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Введение
Говоря об омега-3 полиненасыщенных жирных

кислотах (ПНЖК) нельзя не упомянуть о классиче-
ском исследовании гренландских эскимосов [1]. Дат-
ский ученый Иорн Дуерберг (Jorn Dyerberg) заметил,
что данная популяция редко страдает сердечно-сосу-
дистыми заболеваниями. После анализа состава эсте-
рифицированных жирных кислот в плазме крови было
обнаружено, что у гренландских эскимосов отмечает-
ся высокая доля пальмитиновой, пальмитолеиновой и
тимнодоновой кислот, в то время как концентрация ли-
нолевой кислоты была ниже нормальных показателей.
Различия в качественном и количественном составе
ПНЖК автор исследования связал с особенностями дие-
ты эскимосов, а именно с потреблением больших ко-
личеств жирной морской рыбы, богатой омега-3
ПНЖК. Так в поле зрения интернистов появился особый
класс ПНЖК – омега-3. 

Классификация и функции омега-3 
и омега-6 полиненасыщенных 
жирных кислот

Существуют 4 класса ПНЖК: омега-3, омега-6, оме-
га-7 и омега-9. Молекулы жирных кислот состоят из по-
лярного (кислотного) центра и неполярной (углево-
дородной) цепи. Для характеристики жирных кислот
принято использовать такие параметры, как длину уг-
леводородной цепи и число ненасыщенных (∆-связей)
связей в молекуле, которые указываются в виде отно-
шения «длина цепи: число связей». Месторасположе-
ние ∆-связи указывают, считая от последней метильной
группы углеводной цепи. Практический интерес для вра-
ча-интерниста представляют омега-3 ПНЖК и омега-6
ПНЖК (табл. 1).

Основными функциями ПНЖК в организме человека
являются участие в формировании фосфолипидов
биологических мембран всех органов и тканей (го-
ловного мозга, кардиомиоцитов, тромбоцитов и др.),
и синтез тканевых гормонов – эйкозаноидов: проста-
циклинов (ПЦ), простагландинов (ПГ), лейкотриенов
(ЛТ) и тромбоксанов (ТК). Эти вещества играют активную
роль в регуляции функций многих систем организма,
особенно сердечно-сосудистой. Функциональные свой-
ства эйкозаноидов, синтезируемых из омега-3 ПНЖК
и омега-6 ПНЖК, противоположны. Образуемые из оме-
га-3 ПНЖК эйкозаноиды оказывают вазодилатирующий
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(простациклин 3), антиагрегационный (тромбоксан 3)
и противовоспалительный (лейкотриен 5 серии) эф-
фекты. Синтезируемые из омега-6 ПНЖК простациклин
2 вызывает вазоконстрикцию, тромбоксан 2 активирует
процессы агрегации тромбоцитов, а лейкотриен 4 по-
тенцирует процессы воспаления. 

Омега-3 ПНЖК нормализуют липидный спектр кро-
ви – снижают уровень триглицеридов (ТГ) на 25-
30%, общего холестерина (ОХ) на 8-12%, липопро-
теидов очень низкой плотности (ЛПОНП) – на 11-18%,
липопротеидов низкой плотности (ЛПНП) – на 10-15%,
повышают уровень липопротеидов высокой плотности
(ЛПВП) до 10% [2]. Эти эффекты обусловлены тем, что
под воздействием омега-3 ПНЖК происходит сниже-
ние синтеза ТГ в печени, повышение скорости удале-
ния ЛПОНП печенью и периферическими тканями, уве-
личение экскреции продуктов катаболизма холестерина
вместе с желчными кислотами.

В экспериментах на животных доказано, что 
омега-3 ПНЖК замедляют рост атеросклеротической
бляшки. Кроме того, результаты клинических иссле-
дований свидетельствуют о том, что при соблюдении
диеты с достаточным количеством омега-3 ПНЖК про-
исходит замедление прогрессирования ангиографи-
чески подтвержденного атеросклероза коронарных
артерий [3,4]

Следует отметить, что при достаточном содержании
в рационе омега-3 ПНЖК конкурентно замещают ара-
хидоновую кислоту (АА; омега-6 ПНЖК) в фосфоли-
пидах клеточных мембран. Это, в свою очередь, об-
уславливает такие положительные эффекты омега-3
ПНЖК, как антиаритмический (предотвращение жиз-
неугрожающих аритмий и внезапной смерти) и анти-
тромботический (улучшение антиагрегационных свойств
эритроцитов и тромбоцитов) [5,6].

