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Введение
Структурное разнообразие, выраженное насыщен-

ными, мононенасыщенными и полиненасыщенными 
жирными кислотами, способно обеспечить палитру 
механизмов для тонкой настройки свойств текучести 
и проницаемости мембраны, а также для функциони-

рования рецепторов и каналов. Полиненасыщенные 
жирные кислоты (ПНЖК) включают несколько двой-
ных связей, в то время как мононенасыщенные жир-
ные кислоты (МНЖК) имеют одну двойную связь. 
Действительно, функциональность клеточной мем-
браны сильно коррелирует с балансом, достигаемым 
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РЕЗЮМЕ
Растущее количество данных о питании показывает, что мы действительно «то, что мы едим», и содержание жирных кислот в нашем 
рационе имеет далеко идущие физиологические последствия, многие из которых мы только начинаем понимать. Разнообразие 
жирных кислот присутствует в рационе человека, в кровотоке человека, а также в клетках и тканях человека. Жирные кислоты являются 
источниками энергии и составляющими мембран. Они обладают биологической активностью, которая влияет на клеточный и тканевой 
метаболизм, функцию и реакцию, на гормональные и другие сигналы. Благодаря этим эффектам жирные кислоты влияют на здоровье, 
самочувствие и риски заболеваний. Хотя традиционно наибольший интерес к влиянию жирных кислот на здоровье связан с сердечно-
сосудистыми заболеваниями, метаболическими заболеваниями, такими как диабет 2 типа, воспалительными заболеваниями, нарушениями 
репродуктивной и нейрокогнитивной функций человека, теперь очевидно, что жирные кислоты влияют и на ряд других заболеваний, в том 
числе заболеваний кожи, включая атопический дерматит, псориаз, розацеа, акне.
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SUMMARY
A growing body of nutritional evidence shows that we are indeed «what we eat» and the fatty acid content of our diet has far-reaching 
physiological implications, many of which we are only just beginning to understand. A variety of fatty acids are present in the human diet, in 
the human bloodstream, and in human cells and tissues. Fatty acids are energy sources and components of membranes. They have biological 
activities that affect cellular and tissue metabolism, function and response, hormonal and other signals. Through these effects, fatty acids 
affect health, well-being, and disease risk. While the health effects of fatty acids have traditionally been of greatest interest in cardiovascular 
disease, metabolic diseases such as diabetes, inflammatory diseases, and reproductive and neurocognitive disorders, it is now clear that fatty 
acids are also involved in a number of other diseases, including skin diseases, atopic dermatitis, psoriasis, rosacea, acne.
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определенным количеством и качеством жирных кислот, 
чтобы обеспечить физиологические реакции и избежать 
патологического отклонения [1].

Различное потребление ПНЖК приводит к разным 
уровням ПНЖК в фосфолипидах клеточных мембран, 
откуда они воздействуют на функции клеток и реакцию 
клеток и тканей на сигналы. ЖК являются неотъемле-
мым компонентом фосфолипидов клеточных мембран, 
выполняя специфическую функциональную, метаболи-
ческую и сигнальную роль. Различные клетки имеют 
различный состав ЖК [2]. ПНЖК могут действовать 
как антиоксиданты, регулируя антиоксидантный сиг-
нальный путь, и могут модулировать воспалительные 
процессы [3, 4].

Рядом противовоспалительных эффектов облада-
ют две основные омега-3 ПНЖК: эйкозапентаеновая 
(ЭПК) и докозагексаеновая (ДГК) ЖК [5–7]. В первую 
очередь ЭПК и ДГК снижают выработку эйкозаноидов, 
полученных из арахидоновой кислоты (АК –  омега-6 
ПНЖК). Они делают это отчасти за счет конкуренции 
с АК за включение в фосфолипиды клеточных мембран 
(т. е. ЭПК и ДГК приводят к снижению количества АК 
в клеточных мембранах), отчасти за счет уменьше-
ния высвобождения АК из мембран, отчасти за счет 
ингибирования действия ферментов циклооксигена-
зы ЦОГ-2 и липоксигеназы 5-ЛОГ на AК, и частич-
но конкурируя с AК за метаболизм ферментами ЦОГ 
и ЛОГ [5]. Интервенционные исследования показали, 
что повышенное потребление ЭПК + ДГК приводит 
к увеличению концентрации ЭПК и ДГК в мембранах 
клеток, участвующих в воспалении. Это увеличение 
содержания омега-3 ПНЖК, связанное со снижением 
продукции эйкозаноидов, полученных из АК, связано 
со снижением уровней других воспалительных маркеров, 
включая различные цитокины и хемокины, белки острой 
фазы и молекулы адгезии. Например, ряд исследований 
показывают обратную связь между статусом ЭПК и ДГК 
(например, индекс омега-3, который представляет собой 
сумму ЭПК плюс ДГК в эритроцитах) и маркерами 
воспаления в крови, такими как С-реактивный белок, 
цитокины, такие как ИЛ-6, и молекулы адгезии, такие 
как растворимая молекула межклеточной адгезии 1 
[8–10]. Метаанализ рандомизированных контролируе-
мых исследований с ЭПК и ДГК подтверждает сниже-
ние концентрации С-реактивного белка и некоторых 
цитокинов [11–13].

Противовоспалительные эффекты ЭПК и ДГК вклю-
чают также снижение активации провоспалительного 
фактора транскрипции ядерного фактора каппа-легкой 
цепи активированных В-клеток (nuclear factor kappa-
light-chain-enhancer of activated B cells –  NFκB) в ответ 
на воспалительные стимулы в результате ингибирова-
ния фосфорилирования ингибиторной субъединицы 
NFκB [14, 15]. Некоторые исследования связывают 
этот эффект с мембраноопосредованным действием 
ЭПК и ДГК, которые ингибируют ранние стадии вос-
палительной сигнализации [16]. Эти действия требуют 
включения ЭПК и ДГК в фосфолипиды клеточной 

мембраны. Однако оказывается, что ЭПК и ДГК также 
могут воздействовать непосредственно на воспалитель-
ные клетки через мембранные рецепторы, уменьшая 
воспалительные реакции. GPR 120 представляет со-
бой рецептор, связанный с G-белком плазматической 
мембраны (также называемый рецептором свободных 
ЖК 4), который способен связывать ЖК с длинной 
цепью, особенно ДГК [17–20].

