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Введение
Во время беременности и/или лактации питание матери 

связано с адекватным развитием плода, новорожденного 
и будущего взрослого человека, вероятно, за счет измене-
ний в фетальном программировании и эпигенетической 

регуляции. Фетальное программирование характеризу-
ется адаптивными реакциями на определенные условия 
окружающей среды на ранних этапах жизни, которые 
могут изменять экспрессию генов и постоянно влиять 
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РЕЗЮМЕ
Оптимальное питание матери играет решающую роль в обеспечении здоровой беременности и нормального развития плода. Жирные 
кислоты матери необходимы для роста и развития плода, новорожденного и будущего взрослого человека. Человек не способен 
синтезировать полиненасыщенные жирные кислоты (ПНЖК) и зависит от потребления ПНЖК с пищей. Достаточное потребление двух 
основных ПНЖК омега‑3 – ​эйкозапентаеновой кислоты (ЭПК) и докозагексаеновой кислоты (ДГК) – ​матерью во время беременности и/
или лактации считается основополагающим для нормального развития плода до взрослого состояния.
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SUMMARY
Optimal maternal nutrition plays a critical role in ensuring a healthy pregnancy and normal fetal development. Maternal fatty acids are essential 
for the growth and development of the fetus, newborn and future adult. Humans are unable to synthesize polyunsaturated fatty acids (PUFAs) and 
depend on dietary intake of PUFAs. Adequate maternal intake of two major omega‑3 PUFAs, eicosapentaenoic acid (EPA) and docosahexaenoic 
acid (DHA), during pregnancy and/or lactation is considered fundamental for normal fetal development to adulthood.
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на структуру и функцию нескольких органов и тканей, 
тем самым влияя на восприимчивость к метаболическим 
нарушениям. Исследования на людях и животных показали 
важность питания и образа жизни матери в программи-
ровании плода и последующем развитии хронических 
заболеваний [1].

Исследование лиц, подвергшихся внутриутробному 
голоду в Голландии зимой 1944–1945 годов, показало, что 
плохое питание матери, особенно в середине или конце 
беременности, снижало рост плода и толерантность к глю-
козе у взрослых в возрасте около 50 лет. Эти результаты 
свидетельствуют о том, что недоедание матери во вре-
мя беременности может оказывать постоянное влияние 
на системы фетального метаболизма [2].

Факторы питания, включая общую энергию, жир-
ные кислоты, белок, микроэлементы и фолаты, влияют 
на несколько аспектов фетального программирования [1]. 
Избыток или недостаток определенных жирных кислот 
может привести к неблагоприятным последствиям для 
плода и новорожденных. Воздействие трансжирных 
кислот на плод способствует ранним пагубным послед-
ствиям для здоровья потомства, тем самым увеличи-
вая индивидуальный риск развития метаболических 
заболеваний на протяжении всей жизни. Аналогичным 
образом потребление матерью насыщенных жирных 
кислот, по-видимому, вызывает изменения в функции 
печени и жировой ткани, связанные с резистентностью 
к инсулину и диабетом.

Длинноцепочечные полиненасыщенные жирные 
кислоты (ДЦПНЖК) – ​арахидоновая кислота – ​АК, эй-
козапентаеновая кислота – ​ЭПК и докозагексаеновая кис-
лота – ​ДГК играют важную и полезную физиологическую 
роль у потомства, которое получает эти жирные кислоты 
в критические периоды развития.

