиально важны для нормализации процессов воспа-
ления и предотвращения развития гиперчувствительности организма ребенка к тем или иным 
аллергенам. В работе представлены результаты систематического анализа проблемы обеспечен-
ности беременной/кормящей ДГК и развитием аллергических реакций у детей в их дальнейшей 
жизни. Рассмотрены важность поддержания адекватных уровней ДГК в материнском молоке, 
взаимосвязи между ДГК/ЭПК и формированием аллергических реакций. Приведены результа-
ты экспериментальных и клинических исследований, указывающих на важность дотаций ДГК 
во время беременности и лактации для профилактики аллергических расстройств и респиратор-
ных инфекций у детей.

Ключевые слова: докозагексаеновая кислота, омега-3 полиненасышенные жирные кислоты, 
состав материнского молока, новорожденные. 

Цит.: О.А. Громова, И.Ю. Торшин, Т.Р. Гришина, С.И. Малявская, А.Н. Галустян. Профилактика 
аллергических заболеваний у детей на грудном вскармливании:  роль докозагексаеновой кисло-
ты. Педиатрия им. Г.Н. Сперанского. 2020; 99 (2): 133–143.

Such omega-3 polyunsaturated fatty acids, such as proofhexaenoic acid (DHA) and eicosapentaenoic 
acid (EPA), are fundamentally important for normalizing inflammation and preventing the 
development of a child’s hypersensitivity to certain allergens. The article presents the results of 
a systematic analysis of the problem of providing pregnant/lactating women with DHA and the 
development of allergic reactions in children in their future life. The importance of maintaining 
adequate levels of DHA in breast milk, the relationship between DHA/EPA and the formation of 
allergic reactions are examined. The article provides results of experimental and clinical studies 
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Потребность организма беременной в омега-3 
полиненасыщенных жирных кислотах (ПНЖК), 
и особенно в докозагексаеновой кислоте (ДГК), 
нарастает от первого к третьему триместру, так 
как в это время происходит активное перемеще-
ние ДГК из эритроцитов беременной к тканям 
плода. Поэтому при недостаточном потреблении 
ДГК концентрация ДГК в крови беременной 
достигает критически низких значений к момен-
ту родов. Без компенсации формирующегося 
дефицита ДГК в первые месяцы кормления гру-
дью недостаточность ДГК у матери продолжает 
усугубляться. В результате грудное молоко (ГМ) 
содержит мало ДГК и, у ребенка также формиру-
ется недостаточность ДГК.

Снижение уровня ДГК в материнском моло-
ке может привести к нарушениям формирования 
иммунитета и развитию аллергических заболе-
ваний и у матери, и у ребенка. Вскармливание 
новорожденных грудью – идеал питания, дости-
жение которого необходимо для нормального 
физиологического развития [1]. У здоровой жен-
щины при условии рационального питания моло-
ко имеет оптимальную питательную ценность, 
защищает грудного ребенка от вирусно-бактери-
альных инфекций. Дети на грудном вскармлива-
нии значительно реже страдают аллергическими 
заболеваниями, имеют более высокие показате-
ли нервно-психического развития по сравнению 
со сверстниками, у которых кормление ГМ было 
прекращено рано (в 1–2 месяца) [2]. 

При нерациональном питании матери во 
время беременности к родам развивается выра-
женный дефицит омега-3 полиненасыщенных 
жирных кислот (ПНЖК), и женщине требуется 
усиленная их компенсация, прежде всего ДГК. 
Необходима персонализированная работа по  
ведению кормящих женщин с чрезвычайно низ-
ким уровнем ДГК (менее 0,3% от общего коли-
чества жирных кислот) в течение всего периода 
лактации. Кроме рационального питания в пери-
од лактации женщине необходимо принимать 
витаминно-минеральные комплексы (ВМК), 
содержащие необходимое количество ДГК. 