ЭПК и ДГК также признаны предшественниками для 
синтеза новых специализированных медиаторов про-раз-
решения (specialized pro-resolving mediators –  SPMs). 
SPMs включают резолвины, протектины и марезины 
[21–23]. Резолвины синтезируются как из ЭПК, так 
и из ДГК, тогда как марезины и протектины синтези-
руются из ДГК. В этих путях используются ферменты, 
участвующие в путях синтеза эйкозаноидов. Как следует 
из их названия, SPMs активируют разрешение воспале-
ния. Следовательно, недостаток омега-3 ЖК, особенно 
ЭПК и ДГК, может не способствовать разрешению 
воспаления и, по сути, способствовать патогенезу 
различных заболеваний, в которые вовлечено воспа-
ление. Резолвин E 1 (RvE 1; 5S,12R,18R-тригидрокси-
эйкозапентаеновая кислота) [24, 25]. RvE1 значительно 
снижает кожное воспаление в моделях сложных забо-
леваний [26, 27]. При потреблении типичной западной 
диеты, содержащей избыточное количество омега-6 
ЖК, SPMs могут быть синтезированы недостаточно. 
Ибо, когда способность фермента к удлинению цепи 
насыщена омега-6 ЖК, не хватает субстрата (длин-
ноцепочечные омега-3 ЖК) для синтеза протектинов 
и резолвинов [27–29]. Резолвины регулируют миграцию 
нейтрофилов как у животных, так и у людей, что мо-
жет быть одним из основных противовоспалительных 
эффектов омега-3 ЖК при псориазе [30].

Омега-3 ЖК играют важную роль в качестве антиокси-
дантов и регулируют антиоксидантные сигнальные пути. 
Митохондриальные мембраны имеют высокое содержа-
ние ДГК, и исследования показывают, что ДГК имеет 
решающее значение для синтеза аденозинтрифосфата 
путем окислительного фосфорилирования. Сообщается, 
что ДГК снижает митохондриальный окислительный 
стресс и активность цитохром-С-оксидазы, одновременно 
повышая активность марганец-зависимой супероксид-
дисмутазы [4]. В результате окислительного стресса 
могут быть повреждены многие клеточные структуры, 
включая мембраны, белки, липиды, липопротеины и ДНК. 
Воспаление и окислительный стресс взаимосвязаны: 
окислительный стресс может активировать воспалитель-
ные сигнальные пути, тогда как воспаление вызывает 
окислительный стресс.

Роль ЖК, полученных в результате биосинтеза, и пи-
щевых жиров как фундаментальных элементов тонкой 
регуляции свойств мембран, известна уже несколько 
десятилетий. С этой точки зрения важна не только от-
дельная ЖК или семейство, но и совокупность ЖК, 
которая унитарно образует мембранные фосфолипи-
ды, поскольку она достигает структурного и функци-
онального баланса, отражая метаболические, эколо-
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гические и диетические влияния. Этот «целостный» 
взгляд на мембраны исходит из междисциплинарных 
исследований в области биофизики липидов, биоло-
гии и биохимии, которые прекрасно резюмируются 
определением мембран как «метаболических кардио-
стимуляторов» [31]. В большинстве рационов ПНЖК 
в наибольшем количестве представлены линолевой 
кислотой (ЛК –  омега-6 ЖК) и α-линоленовой кисло-
той (АЛК –  омега-3 ЖК). ЛК и АЛК не синтезируются 
у животных и человека и поэтому считаются незаме-
нимыми ЖК. ЛК и АЛК синтезируются в растениях, 
встречаются в больших количествах в продуктах рас-
тительного происхождения. Например, многие семена, 
орехи и растительные масла богаты ЛК; к ним относятся 
семена сафлора, подсолнечника и тыквы; грецкие орехи; 
кукурузное, подсолнечное, сафлоровое и соевое масла. 
Семена тыквы, грецкие орехи и соевое масло также 
являются хорошими источниками АЛК, как и семена 
льна и льняное масло. Считается, что для нормального 
роста и развития требуется 1–2 % суточного потребле-
ния энергии в виде ЛК.

ЛК играет особую и уникальную роль в структурной 
целостности кожи и в барьерной функции, поскольку она 
является важным компонентом церамидов [32].

Церамиды представляют собой связанные амидом 
жирные кислоты, содержащие длинноцепочечный 
аминоспирт, называемый сфингоидным основанием. 
Церамиды являются основным липидным компонентом 
в роговом слое, на долю которых приходится 30–40 % 
липидов по массе, в то время как в других тканях цера-
миды являются второстепенным липидным компонентом, 
содержащим менее 10 % холестерина или фосфолипидов 
[33, 34].

Белки ороговевшей оболочки составляют около 
7–10 % массы эпидермиса. Ороговевающая клеточная 
оболочка представляет собой прочную белково-ли-
пидную полимерную структуру, формирующуюся не-
посредственно под цитоплазматической мембраной 
и впоследствии располагающуюся снаружи корнеоцитов. 
Связанная с корнеоцитами липидная оболочка пред-
ставляет собой структуру, подобную плазматической 
мембране, которая заменяет ее на внешней поверхности 
корнеоцитов млекопитающих. Инволюкрин, энвоплакин 
и периплакин служат субстратами для ковалентного 
связывания ω-гидроксицерамидов с N-ацилами ЖК 
с очень длинной цепью посредством сложноэфирной 
связи. Они не только обеспечивают покрытие клетки, 
но также взаимодействуют с межклеточными липидными 
пластинками [35, 36].