Эффективность приема омега-3 ПНЖК 
у различных категорий пациентов

Говоря о влиянии омега-3 ПНЖК на показатели ар-
териального давления (АД), необходимо понимать ме-
ханизмы, посредством которых осуществляется эффекты
омега-3 ПНЖК. 

Омега-3 и омега-6 ПНЖК, попадая в организм че-
ловека, претерпевают ряд изменений в процессе ме-
таболизма. После дезодорации и процессов элонгации
линоленовая кислота превращается в дигомо-γ-лино-
леновую кислоту (DGLA), которая преобразуется в АА.
Арахидоновая кислота является предшественником 3
серии простагландинов, тромбоксанов, лейкотриенов
при посредничестве циклооксигеназы и липоксигена-
зы, соответственно. ПГ и ЛТ участвуют в процессах ва-
зоконстрикции, агрегации тромбоцитов и синтеза вос-
палительных медиаторов. Альфа-линоленовая кис-
лота после аналогичных процессов преобразуется в эй-
козапентаеновую кислоту (ЕРА). Последняя является
предшественником 3 серии простагландинов и 5 серии
лейкотриенов. Физиологический эффект указанных
ПГ является менее выраженным по сравнению с теми,
которые образуются из АА (2 серии), и их влияние на
сосудистый тонус, агрегацию тромбоцитов и воспале-
ние являются антагонистическим.

ЕРА посредством процесса дезодорации превра-
щается в докозагексаеновую кислоту (DHA). DHA и EPA
являются предшественниками липоксинов, ресолвинов
(притивовоспалительных липидов в плаценте) и про-
тектинов. Указанные соединения играют не последнюю
роль в процессах воспаления и служат в качестве эн-
догенного регулятора сосудистого тонуса и артери-
ального давления. Дигомо-γ-линоленовая кислота
конкурирует с α-линоленовой кислотой, препятствуя син-
тезу EPA и DHA. Таким образом, дисбаланс между 
ω-3 и ω-6 ПНЖК влияет на периферическое сосудистое
сопротивление и показатели артериального давле-
ния. 

Омега-3 ПНЖК подавляют секрецию альдостерона.
Этот эффект может быть связан с изменением внутри-
клеточного сигнала трансдукции, изменением степени
вязкости плазмы крови или влиянием на активность ан-
гиотензин-превращающего фермента (АПФ). Напом-
ним, что АПФ является ферментом, ответственным за
преобразование ангиотензина I в ангиотензин II. Одним
из эффектов ангиотензина II является повышение АД.
Ингибирование АПФ приводит к сокращению про-
изводства ангиотензина II, расширению сосудов и

Класс Название Цепь Код
Тривиальное Систематическое

ω-6 Линоленовая кислота Октадекадиеновая 18:2 LA

γ-линоленовая кислота Октадекатриеновая 18:3 GLA

Дигомо -γ-линоленовая кислота Эйкозатриеновая 20:3 DGLA
Арахидоновая кислота Эйкозатетраеновая 20:4 AA

ω-3 α-линоленовая кислота Октадекатриеновая 18:3 ALA
Тимнодоновая кислота Эйкозапентаеновая 20:5 EPA

Докозапентаеновая 22:5 DPA

Цервоновая кислота Докозагексаеновая 22:6 DHA

Таблица 1. Номенклатура ПНЖК
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снижению секреции альдостерона. Кроме того, в одном
из исследований на животных показано, что ω-3 ПНЖК
способствовали увеличению продукции оксида азота
(NO) эндотелием, что также способствует расширению
сосудов [7]. 

Таким образом, суммируя эффекты, которые ока-
зывают ω-3 ПНЖК на показатели АД, можно выделить
следующие:
1. Продукция простагландинов 3 серии с вазоактив-
ными, антиагрегантными и противовоспалительными
эффектами;
2. Конкурентное взаимодействие с ω-6 жирными кис-
лотами; 
3. Подавление секреции альдостерона;
4. Изменение внутриклеточной сигнальной трансдук-
ции, снижение вязкости плазмы крови и активности
АПФ.
5. Увеличение синтеза эндотелиальной окиси азота;
6. Снижение частоты сердечных сокращений посред-
ством влияния на парасимпатическую стимуляцию
блуждающего нерва; 
7. Изменения клеточной мембраны миоцитов приво-
дит к улучшению диастолической функции левого же-
лудочка;
8. Ингибирование синтеза трансформирующего фак-
тора роста – бета (TGF-β); 
9. Профилактика фиброза сосудистой стенки и разви-
тия вторичной артериальной гипертензии.

