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Введение
В начале 80-х гг. прошлого столетия датские иссле-

дователи J. Dyerberg и H. Bang пришли к выводу, что
крайне низкий уровень сердечно-сосудистых заболе-
ваний (атеросклероз, ишемическая болезнь сердца, ги-
пертоническая болезнь) у жителей Гренландии объ-
ясняется потреблением большого количества морских
жиров с высоким содержанием ω-3 ПНЖК [1]. Они по-
казали, что в плазме крови жителей Гренландии в
сравнении с датчанами определяются более высокие
концентрации ЭПК и ДГК [1]. Эти данные были под-
тверждены результатами исследований и других уче-
ных, которые проводили аналогичные эпидемиологи-
ческие обследования населения прибрежных рай-
онов Японии и Нидерландов [2,3]. 

К настоящему времени определена четкая связь бла-
гоприятного влияния ω-3 ПНЖК на сердечно-сосуди-
стую систему в зависимости от их содержания в мем-
бранах эритроцитов [4,5,6]. Показано, что при данном
показателе, равном 6,5%, пациенты имеют риск вне-
запной сердечной смерти на 90% ниже, чем у пациентов
с соответствующим уровнем, равным 3,3% [7]. Эти дан-
ные получены уже более чем 10 лет назад и являются

результатами исследования случай-контроль, прове-
денного в Сиэтле на жертвах внезапной сердечной смер-
ти [7]. Сходные результаты наблюдались в исследова-
нии Physicians health study [8]: у врачей, имевших уро-
вень ω-3 жирных кислот в крови, равный 6,87%, при
этом риск внезапной сердечной смерти был на 90%
ниже по сравнению с теми врачами, у которых соот-
ветствующий уровень составлял 3,58% после уравни-
вания по различным параметрам. Менее явные, но по-
хожие результаты были получены после определения
содержания ω-3 жирных кислот в эфирах холестери-
на сыворотки крови [9].

Механизмы, ответственные за благоприятные сер-
дечно-сосудистые эффекты ω-3 ПНЖК, подвергаются
тщательному исследованию [4,10]. Хорошо известно что,
как и другие жирные кислоты, ЭПК и ДГК формируют
часть клеточной мембраны, замещая в результате
встраивания другие ненасыщенные жирные кислоты и
таким образом изменяя функционирование клетки, в
первую очередь её мембраны [11]. Это приводит к це-
лому «каскаду» изменений биохимических процес-
сов, происходящих на клеточном уровне, так как состав
мембранных жирных кислот непосредственно влияет на
способность мембран-ассоциированных белков взаи-
модействовать с другими мультибелковыми соедине-
ниями, вовлеченными в системы клеточной сигнали-
зации и рецепции [12-14]. В результате происходящих
изменений ω-3 ПНЖК способны модулировать актив-
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ность обмена арахидоновой кислоты и, как следствие,
приводят к уменьшению уровней провоспалительных
простагландинов, лейкотриенов и эйкозаноидов [11,12]. 

Изменение состава внутриклеточных ω-3 ПНЖК
вызывает значительные функциональные изменения
ядерных рецепторов, например рецепторов активации
пероксисом (PPAR) и ядерного фактора-α гепатоцитов,
которые участвуют и в воспалительном ответе, и в ме-
таболизме липидов [15,16].

Наиболее изученным к настоящему времени является
влияние ω-3 ПНЖК на уровень сывороточных тригли-
церидов. Снижение их концентрации, которое заре-
гистрировано при потреблении ЭПК и ДГК, видимо, яв-
ляется следствием повышения уровня бета-окисления
в печени и снижения липогенеза [4,5,17-19], что, в свою
очередь, является результатом изменения функцио-
нирования ядерных рецепторов, описанного ранее
[4,5,15,16,19]. В то же время, в крупномасштабных кли-
нических исследованиях GISSI-P [20] и GISSI-HF [21] не
было зарегистрировано значимого снижения содер-
жания триглицеридов в сыворотке крови на фоне
приема Омакора 1000 мг/сут (850 мг ЭПК+ДГК) при
доказанном в этих исследованиях явном модифици-
рующем эффекте препарата (см. далее). Это является
свидетельством гораздо более многогранного воздей-
ствия ω-3 ПНЖК на функционирование сердечно-со-
судистой системы, не связанным только с их гипотри-
глицеридемическим эффектом.