Таким образом, эпидермис состоит из клеток и бо-
гатого липидами внеклеточного матрикса (50 % цера-
мидов, 25 % холестерина и 15 % свободных ЖК) [37]. 
Гармоничное равновесие всех видов эпидермальных 
липидов является предпосылкой для правильной функ-
ции эпидермального барьера. Внеклеточный матрикс 
образует барьер проницаемости рогового слоя, теку-
честь которого зависит от содержания ЛК, и другие 
ЖК, по-видимому, не могут заменить ЛК в этой роли. 

Из-за недостатка необходимых ферментов кожа имеет 
ограниченное превращение ЛК в АК [38].

ЖК могут быть доставлены в эпидермис за счет 
клеточного поглощения через рецепторы липопроте-
инов, и впоследствии они могут защищать функцию 
и внешний вид кожи и модулировать воспалительную 
реакцию [39, 40]. Эпидермис может синтезировать моно-
ненасыщенные и насыщенные ЖК, в отличие от ПНЖК. 
Образование ПНЖК в коже минимально из-за отсутствия 
ферментов –  десатураз ЖК Δ5- и Δ6-FADS (fatty acid 
desaturase). Эти ферменты имеют решающее значение 
в каскаде синтеза, который приводит к биосинтезу моду-
ляторов воспаления, эйкозаноидов и других аутокоидов. 
Помимо того, что они недостаточны, они чувствительны 
к внешним воздействиям. А именно трансжиры, такие 
как обезжиренная и богатая глюкозой диета, алкоголь, 
кортикостероиды, гипоинсулинемия, гипотиреоз, воз-
раст, курение, дефицит витамина В6 и цинка, снижают 
активность ферментов десатуразы. Эти факты приводят 
к низкой скорости конверсии АЛК и ЛК [41]. Были об-
наружены белки, ответственные за транспорт пищевых 
ЖК и холестерина в роговой слой. Эти транспортные 
белки ЖК присутствуют в кератиноцитах [42, 43]. Кроме 
того, доказано, что они более селективны в отношении 
ПНЖК, чем МНЖК.

Кератиноциты нуждаются в большом количестве 
холестерина для барьерной функции кожной проница-
емости. Холестерин является частью плазматической 
мембраны, а также частью межклеточных липидных 
ламелл в роговом слое. Хотя базальные клетки способ-
ны резорбировать холестерин из кровотока, большая 
часть холестерина в эпидермисе синтезируется in situ 
из ацетата [37]. Эпидермальные кератиноциты очень 
активны в синтезе холестерина и свободных ЖК. Стадия, 
ограничивающая скорость биосинтеза холестерина, ка-
тализируется гидроксиметилглутарил-КоА (ГМГ-КоА) 
редуктазой. Синтез эпидермального холестерина регу-
лируется этими ферментами и увеличивается во время 
восстановления барьера проницаемости [44].

Кожа обеспечивает барьер для регулирования потери 
воды и предотвращения высыхания –  это барьер «вну-
три-снаружи». Также она обеспечивает барьер «снару-
жи-внутри» для защиты от механических, химических 
и микробных воздействий внешней среды.

Роль сальных липидов в барьерной функции рогового 
слоя и сухости кожи активно изучается. Сальные железы 
также транспортируют глицерин к поверхности кожи, что 
важно для гидратации рогового слоя [45, 46].

Известно, что ряд встречающихся в природе липидов, 
таких как жирные спирты, свободные ЖК и моноглице-
риды, проявляют мощную антимикробную активность 
в отношении оболочечных вирусов, грамположительных, 
грамотрицательных бактерий, кандид и грибков. В коже 
длинноцепочечные ЖК, как эпидермального, так и саль-
ного происхождения, ответственны за большую часть 
этой эндогенной антимикробной активности, проявляя 
высокую активность в отношении S. aureus, S. pyogenes 
и C. Albicans. При этом сапиеновая и лауриновая кис-
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лоты, которые образуются в результате распада тригли-
церидов сальных желез, обладают наиболее сильными 
антибактериальными свойствами [47].

Барьер для патогенных микробов более разнообразен, 
чем барьер проницаемости. Начальный слой защиты 
состоит из отложенных на поверхности свободных ЖК 
и предварительно сформированных антимикробных 
пептидов, а также интактного рогового слоя, образую-
щего физический барьер для проникновения микробов. 
Поверхность кожи является кислой, но механизмы, объ-
ясняющие ее кислотность, до сих пор не до конца понят-
ны. Постулируется, что экзогенные пути (возникающие 
вне эпидермиса), такие как микробные метаболиты, 
свободные ЖК сально-волосяного происхождения и про-
дукты экзокринных желез, такие как молочная кислота, 
способствуют закислению рогового слоя. Более того, ис-
следования показали, что эндогенные пути также очень 
важны для подкисления рогового слоя. Образование 
свободных ЖК в результате гидролиза фосфолипидов, 
катализируемого секреторной фосфолипазой А2, игра-
ет роль в подкислении рогового слоя. Ингибирование 
активности фосфолипазой А2 увеличивает рН рогового 
слоя [48]. Низкий рН интактного рогового слоя также 
ограничивает рост патогенов, так, нормальный рН ро-
гового слоя, равный 5,5, способствует росту доброкаче-
ственных бактерий, таких как Staphylococcus epidermidis, 
и подавляет рост патогенов, таких как Staphylococcus 
aureus. Кроме того, составляющие уровни некоторых 
антимикробных пептидов и некоторых амфифильных 
липидов, особенно сфингозина и свободных ЖК, умень-
шают рост микробов, тем самым уменьшая инфекцию 
[49, 50].