В настоящей работе представлены результаты 
систематического анализа проблемы взаимо-свя-
зи между обеспеченностью беременной/кормя-
щей ДГК и развитием аллергических реакций у 
детей в их дальнейшей жизни. Рассмотрены важ-
ность поддержания адекватных уровней ДГК в 
материнском молоке для развития ребенка, взаи-
мосвязи между ДГК/эйкозапентаеновая кислота 
(ЭПК), формированием иммунитета и развитием 
аллергических реакций. Приведены результаты 

экспериментальных и клинических исследова-
ний, в которых обоснована важность дотаций 
ДГК во время беременности и лактации для про-
филактики аллергических расстройств у детей.

ДГК в материнском молоке и развитие ребенка

ДГК и ЭПК – естественные компоненты 
ГМ. Содержание ДГК в ГМ обычно составля-
ет 0,2–0,3%, что недостаточно для обеспечения 
ДГК растущего организма ребенка. Достижение 
адекватных уровней ДГК в ГМ (0,9% и более) 
требует долгосрочного потребления ДГК (неде-
ли) и не может быть достигнуто за несколько 
дней. Кормящим требуется не менее 1000 мг/
сут ДГК+ЭПК для достижения содержания ДГК/
ЭПК 1 г/дл через 4 недели после родов [4].

Нормальная обеспеченность омега-3 ПНЖК 
необходима для развития нервной системы 
ребенка и для формирования иммунитета [3]. 
Дети с очень низкой массой тела при рождении 
отстают от своих сверстников по темпам зритель-
ного и когнитивного развития. Вскармливание 
этих детей ГМ с достаточно высоким содержа-
нием ДГК способствует оптимизации темпов 
зрительного и когнитивного развития, а также 
профилактике бронхолегочной дисплазии, 
некротического энтероколита и аллергии [5]. 
Согласно результатам недавних нутригенетиче-
ских исследований (т.е. анализу взаимодействий 
генов с диетой [6])  грудное вскармливание, обе-
спечивающее организм ребенка ДГК, улучшает 
когнитивное развитие [7] и снижает риск раз-
вития астмы в школьном возрасте [8]. Эффекты 
использования ДГК во время беременности и 
лактации на риск аллергических состояний у 
детей рассмотрены в последнем разделе насто-
ящей статьи. Здесь мы приводим результаты 
исследований по влиянию обеспеченности ДГК 
во время лактации на физическое и когнитивное 
развитие в последующей жизни.

Обеспечение недоношенных младенцев моло-
ком с более высокой дозой ДГК (1% от общего 
количества жирных кислот, контроль – 0,3%) 
достоверно улучшило формирование зрительной 
функции и заметно снизило риск нарушений 
нервно-психического развития у детей 18 меся-
цев. При вскармливании детей молоком, содер-
жащим не менее 1% ДГК, установлено достовер-
ное повышение остроты зрения (+1,4 балла по 
сравнению с контролем, р=0,025) и повышение 
индекса умственного развития MDI (+4,7 балла, 
р=0,03) [9]. 

Более высокое содержание омега-3 ПНЖК в 
материнском молоке способствует оптимизации 

showing the importance of DHA subsidies during pregnancy and lactation for the prevention of 
allergic disorders and respiratory infections in children.

Keywords: proofahexaenoic acid, omega-3 polyunsaturated fatty acids, composition of breast milk, 
newborns.

Quote: O.A. Gromova, I.Yu. Torshin, T.R. Grishina, S.I. Malyvskaya, A.N. Galustyan       . Prevention 
of allergic diseases in breastfed children: the role of docosahexaenoic acid, Pediatria n.a. G.N. Spe-
ransky. 2020; 99 (2): 133–143.
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физического развития и нормализации индекса 
массы тела (ИМТ) у детей. В исследовании кор-
мящих (n=281) установлена ассоциация между 
более высокими концентрациями ДГК в ГМ и 
ИМТ детей в возрасте от 2 до 7 лет [10]. Более 
высокое содержание ДГК в ГМ во время вскарм-
ливания было ассоциировано с лучшей успева-
емостью у девочек к возрасту 12 лет. Девочки, 
которые во время вскармливания получали ГМ с 
относительно высоким содержанием ДГК (выше 
среднего), имели более высокий балл по резуль-
татам тестов, проведенных в конце периода 
начального обучения в школе (+2,96 балла, 95% 
ДИ 0,24–5,69, n=157) [11].