ПНЖК часто обозначаются по числу атомов углерода 
и двойных связей. Например, альфа-линоленовая кислота 
(АЛК) известна как C 18:3 n‑3, потому что она имеет 18 
атомов углерода и 3 двойные связи и является омега‑3, 
или n‑3 жирной кислотой [15]. Аналогично ЭПК известна 
как C 20:5 n‑3, а ДГК – ​как C 22:6 n‑3. Омега‑6 ЖК имеют 
двойную углерод-углеродную связь, которая находится 
на расстоянии шести атомов углерода от метильного конца 
жирнокислотной цепи. Линолевая кислота – ​ЛК (C 18:2 
n‑6) и арахидоновая кислота – ​АК (C 20:4 n‑6) являются 
двумя из основных омега‑6 ЖК [16]. Человеческий орга-
низм может образовывать двойные связи углерод-угле-
род только после девятого углерода от метильного конца 
жирной кислоты [17]. Поэтому АЛК и ЛК считаются не-
заменимыми жирными кислотами, что означает, что они 
должны поступать из рациона питания [18]. АЛК может 
быть преобразована в ЭПК, а затем в ДГК, но преобра-
зование, которое происходит в основном в печени, очень 
ограничено, с зарегистрированными показателями менее 
15 % [19]. Поэтому потребление ЭПК и ДГК непосред-
ственно из продуктов питания и/или биодобавок является 
единственным практическим способом повышения уровня 
этих жирных кислот в организме.

ЭПК и ДГК в природе встречаются вместе и дей-
ствуют совместно, при этом каждая жирная кислота 
оказывает свой уникальный эффект. Имеющиеся данные 
свидетельствуют о том, что ЭПК и ДГК имеют как общие, 
так и взаимодополняющие преимущества. Поскольку 
эйкозаноиды, полученные из омега‑6 АК, являются ос-
новными медиаторами клеточного воспаления, ЭПК 
является наиболее важной из жирных кислот омега‑3 
для уменьшения клеточного воспаления по ряду при-
чин. Одна из них заключается в том, что ЭПК является 
ингибитором фермента дельта‑5-десатуразы, который 
продуцирует АК. ДГК не является ингибитором этого 
фермента, потому что она не может вписаться в активный 
каталитический сайт фермента из-за своего большого 
пространственного размера. В качестве дополнительной 
страховки ЭПК также конкурирует с AК за фермент 
фосфолипазу A2, необходимый для высвобождения 
AК из мембранных фосфолипидов, где он хранится. 
ЭПК важна для неврологической функции. Фактически 
ЭПК – ​это ключ к уменьшению нейровоспаления за счет 
конкуренции с АК за доступ к тем же ферментам, ко-
торые необходимы для производства воспалительных 
эйкозаноидов. Однако, как только ЭПК попадает в мозг, 
она быстро окисляется в отличие от ДГК. Единственный 
способ контролировать клеточное воспаление в головном 
мозге – ​поддерживать высокий уровень ЭПК в крови. 
Клинические исследования при депрессии, синдроме 
дефицита внимания и гиперактивности (СДВГ), травмах 
мозга и др. показали, что действие ЭПК превосходит 
ДГК [20, 21].

Жирные кислоты семейств омега‑3 и омега‑6 ПНЖК 
играют важную роль в росте плода, включая накопление 
энергии, транспорт кислорода, функционирование клеточ-
ных мембран, регуляцию воспаления и, как предполагается, 
действуют как важные медиаторы экспрессии генов [14]. 
Они также выполняют более конкретные функции, такие 
как регулирование клеточных рецепторов и обеспечение 
основы для некоторых гормонов [22]. Обе ПНЖК – ​и ЭПК, 
и ДГК – ​необходимы для нормального функционирования 
организма во время беременности и внутриутробного 
развития ребенка. Дефицит этих омега‑3 ПНЖК ведет 
к нарушению нормального развития и физиологического 
формирования структур головного мозга, зрительного 
анализатора и иммунной системы плода [23].