Доказательная база положительного влияния ω-3
ПНЖК на показатели АД достаточно внушительная. Оста-
новимся на наиболее крупных и значимых, с нашей точ-
ки зрения.

Пациенты с нормальными показателями АД
Результаты клинического исследования, в котором

принимали участие 162 пациента, свидетельствуют о
том, что добавление в рацион омега-3 ПНЖК не влияет
на показатели систолического (САД) и диастолическо-
го (ДАД) артериального давления [8]. 95 мужчин и 67
женщин в возрасте 30-65 лет случайным образом
распределены в 2 группы. Участники каждой из групп
следовали определенной диете: диета №1 богата мо-
ноненасыщенными жирными кислотами, а диета №2
– насыщенными жирными кислотами. Каждая группа
была дополнительно рандомизирована на получение
добавки с рыбьим жиром (3,6 г/день омега-3 ПНЖК)
или плацебо. Выяснилось, что у участников исследо-
вания, которые следовали диете №1, уровень САД и
ДАД снизился на 2,2% (р=0,009) и 3,8% (р=0,0001),
соответственно. В то же время изменения показателей
САД и ДАД у лиц, которые следовали диете №2, были
не значимыми [-1,0 % (р=0,2084) и -1,1% (р=0,2116),
соответственно]. При этом показатели ДАД были ниже

у приверженцев диеты №1. Однако, все благоприятные
эффекты в отношении ДАД у лиц, которые придержи-
вались диеты, богатой мононенасыщенными жирны-
ми кислотами, исчезали при общем потреблении жира
выше среднего (>37% энергии). 

Аналогичные результаты были получены в иссле-
довании с участием 37 здоровых добровольцев: у
лиц, которые потребляли 1 г/день омега-3 ПНЖК
значимых изменений АД (как САД, так и ДАД) не от-
мечалось [9].

Нормотоники и пациенты с гипертонической болезнью
Lawrence J. Appel и соавт. провели мета-анализ 17

клинических исследований, дизайн которых подразу-
мевал добавление в рацион пациентов ω-3 ПНЖК
[10]. В 11 исследованиях принимали участие пациен-
ты с нормальными показателями АД (n=728). Добав-
ление ω-3 ПНЖК в рацион приводило к значительно-
му снижению САД – в двух, и ДАД – в одном иссле-
довании. В 6 исследованиях, в которых принимали уча-
стие пациенты с гипертонической болезнью (n=291),
значительное снижение САД и ДАД было отмечено в
двух и четырех исследованиях, соответственно. 

Количественно изменение САД и ДАД составило, со-
ответственно -1,0 мм рт. ст., [95% доверительный ин-
тервал (ДИ) от -2,0 до 0,0 мм рт. ст.] и -0,5 мм. рт. ст.
[95% ДИ от -1,2 до 0,2] в испытаниях с участием нор-
мотоников и -5,5 мм рт. ст. [95% ДИ от -8,1 до -2,9] и
-3,5 мм рт. ст. [95% ДИ от -5,0 до -2,1] в испытаниях
с участием гипертоников. 

Дозы ω-3 ПНЖК были достаточно высокими (сред-
няя доза >3 г/сут в 11 исследованиях). Величина сни-
жения АД была наибольшей у пациентов с высокими
цифрами АД, но это не было связано с принимаемой
дозой ω-3 ПНЖК. 

Таким образом, авторы делают вывод о том, что до-
бавление высоких доз ω-3 ПНЖК (более 3 г/сут) при-
водит к клинически значимому снижению АД в боль-
шей степени у лиц с гипертонической болезнью, чем у
нормотоников. 

Похожие результаты были получены в другом мета-
анализе, который был выполнен в 2002 г. группой уче-
ных во главе с Geleijnse J.M. [11]. В него было включе-
но 36 исследований, проводимых в период с 1999 по
2001 гг., 22 из которых имели дизайн двойного слепого.
Доза ω-3 ПНЖК в большинстве исследований была до-
статочно высокой (средняя доза составила 3,7 г/день).
На фоне приема ω-3 ПНЖК отмечалось снижение
САД на 2,1 мм рт. ст. [95% ДИ от 1,0 до 3,2; p<0,01]
и ДАД – на 1,6 мм рт. ст. [95% ДИ от 1,0 до 2,2; р<0,01].
Более выраженное снижение АД отмечалось у пациентов
старше 45 лет, у которых диагностировалась гиперто-
ническая болезнь (ГБ) (АД≥140/90 мм рт. ст.). Таким
образом, авторы сделали заключение о том, что по-
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требление рыбьего жира в дозе 3,7 г/день и выше мо-
жет снизить АД, особенно у пожилых и пациентов с ГБ. 