Защитная роль омега-3 ПНЖК и их 
производных при аллергических состояниях

Аллергия – гиперчувствительная реакция 
иммунной системы, возникающая при повтор-
ном контакте с причинно-значимым аллерге-
ном, сопровождаемая развитием аллергиче-
ского воспаления, приводящего к нарушениям 
функционирования различных органов и систем 
[12]. Факторы, способствующие формированию 
аллергических реакций у ребенка, начинают 
действовать с первых недель беременности. 
Иммунная система женщины во время бере-
менности претерпевает сложнейшие изменения 
под воздействием как всевозможных иммунных 
реакций организма на инфекцию (в т.ч. бакте-
риальный вагиноз), на ткани растущего плода, 
так и на различные изменения в образе жизни и 
в питании. В каждом из этих случаев активиру-
ются процессы воспаления. ДГК и ЭПК снижают 
аллергическое воспаление посредством модуля-
ции метаболизма лейкотриенов и необходимы 
для синтеза важнейших противовоспалитель-
ных производных омега-3 ПНЖК – резолвинов 
и протектинов [13].

К аллергическим реакциям прежде всего 
относятся иммунные реакции, при которых в 
организме человека вырабатываются антитела в 
форме иммуноглобулинов Е (IgE). IgE-зависимая 
аллергия характеризуется чрезмерной актива-
цией тучных клеток (мастоцитов) и базофилов 
иммуноглобулинами Е, переходящей в общий 
воспалительный ответ. Аллергическая гипер-
чувствительность развивается при связывании 
первично секретированных IgE с рецептора-
ми Fc на поверхности мастоцитов и базофилов. 
Последующий контакт с тем же специфическим 
аллергеном приводит к реактивации IgE, что 
служит сигналом к дегрануляции мастоцитов 
и базофилов. Гранулы этих клеток выделяют 
гистамин и другие медиаторы воспаления (цито-
кины, интерлейкины, лейкотриены и проста-
гландины) в окружающие ткани, что стимули-
рует развитие соответствующей симптоматики 
(резь в глазах, отеки, насморк, зуд, крапивница, 
чихание, кашель и др.).

По данным экспериментальных и клини-
ческих исследований, омега-3 ПНЖК (в форме 
ЭПК и ДГК) оказывают противоаллергическое 
воздействие на многие из перечисленных выше 

стадий аллергического ответа. Омега-3 ПНЖК 
уменьшают связанное с аллергией высвобожде-
ние медиаторов тучных клеток человека. В то 
время как арахидоновая омега-6 ПНЖК (АРК) 
стимулирует секрецию провоспалительных про-
стагландинов и фактора некроза опухолей  
(ФНО), ЭПК и ДГК ингибируют синтез/секре-
цию IL3, IL4 на фоне снижения синтеза актив-
ных форм кислорода (АФК), тормозя формиро-
вание аллергических реакций [14].

ЭПК тормозит синтез простагландина D2 в 
тучных клетках путем ингибирования ЦОГ-2 
[15]. Омега-3 ПНЖК регулируют синтез/секре-
цию цитокинов и простагландина PGЕ2 в дыха-
тельном эпителии в ответ на медиаторы тучных 
клеток, участвующие в патофизиологии аллер-
гических заболеваний (гистамин, ФНО, IL4, 
IL5). Обработка клеток ДГК значительно сокра-
щала секрецию IL8 в ответ на стимуляцию ФНО 
(2907±970 пг/мл – ДГК, 12287±2309 пг/мл – 
контроль, р=0,05). Также отмечено снижение 
секреции простагландина E2 в ответ на гиста-
мин (406±73 пг/мл – ЭПК, 265±32 пг/мл – 
ДГК, 9324±3672 пг/мл – контроль, р=0,05) [16].  
Противовоспалительное воздействие ДГК и ЭПК 
при аллергии развивается и по ряду других 
механизмов, включая (1) активацию биосинтеза 
резолвинов и протектинов, (2) снижение экс-
прессии провоспалительных интерлейкинов и 
(3) поддержку фолат-зависимого метилирования 
геномной ДНК. 

