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Введение
Омега‑3 ПНЖК являются эссенциальными структурны-

ми компонентами фосфолипидного бислоя всех клеточных 
мембран организма человека и играют критическую роль 
в поддержании клеточного гомеостаза [1]. Растительная 
альфа-линоленовая кислота (АЛК), содержащая 18 атомов 
углерода и три двойные связи, в организме человека может 

подвергаться последовательной элонгации и десатурации 
с образованием более длинных ЭПК (20 атомов углерода, 
пять двойных связей) и ДГК (22 атома углерода, шесть двой-
ных связей). Тем не менее ферментативная эффективность 
этого эндогенного пути, катализируемого преимущественно 
дельта‑6-десатуразой, крайне низка [2]. В печени взрослого 
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РЕЗЮМЕ
Длинноцепочечные полиненасыщенные жирные кислоты (ПНЖК) класса омега‑3, в первую очередь эйкозапентаеновая (ЭПК) и докозагексаеновая 
(ДГК), на протяжении многих десятилетий остаются в авангарде фундаментальной медицины, диетологии и клинической фармакологии. 
Масштабные эпидемиологические данные последовательно демонстрируют, что высокое потребление морских липидов ассоциировано 
со снижением риска развития сердечно-сосудистых, нейродегенеративных и системных метаболических заболеваний. Однако при 
переносе этих эпидемиологических наблюдений в плоскость рандомизированных клинических испытаний, изучающих применение 
стандартизированных добавок и рецептурных препаратов на основе омега‑3, научное сообщество регулярно сталкивается с гетерогенными, 
а порой и прямо противоречивыми результатами. Подобная нестабильность клинических исходов обусловлена не только различиями в дизайне 
исследований, дозировках или тяжести исходной патологии у пациентов, но и фундаментальными биохимическими факторами, которые часто 
недооцениваются в рутинной клинической практике. Ключевое значение имеют источник происхождения сырья, химическая пространственная 
форма молекул липидов и присутствие сопутствующих активных веществ (антиоксидантов и структурных липидов), которые совместно 
определяют стабильность молекулы, кинетику переваривания, биодоступность и способность активных метаболитов достигать клеток-мишеней.
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SUMMARY
Long-chain polyunsaturated fatty acids (PUFAs) of the omega‑3 class, primarily eicosapentaenoic acid (EPA) and docosahexaenoic acid (DHA), have 
remained at the forefront of basic medicine, nutritional science, and clinical pharmacology for many decades. Large-scale epidemiological data 
consistently demonstrate that high consumption of marine lipids is associated with a reduced risk of cardiovascular, neurodegenerative, and systemic 
metabolic diseases. However, when these epidemiological observations are translated into the setting of randomized clinical trials investigating standardized 
omega‑3 supplements and prescription formulations, the scientific community is regularly confronted with heterogeneous and, at times, directly contradictory 
results. Such inconsistency in clinical outcomes is driven not only by differences in study design, dosage regimens, or the severity of patients’ underlying 
pathology, but also by fundamental biochemical factors that are often underestimated in routine clinical practice. Of key importance are the source of 
the raw material, the chemical and stereochemical forms of lipid molecules, and the presence of accompanying active compounds (antioxidants and 
structural lipids), which together determine molecular stability, digestion kinetics, bioavailability, and the ability of active metabolites to reach target cells.
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человека конверсия АЛК в ЭПК составляет в среднем менее 
10–15 %, а дальнейший переход в ДГК и вовсе не превышает 
1 % [3]. Ситуация усугубляется метаболической конкуренци-
ей между омега‑3 и омега‑6 ПНЖК (такими как линолевая 
и арахидоновая кислоты) за сродство к одним и тем же фер-
ментным системам. Избыточное поступление омега‑6 ПНЖК, 
характерное для типичного западного рациона, снижает 
эффективность эндогенной конверсии АЛК в ЭПК и ДГК, 
что делает прямое алиментарное или фармакологическое 
поступление ЭПК и ДГК физиологической необходимостью.

