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Цитокиновый шторм и его значение  
в прогрессии COVID‑19

11 февраля 2020 года ВОЗ определила COVID‑19 как 
«выраженный острый коронавирусный респираторный 
синдром 2» (SARS-CoV‑2) с преимущественным пораже-
нием легких и высокой смертностью. Причинами высокой 
летальности назван так называемый цитокиновый шторм 
(ЦШ), а проявления его обозначены как цитокиновый 
синдром (ЦС). Оба эти определения не входят в МКБ‑10. 
Согласно определению, данному R. Cron и E. M. Behrens [1], 
ЦШ представляет собой автоматическую активацию про-
дукции цитокинов в результате нарушения иммунного 

ответа организма на различные триггерные воздействия. 
Эти триггерные механизмы могут запускаться инфекцией, 
новообразованиями, системным воспалением и др. Другие 
источники описывают ЦШ как системный воспалительный 
ответ на инфекцию, который сопровождается избыточной 
активацией иммунных клеток и генерацией провоспали-
тельных цитокинов [2], в первую очередь IL‑6 и IL‑1β. 
Эти процессы приводят к полиорганной недостаточности, 
особенно выраженной у пациентов с COVID‑19 в крити-
ческих состояниях в ОРИТ [3]. Наблюдается увеличе-
ние числа лейкоцитов, нейтрофилов, прокальцитонина, 
С-реактивного белка и других показателей системного 
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РЕЗЮМЕ
У пациентов с вирусными заболеваниями, включая COVID‑19, недостаточность питания приводит к снижению эффективности 
специфического лечения, выживаемости и увеличению расходов на лечение. В соответствии с международными рекомендациями 
своевременная коррекция нутритивного статуса с помощью дополнения энтерального и парентерального питания включением омега‑3 
полиненасыщенных жирных кислот рыбьего жира (омега‑3 ПНЖК – ЕРА и DHA) улучшает клинические результаты специфического 
противовирусного лечения. Выполнен аналитический обзор результатов исследований клинического применения омега‑3 ПНЖК с целью 
профилактики и лечения COVID‑19 и других вирусных инфекций. Включение омега‑3 ПНЖК в состав клинического (энтерального 
и парентерального) питания способствует снижению выраженности симптомов заболевания, продолжительности пребывания в клинике 
и ускорению восстановления пациентов, зараженных вирусом SARS-CoV‑2 и другими вирусами, а в сочетании с адекватным обеспечением 
макронутриентами позволяет устранить нутритивную недостаточность и улучшить клинические результаты.
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SUMMARY
Nutritional deficit in patients with viral diseases, including COVID‑19, can reduce the efficacy of specific treatment, decrease the survival rate, and 
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specific antiviral treatment. The authors conducted an analytical review to assess the results from the study of clinical use of omega‑3 PUFAs for 
the prevention and treatment of COVID‑19 and other viral infections. Supplementation of clinical (enteral and parenteral) nutrition with omega‑3 
PUFAs allows for symptom reduction, shorter stay in hospital, and quicker recovery of patients infected with SARS-CoV‑2 and other viruses. When 
used in combination with adequate macronutrient support, it can reverse nutritional deficit and improve clinical outcomes.
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воспаления по сравнению с пациентами с умеренным те-
чением COVID‑19 [4, 5]. При тяжелом течении COVID‑19 
особенно выраженно повышение концентрации IL‑6 [6, 
7, 8, 9, 10]. Анализ состава клеток бронхо-легочной жид-
кости при тяжелом течении COVID‑19 показал высокое 
содержание хемокинов, таких как CXCL10 и CCL2 [11]. 
Высокий уровень цитокинов является неблагоприятным 
прогностическим показателем исхода заболевания [12, 13]. 
У пациентов, умерших от COVID‑19, после вскрытия 
и анализа состояния легких обнаружено наличие острого 
респираторного дистресс-синдрома (ОРДС) и гиперакти-
вации Т-клеток [14], которые развиваются за счет повы-
шения количества Т-хелперов и высокой цитотоксичности 
CD 8+-T-клеток. Чрезмерный иммунный ответ ведет к не-
контролируемому системному воспалению и развитию 
ЦШ [15]. ЦШ может приводить к апоптозу эпителиальных 
и эндотелиальных клеток с последующим повышением 
проницаемости сосудов и развитию ОРДС с летальным 
исходом. При COVID‑19 имеет место селективное повы-
шение уровней интерлейкинов IL‑6, ведущее к истощению 
функции лимфоцитов [3].

Поражение легких при COVID‑19
Поражение легких – ведущий синдром при COVID‑19, 

которому врачи уделяют наибольшее внимание [3]. 
Исследования показали, что SARS-CoV‑2 проникает 
в альвеолярные клетки второго типа через рецепторы 
2-ангиотензин-превращающего фермента, что приводит 
к повреждениям в легочной ткани.