Пациенты с перенесенным инфарктом миокарда 
Согласно результатам многоцентрового исследова-

ния ω-3 ПНЖК в дозе 1 г/сут рекомендованы в качестве
средства вторичной профилактики повторного ин-
фаркта миокарда [12]. Использование указанной дозы
высокоочищенных омега-3ПНЖК позволяет снизить
риск внезапной смерти на 45% [13]. Это позволило оме-
га-3 ПНЖК стать почетным «пятым элементом» фар-
макотерапии профилактики повторного инфаркта мио-
карда наряду с такими хорошо зарекомендовавшими
себя препаратами, как статины, антитромботические
средства, ингибиторы АПФ и бета-адреноблокаторы.

Пациенты с сахарным диабетом
Учеными Великобритании проведен мета-анализ 12

рандомизированных клинических исследований, про-
водимых в период с 1966 по 2006 гг., в рамках кото-
рых оценивалось влияние омега-3 ПНЖК на гемато-
логические и тромбогенные маркеры риска у пациен-
тов с дислипидемией и сахарным диабетом 2 типа [14].
Оценивалось изменение таких показателей, как С-ре-
активный белок, ИЛ-6, ФНО-α, функция тромбоцитов,
фибриногена, фактора VII, фактора фон Виллебранда,
функции эндотелия и др., но в контексте данной статьи
остановимся на изменениях АД. 

По сравнению с плацебо омега-3 ПНЖК в большей
степени оказывали влияние на изменение величины ДАД
(в среднем на -1,8 мм. рт. ст.; 95% ДИ от 0,0 до -3,6;
р=0,05) . Существенных изменений уровня САД, уров-
ня фибриногена или частоты сердечных сокращений
(ЧСС) отмечено не было. 

Результаты другого мета-анализа 24 клинических ис-
следований продемонстрировали иные результаты.
Группа ученых во главе с Hartweg J. проследили изме-
нения липидного спектра, гликемического и гемато-
логического факторов риска при диабете 2 типа на фоне
добавления в рацион добавок с ω-3 ПНЖК [15]. Участ-
ники исследования принимали 2,4 г/день омега-3
ПНЖК на протяжении 24 нед. 

По сравнению с плацебо в группе пациентов, кото-
рые принимали омега-3 ПНЖК, уровень триглицери-
дов снизился на 7% [в среднем – 0,17 ммоль/л; 24 кли-
нических исследования (КИ); n=1530], фибриногена
– на 10% (в среднем – 0,96 мкмоль/л; 3 КИ; n=159),
коллагена – на 21% (в среднем – 10,55%; 2 КИ; n=64),
уровень ЛПВП увеличился на 3% (в среднем 
0,08 ммоль/л; 21 КИ; n=1104). Уровень гликемии, ин-
сулинемии, биомаркеров воспаления на фоне приема
ω-3 ПНЖК существенно не изменились. 

Следует отметить, что уровень АД (как САД, так и
ДАД) при добавлении ω-3 ПНЖК оказался достовер-

но не значимым (САД: -0,78 мм. рт. ст., р=0,44; ДАД:
-0,79 мм. рт. ст., р=0,18).

Младенчество
Достаточно часто перед клиницистами встает вопрос,

на каком этапе назначать лекарственные препараты, в
состав которых входит рыбий жир. Насколько оправ-
даны те или иные гипотезы – это предмет дискуссий ве-
дущих ученых мира. В контексте данной статьи мы хо-
тим обратить внимание на интересное, на наш взгляд,
рандомизированное исследование, которое является
первым в своем роде [16]. 

Одна из целей, которую преследовали авторы ис-
следования – оценка эффекта, который оказывают
омега-3 ПНЖК на АД у младенцев. Результаты прове-
денных ранее исследований на животных показали, что
качество и тип питания на ранних сроках жизни может
оказать долгосрочное влияние на АД, метаболизм хо-
лестерина и особенности течения атеросклероза. [17].
Грудное вскармливание связано с хорошими показа-
телями АД [18-19]. Грудное молоко является источни-
ком омега-3 ПНЖК [20], и результаты многих иссле-
дований показывают, что прием омега-3 ПНЖК в начале
жизни связан с более низким цифрами АД в зрелом воз-
расте [21-22].