Молекулярные механизмы 
противоаллергического действия ДГК и ЭПК, 

осуществляемые через синтез резолвинов 
и протектинов

Синтезируемые из омега-3 ПНЖК резолвины 
и протектины снижают интенсивность проявле-
ния аллергических реакций и способствуют раз-
решению воспаления при аллергии. Резолвины 
способствуют снижению активности провоспа-
лительных лимфоцитов и снижению их цито-
кинеза к очагам воспаления [17]. Протектины, 
синтезируемые преимущественно из ДГК, обра-
зуются при возрастании окислительного стресса 
и обладают значительным противовоспалитель-
ным, антиапоптотическим и нейропротектив-
ным потенциалом [18]. 

Резолвины и протектины регулируют актив-
ность клеток Т-хелперов через снижение синтеза 
провоспалительных цитокинов, ингибирование 
синтеза IgE и снижения клеточной дифферен-
цировки Т-хелперов 2-го типа (Th2), снижая 
воспаление в дыхательных путях и предотвра-
щая патологические изменения в структуре и 
функции дыхательных путей [19]. Резолвин Е1 
(RvE1) уже в очень малых количествах (нано-
граммы) содействует миграции фагоцитов из 
очага острого воспаления посредством регуля-
ции инфильтрации лейкоцитов и увеличения 
поглощения макрофагами апоптотирующих 
нейтрофилов [17]. 

Резолвины RvE1 и RvD1, синтезируемые 
из ЭПК и ДГК [20], оказывают противовоспа-
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лительные эффекты на течение аллергических 
реакций посредством взаимодействия со специ-
фическими рецепторами. Эффекты резолви-
на RvE1 осуществляются через рецепторы 
CMKLR1, GPR32. Хемокин-подобный рецеп-
тор CMKLR1 (ChemR23) присутствует в макро-
фагах, дендритных и эндотелиальных клет-
ках. Активируя рецептор CMKLR1, резолвин 
E1 подавляет синтез и секрецию цитокинов 
через сигнальные пути MAPK1/3 (ERK1/2) и 
NF-каппа-B. Рецептор лейкотриена В4 LTB4R 
отвечает за инфильтрацию и хемотаксис ней-
трофилов, рекрутирование эозинофильных и 
эффекторных Т-клеток в эпителии дыхательных 
путей, синтез интерлейкина 13 и IgE, адгезию 
гранулоцитов к эндотелию, дегрануляцию туч-
ных клеток и продукцию АФК. Резолвин RvE1, 
ингибируя рецептор LTB4R, модулирует актив-
ность сигнального пути PI3K/PKB. 

Эффекты резолвина RvD1, синтезируемого 
из ДГК, осуществляются через рецепторы GPR32 
и FPR2/ALXR, расположенные на поверхно-
сти соответствующих целевых клеток (рис. 1). 
G-белок-связанный рецептор GPR32 найден в 
нейтрофилах, лимфоцитах CD8+, CD4+, Th-17, 
макрофагах и эпителии дыхательных путей. 
Резолвин D1 снижает инфильтрацию нейтрофи-
лами эпителия легких при воздействии бактери-
альных липополисахаридов [21]. Резолвин D1, 
активируя рецептор GPR32, подавляет актив-
ность сигнального пути NFκB/SHP2, в результа-
те чего происходит разрешение воспаления. 