К заболеваниям с нарушением барьера относят-
ся воспалительные заболевания, например, атопиче-
ский дерматит (АД), себорейный дерматит, псориаз. 
Большинство воспалительных поражений кожи покрыты 
сухими чешуйками или чешуйчатыми корками из-за 
нарушения дифференцировки эпидермиса и рогово-
го слоя с плохой водоудерживающей способностью. 
Воспалительные заболевания кожи могут быть вызваны 
как экзогенными, так и эндогенными причинами. При 
атопическом дерматите и псориазе остается спорным 
вопрос о том, следует ли за нарушением проницаемости 
барьера воспаление или воспаление приводит к изме-
нениям эпидермиса, включая дисфункцию барьера. 
Подавляющее большинство сообщений о патогенезе 
атопического дерматита и тем более псориаза сосредо-
точено на первостепенной роли нарушений в иммунной 
системе [51]. Однако другие исследователи предложили 
патогенез «снаружи-внутри» для атопического дерматита 
и других воспалительных дерматозов с аномалиями ба-
рьера в качестве альтернативы предыдущей парадигме 
«внутри-снаружи» [52–55].

Интерес к использованию пищевых жиров для ле-
чения кожных заболеваний отмечен историческим ис-
следованием Берра в 1929 г. [56, 57]. Крысы, которые 
находились на диете, лишенной всего жира, испытывали 
задержку роста, репродуктивную дисфункцию и шелу-

шащиеся эритематозные высыпания на коже с повышен-
ной трансэпидермальной потерей воды. Клинические 
проявления уменьшались при добавлении в рацион 
животных ЛК и АЛК. Точно так же один из исследо-
вателей этих ранних экспериментов обнаружил, что 
может избавиться от дерматита рук, потребляя эти 
ПНЖК. Первоначально называвшиеся витамином F, эти 
жиры вскоре стали известны как незаменимые ЖК. Эти 
оригинальные работы, а также другие ранние исследо-
вания подверглись критике, поскольку в них не прово-
дилось различий между добавками омега-6 ЖК (ЛК) 
или омега-3 ЖК (АЛК). Хотя за последние 10 000 лет 
в рационе человека произошли серьезные изменения, 
наши гены изменились не так сильно. Поскольку люди 
естественным образом привыкли к пище, на которой 
они эволюционировали, неудивительно, что западные 
диеты с дефицитом омега-3 и богатыми омега-6 ЖК 
способствуют патогенезу многих хронических воспа-
лительных заболеваний, в том числе кожных заболева-
ний. Поскольку вещи обычно более серые, чем просто 
черные или белые, мы не можем просто разделить ЖК 
омега-3 и омега-6 на «хорошие» и «плохие» омеги, по-
тому что существует множество научных и клинических 
доказательств преимуществ обоих классов ПНЖК.

Итак, ЛК и ее производные играют центральную 
роль в структуре и функции барьера проницаемости 
рогового слоя, дефекты которого наиболее заметны при 
АД. Производные АЛК могут модулировать иммунный 
ответ эпидермиса, влияя на Т-лимфоциты, воздействуя 
на Toll-подобные рецепторы (Toll-like receptors (TLRs)) 
и активируя каскады каспаз, которые влияют на многие 
воспалительные дерматозы, включая вульгарные угри, 
псориаз, АД, системную красную волчанку и рак кожи. 
TLR 2 считается классической молекулой врожденного 
иммунитета при розацеа, а сверхэкспрессия TLR 2 оста-
ется одним из основных патологических механизмов 
[58, 59]. Исследования показали, что ДГК и ЭПК демон-
стрируют преимущества в снижении воспалительных 
реакций при АД и псориазе за счет регуляции TLR 2 
и TLR 4 [40, 60]. Многочисленные внешние триггеры, 
в том числе изменения температуры, ультрафиолето-
вое излучение (УФ), острая пища и микробы, могут 
активировать TLR 2, вызывая или усугубляя розацеа. 
Гиперактивация TLR 2 вызывает рекрутирование ми-
елоидного дифференцировочного белка 88 (MyD 88) 
и транскрипционного фактора, ядерного фактора каппа 
B (NF-kB), зависимых от транскрипционных процессов 
при розацеа [59, 61]. Потенциальный механизм оме-
га-3 ПНЖК при лечении розацеа может быть связан 
с модуляцией TLR 2 и связанных с ним сигнальных/
воспалительных белков. Изменение состава ЖК при-
водит к перестройке липидного рафта, что приводит 
к изменению экспрессии генов, связанных с передачей 
клеточных сигналов. Следовательно, омега-3 ПНЖК 
могут оказывать противовоспалительное действие на ро-
зацеа частично за счет изменения текучести мембран 
и модификации экспрессии TLR 2, а также последующей 
передачи сигналов [60].
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Омега-3 являются лигандами для важного класса 
факторов транскрипции, рецепторов, активирующих 
пролиферацию пероксисом (peroxisome proliferator-
activated receptors (PPARs)), которые важны для ме-
таболизма липидов, гомеостаза сахара и сенсиби-
лизации инсулина, а также воспаления, иммунной 
регуляции и кожного барьера. ДГК, ЭПК и другие 
природные агонисты PPAR (такие как цис-9, транс-11 
конъюгированная линолевая кислота (КЛК) и люте-
олин, розмариновая кислота, биоханин А, содержа-
щиеся в красном клевере) могут быть использованы 
в качестве противовоспалительных средств при АД. 
Эти вещества известны как «обратимые агонисты» 
PPAR-γ, и их активация рецептора зависит от более 
высоких концентраций. Например, КЛК эндогенно 
вырабатывается пробиотическими бактериями в тол-
стой кишке из ЛК. Таким образом, терапевтический 
эффект пробиотиков при АД может быть результатом 
продукции КЛК [62–64]. PPAR играют важную роль 
у пациентов с псориазом, поскольку они проявляют 
антипролиферативные и иммуномодулирующие функ-
ции в коже [65]. В кератиноцитах человека экспрессия 
PPAR подтипов α и γ снижена, тогда как экспрессия 
подтипов β увеличена [66]. В моделях на животных 
активаторы этих рецепторов, такие как олеиновая кис-
лота (OК) и ЛК, ускоряют развитие кожного барьера 
и созревание рогового слоя [67]. Эти результаты были 
подтверждены улучшением состояния псориатических 
бляшек у пациентов, получавших троглитазон. Когда 
пиоглитазон, агонист PPAR-γ, оценивали у пациентов 
с псориатическим артритом, наблюдалось уменьшение 
припухлости суставов и снижение PASI (Psoriasis Area 
and Severity Index) на 38 %, а также нежелательные 
явления, такие как отек конечностей и увеличение 
массы тела [68]. Хотя системное введение показало 
успех, местное применение агонистов PPAR не было 
эффективным у пациентов с псориазом [40].