Во время беременности и/или лактации потребление 
матерью омега‑3 и омега‑6 жирных кислот (ЖК) способ-
ствует развитию мозга и вовлечено в программирование 
состава тела, влияя на состояние жировой ткани, моду-
лируя метаболические пути, что приводит к изменению 
риска развития заболеваний у взрослых, таких как ожи-
рение, диабет, рак, сердечно-сосудистые заболевания, 
заболевания печени [3–7]. Исследования показали роль 
ПНЖК в развитии адипоцитов. Омега‑3 ЖК снижают 
пролиферацию адипоцитов, в то время как омега‑6 ЖК, 
по-видимому, стимулируют ее [8–10]. Наблюдательное 
исследование, проведенное Муном и соавторами, пока-
зало, что уровень ПНЖК омега‑6 в организме матери 
во время беременности может способствовать ожирению 
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без какой-либо связи с мышечной массой в детстве [11]. 
Маастрихтское когортное исследование незаменимых 
ЖК при рождении, в котором также изучалась связь 
между ПНЖК в плазме матери во время беременности 
и ожирением у 234 потомков, показало, что только кон-
центрация дигомо-гамма-линоленовой кислоты, омега‑6 
ЖК, была связана с увеличением индекса массы тела 
(ИМТ) и показателями ожирения у их детей в возрасте 
7 лет [8].

Уровни ДЦПНЖК выше в фетальном, чем в мате-
ринском кровообращении через различные механизмы. 
Помимо поступления с пищей матери снабжение плода 
жирными кислотами также зависит от их высвобожде-
ния из материнской жировой ткани и плацентарного 
транспорта [12, 13]. В течение первых двух триместров 
беременности материнский организм накапливает жир, 
тогда как на поздних сроках беременности липолити-
ческая активность в материнской жировой ткани уве-
личивается. В условиях голодания липолитическая 
активность жировой ткани значительно усиливается, 
и ее продукты, свободные жирные кислоты (СЖК) 
и глицерин, в основном направляются в печень матери, 
где СЖК преобразуются в кетоновые тела, а глицерин 
в глюкозу, которые легко проникают через плаценту 
и поддерживают метаболизм плода. Липолитические 
продукты, достигающие печени матери, также исполь-
зуются для синтеза триглицеридов, которые, в свою 
очередь, высвобождаются в кровоток, где вместе с уси-
ленным переносом триглицеридов между различными 
фракциями липопротеинов и снижением активности 
внепеченочной липопротеинлипазы увеличивают содер-
жание триглицеридов во всех фракциях липопротеинов. 
ДЦПНЖК циркулируют в плазме матери, связанные 
с липопротеиновыми триглицеридами и в меньшей про-
порции в форме СЖК. Несмотря на отсутствие прямого 
плацентарного переноса триглицеридов, диффузия их 
жирных кислот к плоду обеспечивается с помощью липо-
протеиновых рецепторов, активности липопротеиновой 
липазы и внутриклеточной активности липазы в плацен-
те. СЖК материнской плазмы также являются важным 
источником ДЦПНЖК для плода, и их плацентарное 
поглощение происходит посредством селективного про-
цесса облегченной мембранной транслокации с участием 
белка, связывающего жирные кислоты плазматической 
мембраны. Этот механизм вместе с селективным кле-
точным метаболизмом определяет фактическую ско-
рость плацентарного переноса и его селективность, что 
приводит даже к обогащению определенных ДЦПНЖК 
в фетальном кровообращении по сравнению с материн-
ским. Степень, в которой плод способен к десатурации 
и удлинению жирных кислот, неясна, хотя как доно-
шенные, так и недоношенные дети могут синтезировать 

ДЦПНЖК из материнских незаменимых жирных кислот. 
Со второй половины беременности в кровообращении 
плода наблюдается экспоненциальное увеличение про-
цента ПНЖК. Это увеличение количества ПНЖК плода 
совпадает с увеличением роста плода и, вероятно, от-
вечает требованиям ускоренного деления клеток [14].