Степень тяжести COVID‑19 определяют согласно 
критериям, обозначенным во временных методических 
рекомендациях по профилактике, диагностике и лече-
нию новой коронавирусной инфекции Минздрава РФ. 
В соответствии с ними диагноз тяжелой коронавирусной 
инфекции ставится при наличии одного из следующих 
условий: частота дыхания в покое 30 раз и более в ми-
нуту; насыщение кислородом 93 % и ниже; парциальное 
давление кислорода в артериальной крови (PaO2) / фрак-
ция по отношению к концентрации кислорода во вды-
хаемом воздухе (FiO2) 300 мм рт. ст и менее. Диагноз 
критического состояния при COVID‑19 ставится при 
наличии одного из следующих состояний: дыхательная 
недостаточность и потребность в ИВЛ; шок; осложнения 
в виде недостаточности других органов и необходимости 
в интенсивной терапии. Наиболее частыми симптомами 
COVID‑19 легкого и среднетяжелого течения явлются 
лихорадка, кашель, одышка, повышенная утомляемость 
и миалгия. Наиболее точной диагностикой состояния 
легких при COVID‑19 является компьютерная томография 
(КТ) [7]. Степень поражения легочной ткани, выявленной 
при компьютерной томографии, коррелирует с тяжестью 
течения заболевания и влияет на прогноз.

Показатели системного воспаления и иммунитета 
при COVID‑19

В большинстве имеющихся на сегодняшний день ис-
следований воспалительный ответ при COVID‑19 прояв-
ляется снижением количества лимфоцитов и увеличением 

С-реактивного белка, особенно у пациентов с тяжелым 
течением инфекции [16, 17, 18]. У большинства подтипов 
Т-лимфоцитов (CD 3+-, CD 4+- и CD 3+-, CD 8+-T-клеток) от-
мечается снижение при COVID‑19, особенно при тяжелом 
течении заболевания. Во всех исследованиях отмечено 
увеличение интерлейкинов IL‑6, а также в большинстве 
работ – увеличение IL‑10. Примерно в половине работ 
отмечено увеличение TNF-α. Только в работе С. Huang 
и соавт. [10] показано повышение уровней большинства 
типов хемокинов при выраженном течении заболевания: 
G-CSF, GM–CSF, IP‑10, MCP‑1, MIP‑1a, MIP‑1b, RANTES 
и IL‑8.

Патологические особенности поражения легких 
при COVID‑19 выражались в чрезмерной инфильтра-
ции CCR 6+ Th17-клетками и высокой цитотоксичности 
CD 8+-T-клеток [19]. Однако высокая цитотоксичность 
CD 8+-T-клеток не означает само по себе нарушение нор-
мальной функции легких. SARS-CoV‑2 может приводить 
к истощению лимфоцитов (главным образом NK-клеток 
и CD 8+-T-клеток). Это приводит к активации апоптоза 
и лимфопении, повреждению лимфоидной ткани, атрофии 
селезенки и др. COVID‑19 избирательно индуцирует ма-
крофаги продуцировать IL‑6 и может напрямую вызывать 
некроз лимфоцитов.

На основании этих исследований наиболее перспек-
тивными направлениями лечения COVID‑19, в част-
ности ЦШ, названы ингибиторы IL‑6 (тоцилизумаб – 
tocilizumab, TCZ), кортикостероиды, специфические ан-
титела, нацеленные на PD 1 (пембролизумаб, ниволумаб), 
внутривенные иммуноглобулины и некоторые другие. 
Нутритивно-метаболическая поддержка (НМП) при 
COVID‑19, направленная на сохранение иммунитета 
и снижение системного воспаления, занимает отдельное 
важное место.