Уровень липопротеидов низкой плотности не-
значительно повышается за счет повышения уровня бо-
лее «плавучих» их подклассов, в то время как количе-
ство более плотных, всплывающих с меньшей скоростью
подклассов липопротеидов низкой плотности снижа-
ется [17]. Эффект, по-видимому, связан с ДГК, а не с ЭПК
[18]. Влияние ω-3 ПНЖК на общий уровень холестерина
и липопротеиды высокой плотности практически не вы-
ражено [19]. 

Результаты экспериментальных и клинических ис-
следований показывают, что воздействие ω-3 ПНЖК на
клеточные мембраны сопровождается определенными
дезагрегантными эффектами. На фоне приема ЭПК и
ДГК в рандомизированном контролируемом исследо-
вании у пациентов, ожидающих хирургической инти-
мэктомии сонной артерии, зарегистрировано повы-
шение стабильности тромбоцитов [22]. Морфологию
тромбоцитов исследовали гистологическими метода-
ми, при этом у пациентов, получавших ЭПК и ДГК, не
было выявлено уменьшения количества тромбоцитов
с тонкой фиброзной покрышкой или признаков вос-
паления по сравнению с пациентами, получавшими 
ω-3 жирные кислоты, или контролем [22]. Таким об-
разом, можно предположить, что употребление ЭПК и
ДГК стабилизирует тромбоциты, циркулирующие в
кровеносной системе. 

В исследовании von Schacky C. с соавт. с помощью
метода коронарной ангиографии наблюдали более вы-
раженную регрессию повреждений у пациентов, по-
лучавших ЭПК и ДГК, чем у пациентов в контроле, что
согласуется с результатами, приведенными выше [23].
Тем не менее, эти эффекты, вероятно, незначительны
у пациентов, принимающих аспирин и другие фарма-
кологические ингибиторы тромбоцитов [24]. 

Кроме того, вследствие указанных мембранных
эффектов у ω-3 ПНЖК зарегистрировано свойство
уменьшать активность клеток воспаления и уровни
определенных медиаторов воспаления, результатом чего
является снижение хрупкости атеросклеротических
бляшек стенок артерий и улучшение эластичности со-
судов [22]. 

Существуют исследования, в которых показано
улучшение эндотелиальной функции после приема
ЭПК и ДГК. Эндотелиальная функция оценивалась
при помощи ультразвукового обследования или пле-
тизмографии [25]. Есть сообщения о гипотензивном дей-
ствии больших доз ЭПК и ДГК [8,24]. Интересно, что ак-
тивным компонентом в этом случае является ДГК, по
крайней мере если принимать ее по 4 г/день [25]. Уме-
ренные эффекты по снижению артериального давле-
ние, вероятно, являются результатом улучшения функ-
ции эндотелия [26,27]. 

Разные жирные кислоты борются за попадание в мем-
брану клеток, поэтому применение смеси различных ти-
пов жирных кислот (рыбий жир или разнообразные био-
логические добавки к пище) обладает непредсказуемым
действием, при этом суммарный эффект препаратов, как
правило, неспецифичен [28-30]. 

В отличие от этого «подготовленная» форма — пре-
парат Омакор, содержащий эфиры 46%  ЭПК и 38%
ДГК, позволяет им быстро встраиваться в поврежден-
ные клетки миокарда, в течение 72 ч замещая насы-
щенные жирные кислоты. Благодаря этому эффекту
Омакор оказывает наиболее мощное восстановитель-
ное воздействие на сердце в сравнении с полинена-
сыщенными жирными кислотами, представленными в
другом виде. Очень важно, что Омакор — это един-
ственный препарат ω-3 ПНЖК с доказанной эффек-
тивностью в рандомизированных плацебо-контроли-
руемых исследованиях [20,21,31-34]. 