Для обеспечения нормального неврологического раз-
вития новорожденного ДГК транспортируется к плоду 
через плаценту во время беременности (преимуществен-
но в течение III триместра беременности [24]), а затем 
в липиды грудного молока во время лактации, как и все 
ПНЖК [25, 26]. Накопление ДГК в фосфолипидах чело-
веческого мозга происходит в основном во время скачка 
роста мозга плода в последний триместр беременно-
сти и ранний постнатальный период развития (первые 
два года жизни) [27, 28]. Данные крупных когортных 
исследований, а также рандомизированных контро-
лируемых исследований показывают, что адекватное 
количество n‑3 ДЦПНЖК важно для новорожденных 
для поддержки долгосрочного когнитивного и зритель-
ного развития [29]. В большом когортном исследовании 
ALSPAC частота потребления морепродуктов во время 
беременности у 11 875 женщин (маркер потребления 
n‑3 ДЦПНЖК с пищей) сравнивалась с показателями 
развития, поведения и когнитивных функций детей до-
школьного возраста [30]. Частота и объем потребления 
морепродуктов матерью был разделен на три группы 
(отсутствие потребления рыбы, 1–340 г рыбы в неделю 
и >340 г/неделю соответственно). Авторы обнаружили 
самый низкий квартиль вербального интеллекта у детей 
в возрасте 8 лет, матери которых потребляли <340 г рыбы 
в неделю. Низкое потребление рыбы матерью также 
было связано с низкими показателями мелкой моторики 
и социального развития. Наблюдательные исследова-
ния показывают, что потребление матерью во время 
беременности и грудного вскармливания не менее 225 г 
морепродуктов, содержащих ДГК, в неделю было свя-
зано с лучшими показателями здоровья младенца [31]. 
Так, в проспективном когортном исследовании 341 пары 
мать-ребенок в США потребление рыбы матерью более 
двух раз в неделю по сравнению с отсутствием еже-
недельного потребления было связано с улучшением 
зрительно-моторных навыков у их детей в возрасте 3 лет. 
Эти показатели отмечены после корректировки по таким 
ковариатам*, как возраст матери, образование, курение 
матери и употребление алкоголя во время беременности, 
образование отца и рост плода [32].

Биодобавки с ДЦПНЖК до и во время беременности 
могут противодействовать истощению их запасов в по-
следнем триместре и удовлетворить возросшие потреб-
ности плода. Так, в многоцентровом рандомизированном 
двойном слепом плацебо-контролируемом исследовании 

*Ковариаты: переменные, которые влияют на переменную ответа, но не представляют интереса для исследования. В другом когортном иссле-
довании наблюдения в Великобритании с участием 11 875 беременных женщин, у которых в частотных опросниках по питанию фиксировали 
потребление морепродуктов в диапазоне от нуля до более 340 г в неделю, более низкое их потребление во время беременности было 
связано с повышенным риском неоптимальных навыков общения у потомства в возрасте 6 и 18 месяцев и неоптимальным вербальным IQ 
и просоциальным поведением в возрасте 7–8 лет [33].

e-mail: medalfavit@mail.ru



Медицинский алфавит №  16 / 2024. Диетология и нутрициология28

были рандомизированы 311 беременных женщин для 
употребления масла, богатого ПНЖК, без добавок фо-
лиевой кислоты, начиная с 22-й недели беременности 
и до момента рождения. При приеме омега-3 (0,5 г) уров-
ни ДГК как у плода, так и у матери в фосфолипидах 
плазмы значительно увеличились, что показывает, что 
прием биодобавок действительно улучшает статус ДГК 
у матери и плода [34].

Что касается противовоспалительного действия и кри-
тически важной роли в иммунной функции, исследования 
показывают, что ДГК играет важную синергическую роль 
с ЭПК, снижая генетическую экспрессию 4 типов про-
воспалительных белков и влияя на выработку ключевых 
цитокинов лейкоцитами и др. [35]. На основании имею-
щихся данных увеличение потребления любого из них 
будет выгодным по сравнению с небольшим или нулевым 
потреблением. Сосредоточение внимания на их совместном 
потреблении остается наиболее благоразумным, учитывая 
потенциал для дополнительных эффектов и преимущества 
их совместного потребления [36].