Традиционный рыбий жир, экстрагируемый из мы-
шечной ткани пелагических рыб холодных морей (таких 
как перуанский анчоус, сардина, макрель и дикий лосось), 
является исторически первым и наиболее массовым источ-
ником ПНЖК. В нерафинированном рыбьем жире омега‑3 
кислоты находятся в форме натуральных триглицеридов, 
при этом их концентрация редко превышает 30 %, а со-
отношение ЭПК к ДГК обычно сдвинуто в пользу ЭПК 
(приблизительно 1,5:1 или 2:1, в зависимости от вида рыбы 
и сезона вылова). Главной технологической и медицинской 
проблемой рыбьего жира является биоаккумуляция оке-
анических поллютантов. Рыбы, находящиеся на средних 
и высоких уровнях трофической цепи, способны накапли-
вать в жировой ткани тяжелые металлы (прежде всего ме-
тилртуть), диоксины, полихлорированные бифенилы (ПХБ) 
и, как показывают последние исследования, наночастицы 
микропластика. Это диктует абсолютную необходимость 
глубокой многоступенчатой очистки сырья (молекуляр-
ной дистилляции), что часто требует предварительного 
разрушения природных триглицеридов с образованием 
этиловых эфиров [4].

Масло антарктического криля (Euphausia superba) пред-
ставляет собой концептуально иной источник омега‑3 ПНЖК. 
Криль – это мелкие ракообразные, составляющие основу 
зоопланктона. Фундаментальным отличием масла криля 
является то, что значительная часть ЭПК и ДГК в нем (от 30 
до 65 %) химически связана не с глицерином, а с фосфоли-
пидами, преимущественно с фосфатидилхолином [5]. Кроме 
того, масло криля содержит природный ксантофилловый 
каротиноид – астаксантин, который придает продукту руби-
ново-красный цвет. Астаксантин обеспечивает окислитель-
ную стабильность фосфолипидов криля, защищая уязвимые 
двойные связи жирных кислот от перекисного окисления 
в процессе хранения. Благодаря тому, что криль находится 
в самом низу морской пищевой цепи, риск биоаккумуляции 
тяжелых металлов и диоксинов в его тканях минимален, что 
снижает потребность в агрессивной химической очистке. 
Тем не менее абсолютное содержание омега‑3 кислот в мил-
лиграммах на грамм продукта в масле криля, как правило, 
ниже, чем в высококонцентрированном рыбьем жире [6].

Масло из микроводорослей (например, штаммов 
Schizochytrium sp. или Crypthecodinium cohnii) приобретает 
все большую клиническую значимость [7, 8]. Важно понимать, 
что рыбы не синтезируют омега‑3 кислоты de novo, они аккуму-
лируют их, поедая фитопланктон. Водоросли являются первич-
ным природным биореактором ЭПК и ДГК. В водорослевом 
масле омега‑3 кислоты представлены в форме триглицеридов. 
Ключевым преимуществом этого источника является возмож-
ность контролируемой культивации в закрытых стерильных 

ферментерах на суше. Некоторые виды водорослевых масел 
изначально содержат исключительно ДГК, однако современ-
ные штаммы позволяют получать сбалансированные профили 
ЭПК и ДГК высокой концентрации [9].

В качестве специфических источников используются 
масло печени акулы и масло веслоногих рачков калануса 
(Calanus finmarchicus). Масло печени акулы (Shark liver 
oil, SLO) не является классическим источником ПНЖК, 
но представляет огромный интерес благодаря высокому 
содержанию алкилглицеринов и сквалена. Алкилглицерины, 
всасываясь в кишечнике, могут напрямую метаболизиро-
ваться в плазмалогены – уникальные эфирные фосфолипиды 
клеточных мембран, дефицит которых является характерной 
чертой метаболического синдрома. Клинические испытания 
показывают, что применение стандартизированного масла 
печени акулы (4 г/сут) достоверно обогащает клеточные 
мембраны плазмалогенами, способствует снижению уров-
ня С-реактивного белка (СРБ), триглицеридов и свобод-
ного холестерина, снижая тем самым индекс жесткости 
клеточных мембран [10]. Масло калануса, в свою очередь, 
содержит омега‑3 кислоты в редкой форме восковых эфиров. 
Переваривание восковых эфиров панкреатическими липазами 
происходит значительно медленнее, чем триглицеридов, что 
обеспечивает пролонгированное высвобождение ЭПК и ДГК 
в дистальных отделах тонкого кишечника, теоретически мо-
дулируя микробиом и рецепторы нижних отделов ЖКТ [11].