Гамма-линоленовая кислота (ГЛК) –  одна из незаме-
нимых ЖК семейства омега-6, составляет 7–14 % масла 
примулы вечерней и 16–26 % масла огуречника [69]. 
Фермент семейства элонгаз катализирует синтез из ГЛК 
дигомо-ГЛК (ДГЛК), которая затем превращается в АК 
с помощью дельта-5-десатуразы.

Нарушение барьерной функции кожи при АД так-
же обусловлено снижением содержания липидов или 
нарушением липидного состава эпидермиса. В част-
ности, было описано пониженное содержание общего 
количества и некоторых типов церамидов, снижение 
ковалентно связанных церамидов и снижение активности 
сфингомиелиназы. Также сообщалось о снижении секре-
ции пластинчатых телец, состоящих преимущественно 
из липидов, с последующим погружением пластинчатых 
телец в корнеоциты [53, 70, 71].

В острой фазе АД доминирует воспалительный 
путь Th2 с повышенным выбросом интерлейкинов 
(ИЛ): –4, –5, –13 и –31 с последующей активацией туч-
ных клеток и эозинофилов и продукцией специфических 
антител к иммуноглобулину Е. Изменение профиля 

цитокинов сопровождает прогрессирование остро-
го воспаления кожи в хроническое, включая переход 
от фенотипа Th2 к фенотипам Th1, Th22 и Th17 [72]. 
Поскольку окислительный стресс также задокументи-
рован при воспалении при АД, Ferreri и соавт. изучили 
цис-транс-изомеризацию мембранных ненасыщенных 
липидов, катализируемую свободными радикалами при 
АД/экземном синдроме, и показали, что транс-ЖК 
могут возникать в результате изомеризации природных 
цис-липидов в условиях радикального стресса, придавая 
транс-ЖК роль в нарушении свойств мембран, но также 
роль маркеров клеточного стресса [73].

ПНЖК обладают многочисленными полезными эф-
фектами для профилактического или терапевтического 
применения у пациентов с АД, такими как поддержание 
барьерной функции, созревание и дифференцировка ро-
гового слоя, образование ламеллярных телец, ингибиро-
вание провоспалительных эйкозаноидов, ингибирование 
цитокинов, подавление, ингибирование дегрануляции 
тучных клеток и модуляцию других иммунных клеток 
[74–77]. Комбинированное назначение омега-6 ПНЖК 
(масла ЛК и ГЛК в качестве БАД) с длинноцепочечными 
омега-3 ПНЖК (особенно ЭПК и ДГК) может умень-
шить воспалительные процессы в коже [38]. Существует 
несколько обоснований для комбинированных омега-3 
ПНЖК и добавок, обогащенных ГЛК: омега-3 ПНЖК 
ингибируют превращение метаболита ГЛК (ДГЛК) в АК; 
эта комбинация ингибирует продукцию лейкотриенов, 
а также гены провоспалительных цитокинов; добав-
ление омега-3 ПНЖК обогащает клетки и ткани ЭПК, 
ДПК и ДГК и их противовоспалительные метаболи-
ты (эйкозаноиды и докозаноиды) [78]. Комбинации 
растительных масел, богатых омега-6 ГЛК (например, 
масло огуречника, масло примулы вечерней) и омега-3 
ПНЖК АЛК, и стеаридоновая кислота (СДК) (напри-
мер, льняное масло), также значительно повышают 
уровень ДГЛК без увеличения уровня циркулирую-
щей АК. Это подтверждает ранее сделанные выводы 
о том, что не только усиливается превращение ГЛК 
в ДГЛК, но и ингибируется дальнейшее превращение 
ДГЛК в АРК при приеме комбинированных добавок 
омега-3 и омега-6. Одним из наиболее ценных масел 
является масло эхиума, извлеченное из семян Echium 
plantagineum, которое содержит большое количество 
ГЛК (19 %), а также АЛК (10 %) и СДК (13 %), которые 
при употреблении и дальнейшем метаболизме увели-
чивают концентрацию в плазме ЭПК, ДГК и ДГЛК без 
повышения уровня АК [79]. Это масло является хоро-
шей альтернативой для людей, которые не переносят 
рыбий жир, или для вегетарианцев, так как обладает 
усиленным противовоспалительным действием омега-6 
и омега-3 ПНЖК.

Foster и соавт. выявили 12 клинических испытаний 
местного или перорального применения масла огуречни-
ка для лечения АД и одно профилактическое исследова-
ние с сильно различающимися результатами и выводом 
о том, что добавление масла огуречника может быть 
полезным у некоторых пациентов с менее тяжелым тече-
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нием АД в качестве дополнительного лечения, но не мо-
жет быть использовано в качестве монотерапии из-за 
отсутствия большего клинического эффекта, особенно 
у пациентов с более тяжелым течением АД [69]. В иссле-
довании Koch C. и соавт. проверялся терапевтический 
эффект ДГК у взрослых пациентов с АД: восемь недель 
ежедневного приема 5,4 г ДГК приводило к заметному 
улучшению состояния кожи, повышению уровня омега-3 
ЖК в плазме крови и улучшению соотношения омега-6/
омега-3 [80].

Псориаз –  системное воспалительное заболевание, 
поражающее 2–3 % населения, с хроническим воспа-
лением кожи с многофакторным прогрессированием, 
при котором повышенный выброс провоспалительных 
цитокинов и хроническая активация иммунной сис-
темы вызывают поражение различных тканей и орга-
нов [81]. Это опосредованное Т-клетками заболевание, 
вызванное повышенным уровнем пораженных и цир-
кулирующих воспалительных клеток Th17, Th22 и Th1, 
которые вырабатывают IL-17, IL-23, IL-22 и цитокины 
IFN-γ соответственно. В тканях больных псориазом, 
а также в мононуклеарных клетках периферической 
крови (МПК) обнаружена высокая экспрессия TLR, 
активация которых связана с устойчивостью к па-
тогенным микроорганизмам, а также с обострением 
заболевания [82].