В исследование было включено 94 ребенка (возраст
9 мес). Критериями включения являлись: рождение ≥37
нед гестации; вес при рождении >2500г.; ≥7 баллов по
Шкале Апгар на 5-й минуте оценки; отсутствие серьезных
осложнений при родах и в период эмбриональной жиз-
ни; отсутствие каких-либо хронических заболеваний.
Участники исследования были разделены на две груп-
пы: первая группа детей (n=49) не принимали рыбий
жир, вторая группа (n=45) принимала по 5 мл рыбь-
его жира ежедневно. В свою очередь 22 пациента из пер-
вой группы принимали стандартную детскую смесь, а
27 пациентов употребляли коровье молоко. Участни-
ки второй группы были разделены на следующие под-
группы: рыбий жир+стандартная молочная смесь
(n=26) и рыбий жир+коровье молоко. Наблюдение
продолжалось 3 мес (с 9 по 12 мес жизни ребенка).

По результатам исследования, вне зависимости от
приема рыбьего жира, величина ДАД и среднего АД
(среднее арифметическое показателей САД и ДАД) в
группах не имела значимых различий, чего нельзя
сказать про показатели САД: младенцы, которые при-
нимали рыбий жир, имели более низкий уровень
САД (-5,6±3,1 мм рт. ст.; р=0,06) в сравнении с мла-
денцами, которым рыбий жир в рацион не добавляли
(2,4±2,8 мм. рт. ст., р=0,43). У тех детей, в рационе ко-
торых присутствовало коровье молоко, значимых из-
менений АД не отмечалось (табл. 2).

Особое внимание хотим обратить на показатели кон-
центрации омега-3 ПНЖК в эритроцитах у исследуемых
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пациентов. Как было сказано ранее, основные эф-
фекты данного класса препаратов реализуются по-
средством тех омега-3 ПНЖК, которые входят в состав
фосфолипидов биологических мембран. Омега-3 ин-
декс эритроцитов – показатель, который представ-
ляет собой сумму процентного содержания эйкоза-
пентаеновой и докозагексаеновой ПНЖК в мембране
эритроцитов [23]. Доказана высокая ценность данно-
го показателя в качестве предиктора различных сер-
дечно-сосудистых осложнений, в т. ч. и внезапной
сердечной смерти. (<4% – высокий риск сердечно-со-
судистых заболеваний; 4,1-7,9% – средний риск;
>8% – низкий риск.). 

Концентрация в эритроцитах EPA и DHA (от обще-
го количества ПНЖК) в группе детей, которые прини-
мали рыбий жир, увеличилась с 0,6±0,1 до 3,2±0,2%
и с 5,5±0,3 до 7,5±0,2%, соответственно (р<0,001).
В то же время концентрация линоленовой кислоты (LA)
и AA в эритроцитах уменьшилась с 10,7±0,2 до
9,2±0,2% (р < 0,001) и с 16,3±0,3 до 13,7±0,3% (р
<0,05), соответственно (рис. 1). В группе детей, кото-
рые не принимали рыбьего жира, данной зависимости
выявлено не было.

Пациенты на гемодиализе
Почка является одним из органов-мишеней гипер-

тонического процесса. Нарушения функции почек,
возникающие при гипертонической болезни, чаще яв-
ляются следствием заболевания, чем его причиной. Кро-
ме того, подобные нарушения могут способствовать про-
грессированию болезни. Нефросклероз, наиболее ча-
стая конечная точка продолжительного воздействия вы-
сокого АД на почки, в настоящее время ответственен за
10-20% всех новых случаев возникновения необхо-
димости в диализе. На 31.12.2011 г. в России заме-
стительную почечную терапию (ЗПТ) получали 28548
больных с терминальной хронической почечной не-
достаточностью. Темп прироста больных в 2011 г. по от-
ношению к предыдущему году составил 8,7%, что от-
стает от среднего показателя за 2006-2010 гг. (9,8%),
хотя темп прироста числа больных в России по-преж-
нему опережает среднемировые значения [24], что в це-
лом характерно для стран с недостаточной обеспечен-
ностью ЗПТ. Бесспорно, данная категория больных
имеет особенности терапии высоких цифр АД, но в кон-
тексте этой статье мы остановимся на эффективности
омега-3 ПНЖК в коррекции АД у таких пациентов.