Биодоступность омега‑3 ПНЖК – это сложный фи-
зиологический процесс, который зависит от химической 
формы молекулы [12]. На рынке представлены четыре 
основные химические генерации препаратов: натуральные 
триглицериды (нТГ), этиловые эфиры (ЭЭ), реэтерифици-
рованные триглицериды (рТГ) и фосфолипиды (ФЛ) [13].

Физиологический процесс переваривания липидов 
начинается в желудке под действием желудочной липазы, 
которая отвечает за начальный гидролиз, однако основ-
ной этап происходит в двенадцатиперстной кишке. Для 
успешного гидролиза липиды должны быть эмульгированы 
желчными кислотами, секреция которых рефлекторно 
стимулируется поступлением пищевых жиров. В образо-
вавшейся эмульсии панкреатическая липаза при участии 
колипазы расщепляет эфирные связи, высвобождая жирные 
кислоты, которые затем собираются в смешанные мицеллы 
для всасывания энтероцитами [14].

Этиловые эфиры (ЭЭ) создаются искусственно в про-
цессе концентрирования рыбьего жира: глицериновый 
остов заменяется молекулой этанола. Это позволяет с по-
мощью фракционной дистилляции достичь концентрации 
ЭПК и ДГК до 80–90 %. Однако ковалентная связь в этило-
вом эфире обладает высокой стерической устойчивостью 
к действию панкреатической липазы (гидролиз протекает 
в 10–50 раз медленнее, чем у триглицеридов). Расщепление 
ЭЭ осуществляется преимущественно другим ферментом – 
карбоксилэфирной липазой (CEL), активность которой 
абсолютно зависит от присутствия желчных солей [15]. 
Следствием этого является падение биодоступности эти-
ловых эфиров при их приеме натощак или с пищей, бедной 
жирами. Для адекватной абсорбции препаратов в форме 
ЭЭ требуется совместный прием с пищей, содержащей 
не менее 15–20 граммов жира.
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Триглицериды (натуральные и реэтерифицирован-
ные). Панкреатическая липаза легко и быстро отщепляет 
жирные кислоты в крайних позициях (sn‑1 и sn‑3) молекулы 
глицерина, образуя свободные жирные кислоты и 2-моноа-
цилглицеролы (2-МАГ), которые мгновенно встраиваются 
в мицеллы. Натуральные триглицериды содержат омега‑3 
кислоты преимущественно в центральной позиции sn‑2. 
Реэтерифицированные триглицериды (рТГ) производятся 
путем ферментативного присоединения высококонцен-
трированных ЭПК и ДГК (полученных из ЭЭ) обратно 
к глицериновому остову. В молекулах рТГ омега‑3 кислоты 
распределены по всем трем позициям хаотично, что делает 
их крайне доступными для панкреатической липазы [16]. 
Клинические исследования демонстрируют, что биодоступ-
ность рТГ сопоставима с натуральными триглицеридами или 
даже превосходит их, и обе эти формы значительно превос-
ходят этиловые эфиры по скорости и полноте усвоения [17].

Фосфолипиды (ФЛ). Фосфолипиды, преобладающие 
в масле криля, обладают выраженными амфифильными 
свойствами (имеют гидрофобные хвосты и гидрофиль-
ную фосфатную головку). Благодаря этому они способны 
к спонтанному самоэмульгированию в водной среде ЖКТ, 
минуя жесткую необходимость в обильной секреции желчи. 
Фосфолипиды гидролизуются фосфолипазой А2 до лизофос-
фолипидов и свободных жирных кислот [18]. Важно отме-
тить, что лизофосфолипиды (например, лизофосфатидилхо-
лин), содержащие ДГК, имеют специфические транспортные 
пути в организме. В частности, белок-транспортер Mfsd2a 
на гематоэнцефалическом барьере специфически распознает 
и переносит ДГК именно в форме лизофосфатидилхолина, 
что теоретически может обеспечивать более эффективную 
доставку ДГК в ткани головного мозга. Сетевые метаанализы 
показывают, что фосфолипидная форма омега‑3 обладает 
более высокой площадью под фармакокинетической кри-
вой (AUC) и эффективнее повышает Омега‑3 индекс при 
сопоставимых или даже более низких дозах (до 2000 мг/сут) 
по сравнению с триглицеридами и этиловыми эфирами [19].