Поражение желудочно-кишечного тракта при 
COVID‑19

Нарушение функции желудочно-кишечного тракта 
(ЖКТ) занимает второе по значимости патофизиоло-
гическое проявление клинической картины COVID‑19. 
Любой стрессорный фактор приводит к нарушению 
целостности кишечного барьера, нарушению взаимо-
действия системы «микробиом – хозяин», поврежде-
нию кишечной иммунной системы. Уже в первые сутки 
происходит гибель до 90 % нормальной микрофлоры 
кишечника, происходит трансформация микробиома 
в патобиом, а нарушенная проницаемость кишечного 
барьера способствует проникновению патогенных мик-
роорганизмов и их токсинов в лимфатическую систему 
и кровь, усиливая системную воспалительную реакцию. 
ЦШ атакует все органы и системы организма, вызывая 
катастрофические изменения функций органов и тка-
ней [14, 20]. Анатомические исследования и аутопсия 
умерших пациентов показали выраженные нарушения 
кишечного барьера и состояния эндотелия [21, 22]. Эти 
данные подтверждают важную роль регулирования 
функции ЖКТ и питания в сопроводительном лечении 
COVID‑19.
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Иммунная функция ЖКТ – важное звено системного 
иммунитета организма [23]. Иммунная система защи-
щает организм от вредных воздействий окружающей 
среды, особенно патогенов (бактерий, вирусов, грибков 
и паразитов). Чтобы справиться с таким множеством 
угроз, иммунная система человека располагает огром-
ным количеством разных типов клеток, взаимодейству-
ющих между собой, формируя функциональный ответ. 
Иммунная система всегда активна, но эта активность 
повышается индивидуально в процессе инфицирования. 
Это сопровождается увеличением уровня метаболизма, 
потребностей в источниках энергии, субстратах для 
биосинтеза и регуляторных молекулах. Все эти субстра-
ты поступают в организм с пищей. Для поддержания 
иммунной функции необходим широкий спектр нутри-
ентов [24]. Их всасывание и усвоение зависят от состо-
яния ЖКТ, включая микробиом кишечника. Последний 
показывает высокую индивидуальную вариабельность, 
отражающую генотип и фенотип организма, условия 
окружающей среды, возраст и другие факторы. Тонкий 
кишечник является местом наибольшей колонизации 
бактериями самых разнообразных видов [25]. На состав 
микробиома влияет наличие заболеваний, в частности 
полиморбидные состояния [26]. Как показал опыт 
Китая [27, 28], целый ряд пациентов с COVID‑19 имели 
кишечный дисбиоз с низким содержанием лактобак-
терий и бифидобактерий. При исследовании госпи-
тализированных пациентов с COVID‑19 выявлено, 
что, по сравнению с контрольной группой, отмечено 
достоверное повышение содержания в микробиоме 
оппортунистических патогенов при снижении полезной 
микрофлоры как во время госпитализации, так и в про-
цессе лечения в больнице. Эти изменения сохранялись 
даже после того, как симптомы нарушения функции 
легких исчезали. В количественном отношении доля 
патогенных микроорганизмов прямо коррелировала 
с выраженностью инфекционного заболевания и уров-
нем вирусов COVID‑19 в фекальных массах.

Влияние омега‑3 ПНЖК на течение COVID‑19
ОРДС, возникающий при COVID‑19, потенциально 

может быть снижен с помощью нутриентов, облада-
ющих антиоксидантным и противовоспалительным 
действием. Традиционно к ним относят классические 
антиоксиданты в виде витаминов С и Е, ряда микро-
элементов, а в последнее время омега‑3 ПНЖК рыбьего 
жира – эйкозапентаеновую (ЕРА) и докозагексаеновую 
(DHA) кислоты [23]. EPA и DHA оказывают противо-
воспалительное действие, снижая продукцию воспа-
лительных эйкозаноидов из арахидоновой кислоты, 
угнетая сигнальную функцию фактора некроза опухоли 
NFκB и образование воспалительных цитокинов [29, 
30, 31]. EPA и DHA в организме метаболизируются 
до веществ, снижающих воспалительные процессы 
[32, 33, 34]. В экспериментальных исследованиях 
установлена способность ЕРА снижать образование 
провоспалительных эйкозаноидов из арахидоновой 
кислоты и реакцию сердечно-сосудистой системы [35]. 

Перфузия изолированных легких животных жировой 
эмульсией, содержащей омега‑3 ПНЖК рыбьего жира, 
ослабляла сосудистую воспалительную реакцию [36]. 
В экспериментальных исследования также показана 
способность компонентов рыбьего жира уменьшать 
повреждения легких: ослаблять аккумуляцию нейтро-
филов, проницаемость легочных мембран, легочный 
отек и кардио-легочную дисфункцию [37, 38]. M. Hecker 
и соавт. [39] выявили положительные эффекты рыбьего 
жира при остром повреждении легких. Общий вывод 
этих исследований заключается в способности оме-
га‑3 ПНЖК рыбьего жира снижать процессы воспале-
ния в легких, повышать устойчивость легочной ткани 
к бактериям и вирусам. С клинической точки зрения, 
эти механизмы снижают выраженность нарушений 
функции легких, длительность лечения и ускорение 
процессов восстановления.

Cohrane-анализ [40] суммировал данные 10 ран-
домизированных клинических исследований (РКИ) 
по влиянию омега‑3 ПНЖК на течение ОРДС. В шести 
из них использовались омега‑3 ПНЖК, антиоксидант 
и гамма-линоленовая кислота, в трех – другие энте-
ральные формулы с включением омега‑3 ПНЖК, а в од-
ной работе – парентеральная формула омега‑3 ПНЖК. 
Суммарные данные анализа приведены в таблице 1. 
Метаанализ позволил сделать заключение, что введе-
ние омега‑3 ПНЖК в комбинации с другими биоактив-
ными нутриентами снижает продолжительность ИВЛ 
и длительность пребывания в ОРИТ при улучшении 
оксигенации крови.