Vernaglione L. и соавт. провели исследование, в ко-
тором проанализировали изменения показателей АД
у пациентов, которые находятся на гемодиализе (n=24)
[25]. С этой целью участникам исследования было
предложено следовать определенной схеме питания 
(3 этапа): первые 4 мес к рациону добавляли оливко-
вое масло (2 г/день), во вторые 4 мес – омега-3
ПНЖК (2 г/день) и в третьи 4 мес – вновь оливковое
масло (2 г/день). 

По результатам наблюдений оказалось, что цифры
САД и ДАД были достоверно ниже (р<0,05) в конце вто-
рого этапа исследования. САД снизилось с 131±17,8
мм рт. ст. в конце первого этапа до 122 мм рт. ст. на вто-
ром этапе, и вновь повысилось до 129±13,2 мм рт. ст.
Аналогичные изменения происходили и с ДАД: 83±16,
3 мм рт. ст. в конце первого этапа, 71±14,8 мм рт. ст.
на втором этапе и 79±6,5 мм рт. ст. на третьем этапе ис-

Показатель Группа детей, которые не Группа детей, которые 
принимали рыбий жир принимали рыбий жир

Систолическое АД (мм рт. ст.)
9-й мес (р=0,27) 106,6 ± 2,0 109,9 ± 2,2

12-й мес (р=0,05) 108,8 ± 1,7 104,1 ± 1,7

Диастолическое АД (мм рт. ст.)
9-й мес (р=0,65) 63,7 ± 1,7 64,9 ± 1,9

12-й мес (р=0,43) 63,4 ± 1,8 61,4 ± 1,8

Среднее артериальное давление (мм рт. ст.)
9-й мес (р=0,76) 79,6 ± 1,5 80,3 ± 1,8

12-й мес (р=0,91) 79,1 ± 1,5 78,8 ± 1,6

Данные представлены в виде M±m

Таблица 2. Влияние омега-3 ПНЖК на показатели АД [16]

Рисунок 1. Процентное содержание EPA в эритроцитах

у детей на 12-м мес жизни (r=0,86; p<0,001;

n=53) [16]
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следования. Таким образом, авторы исследования
утверждают, что препараты, в составе которых содер-
жатся омега-3 ПНЖК, могут использоваться в терапии
пациентов, находящихся на гемодиализе, с целью до-
стижения целевых показателей АД.

Старение и гипертоническая болезнь
В процессах биосинтеза таких биологически актив-

ных соединений, как простогландины, лейкотриены,
простациклины и тромбоксаны, свободнорадикальные
процессы играют очень важную роль. Нарушение ре-
гуляции свободнорадикальных реакций сопровожда-
ется неконтролируемым неферментативным окислением
полиеновых липидов и автоокислением углеводов, а
также окислительным повреждением нуклеиновых
кислот и белков, что приводит к возникновению так на-
зываемого окислительного стресса (ОС). Он характе-
ризуется накоплением первичных (органические гид-
ропероксиды) и вторичных (карбонильные соединения)
высокотоксичных продуктов свободнорадикального
окисления в крови и тканях усиленного генерирования
активных форм кислорода (АФК), таких как супер-
оксидный анион-радикал, пероксид водорода и др.
и/или подавлением активности утилизирующих АФК
антиоксидантных ферментов (супероксиддисмутазы,
глутатионпероксидазы – GSH-Px) [26]. Следует отметить,
что окислительные повреждения дезоксирибонуклеи-
новой кислоты (ДНК) возникают преимущественно в те-
ломерных участках ДНК. 

Теломеры – это концевые районы линейной хро-
мосомной ДНК, состоящей из многократно повторяю-
щихся нуклеотидных последовательностей и специ-
фически связанных белков [27-29]. Основные функции
теломер: механическая (участвуют в фиксации хромо-
сом к ядерному матриксу), стабилизационная (пре-
дохраняют от недорепликации генетически значимые

отделы ДНК, стабилизируют концы разорванных хро-
мосом), влияние на экспрессию генов, и «счетная» функ-
ция (теломеры — это «устройство», определяющее ко-
личество делений, которые способна совершить нор-
мальная клетка в отсутствие теломеразы) [30]. 

Окислительный стресс, как правило, связан с хро-
ническим воспалением [31]. Указанные процессы при
длительном воздействии ингибируют активность те-
ломеразы – фермента, основная функция которого за-
ключается в репарации теломер. Это, в свою очередь,
приводит к укорочению теломер [32-34]. 