Липоксиновый рецептор FPR2/ALXR най-
ден на поверхности нейтрофилов, эозинофилов, 
моноцитов, макрофагов, гранулоцитов и клеток 
эпителия дыхательных путей. Синтезируемый 
из ДГК резолвин D1, активируя рецептор FPR2/
ALXR, снижает фосфорилирование сигналь-
ного р38-MAPK, тем самым способствуя раз-
решению аллергического воспаления в эпите-

лии дыхательных путей, кишечника и в коже 
[22]. Выступая в качестве агонистов перечис-
ленных выше рецепторов, резолвины и про-
тектины подают сигналы, тормозящие избы-
точное скопление нейтрофилов, снижающие 
производство/секрецию провоспалительных 
цитокинов и др. [18]. Противовоспалительные 
эффекты резолвинов и протектинов развивают-
ся уже при очень низких концентрациях этих 
молекул. Например, дозозависимая активация 
рецептора GPR32 резолвином RvD1, синтези-
руемым из ДГК, наблюдалась при чрезвычайно 
низких, субнаномолярных концентрациях RvD1 
(0,03 нмоль/л) [23]. Заметим, что столь низкого 
порога биологической активности, соответству-
ющего разведению активного вещества в трилли-
оны (!) раз, не наблюдается ни у одного из извест-
ных ксенобиотических синтетических препара-
тов, используемых для терапии аллергии.

Таким образом, резолвины и протектины 
уменьшают миграцию эозинофилов, лимфоци-
тов и макрофагов в процессе адаптивной иммун-
ной реакции, снижая аллергические реакции в 
дыхательных путях и др. [24]. Регуляция этих 
и других процессов синтезируемыми из омега-3 
ПНЖК резолвинами важна для разрешения вос-
палительного процесса при аллергии (см. таблицу).

Резолвин E1, синтезируемый из омега-3 
ПНЖК, снижал тяжесть атопического дерма-
тита (АтД), индуцированного 2,4-динитроф-
торбензолом (ДНФБ) в эксперименте у мышей. 
Внутрибрюшинное введение RvE1 в течение 
одной недели после отравления ДНФБ значи-
тельно улучшало состояние пораженных участ-
ков кожи на спине и, кроме того, снижало аллер-
гический отек уха. При оценке тяжести АтД по 
балльной шкале SCORAD указано на существен-
ное снижение симптоматики («ДНФБ» – 9±0,4 
балла, «ДНФБ+100 нг резолвина, 5 инъекций» – 
5,8±0,4 балла, p=0,05). RvE1 существенно 

Рис. 1. Основные рецепторы, опосредующие противоаллергические эффекты резолвина 
D1 и протектина D1, синтезируемых из ДГК.



130

П
Е

Д
И

А
Т

Р
И

Я
/

2
0

2
0

/
Т

о
м

 9
9

/
№

 2

подавлял синтез IL4 и IgE сыворотки, снижая 
инфильтрацию эозинофилов, тучных клеток, 
CD4+ и CD8+ Т-клеток в поврежденные участки 
кожи и улучшал гистологические показатели 
(рис. 2) [25].

Усиление синтеза протектина D1 (NPD1) из 
ДГК способствует снижению воспаления и гипер-
реактивности дыхательных путей. Уровни NPD1 
в конденсате выдыхаемого воздуха значительно 
ниже у пациентов с обострением астмы. В экспе-
рименте инъекция PD1 внутривенно сенсибили-
зированным животным перед проведением про-
вокации аэрозольным аллергеном приводило к 
снижению в дыхательных путях эозинофилов и 
Т-лимфоцитов, были снижены уровни специфи-
ческих провоспалительных медиаторов (в т.ч. 
IL13, цистеиновых лейкотриенов и простаглан-
дина D2) и гиперчувствительность дыхательных 
путей на метахолин. Инъекции протектина NPD1 
после провокации аллергеном заметно ускоряли 
разрешение воспаления дыхательных путей [26].

Противоаллергические механизмы действия 
ДГК и ЭПК посредством модуляции уровней 

лейкотриенов и снижение экспрессии 
провоспалительных интерлейкинов

ДГК и ЭПК, воздействуя на каскад арахидо-
новой кислоты, модулируют активность лейко-
триенов (ЛТ), синтезируемых 5-липоксигеназой 
(5-ЛОГ). Биосинтез ЛТ существенно изменяется 
во время беременности, что связано с необхо-
димостью одновременного поддержания толе-
рантности к тканям плода и иммунной зашиты 
беременной [27].