Омега‑3 полиненасыщенные жирные кислоты (оме-
га‑3 ПНЖК) являются фармаконутриентами природного 
происхождения, относящимися к категории безопасных 
и эффективных (generally recognized as safe, GRAS). 
В организме человека их содержание оценивается 
по количеству эйкозапентаеновой и докозагексаеновой 
кислот в крови, особенно в мембранах эритроцитов. 
Индекс омега‑3 ПНЖК отражает отношение этих ЖК 

Таблица 1
Суммарные данные систематического обзора и метаанализа 

влияния омега‑3 ПНЖК рыбьего жира на клинические показатели 
течения ОРДС [40]

Показатели Изменения Р, достоверность

PaO2/FiO2 на 4-й день (среднее 
отличие, мм рт. ст.) 38,88 0,00680

PaO2/FiO2 на 8-й день (среднее 
отличие, мм рт. ст.) 23,44 0,03400

Дни ИВЛ (среднее значение) –2,24 0,00420

Новая органная недостаточность 
(относительный риск) 0,45 < 0,00001

Продолжительность пребывания 
в ОРИТ (средняя, дни) –3,09 0,00400

28-дневная летальность 
(относительный риск) 0,64 0,00150

Примечания: ОРДС – острый респираторный дистресс-синдром; 
FiO2 – фракция кислорода во вдыхаемом воздухе; PaO2 – насыщение 
крови кислородом; ИВЛ – искусственная вентиляция легких.
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к общему содержанию всех ЖК. Исследования пока-
зали, что у большинства людей (80–90 %) поступление 
омега‑3 ПНЖК с пищей – ниже рекомендованных зна-
чений [41]. Продукты метаболизма омега‑3 и омега‑6 
ПНЖК играют важную роль в синтезе медиаторов 
воспаления, таких как простагландины (ПГ), лейкотри-
ены (ЛТ), тромбоксаны (ТК), протектины и резолвины. 
Омега‑3 ПНЖК способствуют укреплению клеточных 
мембран, их физиологической гибкости и формирова-
нию липидного слоя. Исследования S. Gutierrez и его 
коллег [42] показали, что омега‑3-ПНЖК встраиваются 
в бифосфолипидный слой клеточных мембран нейтро-
филов, изменяя медиаторные процессы в клетках, что 
вызывает меньшие воспалительные изменения, чем 
омега‑6 ПНЖК, которые доминируют в диете боль-
шинства американского и европейского населения [43]. 
Давно установлено, что омега‑3 ПНЖК улучшают функ-
цию макрофагов, активируют фагоцитоз, снижают акти-
вирующий эффект фактора NF-κB. Транскрипционный 
фактор NF-kB – универсальный фактор транскрипции, 
контролирующий экспрессию генов иммунного отве-
та, апоптоза и клеточного цикла. NF-kB активирует-
ся целым рядом стимулов, включая цитокины (такие 
как TNF и интерлейкин‑1), T- и B-клеточные митоге-
ны, бактериальные и вирусные продукты и факторы 
стресса (такие как реактивные формы кислорода или 
ультрафиолет). В цитоплазме клетки NF-kB находится 
в неактивном состоянии в комплексе с ингибитор-
ным белком IkB. Исследования показали, что омега‑3 
ПНЖК рыбьего жира активируют антивирусный ответ 
организма за счет индукции интерферона, что сопрово-
ждается торможением репликации вирусов [44]. Кроме 
того, омега‑3-ПНЖК ослабляют антивирусный ответ 
CD 8+-T-клеток и, таким образом, потенциально могут 
использоваться для модуляции цитокинового ответа 
организма [45].

Недостаток омега‑3 ПНЖК в диете может изменять 
состав клеточных мембран. Каждой клетке необходим 
полноценный и функциональный липидный слой мем-
браны, особенно при воздействии внешнего патогена. 
Однако в большинстве традиционных диет содержание 
омега‑3 ПНЖК снижено, а омега‑6 ПНЖК – повышено. 
Одной из главных причин смертей пациентов с респи-
раторным синдромом COVID‑19 является полиорганная 
недостаточность, которая является результатом пере-
грузки иммунной системы массированным выбросом 
цитокинов (цитокиновый шторм, ЦШ). Омега‑3 ПНЖК, 
поступающие в организм различными путями (энте-
рально, парентерально) могут снижать поступление 
вирусов, модулировать оптимальный иммунный ответ, 
снижать выраженность симптомов COVID‑19 [46].

Пилотное исследование A. Asher и соавт. [47] показало, 
что омега‑3 ПНЖК (ЕРА и DHA) обладают противовоспа-
лительным действием и могут снижать частоту осложнений 
и летальность при инфекции COVID‑19 (n = 100). Авторы 
выявили отрицательную корреляционную связь между 
уровнями ЕРА + DHA в эритроцитах (омега‑3 ПНЖК ин-
декс) и риском летального исхода у госпитализированных 

пациентов. Чем выше уровень омега‑3 ПНЖК в эритроци-
тах, тем ниже риск летального исхода у инфицированных 
пациентов вне зависимости от пола и возраста, особенно 
в острой фазе заболевания.