Риск ошибок измерения скорости роста снижается 
по мере увеличения размеров плода, что обеспечивает 
более надежные измерения, начиная со второй половины 
беременности [37]. В период беременности происходят 
серьезные изменения во фракциях липопротеинов плазмы, 
профиле жирных кислот, составе жирных кислот цирку-
лирующих липидов и составе жирных кислот во фракци-
ях липопротеинов, что может усложнить представление 
измерений ПНЖК во время беременности. В литературе 
указывается, что состав глицерофосфолипидов ПНЖК 
является репрезентативным для статуса ЖК в различ-
ных физиологических и патологических состояниях [38]. 
Уровни жирных кислот в плазме отражают только недав-
нее потребление пищи в течение последних нескольких 
недель [39]. Биомаркеры потребления с пищей могут 
обеспечить более точную оценку статуса ПНЖК, чем 
потребление рыбы (основного источника n‑3 ПНЖК) или 
прием биодобавок рыбьего жира во время беременно-
сти, поскольку они не подвержены ошибкам отчетности 
и менее склонны к переоценке негативных последствий 
для здоровья.

В большом популяционном когортном исследова-
нии процент n‑3 и n‑6 ПНЖК в глицерофосфолипидах 
измерялся в середине беременности и соотносился 
с продолжительностью беременности, массой тела при 
рождении и параметрами роста плода (массой, длиной 
и окружностью головы) на основе трех повторных уль-
тразвуковых исследований в начале, середине и конце 
беременности. Было показано, что более высокое со-
отношение n‑3: n‑6 ПНЖК приводит к более высокому 
проценту n‑3 ПНЖК в глицерофосфолипидах у матери 
в середине беременности и связано с лучшим здоровьем 
плода, определяемым более высокой скоростью роста 
плода уже с середины беременности, большим весом 
при рождении и более длительной продолжительностью 
беременности [40]. Различные метаанализы подтвердили 
результаты о более высоком весе при рождении и про-
должительности беременности после приема n‑3 ПНЖК 

во время беременности [41]. Более высокий процент 
n‑3 ПНЖК в глицерофосфолипидах, в частности ДГК, 
связан с более длительным сроком беременности. Этот 
результат согласуется с несколькими эпидемиологиче-
скими и рандомизированными контролируемыми иссле-
дованиями, в которых сообщается, что более высокие 
концентрации n‑3 ПНЖК и определенные концентрации 
ДГК могут продлить беременность [42]. Два метаанализа 
РКИ показали, что добавление n‑3 ДЦПНЖК во время 
беременности увеличивает продолжительность бере-
менности в среднем на 1,6 и 2,6 дня соответственно, 
с немного большими размерами тела при рождении и сни-
жением на 31 % риска ранних преждевременных родов 
до 34 недель беременности. У женщин с беременностью 
высокого риска риск ранних преждевременных родов 
после 34 недель снижался на 60 % в группе приема n‑3 
ДЦПНЖК [43, 44]. Джосс-Мур показал, что добавление 
1 % ДГК во время беременности увеличивает восстанов-
ление PPAR-γ, улучшая эффекты задержки внутриутроб-
ного развития у потомства [45]. Аналогичным образом 
авторы наблюдали, что потребление матерью n‑3 ЖК 
во время беременности модулирует экспрессию белка 
за счет увеличения белка PPAR-α и снижения белков, 
связывающих регуляторные элементы стерола (SREBP), 
в печени 3-дневного потомства [46].