Этиология псориаза до сих пор полностью не изучена, 
признаны различные факторы риска, включая сильный 
генетический компонент и факторы риска окружающей 
среды, такие как диета, ожирение, лекарства, курение, 
травмы и стресс [83, 84]. У пациентов с псориазом может 
быть нарушен метаболизм липидов и аминокислот [85]. 
Псориаз редко встречается у африканцев, вероятно, 
отчасти из-за генетических факторов. Тем не менее пи-
щевые привычки могут дать другое объяснение, так как 
диета в большинстве частей Африки богата ЛК, но низ-
ким содержанием других ПНЖК и рибофлавина [86]. 
У больных псориазом производные АЛК, ДГК и ЭПК 
могут модулировать эпидермальный иммунный ответ, 
влияя на Т-лимфоциты, воздействуя на TLR (TLR-2 
и –4) и активируя каспазные каскады, которые оказы-
вают влияние на различные воспалительные дерматозы 
[40]. Точно так же низкая распространенность псори-
аза у эскимосов объясняется высоким потреблением 
ЭПК из рыбы и морских млекопитающих. Однако даже 
при соблюдении западной диеты уровень АК в плазме 
у эскимосов намного ниже, чем у европейцев, тогда 
как уровень ДГЛК у эскимосов выше. Это, по-види-
мому, связано с генетической аномалией десатурации 
ЖК, поскольку они обнаруживаются даже при низком 
потреблении ЭПК [87].

Механизм действия биодобавок с рыбьим жиром при 
комплексном лечении псориаза основан на изменении 
липидного состава сыворотки, эпидермиса и мембран 
клеток крови [88]. Экзогенные добавки омега-3 ПНЖК 
включаются в клеточные мембраны, где они конкури-
руют с омега-6 ПНЖК в качестве субстратов для тех же 
путей 5-, 12- и 15-ЛОГ и ЦОГ. Метаболиты омега-3 

ПНЖК являются гораздо менее мощными медиаторами 
воспаления, чем продукты деградации АК, и они уча-
ствуют в регуляции ИЛ-1 по принципу обратной связи. 
Омега-3 ПНЖК подавляют выработку провоспалитель-
ных цитокинов, таких как ИЛ-6 и ФНО-α, которые, как 
известно, повышены у пациентов с псориазом [88–90].

В 2017 году Upala и соавт. опубликовали первый си-
стематический обзор влияния вмешательства омега-3 
ЖК на тяжесть псориаза [91].

На основании данных 12 соответствующих исследо-
ваний результаты этого систематического обзора были 
неубедительными в отношении улучшения показателя 
PASI, эритемы, шелушения, зуда и инфильтрации. Из-за 
потенциального улучшения клиники псориаза, но проти-
воречивых предыдущих результатов, Clark и соавт. [92] 
провели метаанализ для оценки эффективности омега-3 
ЖК в качестве монотерапии при лечении пациентов 
с псориазом. Результаты показали, что биодобавка оме-
га-3 ПНЖК в качестве монодиетотерапии вызывала зна-
чительное снижение показателя PASI, эритемы и шелу-
шения. При анализе подгрупп более высокие дозы –  
>1800 мг/день и продолжительность <8 недель –  были 
связаны с более благоприятными результатами. С другой 
стороны, добавление омега-3 ПНЖК не уменьшало зуд, 
шелушение и инфильтрацию. У пациентов, получавших 
фототерапию ультрафиолетом B (UVB), омега-3 ЖК 
продлевали положительные результаты терапии [93]. 
Дополнительными преимуществами приема омега-3 
ПНЖК у пациентов с псориазом являются их возможные 
гиполипидемические эффекты и предотвращение разви-
тия ожирения и резистентности к инсулину [94]. БАД 
с омега-3 ПНЖК также могут уменьшить возможные 
побочные эффекты терапии циклоспорином –  гипер-
тонию и нефротоксичность, а также снизить уровень 
триглицеридов и холестерина в сыворотке, что может 
быть особенно полезно для пациентов, получающих 
длительную терапию ретиноидами. Ранее положитель-
ный эффект при псориазе показало масло примулы ве-
черней [95]. Что касается местного применения ЖК, 
местный увлажняющий крем с ЛК и керамидами был 
оценен в рандомизированном контрольном исследовании, 
и результаты показали, что он может облегчить течение 
псориаза и может быть полезен для лечения и профи-
лактики псориаза [96].

Розацеа. Эффект омега-3 ЖК на розацеа остается 
неизвестным. Биологический процесс, регулируемый 
омега-3 ЖК, сильно перекрывается с биологическим 
процессом розацеа. Исследования показали, что у па-
циентов с розацеа на 7 % повышен риск развития де-
менции и на 25 % выше риск атопического дерматита. 
У женщин с розацеа риск развития атопического дер-
матита повышен на 28 %, а у мужчин –  на 16 % [97]. 
Дисфункция кожного иммунитета и сосудистой системы 
давно признана основным патогенезом розацеа [98]. 
Различные исследования показывают, что Т-клетки, 
макрофаги, тучные клетки (ТК) и нейтрофилы вовле-
чены в розацеа [99]. Среди них ТК считаются важными 
врожденными иммуноцитами благодаря продукции 
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провоспалительных цитокинов и хемокинов [100]. 
Поскольку активация ТК доминирует в воспалительной 
реакции кожи, омега-3 ЖК могут уменьшать симптомы, 
связанные с розацеа, частично путем подавления ак-
тивации ТК. Модулирующее действие омега-3 ПНЖК 
на активацию ТК также используется для лечения 
заболеваний, связанных с ТК, таких как аллергия или 
АД [101, 102].