Потенциальные преимущества омега‑3 ПНЖК и их 
производных при сопроводительном лечении COVID‑19 
показаны также в работах P. P. Weill и соавт. [48], 
K.S.D. Kothapalli и соавт. [49], J. P. Chang и соавт. [50], 
P. A. Regidor и соавт. [51], M. M. Rogero и соавт. [52], 
A. A. Berger и соавт. [53] и W. Suh и соавт. [54]. Общий 
вывод этих исследований заключается в способности 
омега‑3 ПНЖК (ЕРА и DHA) снижать проявления остро-
го респираторного дистресс-синдрома (ОРДС), кото-
рый наблюдается примерно у 10 % инфицированных 
COVID‑19 пациентов. Омега‑3 ПНЖК рыбьего жира 
могут уменьшать выброс медиаторов воспаления, сни-
жать выраженность цитокинового шторма, приводящего 
во многих случаях к летальному исходу в результате по-
лиорганной недостаточности в течение 7–15 дней после 
появления первых симптомов заболевания. Омега‑3 
ПНЖК способствуют сокращению выраженности и дли-
тельности критического периода заболевания. Кроме 
того, поддерживая уровень иммунитета и устойчивость 
организма к проникновению вируса, омега‑3 ПНЖК 
расширяют период вакцинации, обладая, тем самым, 
профилактическим действием. Целесообразным явля-
ется курсовое назначение препаратов омега‑3 ПНЖК 
параллельно с приемом витамина D. При этом подчер-
кивается необходимость высоких доз омега‑3 ПНЖК 
(2–3 г в день и выше).

Ранее выявлено, что важную роль в НМП при 
других бактериальных и вирусных заболеваниях мо-
жет играть противовоспалительное действие омега‑3 
ПНЖК [23, 29, 30, 31], что позволяет рассматривать 
ЕРА и DHA в качестве неспецифических фармакону-
триентов. Возможные механизмы противовоспали-
тельного действия омега‑3 ПНЖК включают снижение 
уровней С-реактивного белка [43], улучшение состава 
фосфолипидов клеточных мембран, снижение холесте-
рина в липидных рафтах, угнетение активации ядерных 
провоспалительных факторов транскрипции, снижение 
экспрессии воспалительных генов и ряд других [29]. 
Все эти механизмы взаимосвязаны в организме че-
ловека. Оптимальной суточной дозой омега‑3 ПНЖК 
для торможения воспалительных процессов считается 
2–3 г [55]. При таком применении достоверно снижа-
ется экспрессия TNF-α, IL‑6 и MCP‑1. P. L. Langlois 
и соавт. [56] в своем аналитическом обзоре суммиро-
вали результаты 12 РКИ, посвященных исследованию 
влияния омега‑3 ПНЖК на клиническое течение острого 
респираторного дистресс-синдрома (ОРДС) (n = 1280). 
Отмечено достоверное улучшение оксигенации крови, 
снижение длительности пребывания пациентов в ОРИТ 
и продолжительности ИВЛ.

Причинами инфекций могут быть бактерии, вирусы, 
грибки, простейшие микроорганизмы. В результате 
инфекции может развиться сепсис, который приво-
дит к неконтролируемому системному воспалению, 
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полиорганной недостаточности, шоку и смерти. 
Исследование A. Körner и соавт. [57] выявило способ-
ность жировых эмульсий с омега‑3 ПНЖК оказывать 
положительное влияние на течение септических про-
цессов и перитонита.

Важное значение в эффектах ЕРА и DHA имеет их 
противовоспалительное действие при инфицировании 
риновирусами эпителиальных клеток дыхательных пу-
тей [58]. В этой работе показано достоверное снижение 
высвобождения IL‑6 и IP‑10 из клеток, инфицированных 
различными штаммами риновирусов под влиянием DHA. 
Авторы считают, что причиной положительных эффектов 
DHA является снижение воспалительных процессов 
в дыхательных путях за счет уменьшения образования 
эйкозаноидов, провоспалительных цитокинов и улучше-
ния иммунной функции.

Дополнительным положительным фактором исполь-
зования омега‑3 ПНЖК в НМП у пациентов с COVID‑19 
может быть их антистрессовый эффект при оксидатив-
ном стрессе, возникающем при вирусных заболеваниях. 
Антиоксидативное действие омега‑3 ПНЖК может быть 
обусловлено рядом механизмов: усиление транскрипци-
онного фактора NRF2, который контролирует в клетках 
активность генов ARE, кодирующих антиоксидантные 
ферменты; торможение F2-изопростанов, образующихся 
в процессе окисления арахидоновой кислоты; активация 
протеин-киназы; повышение уровней глутатиона, известного 
внутриклеточного антиоксиданта, и торможение окисления 
липидов [46].