При интерпретации исследований усвоения важно 
учитывать выбор биомаркера. Измерения концентрации 
ЭПК и ДГК в плазме крови отражают преимущественно 
краткосрочную фармакокинетику (всасывание в течение 
нескольких часов) и сильно зависят от последнего приема 
пищи. Для оценки долгосрочной биодоступности и тканево-
го насыщения золотым стандартом является Омега‑3 индекс 
(HS-Omega‑3 Index) – процентное содержание ЭПК и ДГК 
от суммы всех жирных кислот в мембране эритроцитов. 
Период полужизни эритроцита составляет около 120 дней, 
поэтому данный маркер отражает стабильное депо ПНЖК 
в организме и тесно коррелирует с концентрацией омега‑3 
в тканях миокарда и головного мозга. Результаты РКИ 
показывают, что, хотя при длительном приеме (более 3–6 
месяцев) различия между формами частично нивелируются, 
на ранних этапах и при средних дозировках фосфолипиды 
и рТГ демонстрируют более быстрое и выраженное повы-
шение Омега‑3 индекса, чем этиловые эфиры [20].

Полиненасыщенные двойные связи ЭПК и ДГК крайне 
нестабильны и легко вступают в реакции перекисного окис-
ления липидов под воздействием кислорода, света и тем-
пературы [21]. При этом образуются первичные продукты 

окисления (липидные пероксиды) и вторичные продукты 
деградации (альдегиды и кетоны) [22]. Окисленные продук-
ты могут потенциально снижать биологическую ценность 
препарата, однако клиническая значимость этих изменений 
для человека остается не полностью определенной.

Добавление в препараты омега‑3 дополнительных био-
логически активных молекул преследует две взаимосвязан-
ные цели: технологическую (защита полиненасыщенных 
связей от деградации in vitro) и клиническую (достижение 
синергетического терапевтического эффекта in vivo).

Наиболее ярким примером природной синергии явля-
ется астаксантин – ксантофилловый каротиноид, син-
тезируемый микроводорослями (Haematococcus pluvialis) 
и присутствующий в естественном виде в масле криля. 
В отличие от бета-каротина или ликопина молекула астак-
сантина обладает полярными ионовыми кольцами на обоих 
концах длинной сопряженной полиеновой цепи. Такая 
геометрия позволяет астаксантину «прошивать» липидный 
бислой клеточной мембраны насквозь. Благодаря этому 
он выступает в роли своеобразного «громоотвода» для 
свободных радикалов как на гидрофильной поверхности 
мембраны, так и в ее глубоком гидрофобном ядре [23].

Механизм синергии астаксантина и омега‑3 ПНЖК 
основан на перекрестной модуляции воспалительных 
путей [24]. Астаксантин является мощным активатором 
транскрипционного фактора NRF2, который перемещается 
в ядро клетки и индуцирует экспрессию генов эндогенной 
антиоксидантной защиты, таких как супероксиддисмутаза 
(SOD), каталаза (CAT) и глутатионпероксидаза (GPX) [25]. 
Параллельно омега‑3 ПНЖК ингибируют путь NF-κB, по-
давляя синтез провоспалительных цитокинов (ФНО-альфа, 
ИЛ‑1бета, ИЛ‑6). Комбинация этих механизмов обеспе-
чивает надежную защиту клеток от ферроптоза – особого 
типа программируемой клеточной гибели, опосредованного 
железозависимым перекисным окислением ПНЖК в мембра-
нах [26]. Кроме того, астаксантин физически защищает ЭПК 
и ДГК от окисления в просвете ЖКТ и кровеносном русле, 
повышая их стабильность и доставку к тканям-мишеням [27]. 
Экспериментальные данные указывают на огромный по-
тенциал этой комбинации для нейропротекции и снижения 
кардиометаболических рисков, хотя крупномасштабных кли-
нических подтверждений этой синергии пока недостаточно.