Таким образом, после встраивания ЭПК и ДГК в кле-
точную мембрану наблюдается ряд изменений кле-
точных функций в достаточно сильной степени, как по-
казано в большом количестве и экспериментальных, и
клинических исследований, благоприятно влияющих
на сердечно-сосудистую систему [4,10-16]. Внимание
исследователей к многочисленным эффектам 
ω-3 ПНЖК все более усиливается, результатам закон-
чившихся к данному времени крупномасштабных кли-
нических исследований посвящен данный обзор. 
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ω-3 полиненасыщенные жирные 
кислоты и ишемическая болезнь 
сердца

Экспериментальные и клинические исследования вы-
явили благоприятное влияние ω-3 ПНЖК на липидный
спектр и эндотелиальную функцию. К настоящему вре-
мени получены результаты нескольких крупномас-
штабных клинических исследований, которые опре-
делили место ω-3 ПНЖК в лечении больных ИБС
[28,29]. 

Заслуживает внимание работа по анализу клини-
ческих исследований, где с целью освещения перспектив
использования благоприятных эффектов ω-3 ПНЖК в
лечении сердечно-сосудистых заболеваний было рас-
считано снижение риска смертельных исходов при
применении различных препаратов и диет, воздей-
ствующих на липидный профиль [35]. Безусловно,
что данные препараты и диеты назначались не просто
с целью снижения уровней сывороточных липидов, а
с целью снижения риска смертельных исходов по при-
чине ИБС. Проведен анализ результатов лечения более
137 000 пациентов (97 клинических исследований),
подвергавшихся терапии липидных расстройств. Сре-
ди них 35 исследований статинов, 8 исследований смол,
связывающих желчные кислоты, 14 исследований 
ω-3 ПНЖК и 18 исследований эффектов общих изме-
нений в диете. 

Как показал анализ, только в двух группах иссле-
дований (статины и ω-3 ПНЖК) медицинские вмеша-
тельства были сопряжены со значимым снижением об-
щей смертности, что демонстрирует возможность сни-
жения риска серьезных неблагоприятных медицинских
исходов не только в группе назначения статинов, но и
в группе назначения ω-3 ПНЖК. 

Необходимо отметить, что в двух исследованиях 
ω-3 ПНЖК, подвергшихся данному анализу, активные
агенты не могли быть с точностью определены, так как
между группами существовали большие различия в пи-
тании [20,37]. Пока не ясно, приведет ли исключение
данных исследований из объединенной группы ω-3
жирных кислот к сохранению полученного результата
— снижения риска смертельных исходов у пациентов с
ИБС. Тем не менее, полученные данные свидетельствуют
о том, что для большинства пациентов увеличение уров-
ня приема ω-3 ПНЖК безопасно, при этом оно является
недорогим способом значительного снижения риска
ИБС, особенно аритмической смерти.

Самим крупным и хорошо контролируемым ис-
следованием по вторичной профилактике сердечно-
сосудистых исходов с помощью ω-3 ПНЖК явилось ис-
следование GISSI Prevenzione (Gruppo Italiano per lo Stu-
dio della Streptochinasi nell'Infarto Miocardico), в котором
проводилась проверка гипотезы о возможном сниже-
нии риска смертельных исходов от ИБС на фоне отно-

сительно небольшого уровня приема ω-3 ПНЖК (1000
мг/день) у пациентов с высоким сердечно-сосудистым
риском. Случайным образом более 11 324 пациентов,
перенесших инфаркт миокарда (давностью менее 
3 мес), были распределены в группы назначения по од-
ной капсуле этиловых эфиров ω-3 ПНЖК (Омакор
1000 мг/сут) либо обычной терапии с последующим
наблюдением в течение 3,5 лет. 

В этом исследовании в группе пациентов, прини-
мающих Омакор, зарегистрировано достоверное сни-
жение суммарной частоты смерти от любых причин, не-
фатального инфаркта миокарда на 15% (р=0,023) и
суммарной частоты смерти от сердечно-сосудистых при-
чин на 20% (р=0,008), которые служили вторичными
критериями эффективности. Наиболее значительно
(на 45%; р=0,0006) в этой группе снизился риск вне-
запной смерти. Благоприятный эффект Омакора про-
являлся быстро и сохранялся на протяжении всего ис-
следования, при этом снижение риска внезапной
смерти достигло статистической значимости уже через
4 мес после начала лечения [20]. 

Таким образом, результаты исследования GISSI-
Prevenzione показали, что Омакор в дозе 1000 мг/сут
может быть стандартным препаратом вторичной про-
филактики у пациентов, перенесших инфаркт миокарда.
Исследование подтвердило высокую безопасность и хо-
рошую переносимость препарата [20].