Омега‑3 ПНЖК эффективно регулируют функцию 
иммунной системы [46]. Они улучшают функцию ма-
крофагов, нейтрофилов, T-клеток, B-клеток, дендрити-
ческих клеток, природных клеток-киллеров, базофилов 
и эозинофилов. Омега‑3 ПНЖК во многом определяют 
пластичность клеточных мембран и состав липидного 
слоя. Они встраиваются в фосфолипидный слой нейтро-
филов и способствуют образованию таких медиаторов, как 
простагландины, лейкотриены и марезины. Усиливается 
подвижность и фагоцитарная активность нейтрофилов, 
что приводит к подавлению патогенов. Точно так же уси-
ливается активность Т-клеток и В-клеток под влиянием 
омега‑3 ПНЖК.

Омега‑3 ПНЖК блокируют активность фактор некроза 
опухоли NF-κB, который отвечает за продукцию цитокинов 
в иммунных клетках и развитие ЦШ с последующими 
осложнениями [59].

Исследование эффективности омега‑3 ПНЖК при 
вирусных инфекциях показало, что эти биологически 
активные вещества могут усиливать антивирусный ответ 
организма за счет угнетения репликации вирусов инду-
цированием интерферонов [60]. При этом противовоспа-
лительный эффект DHA выше, чем ЕРА.

Учитывая, что повышенная смертность от COVID‑19 
наблюдается в группах пожилых лиц с полиморбид-
ными состояниями, существенное значение имеет ряд 
положительных эффектов омега‑3 ПНЖК при таких 
заболеваниях, как ИБС, гипертония, нарушения ритма 
сердца, диабет, деменция, болезнь Альцгеймера, другие 

неврологические нарушения и депрессия. Многолетние 
наблюдения показали, что омега‑3 ПНЖК способствуют 
улучшению клинического состояния таких пациентов 
и снижают смертность [61, 62, 63, 64].

Международные практические рекомендации 
по применению омега‑3 ПНЖК в составе НМП при 
COVID‑19

В аналитических обзорах H. Jiang и соавт. [65] 
и X. Yang и соавт. [45] с участием вирусологов и ну-
трициологов проведена оценка результатов клинических 
наблюдений 2019–2020 годов эффективности НМП у па-
циентов с нутритивной недостаточностью (НН) по шкале 
нутритивного риска (Nutritional Risk Screening 2002). 
Периодические нутриционные интервенции проводились 
всем пациентам, находящимся на антивирусной терапии 
(лопинавир, ритонавир), у которых наблюдались побоч-
ные эффекты со стороны ЖКТ. Первыми препаратами 
выбора являлись энтеральные смеси. Для пациентов 
на ИВЛ осуществлялось зондовое питание через еюналь-
ный доступ как один из наиболее эффективных методов 
в данных условиях. Для пациентов в ОРИТ в первую 
неделю госпитализации устанавливался режим пони-
женного обеспечения энергией (15–20 ккал на 1 кг массы 
тела в день) и белка (1,0–1,2 г на 1 кг массы тела в день). 
При развитии выраженного воспалительного ответа эти 
показатели увеличивали до 25–30 и 1,2–1,5 г на 1 кг 
массы тела в день соответственно. Дополнительными 
нутриентами являлись омега‑3 ПНЖК рыбьего жира 
(ЕРА и DHA) в виде компонента энтеральной смеси 
или внутривенных эмульсий (10 г в день), что на ранних 
стадиях болезни может регулировать иммунную реакцию 
и снижать выраженность воспалительного ответа.

Полномасштабный обзор потенциальных положитель-
ных эффектов ЕРА и DHA в отношении клинического 
течения COVID‑19 дан в работе американских исследо-
вателей [46]. Они выявили взаимосвязь между уровнями 
омега‑3 ПНЖК в организме и риском заражения COVID‑19. 
Авторы считают, что омега‑3 ПНЖК, встраиваясь в фос-
фолипидный слой клеточных мембран, снижают эффекты 
провоспалительных медиаторов.

Схожие выводы о положительной роли омега‑3 ПНЖК 
рыбьего жира в течении COVID‑19 сделаны и в работе 
Z. Szabó и соавт. [66]. Авторы считают, что дополнительное 
использование различных форм ЕРА и DHA в сопроводи-
тельном лечении COVID‑19 обеспечивает снижение выра-
женности ЦШ и должно включаться в общую стратегию 
лечения данного заболевания.

Омега‑3 ПНЖК оптимизируют работу микробиома ки-
шечника и слизистой кишечника [67], улучшая их барьер-
ную функцию и устойчивость к проникновению вирусов 
и бактерий. Омега‑3 ПНЖК способствуют диверсифика-
ции кишечной микрофлоры и снижают воспалительные 
процессы, увеличивают продукцию короткоцепочечных 
жирных кислот.