Перечисленные выше процессы лежат и в основе раз-
вития гипертонической болезни. Результаты много-
численных клинических исследований свидетель-
ствуют о том, что пациенты с ГБ имеют меньшую дли-
ну теломер в сравнении с пациентами без ГБ [27, 29].
Кроме того, имеются данные о том, что у пациентов с
ГБ активность теломеразы в эндотелиальных клетках-
предшественниках снижена, что обуславливает мень-
шую длину теломер в указанных клетках [35]. Все пе-
речисленные выше данные ставят перед учеными и кли-
ницистами новые задачи в плане поиска новых путей
профилактики и терапии ГБ (рис. 2).

Омега-3 ПНЖК и теломеры
Farzaneh-Far R. и соавт. оценили влияние омега-3

ПНЖК на длину теломер у пациентов со стабильным
течением ишемической болезни сердца [36]. С этой це-
лью в исследование было включено 608 пациентов. Про-
должительность исследования составила 5 лет. В начале
и в конце исследования у пациентов измеряли длину
теломер (относительную длину теломер оценивали
по показателю T/S, который рассчитывали как отношение
числа копий теломерных повторов к числу копий гена
альбумина). Кроме того, у пациентов определяли
уровни омега-3 жирных кислот (DHA и EPA) в плазме

Рисунок 2. Гипотетическая модель изменений теломер

и теломеразы на различных стадиях разви-

тия гипертонической болезни и возможного

воздействия омега-3 ПНЖК [27]

Рисунок 3. Связь между длиной теломер и средним

уровнем омега-3 жирных кислот в плазме

крови [36]

ОС – окислительный стресс; 
ПНЖК – полиненасыщенные жирные кислоты
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крови и оценивали связь с длиной теломер. Результа-
ты исследования представлены на рис. 3.

Группа пациентов, у которых среднее содержание
DHA+EPA в крови составляло 2,3%, имели самую вы-
сокую скорость укорочения теломер (0,13 T/S; 95% ДИ
0,09-0,17; р<0,001), в то время как самый низкий по-
казатель скорости укорочения теломер (0,05 T/S; 95%
ДИ 0,02-0,08; р<0,001) регистрировался у пациентов
с высоким содержанием DHA+EPA в крови (7,3%). По-
казатели артериального давления в 4-й группе были ста-
тистически ниже в сравнении с пациентами 1-й груп-
пы (129/74 мм рт. ст. и 134/74 мм рт. ст., соответ-
ственно). 

Авторы исследования предполагают, что одним из воз-
можных объяснений влияния омега-3 ПНЖК на скорость
укорочения длины теломер является окислительный
стресс: активные формы кислорода избирательно взаи-
модействуют с GGG-участками теломер и способствуют
увеличению скорости укорочения теломер при митозе.
Несмотря на то, что EPA и DHA в большей степени
уязвимы перед процессами окисления, чем омега-6
ПНЖК (в частности, АА), добавление в рацион омега-3
ПНЖК ассоциируется с низким уровнем F2-изопроста-
нов (стандартный индикатор системного окислительного
стресса), а также с более высоким уровнем антиокси-
дантных ферментов (каталазы и супероксид дисмутазы). 

Вторым потенциальным механизмом, при помощи
которого можно объяснить связь омега-3 ПНЖК и
скорости укорочения теломер, является активность
фермента теломеразы. До недавнего времени считалось,
что зародышевым, стволовым и раковым клеткам при-
суща высокая теломеразная активность в течение всей
жизни, в то время как в соматических клетках теломе-
разная активность отсутствует. Тем не менее результа-
ты исследований свидетельствуют о том, что активность
теломеразы низкого уровня в настоящее время отме-
чается у Т-лимфоцитов. Оказалось, что высокая ак-
тивность теломеразы наблюдается в субпопуляции ти-
моцитов, средняя активность – на уровне Т-лимфоцитов
миндалин. В периферической крови теломеразная
уровень активности теломеразы Т-лимфоцитов варь-
ировал от низкого до неопределяемого уровня [37]. У
здоровых пациентов ежедневный прием 3 г омега-3
ПНЖК ассоциируется со значительным увеличением ак-
тивности теломеразы [38]. В то же время у пациентов
с колоректальной аденокарциномой, которые прини-
мали EPA и DHA, активность теломеразы была ниже, чем
у пациентов, которые не принимали омега-3 ПНЖК [39].
Анализируя вышеперечисленные наблюдения, можно
предположить, что омега-3 ПНЖК могут оказывать
двунаправленное воздействие на теломеразы в зави-
симости от клеточного контекста: усиливают актив-
ность теломеразы в здоровых тканях и подавляют ее ак-
тивность в раковых клетках.