В своих последних рекомендациях American Heart
Association/American College of Cardiology и European 
Society for Cardiology рекомендуют употребление двух
ω-3 жирных кислот морского происхождения — 
эйкозапентаеновой и докозагексаеновой — в дозе
1000 мг/день для первичной и вторичной профилак-
тики сердечно-сосудистых заболеваний, терапии по-
следствий инфаркта миокарда и предотвращения вне-
запной сердечной смерти [38-41]. 

Анализ результатов исследований по первичной и
вторичной профилактике ишемической болезни серд-
ца позволяет сделать вывод, что применение 
ω-3 ПНЖК ассоциируется со снижением на 20% от-
носительного риска смерти в популяциях пациентов вы-
сокого сердечно-сосудистого риска. 

ω-3 полиненасыщенные жирные кислоты
и сердечная недостаточность

Несмотря на несомненные достижения в вопросах
лечения застойной сердечной недостаточности, прогноз
для этих больных до настоящего времени остаётся не-
благоприятным [21]. В этой связи важное значение име-
ет поиск новых путей предотвращения сердечно-сосу-
дистой смерти, в том числе внезапной сердечной
смерти, составляющей практически половину всех
случаев летальных исходов у пациентов с сердечной не-
достаточностью [42].
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Как известно, попытки улучшить результаты лечения
больных хронической сердечной недостаточностью с по-
мощью статинов не увенчались успехом (исследования
CORONA, GISSI-HF [21,42]). 

В то же время, свойства ω-3 ПНЖК по их влиянию
на сердечную недостаточность, установленные в об-
сервационных исследованиях [30,43-45], получили об-
ширные документальные доказательства в экспери-
ментах на клеточных и животных моделях [46]. В част-
ности, выявлены благоприятные эффекты ω-3 ПНЖК на
воспалительные процессы (подавление синтеза цито-
кинов), агрегацию тромбоцитов, эндотелиальную
функцию, артериальное давление, сердечный ритм,
функцию желудочков и активность вегетативной нерв-
ной системы [46-52].

В 2008 г. опубликованы результаты крупномас-
штабного рандомизированного плацебо-контроли-
руемого исследования на уровне национальной ре-
презентативной сети госпиталей и амбулаторных уч-
реждений Италии с целью проверки гипотезы, что 
ω-3 ПНЖК способны улучшить показатели заболевае-
мости и смертности у пациентов с симптоматической сер-
дечной недостаточностью независимо от ее этиологии
и величины фракции выброса левого желудочка. В ис-
следование включали пациентов с хронической сер-
дечной недостаточностью (ХСН) II-IV функционально-
го класса по классификации NYHA независимо от ее при-
чины и величины фракции выброса левого желудочка,
которым назначали в случайном порядке ω-3 ПНЖК
(Омакор) в дозе 1000 мг/сут (n=3494) или плацебо
(n=3481). Период наблюдения составил 3,9 лет. Пер-
вичными конечными точками были смертность, а так-
же смертность или госпитализации по сердечно-сосу-
дистым причинам. В исследовании пациентам было ре-
комендовано применять любые препараты с доказан-
ной эффективностью при ХСН (ингибиторы ангио-
тензин-превращающего фермента, бета-адренобло-
каторы, диуретики, сердечные гликозиды, спироно-
лактон) [21].

Результаты исследования GISSI-HF продемонстри-
ровали, что Омакор снизил смертность и частоту гос-
питализации пациентов с сердечной недостаточностью,
сопровождающейся клиническими проявлениями.
Применение данного препарата в дозировке 1000
мг/сут привело к снижению смертности на 9%
(p=0,041), снижению комбинации смертности от лю-
бых причин и частоты поступления в стационар в свя-
зи с сердечно-сосудистыми заболеваниями на 8%
(p=0,009) по сравнению с группой плацебо. Частота гос-
питализаций по поводу желудочковых аритмий на
фоне приема ω-3 ПНЖК 1000 мг снизилась на 28%
(р=0,013) [42].

При выполнении анализа в соответствии с прото-
колом, выполненным у 5 000 пациентов, полностью при-

держивавшихся лечения, смертность была снижена на
14% (p=0,004) по сравнению с плацебо [42].