В рекомендациях ESPEN [68] подчеркивается необ-
ходимость оценки нутритивного статуса и выявления 
нутритивной недостаточности у пациентов с COVID‑19, 
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особенно у лиц пожилого возраста и при наличии поли-
морбидного статуса. Таким лицам, наряду с обеспечением 
необходимого поступления энергии (27–30 ккал на 1 кг 
массы тела в день), белка (не менее 1,2 г на 1 кг массы 
тела в день), витаминов и микроэлементов (в рекомен-
дованных суточных дозах), для улучшения оксигенации 
следует использовать омега‑3 ПНЖК.

Омега‑3 ПНЖК при сопроводительном лечении 
COVID‑19 должны сочетаться с коррекцией витаминно-
го (А, В6, В12, С, D, Е) и микронутриентного (цинк, селен, 
железо, медь) статуса [23].

Современные парентеральные формы  
омега‑3 ПНЖК

Существует 11 омега‑3 ПНЖК, основными из которых 
являются эйкозапентаеновая кислота (EPA), докозагек-
саеновая кислота (DHA) и альфа-линоленовая кислота 
(ALA). ALA представляет, с точки зрения НМП, меньший 
интерес, поскольку при поступлении в организм эта ЖК 
превращается в EPA, а затем в DHA. При этом у мужчин 
только 5 % ALA превращается в ЕРА, и только 1 % ЕРА затем 
превращается в DHA. Поэтому ALA не может в принципе 
восполнить дефицит наиболее важных двух омега‑3 ПНЖК – 
ЕРА и DHA – и может рассматриваться только как компо-
нент нутритивной поддержки. Таким образом, основной 
путь получения организмом омега‑3 ПНЖК – экзогенное 
поступление ЕРА и DHA с определенными видами пищи, 
с энтеральным питанием или парентерально [69].

Парентеральные формы жировых эмульсий (ЖЭ) уже 
имеют положительный опыт применения при поражении 
легких в условиях заражения COVID‑19 [70] за счет улуч-
шения оксигенации крови. Кроме того, внутривенные 
эмульсии на основе рыбьего жира, как считают некото-
рые исследователи [71, 72], могут улучшать клинические 
результаты лечения септических состояний и ОРДС при 
COVID‑19 при невозможности или неэффективности эн-
терального приема ЕРА и DHA. Это совпадает с результа-
тами исследований этих ЖЭ в других областях медицины, 
связанных с регуляцией иммунитета.

Источниками омега‑3 жирных кислот рыбьего жира для 
парентерального введения является препарат Омегавен 10 %, 
а также жировая эмульсия для парентерального питания 
СМОФлипид 20 % и препарат «три-в-одном» СМОФКабивен. 
Омегавен 10 % представляет собой жировую эмульсию для 
парентерального введения, в составе которой содержатся 
только длинноцепочечные омега‑3 жирные кислоты ры-
бьего жира, частично включающиеся в липиды плазмы 
и тканей. Докозагексаеновая кислота является важным 
компонентом структурных фосфолипидов клеточных мем-
бран, эйкозапентаеновая кислота – предшественник для 
синтеза эйкозаноидов – простагландинов, тромбоксанов, 
лейкотриенов и других липидных медиаторов. Омегавен 10% 
целесообразно включать в программу клинического питания, 
если оно проводится энтерально или при использовании 
ЖЭ без омега-3 ПНЖК в составе парентерального питания.

СМОФлипид 20 % представляет собой четырехком-
понентную ЖЭ, в 1000 мл содержится: соевое масло (ра-
финированное) 60,0 г, среднецепочечные триглицериды 

(МСТ) 60,0 г, оливковое масло (рафинированное) 50,0 г, 
рыбий жир очищенный 30,0 г. Теоретическая осмоляль-
ность 380 мОсм/кг Н2О, энергетическая ценность 8,4 
МДж/л (2000 ккал/л), рН 7,5–9,0. СМОФлипид является 
единственной жировой эмульсией, содержащей все 
известные источники жирных кислот, применяемых 
парентерально: соевое масло, оливковое масло, рыбий 
жир и среднецепочечные триглицериды.

Влияние СМОФлипида на метаболизм обусловлено 
всеми четырьмя жировыми компонентами, входящими 
в его состав. Эта композиция была создана для: обеспе-
чения необходимого количества незаменимых жирных 
кислот; снижения нагрузки омега‑6 полиненасыщенными 
жирными кислотами; обеспечения омега‑3 жирными кис-
лотами очень длинной цепи – эйкоэапентаноевой кислотой 
и докозагексаноевой кислотой; снижения соотношения 
омега‑6 и омега‑3 жирных кислот; замещения части по-
линенасыщенных жирных кислот мононенасыщенны-
ми жирными кислотами; включения среднецепочечных 
триглицеридов (MCT) для обеспечения дополнительной 
быстрой и доступной энергией. СМОФлипид имеет сба-
лансированный профиль жирных кислот, оптимальное 
соотношение омега‑6 и омега‑3 жирных кислот (2,5:1), 
обладает иммуномодулирующим и противовоспали-
тельным эффектом, оптимальным содержанием вита-
мина Е для поддержания адекватной антиоксидантной 
защиты организма у больных в критических состояниях 
и нуждающихся в парентеральном питании различной 
продолжительности. В клинических исследованиях по-
казано, что включение СМОФлипида в состав парен-
терального питания улучшает клинические показатели 
лечения в ОРИТ и сокращает длительность пребывания 
пациентов в стационаре.