В процессе клинических наблюдений было 
показано, что прием омега-3 ПНЖК во время 
беременности способствует снижению избыточ-
ного синтеза провоспалительных ЛТ в нейтро-
филах. Группа беременных с аллергическими 
заболеваниями (n=98) была рандомизирована на 
получение 3,7 г/сут омега-3 ПНЖК или плацебо 
в течение последних 20 недель беременности. 
Синтез LTB4 в нейтрофилах, взятых из пуповин-
ной крови, был значительно снижен при приеме 
омега-3 ПНЖК во время беременности (коэффи-
циент корреляции r=0,35, р=0,005) [28].

Модуляция метаболизма ЛТ молекулами 
ДГК и ЭПК оказывает комплексное воздействие 
на процессы синтеза и секреции провоспалитель-
ных цитокинов и интерлейкинов. Повышенное 
потребление ЭПК/ДГК в эксперименте приводит 
к снижению экспрессии в тучных клетках генов 
цитокинов, стимулирующих Т-хелперные Th2-
клетки. ЭПК и ДГК показали дозозависимый 
эффект снижения синтеза IL4, IL5 и IL13, что 
сопровождалось снижением тяжести течения 
дерматита, утолщением эпидермиса в модели 
атопии и уменьшением инфильтрации провос-
палительных клеток [29].

В эксперименте пероральный прием ДГК 
снижает экспрессию, синтез и секрецию провос-
палительных IL4 и IL13 (рис. 3), уровни кото-
рых повышаются при развитии аллергических 
реакций. Снижение экспрессии происходит за 
счет торможения связывания транскрипционных 
факторов типа CREB, связывающихся с опреде-
ленными участками хромосомной ДНК (англ. 
CRE, в переводе «цАМФ-отвечающие элементы») 
в промоторах генов этих интерлейкинов [30]. 

Интересно отметить, что потребление омега-3 
ПНЖК модулирует фолат-зависимое метили-

Таблица

Эффекты резолвинов на различные 
молекулярно-клеточные компоненты 

воспалительного процесса при аллергии

Резолвин RvE1 RvD1
Рецепторы

Рецептор CMKLR1/BLT1 ALX/FPR2
Бронхиальный ответ при аллергии

Эозинофилы ↓ ↓
Лимфоциты ↓ ↓
NK-лимфоциты ↑ ↔
Макрофаги ↓ ↑

Цитокины
IL5 ↔ ↓
IL6 ↓ ↔
IL17 ↓ ↓
IL23 ↓ ↓
IL27 ↓ ↔
Интерферон  ↑ ↔

Хемокины
Эотаксин ↓ ↔
TARC ↓ ↔

Лейкотриены и липоксины
LTB4 ↓ ↓
LXA4 ↑ ↔
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Рис. 2. Влияние резолвина RvE1 на гистологические пока-
затели АтД, индуцированного 2,4-динитрофторбензолом 
(ДНФБ). 

Эффекты: ↑ – повышение, ↓– снижение; ↔ – не влияет.
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рование ДНК, посредством чего регулируется 
иммунитет плода во время беременности. Прием 
беременными ДГК (400 мг/сут) с 18-й недели 
беременности до родов приводил к модулирова-
нию метилирования промоторов генов интер-
ферона  и IL13 (р=0,05) [31], что необходимо 
для сохранения беременности и поддержания 
противовирусного иммунитета беременных.

Дотации ДГК и ЭПК во время беременности 
и лактации способствуют снижению риска 

развития аллергических состояний у детей: 
экспериментальные и клинические данные

Беременные должны получать дотации ДГК 
не менее 200 мг/сут, чтобы достичь содержания 
ДГК в ГМ хотя бы 0,3%. Наличие более высоких 
уровней общего омега-3 ПНЖК в ГМ кормящих 
женщин (n=78) ассоциировано с пониженным 
риском возникновения бронхиальной астмы у 
детей в течение первых 12 месяцев жизни [32].