Документально подтвержденное положительное
влияние ω-3 ПНЖК 1000 мг на обе первичные конеч-
ные точки (снижение числа фатальных событий и гос-
питализаций в связи с сердечно-сосудистыми причи-
нами) позволяет предполагать, что препарат влияет на
механизмы, лежащие в основе прогрессирования сер-
дечной недостаточности. Это предположение согласу-
ется с результатами опубликованных эпидемиологи-
ческих [53] и экспериментальных исследований, а
также исследований, представивших доказательства сни-
жения сосудистой резистентности и ослабления вазо-
констрикторных реакций на ангиотензин II [54,55], улуч-
шения диастолической функции левого желудочка
[56], а также уменьшения гипертензивной гипертрофии
левого желудочка [57-59].

Терапия изучаемыми препаратами достоверно не
влияла на уровни артериального давления (изменение
систолического АД: p=0,47; диастолического АД:
p=0,43) и частоту сердечных сокращений (p=0,73). Как
и предполагалось, у пациентов, распределенных на груп-
пу ω-3 ПНЖК, плазменные концентрации триглицеридов
несколько снизились с 1,42 ммоль/л на исходном
этапе до 1,36 ммоль/л (0,99-1,93) через 1 год и 1,34
ммоль/л (0,98-1,85) через 3 года лечения. 

Не было обнаружено достоверных различий по
уровням общего холестерина, холестерина липопро-
теидов высокой или низкой плотности между группа-
ми пациентов, получавших ω-3 ПНЖК или плацебо. Слу-
чаи развития инсульта были зарегистрированы у 122
(4%) пациентов в группе ω-3 ПНЖК и 103 (3%) па-
циентов в группе плацебо (p=0,271). Частота гемор-
рагических осложнений была примерно одинаковой в
двух группах лечения, кроме того, отсутствовали значи-
мые различия по частоте применения антиагрегантов
в этих группах [42].

Таким образом, исследование GISSI-HF показало, что
длительное назначение ω-3 ПНЖК 1000 мг/сут было
эффективным в уменьшении как общей смертности, так
и частоты госпитализаций в связи с сердечно-сосуди-
стыми причинами. Благоприятный эффект препарата
был достигнут в популяции пациентов, уже получавших
рекомендуемые препараты, наблюдался во всех зара-
нее определенных подгруппах пациентов и был под-
твержден результатами анализа по протоколу. Лечение
ω-3 ПНЖК 1000 мг не сопровождалось какими-либо
нежелательными эффектами в популяции пациентов с
сердечной недостаточностью, у которых его примене-
ние ранее никогда не изучалось, что свидетельствует о
безопасности данного препарата.

Интересные результаты исследования по изучению
влияния ω-3 ПНЖК на фракцию выброса левого же-
лудочка у пациентов с систолической сердечной не-
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достаточностью были опубликованы в феврале 2011 г.
У 133 больных неишемической дилатационной кар-
диопатией было изучено влияние 2000 мг ω-3 ПНЖК
на систолическую функцию левого желудочка с фрак-
цией выброса менее 45% [60]. Через 12 мес от нача-
ла лечения на фоне стандартной терапии сердечной не-
достаточности в сравнении с группой плацебо у паци-
ентов, принимающих ω-3 ПНЖК, зарегистрировано вы-
сокозначимое (р<0,001) увеличение фракции вы-
броса левого желудочка, уменьшение функционального
класса ХСН по NYHA, а также значительное уменьше-
ние госпитализации по поводу декомпенсации сер-
дечной недостаточности. Эти обнадеживающие ре-
зультаты требуют дальнейших исследований для под-
тверждения полученных данных. 

Таким образом, ω-3 полиненасыщенные жирные кис-
лоты расширили небольшое количество классов пре-
паратов, способных улучшить прогноз пациентов с
ХСН.

Влияние ω-3 полиненасыщенных 
жирных кислот на нарушения ритма 
и внезапную сердечную смерть

Особый интерес представляют эффекты ω-3 ПНЖК
на фатальные и нефатальные аритмические события.
Именно для таких эффектов в экспериментальных,
эпидемиологических и клинических исследованиях
были получены наиболее сильные доказательства [61].
Включение ω-3 ПНЖК в мембраны клеток снижает их
электрическую возбудимость и, следовательно, риск 
сердечных аритмий, причем независимо от основно-
го патогенетического механизма их возникновения
[62-64]. 