СМОФлипид предназначен для инфузии в цен-
тральную или периферическую вену. Доза и скорость 
инфузии должны определяться способностью паци-
ента элиминировать введенные внутривенно липиды. 
Стандартная доза составляет 1–2 г жира на 1 кг массы 
тела в сутки, что соответствует 5–10 мл препарата 
на 1 кг массы тела в сутки. Максимальная суточная 
доза: 2 г жира на 1 кг массы тела в сутки, что соот-
ветствует 10 мл препарата на 1 кг массы тела в сутки. 
Рекомендуемая скорость инфузии составляет 0,125 г 
жира на 1 кг массы тела в час, что соответствует 0,63 
мл СМОФлипида на 1 кг массы тела в час. Скорость 
инфузии не должна превышать 0,15 г жира на 1 кг мас-
сы тела в час, что соответствует 0,75 мл СМОФлипида 
на 1 кг массы тела в час.

СМОФлипил 20 % входит в состав препарата «три-в-
одном» СМОФКабивен, который является комплексным 
препаратом для полного или дополнительного паренте-
рального питания (ПП). В качестве раствора аминокислот 
представлен Аминовен 10 %, третий отсек содержит глюкозу. 
Фармакодинамика СМОФКабивена складывается из ме-
ханизмов действия трех компонентов, входящих в состав.

Таким образом, парентеральную дотацию омега‑3 
жирных кислот для быстрого восполнения их дефи-
цита можно осуществить при проведении полного 
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энтерального питания с помощью препарата Омегавен 
10 %, при парентеральном питании по флаконной мето-
дике – СМОФлипидом 20 %, а при современной методике 
«все-в-одном» – с помощью препарата СМОФКабивен, 
который является единственным в России трехкомпо-
нентным препаратом с омега‑3 жирными кислотами 
рыбьего жира в составе.

Заключение
Имеющиеся научные данные демонстрируют, что 

омега‑3 ПНЖК оказывают положительный эффект при 
цитокиновом шторме, который возникает при вирус-
ных инфекциях, в частности при COVID‑19. Омега‑3 
ПНЖК при остром респираторном дистресс-синдроме 
(ОРДС) способствуют адекватной воспалительной ре-
акции, снижая продукцию провоспалительных эйкоза-
ноидов из арахидоновой кислоты, угнетая сигнальную 
функцию фактора некроза опухоли NFκB и образова-
ние провоспалительных цитокинов. Введение жировых 
эмульсий, содержащих омега‑3 ПНЖК рыбьего жира, 
способствует ослаблению сосудистой воспалительной 
реакции, уменьшению повреждения легких, снижению 
аккумуляции нейтрофилов, проницаемости легочных 
мембран и кардио-легочной дисфункции, повышает 
устойчивость легочной ткани к бактериям и вирусам. 
С клинической точки зрения, воздействие на эти меха-
низмы влияет на снижение длительности критической 
фазы заболевания, следовательно, на сокращение сроков 
пребывания в ОРИТ и затрат на лечения, а также на уско-
рение процессов восстановления.

Другими положительными эффектами омега‑3 ПНЖК 
рыбьего жира являются: укрепление клеточных мембран, 
их физиологической гибкости и формирование оптималь-
ного состава липидного слоя; улучшение функции макро-
фагов, активация фагоцитоза, снижение активирующего 
эффекта фактора NF-κB; индукция интерферона; тормо-
жение репликации вирусов; снижение риска развития 
сепсиса и других осложнений; оптимизация работы им-
мунной системы

Cohreine-анализ [40] позволил сделать заключение, 
что введение омега‑3 ПНЖК в комбинации с другими 
нутриентами снижает продолжительность ИВЛ и дли-
тельность пребывания в ОРИТ при улучшении оксиге-
нации крови.

Омега‑3 ПНЖК оптимизируют работу микробиома 
кишечника и слизистой кишечника, улучшая их барьер-
ную функцию и устойчивость к проникновению вирусов 
и бактерий. Омега‑3 ПНЖК способствуют диверсифика-
ции кишечной микрофлоры и снижают воспалительные 
процессы, увеличивают продукцию короткоцепочечных 
жирных кислот.

Учитывая, что повышенная смертность от COVID‑19 
наблюдается в группах пожилых лиц с полиморбидны-
ми состояниями, существенное значение имеет также 
ряд положительных эффектов омега‑3 ПНЖК при таких 
заболеваниях, как ИБС, артериальная гипертония, нару-
шения ритма сердца, сахарный диабет, неврологические 
заболевания и депрессия.
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