Интересно, что человеческий плод имеет значительно 
более высокий процент жира в организме (15 %), чем 
большинство других видов млекопитающих (морские 
свинки – ​11 %; бабуин/овца/теленок – ​3 %; свинья/крыса/
кролик – ​<2 %). Это накопление жира является не просто 
артефактом богатого питания в развитых странах, но, как 
полагают, играет ключевую роль в послеродовой пери-
од [47]. Почти половина изменения веса при рождении 
определяется общей жировой массой. У детей с низкой 
массой тела при рождении наблюдался более низкий статус 
ПНЖК n‑3 и n‑6 по сравнению с новорожденными с нор-
мальным весом. Плод использует свою жировую ткань 
для хранения ДГК, и после рождения эта жирная кислота 
быстро мобилизуется в кровообращение, что позволяет 
предположить, что жирные кислоты сохраняются для 
обеспечения оптимального развития во время критической 
неонатальной фазы [40, 48].

Поскольку в основе продолжительности беременно-
сти и массы тела при рождении лежат разные процессы, 
ПНЖК, которые усиливают рост плода, необязательно 
продлевают продолжительность беременности. Из АК 
синтезируются простагландины, индуцирующие созрева-
ние шейки матки и сокращение матки. Считается, что вы-
сокое потребление n‑3 ПНЖК угнетает синтез простаглан-
динов, полученных из АК [49]. Возможно, сообщаемое 
увеличение веса при рождении в ответ на потребление 
жирных кислот является всего лишь следствием более 
длительного срока беременности, а не специфического 
эффекта, ускоряющего рост.

Оптимальный состав грудного молока регулиру-
ет метаболизм ребенка и способствует профилакти-
ке заболеваний различного генеза [50]. После родов 
ДЦПНЖК передаются через грудное молоко. Уровень АК 
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относительно постоянен в молоке, тогда как уровни ЭПК 
и ДГК, в частности ДГК, изменчивы и зависят от пи-
щевых привычек матери [51]. Обзорное исследование, 
проведенное Лауритценом и Карлсоном, показало, что 
вклад материнской диеты и запасов ЖК, синтезируемых 
молочной железой, в состав ЖК молока зависит от вре-
мени приема пищи/длительности голодания [52]. Таким 
образом, как рацион питания кормящих матерей, так 
и запасы жирных кислот в организме матери могут вли-
ять на жировой состав грудного молока [53]. Нишимура 
и др. продемонстрировали, что содержание ДГК и ЭПК 
в рационе матери в III триместре беременности напря-
мую связано с содержанием этих жирных кислот в зре-
лом грудном молоке. Кроме того, то же исследование 
на людях показало прямую связь между соотношением 
n‑3 и n‑6 в рационе в послеродовой период и составом 
молока [54].

Заключение
Таким образом, состояние питания матери и потреб-

ление жирных кислот во время беременности и/или 
лактации являются критическими факторами, которые 
тесно связаны с нормальным фетальным и постнаталь-
ным развитием, которые влияют на изменения в фе-
тальном программировании и на индивидуальный риск 
развития метаболических заболеваний на протяжении 
жизни. Плод и новорожденный могут синтезировать 
насыщенные и мононенасыщенные жирные кислоты, 
но имеют ограниченную способность синтезировать 
ДЦПНЖК, что делает их зависимыми от потребления 
матерью с питанием и статуса ДЦПНЖК у матери в ор-
ганизме. Учитывая влияние потребления ПНЖК матерью 
во время беременности и/или лактации на состояние 
здоровья потомства, три пункта можно считать прио-
ритетными для контроля: индивидуальные эффекты 
n‑3 и n‑6 ПНЖК, важность баланса между n‑3 и n‑6 
в рационе матери и роль n‑3 и n‑6 в составе тела и мета-
болического здоровья потомства. Биологическое действие 
ЭПК и ДГК разделить непросто, и ключевой показатель, 
определяющий обеспеченность организма ДЦПНЖК, – ​
индекс омега‑3 ‒ зависит от поступления в организм 
обеих кислот: как ЭПК, так и ДГК. Дополнительное 
экзогенное поступление в организм ДЦПНЖК отдельно 
и/или в виде витаминно-минеральных комплексов может 
положительно повлиять на исходы родов и состояние 
новорожденного.
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