В другом американском исследовании авторы так-
же ставили задачу проследить связь между оксида-
тивным стрессом, длиной теломер лейкоцитов и прие-
мом омега-3 ПНЖК. С этой целью в исследование было
включено 106 мужчин и женщин, возраст которых варь-
ировал от 40 до 85 лет. Участники исследования были
разделены на 3 группы: первая получала 2,5 г/день оме-
га-3 ПНЖК, вторая – 1,25 г/день омега-3 ПНЖК, а третья
– плацебо. Исследование продолжалось 4 мес.

У пациентов, которые не принимали добавки с
омега-3 ПНЖК, уровень индикаторов системного окис-
лительного стресса (F2-изопростанов) увеличился на 8%
(0,073 нг/мл, р=0,02), в то время как в 1 и 2 группах
уровень F2-изопростанов снизился на 8% и 9%, соот-
ветственно (-0,094, р=0,04 и -0,086, р=0,99). Ак-
тивность теломеразы в первой группе возросла на
54%, во второй – на 53%, и только на 39% – в груп-
пе плацебо. Длина теломер в 1 и 2 группах увеличилась
на 50 и 21 пару оснований, соответственно, в то вре-
мя как в группе плацебо длина теломер уменьшилась
на 43 пары оснований. Таким образом, первичные дан-
ные о длине теломер в трех группах не имели значимых
различий. 

Известно, что абсорбция и метаболизм ПНЖК
имеют индивидуальные особенности. Кроме того,
остается актуальным вопрос приверженности пациен-
тов к лечению. С этой целью был подсчитан ω-6/ω-3
ПНЖК коэффициент, и проведена оценка связи данного
показателя с длиной теломер. Снижение коэффициента
соотношения ω-6/ω-3 связано с увеличением длины те-
ломер на 20 пар нуклеотидов (р=0,02). С учетом
включения наиболее распространенных жирных кис-
лот каждого класса формулу соотношения ω-6/ω-3 мож-
но представить в виде АА:(EPA+DHA). Снижение коэф-
фициента соотношения АА:(EPA+DHA) связано с уве-
личением длины теломер на 35 пар нуклеотидов
(р=0,08). По аналогии, если соотношение ω-6/ω-3
представить в виде АА:(EPA+DHA+DPA), то увеличе-
ние коэффициента на 1 единицу коррелирует с уве-
личением теломер на 22 пары нуклеотидов (р=0,07).
Таким образом, несмотря на то, что изменения актив-
ности теломеразы и длины теломер на фоне приема
омега-3 ПНЖК были несущественными, анализ данных
с поправкой на коэффициент соотношения ω-6/ω-3 в
плазме крови внес коррективы: длина теломер уве-
личивается с уменьшением ω-6/ω-3 коэффициента. Та-
ким образом, более низкий показатель ω-6/ω-3 соот-
ношения может повлиять старение клеток. 

Заключение
Эффективность применения омега-3 ПНЖК в кар-

диологии настолько высока, что во многих странах пре-
параты омега-3 ПНЖК вводятся в протоколы ведения
пациентов с сердечно-сосудистой патологией наряду
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с аспирином, варфарином и другими препаратами [40].
Особую актуальность данные препараты приобретают
на фоне дистанцирования от традиционных форм пи-
тания, включающих потребление значительных коли-
честв свежей рыбы. Препараты омега-3 ПНЖК имеют
хорошую переносимость и практически полное отсут-
ствие побочных эффектов. Пациентам, которые не
имеют в анамнезе патологии сердечно-сосудистой си-
стемы, рекомендовано 2 р/нед употреблять жирные сор-
та рыб или включать в рацион пищу, богатую α-лино-
леновой кислотой (льняное, рапсовое или соевое мас-
ло, масло грецкого ореха). Пациентам с гипертониче-
ской болезнью рекомендовано принимать 1,0 г/сут
EPA+DHA в форме рыбьего жира или биологически ак-

тивных добавок в дополнение к базовой гипотензив-
ной терапии [41]. Указанные выше дозы омега-3
ПНЖК, помимо благоприятного влияния на течение ги-
пертонической болезни, оказывают протективное дей-
ствие на молекулярно-генетическом уровне, способствуя
замедлению скорости укорочения теломер. Уменьше-
ние скорости теломер, в свою очередь, способствует за-
медлению процесса старения и развития возраст-ас-
социированных заболеваний.
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