ДГК ингибирует формирование аллергии на 
яичный белок [33]. В эксперименте крыс рандо-
мизировали на прием контрольной диеты (n=12% 
ДГК) или диеты с ДГК (n=8, 0,9% ДГК) в течение 
3 недель. Дотации ДГК во время лактации при-
водили к увеличению выработки противовоспа-
лительного IL10 в спленоцитах (на 40–60%) при 
стимуляции конканавалином A, липополисаха-
ридом (ЛПС) или овальбумином и к повышению 
выработки интерферона  на 100% при стимуля-
ции ЛПС (р<0,05 по сравнению с контрольной 
диетой) [34]. 

Дотации ЭПК/ДГК во время беременно-
сти и кормления снижают риск развития IgE-
зависимой аллергии у детей. Более высокие 
уровни ЭПК и ДГК в ГМ от кормящих (n=95), 
которые получали 2,6 г омега-3 ПНЖК или пла-
цебо с 25-й недели беременности до 3 месяцев 
лактации, были ассоциированы с отсутствием 
IgE-ассоциированной аллергии у детей раннего 

возраста [35]. Беременные, страдающие аллерги-
ей или родившие предыдущего ребенка с аллер-
гическими заболеваниями (n=145), получали 
1,6 г/сут ЭПК + 1,1 г/сут ДГК или плацебо с 25-й 
недели беременности и до 4-го месяца грудного 
вскармливания. Встречаемость пищевой аллер-
гии среди детей была ниже в группе, рожден-
ных от матерей, получавших ЭПК+ДГК (1/52, 
2%), по сравнению с группой плацебо (10/65, 
15%, р<0,05). Также отмечено снижение часто-
ты возникновения IgE-ассоциированной экземы 
у детей (ЭПК+ДГК: 8%, плацебо: 24%, р<0,05) 
[36]. Более того, частота IgE-зависимой аллер-
гии к 2-летнему возрасту была достоверно ниже 
в группе детей, вскормленных молоком с высо-
ким содержанием омега-3 (13%, плацебо – 30%, 
р=0,01) [37]. Также важно отметить, что дота-
ции омега-3 ПНЖК женщинам с атопией (3,7 г/
сут, n=40) с 20-й недели беременности до родов 
способствует повышению IgA в ГМ (р=0,046) и 
уровней цитокинов, участвующих в синтезе IgA 
(IL10 и IL6) по сравнению с плацебо (n=43) [38], 
что соответствует усилению барьерного иммуни-
тета против вирусных и бактериальных инфек-
ций у ребенка.

Прием ДГК кормящими матерями, родив-
шими недоношенных детей, снижает частоту 
бронхолегочной дисплазии и сенной лихорадки 
у детей в 12-месячном и в 18-месячном возрас-
те. В ходе многоцентрового рандомизированного 
контролируемого исследования в когорте 657 
недоношенных детей (до 33-й нед, масса тела 
при рождении <1250 г) показано, что при приеме 
матерью ДГК риск бронхолегочной дисплазии 
снижался на 25% (ОШ 0,75, 95% ДИ 0,57–0,98, 
р=0,04). Риск сенной лихорадки в среднем по 
когорте снижался на 59% (ОШ 0,41, 95% ДИ 
0,18–0,91, р=0,03), а у мальчиков – на 85% (ОШ 
0,15, 95% ДИ 0,03–0,64, р=0,01) [39].

Прием омега-3 ПНЖК во время беременно-
сти способствует снижению аллергического отве-
та при проведении скарификационной пробы 
на белок куриного яйца. В результате метаа-
нализа 5 рандомизированных контролируемых 
исследований (n=949) показано, что при приеме 
добавок омега-3 ПНЖК во время беременности 
снижалась частота встречаемости положитель-
ной скарификационной пробы на белок кури-
ного яйца в возрасте 12 месяцев на 67% (ОШ 
0,33, 95% ДИ 0,16–0,7), риск бронхиальной 
астмы – на 65% (ОШ 0,35, 95% ДИ 0,154–0,79). 
Противоаллергический эффект омега-3 ПНЖК 
коррелировал со снижением уровней IL13 в 
пуповинной крови [40].