Патогенез розацеа связывают также с повышенным 
уровнем антимикробного пептида LL37 [103]. Юн и др. 
показали, что активация инфламмасомы NLRP3 играет 
решающую роль в индуцированном LL37 воспалении 
кожи и патогенезе розацеа [104]. Было обнаружено, что 
истощение активации ТК существенно подавляет вос-
паление кожи, индуцированное LL37.

Воспаление является одним из важнейших патоге-
нетических факторов и для акне. Поскольку никогда 
не было никаких сомнений относительно роли воспале-
ния на поздних стадиях акне, согласующейся с возник-
новением воспалительных поражений, более поздние 
исследования показали, что воспалительный процесс 
является одним из самых ранних событий в патоге-
незе акне [105]. Последнее было подтверждено как 
повышенной инфильтрацией перифолликулярной и па-
пиллярной дермы CD 3+ и CD 4+ Т-клетками в непора-
женной коже у пациентов с акне, так и эффективностью 
противовоспалительных средств, таких как местный 
бензоилпероксид, дапсон и антибиотики, в уменьшении 
невоспалительных поражений (например, комедоны) 
у пациентов с акне [106].
Acne vulgaris –  хроническое воспалительное забо-

левание кожи, поражающее волосяные фолликулы. 
Патофизиология акне включает взаимодействие между 
четырьмя основными патогенными факторами, включая 
перепроизводство кожного сала, измененную фолли-
кулярную кератинизацию, колонизацию фолликулов 
Cutibacterium acnes (ранее Propionibacterium acnes) и вос-
паление, которое затрагивает как врожденный, так и при-
обретенный иммунитет [107]. Кроме того, в патогенез 
акне вовлечено несколько дополнительных факторов, 
включая генетические факторы, нейроэндокринные ме-
ханизмы и диету [108, 109].

Омега-3 ЖК, особенно ДГК, ингибируют димериза-
цию передачи сигналов TLR-1 и TLR-2 [110]. C. acnes 
увеличивает экспрессию TLR как на кератиноцитах, так 
и на макрофагах, что приводит к гиперпролиферации 
кератиноцитов и инициированию воспалительной реак-
ции. ДГК и ЭПК, ингибируя активацию TLR-сигнальных 
путей, могут уменьшать воспалительную реакцию у па-
циентов с акне.

Несколько исследований показали, что омега-3 
ЖК снижают уровень инсулиноподобного фактора 
роста 1 (ИФР-1) в сыворотке и увеличивают связы-
вающие белок-3 и инсулиноподобный фактор роста 
(ИФРСБ-3), тем самым предотвращая связывание 
ИФР-1 с его рецепторами на себоцитах и   акроинфун-
дибулярных кератиноцитах [111]. Рацион, богатый 
рафинированными углеводами, насыщенными жи-

рами, транс-ЖК, молоком и молочными продуктами, 
усиливает передачу сигналов ИФР-1 [107]. Передача 
сигналов ИФР-1 приводит к ингибированию FOXO1 
(forkhead box class O1) и активации передачи сигналов 
mTORC 1. Ингибирование передачи сигналов FOXO1 
приводит к дерепрессии всех значимых транскрип-
ционных факторов сального липогенеза, включая 
андрогенный рецептор (AR), PPAR-γ, печеночный 
Х-рецептор-α (LXR-α) и SREBP-1c. Примечательно, 
что омега-3 ПНЖК ингибируют SREBP-1c, который 
влияет на патогенез акне на нескольких уровнях: (1) 
стимулирует синтез триглицеридов кожного сала, что 
способствует росту C. acnes.; (2) стимулирует синтез 
пальмитиновой кислоты, которая активирует TLR-2; 
(3) стимулирует активность Δ6-ФАДС, который вместе 
с Δ5-ФАДС является одним из ключевых ферментов 
синтеза ненасыщенных ЖК, АК и сапеновой кислоты; 
(4) стимулирует стеароил-КоА-десатуразу, которая 
катализирует превращение стеариновой кислоты в ОК, 
впоследствии индуцируя нарушение градиента Са 2+ 
кератиноцитов, что приводит к высвобождению ИЛ-1α, 
цитокина, который способствует комедогенезу [112]. 
Упомянутая сапиеновая кислота становится новым 
маркером метаболизма ЖК [113, 114].

Jung, J.Y и соавт. провели рандомизированное двойное 
слепое проспективное исследование, в которое были 
включены 45 пациентов с акне легкой и средней степе-
ни тяжести. Пациенты были разделены на три группы, 
в том числе группу омега-3 ЖК (принимали 2000 мг ЭПК 
и ДГК в день), группу ГЛК (принимали масло огуречника, 
содержащее 400 мг ГЛК в день) и контрольную группу 
(не принимали и не получали какие-либо препараты). 
После 10 недель вмешательства как группа омега-3 ЖК, 
так и группа ГЛК показали значительное снижение сред-
него количества воспалительных и невоспалительных 
поражений акне. Не было существенной разницы между 
этими двумя группами в отношении среднего количества 
воспалительных или невоспалительных очагов акне. 
Гистологическая оценка показала уменьшение воспале-
ния во всех группах лечения. Иммуногистохимический 
анализ выявил снижение экспрессии ИЛ-8 как в группе 
омега-3 ПНЖК, так и в группе ГЛК. Помимо своих про-
воспалительных свойств, ИЛ-8 способствует фолликуляр-
ной гиперкератинизации и эпидермальной гиперплазии. 
Исследователи пришли к выводу, что умеренные дозы 
омега-3 ЖК или ГЛК могут улучшить состояние угревой 
сыпи [115].