Витамин Е (токоферол) традиционно добавляется 
в большинство качественных препаратов омега‑3 в качестве 
стабилизатора. Однако его роль не ограничивается техноло-
гической функцией. В двойном слепом РКИ CARES иссле-
довалось влияние комбинированной терапии: 1 г рыбьего 
жира (430 мг ДГК + 90 мг ЭПК), макулярных каротиноидов 
(10 мг лютеина, 10 мг мезо-зеаксантина, 2 мг зеаксантина) 
и 15 мг витамина Е на протяжении 24 месяцев у когнитивно 
сохранных пожилых людей. Результаты показали статис-
тически значимое снижение количества ошибок в тестах 
на пространственную рабочую память в активной группе 
по сравнению с плацебо. Важно отметить, что улучшение 
когнитивных функций прямо коррелировало с повышением 
концентрации этих нутриентов в плазме крови и тканях, что 
подтверждает гипотезу о дозозависимом синергетическом 
нейропротекторном действии данных компонентов в ста-
реющем мозге [28].
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Комбинация ЭПК и ДГК с витамином D представляет 
собой перспективное направление в нутрицевтике, учитывая 
их синергетические эффекты на метаболизм, воспаление 
и эндотелиальную функцию. Витамин D, в форме холекаль-
циферола (D 3), модулирует иммунные и метаболические 
пути, включая регуляцию кальциевого гомеостаза и экспрес-
сию генов, связанных с воспалением, в то время как омега‑3 
ПНЖК влияют на синтез эйкозаноидов и липидный профиль. 
Совместное применение этих веществ может усиливать их 
индивидуальные эффекты, особенно в контексте дефицита 
витамина D и метаболических расстройств, без значительного 
изменения биодоступности омега‑3, но с потенциальным улуч-
шением системных исходов. В сравнительном исследовании 
омега‑3 в монотерапии могла снижать уровни 25-гидроксиви-
тамина D у пациентов с дефицитом, в то время как комбина-
ция стабилизировала их, что требует учета при выборе форм 
омега‑3 (например, ФЛ или рТГ) для минимизации потенци-
альных антагонистических эффектов. У пациентов с болезнью 
Крона комбинированный препарат повышал сывороточные 
уровни как омега‑3, так и витамина D, подтверждая хорошую 
биодоступность в популяциях с нарушенной абсорбцией [29].

Другие молекулы, такие как коэнзим Q10 (убихинон) 
и куркумин, также часто встречаются в комбинированных 
добавках. Сами по себе эти вещества обладают крайне низ-
кой биодоступностью из-за плохой растворимости в воде. 
Растворение их в липидной матрице омега‑3 служит отлич-
ным технологическим приемом для создания микроэмульсий 
в ЖКТ, что многократно повышает их абсорбцию [30, 31]. 
В исследованиях на животных моделях остеоартрита и бо-
лезни Альцгеймера сочетанное применение куркумина, 
коэнзима Q10 и омега‑3 способствовало более выраженному 
восстановлению функции митохондрий, снижению уровня 
ацетилхолинэстеразы и фактора некроза опухоли (ФНО-
альфа), чем монотерапия [32]. На модели атеросклероза, 
вызванного гиперхолестеринемией у крыс, комбинированное 
применение омега‑3 и коэнзима Q10 продемонстрировало 
наилучшие результаты, показав их антигиперлипидемиче-
ский, кардиопротекторный и ангиопротективный потен-
циал [33]. Тем не менее клиницистам следует критически 
разделять выраженные молекулярные эффекты in vitro и ре-
альные клинические исходы: клиническая значимость таких 
комбинаций для профилактики жестких конечных точек 
остается неопределенной и требует дополнительных РКИ.

Заключение
Длинноцепочечные полиненасыщенные жирные кислоты 

омега‑3 (ЭПК и ДГК) остаются одним из важнейших ин-
струментов в арсенале превентивной медицины, диетологии 
и фармакотерапии. Для практикующего врача вопрос выбора 
конкретной формы омега‑3 ПНЖК имеет решающее значе-
ние. Внимательный анализ массива доказательных данных 
последних лет позволяет сделать вывод, что клиническая 
эффективность вмешательства не является универсаль-
ной, а критически зависит от сложного взаимодействия 
источника сырья, химической пространственной формы 
молекул, терапевтической дозировки и фенотипических 
особенностей пациента. Синергизм омега‑3 ПНЖК с опи-
санными выше ингредиентами усиливает противовоспали-
тельные, метаболические и регуляторные эффекты, влияя 

как на общий обмен веществ, так и на здоровье отдельных 
органов и систем. Это дало возможность компании NFO 
(Норвергия) создать высокоэффективные нутритивные 
формулы с доказанным клиническим эффектом для более 
комплексных и научно обоснованных стратегий питания.
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