Дети, которые после завершения лактации 
были переведены на вскармливание коровьим 
молоком с повышенным содержанием ДГК, реже 
страдали аллергическими заболеваниями и забо-
леваниями верхних дыхательных путей. Прием 
детьми 1–4 лет коровьего молока, содержаще-
го ДГК и пребиотики галактоолигосахариды 
(n=125), был ассоциирован с меньшим количе-

ДГК

До стимуляции белком

Контроль ДГК Контроль

IL
1

3
, 

п
г/

м
л

IL
4

, 
п

г/
м

л

p<0,05

p<0,05

300

250

200

150

100

50

100

80

60

40

20

После стимуляции

Рис. 3. Диета, обогащенная ДГК, способствует снижению 
синтеза/секреции цитокинов, необходимых для актива-
ции Т-хелперов 2-го типа. 
Спленоциты были получены от мышей, сенсибилизиро-
ванных альбумином куриного яйца, которые получали 
либо ДГК (1% по калорийности), либо контрольную диету. 
Спленоциты от мышей, которых кормили ДГК, показали 
более низкие уровни провоспалительных IL13 и IL4.
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ством эпизодов аллергии (аллергический ринит 
или конъюнктивит, одышка, аллергический 
кашель, экзема и крапивница) по сравнению с 
контрольной группой (только молоко, n=131, ОР 
0,64; 95% ДИ 0,47–0,89; р=0,007) [41]. Дотации 
ДГК (1000 мг/сут) и ЭПК (200 мг/сут) в молоке 
школьникам 9–12 лет (n=94) 5 дней в неделю 
в течение 6 месяцев способствуют снижению 
частоты эпизодов заболевания верхних дыха-
тельных путей (р=0–014) и продолжительности 
заболевания (р=0,024) по сравнению с плацебо 
(соевое масло, n=86) [42].

В России зарегистрирован специальный 
витаминно-минеральный комплекс (ВМК) с 
ДГК для кормящих женщин. В одной капсуле 
ВМК Элевит® Кормление содержатся 200 мг ДГК 
(29% от суточной потребности), витамины А, В1, 
В2, РР, В5, В6, В9, В12, С, D, Е, H, железо (в виде 
органической соли, фумарата), йод, цинк, селен 
и лютеин (5 мг). Заметим, что комбинация ДГК 
и лютеина не только способствует улучшению 
функции зрения [43, 44], но и синергидно дей-
ствует на снижение воспалительных процессов, 
стимулируемых ЛПС или интерфероном γ через 
сигнальный каскад NF-κB [45]. Кормящим жен-
щинам рекомендуют принимать ВМК Элевит® 
Кормление по 1 капс/сут сразу после рожде-
ния ребенка и на протяжении всего периода 
кормления. ДГК в Элевит Кормление входит в 
состав очищенной фармацевтической субстан-
ции высокого качества, разрешенной к приме-
нению беременными и кормящими женщинами. 
В сравнительном анализе по уровню ДГК в кап-
суле Элевит Кормление занял лидирующее поло-
жение среди препаратов сравнения [46].

Заключение

Из представленных в настоящей работе 
результатов экспериментальных и клинических 
исследований очевидно, что ДГК и ЭПК облада-
ют широким спектром противовоспалительного 
действия, поэтому их использование весьма пер-
спективно в профилактике и терапии аллергии 
на протяжении всей беременности и лактации. 
При попадании ДГК в организм матери часть 
ДГК расходуется на нужды материнского орга-
низма и одновременно претерпевает преобразо-
вания в резолвин D1 и протектин D1, иницииру-
ющих физиологическое разрешение воспаления. 
Остальная часть ДГК, наряду с синтезированны-
ми из ДГК резолвином и протектином, поступает 
с молоком матери в организм ребенка и осущест-
вляет противовоспалительное действие (в т.ч. 
посредством модулирования синтеза простаглан-
динов и ЛТ). Эти эффекты ДГК способствуют 
повышению барьерного иммунитета и снижению 
риска пищевой аллергии, АтД и бронхиальной 
астмы у детей, находящихся на грудном вскарм-
ливании. 
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