ГЛК может улучшать состояние при акне не только 
благодаря своим кератолитическим свойствам, но и бла-
годаря противовоспалительной активности. Защитное 
действие ГЛК на кожный барьер и поддержание его 
гидратации продемонстрировано у больных акне, полу-
чавших лечение изотретиноином, препаратом, который 
является терапией первой линии при лечении тяжелых 
и рефрактерных форм акне. Из-за его себосупрессивной 
активности лечение изотретиноином связано с сухо-
стью кожи и хейлитом практически у всех пациентов. 
Парк К. И. и др. оценили влияние добавок масла приму-
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лы вечерней, содержащих ГЛК, на ксеротический хейлит 
у пациентов с акне с изотретиноином. В исследование 
были включены 40 пациентов с акне, которых лечили 
изотретиноином в суточных дозах от 0,25 до 0,4 мг/кг 
в течение восьми недель. Половина участников одновре-
менно получали шесть капсул масла примулы вечерней 
по 450 мг три раза в день. Результаты показали более 
низкую трансэпидермальную потерю воды и более вы-
сокие значения корнеометрии губ в группе, получавшей 
масло примулы вечерней в дополнение к изотретиноину 
[116]. Кроме того, лечение изотретиноином часто связано 
с повышением уровня триглицеридов в сыворотке кро-
ви. Кришна и др. продемонстрировали, что добавление 
омега-3 ПНЖК стабилизировало ожидаемое повышение 
уровня триглицеридов у пациентов, получавших лечение 
изотретиноином и имевших ранее существовавшую 
гипертриглицеридемию [117].

В настоящее время ПНЖК являются желательными 
компонентами «особых масел», масел с особыми дие-
тическими и функциональными свойствами, которые 
используются в качестве нутрицевтиков или космецевти-
ков. Благодаря лучшему пониманию их биологических 
и функциональных свойств, а также пользы для здоровья, 
ПНЖК, особенно омега-3 ЖК, имеют большое значение 
для системы здравоохранения из-за их потенциально-
го применения в профилактике заболеваний, а также 
в лечении наиболее распространенных хронических 
воспалительных заболеваний, включая воспалительные 
заболевания кожи, такие как АД, псориаз, розацеа и акне.

Омега-6 ЖК, ГЛК, которая обычно потребляется в со-
ставе биодобавок, содержится в некоторых раститель-
ных маслах семян, таких как масло огуречника, черной 
смородины и масло примулы вечерней, АК получают 
из рациона, богатого субпродуктами, птицей и яйцами. 
В типичной западной диете соотношение омега-6/оме-
га-3 составляет от 15/1 до 16,7/1, хотя рекомендуемое 
соотношение варьируется от 1:1 до 4:1. В раститель-
ной и животной пище большинство ПНЖК находятся 
в форме триацилглицеролов (ТАГ), фосфолипидов (ФЛ), 
диацилглицеролов (ДАГ) и эфиров холестерина (ХЭ). 
ФЛ являются наиболее биодоступными из-за их алифа-
тических характеристик, которые приводят к лучшей 
диспергируемости в воде и большей восприимчивости 
[118]. Поэтому масла криля, полученные из антаркти-
ческого криля (Euphausia superba), которые содержат 
омега-3 ЖК в форме ФЛ, становятся все более популяр-

ными в качестве добавок омега-3. В дополнение к био-
добавкам теперь много новых традиционных продуктов 
питания и смесей для детского питания, обогащенных 
микроводорослями и рыбьей ДГК [119].

ЭПК и ДГК получают из рыбьего жира, такого 
как лосось, скумбрия, сардины, анчоусы, сельдь и ра-
дужная форель, а также водоросли [120, 121, 122]. 
Холодноводные морские (дикие) рыбы богаты омега-3 
ЖК, поскольку большинство из них питаются фито-
планктоном и зоопланктоном, богатым источником 
омега-3 ЖК. Морские микроводоросли являются пер-
вичными производителями ДГК, и концентрация ДГК 
продолжает увеличиваться в пищевой цепочке с этими 
микроводорослями в основе. Таксонами, синтезирую-
щими ЭПК, являются диатомовые водоросли. Биомасса 
микроводорослей в основном используется на рынке 
здоровой пищи. Самый популярный способ потребле-
ния микроводорослей –  это биологически активные 
добавки к пище в виде таблеток, капсул или порош-
ка. Производство нутрицевтиков из микроводорослей 
представляется устойчивым перспективным способом 
обеспечения человека ПНЖК без рисков, сопутствую-
щих источникам омега-3 ЖК из рыбы, –  загрязнение 
пестицидами, тяжелыми металлами и др. опасными для 
здоровья человека веществами, специфические органо-
лептические свойства, а также непоправимый ущерб 
морской экосистеме; и растений. В отличие от растений 
микроводоросли не конкурируют за пахотные земли 
и имеют гораздо более высокие темпы роста, а также 
содержат высокие уровни ЭПК и ДГК [123].

Таким образом, омега-3 и омега-6 ПНЖК в настоящее 
время являются востребованными компонентами масел 
с особыми диетическими и функциональными свойствами. 
Из-за значительных популяционных и индивидуальных 
генетических вариаций, влияющих на метаболизм ПНЖК 
и связанных с ними метаболитов, экспрессию генов и по-
следующие воспалительные реакции, на данный момент 
нет строгих рекомендаций по стратегиям диеты и био-
логически активных добавок к пище для комплексных 
профилактики и лечения заболеваний кожи. Хорошо 
сбалансированное питание и дополнительные противо-
воспалительные биодобавки на основе ПНЖК должны 
целенаправленно поощряться для людей, нуждающихся 
в оптимизации лечения кожных заболеваний, но, что 
наиболее важно, для поддержания и улучшения общего 
состояния здоровья кожи.

Информация о компании Nature’s Bounty
Nature’s Bounty –профессиональный бренд, произ-
водящий нутриенты высокого качества на протяжении 
более 50 лет.
Nature’s Bounty – это оптимально сбалансированные 
формулы, новейшие технологии производства и нату-
ральные ингредиенты.
Все производственные мощности Nature’s Bounty 
находятся в США и соответствуют международным 
стандартам GMP.

Вся продукция представлена исключительно в аптеках, 
что еще раз подтверждает приверженность бренда 
принципам высочайшего качества.

Официальный сайт компании 
www.naturesbounty.ru

e-mail: medalfavit@mail.ru
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