Результаты экспериментальных исследований сви-
детельствуют о том, что ω-3 ПНЖК обладают и прямыми
антиаритмическими свойствами. В частности, они по-
давляют индуцированное растяжением сокращение
рефрактерного периода [65]. Одновременно ω-3 ПНЖК
оказывают влияние на структурное ремоделирование
миокарда предсердий, т.е. оказывают действие на
аритмогенный субстрат заболевания, в частности при
фибрилляции предсердий [66]. 

Среди результатов экспериментальных исследова-
ний также достаточно важным является выявленная спо-
собность ω-3 ПНЖК уменьшать вазоконстрикторную ре-
акцию на активацию ангиотензина II и возможность бло-
кирования его местных электрофизиологических эф-
фектов. Выявлены антиаритмические эффекты, об-
условленные влиянием ω-3 ПНЖК на предотвращение
перегрузки клетки кальцием путем поддержания «мед-
ленных» кальциевых каналов [67], повышение актив-
ности Ca2+/Mg2+-АТФазы в микросомах сердца [68],
а также мощное подавление потенциал-зависимых
натриевых каналов [69,70]. 

Эти данные доказывают и результаты крупномас-
штабных плацебо-контролируемых исследований 
GISSI [20,42], где убедительно продемонстрировано,
что абсолютное снижение риска общей смертности опре-
деляется, в первую очередь, уменьшением частоты арит-
мических смертей. Кроме того, практически половина
величины снижения абсолютного риска первичной
госпитализации по сердечно-сосудистым показаниям
была также связана с уменьшением числа поступлений
в стационар в связи с желудочковыми аритмиями
[20,42]. 

Эффективность ω-3 ПНЖК в первичной профи-
лактике фибрилляции предсердий изучалась в не-
скольких эпидемиологических исследованиях. В ис-
следовании Cardiovascular Health Study у 4 815 паци-
ентов в возрасте старше 65 лет было выявлено стати-
стически достоверное снижение риска фибрилляции
предсердий на 31% на фоне применения больших доз
ω-3 ПЖНК [71]. 

В исследовании Kuopio Ischemic Heart Disease Risk Fac-
tor Study у 2 174 мужчин в возрасте от 42 до 60 лет бо-
лее высокий уровень ω-3 ПНЖК в сыворотке крови ас-
социировался со снижением риска развития фибрил-
ляции предсердий [72]. В то же время, другие эпиде-
миологические исследования не подтвердили сниже-
ние риска развития фибрилляции предсердий на фоне
увеличения потребления ω-3 ПНЖК [72-75]. Здесь не-
обходимо отметить, что эти исследования были рет-
роспективными и не предполагали применение стан-
дартизированных лекарственных препаратов, содер-
жащих определенное количество ω-3 ПНЖК.

S. Nodari с соавт. в рандомизированном плацебо-
контролируемом исследовании изучили эффектив-
ность ω-3 ПНЖК в профилактике рецидивов фибрил-
ляции предсердий после электрической кардиоверсии
у 199 пациентов, получавших также амиодарон и ин-
гибиторы ренин-ангиотензиновой системы. Лечение
ω-3 ПНЖК привело к значительному снижению частоты
рецидивов фибрилляции предсердий. Разница между
группами была статистически значимой уже через 3 мес
после начала лечения и достигла максимума через 
1 год [76]. 

В настоящее время эффективность ω-3 ПЖНК во вто-
ричной профилактике фибрилляции предсердий изу-
чается в исследовании FORWARD [77], в которое пла-
нируется включить 1 400 пациентов с пароксизмаль-
ной или персистирующей формами фибрилляции
предсердий. 

Что касается желудочковых тахиаритмий, то не-
давно в одном из клинических исследований было об-
наружено, что внутривенная инфузия 3,8 г лекарст-
венного препарата ω-3 ПНЖК приводила к полному пре-
рыванию желудочковой тахикардии, вызванной про-
граммной стимуляцией у 5 из 7 пациентов [78]. Инте-
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ресные результаты зарегистрированы в исследовании
Christensen J.H. с соавт., где было показано, что им-
плантация кардиовертера-дефибриллятора более ча-
сто применялась у пациентов с низкими сывороточными
концентрациями ω-3 ПНЖК [79]. Результаты недавно
проведенного крупного рандомизированного иссле-
дования SOFA с участием 546 пациентов с постин-
фарктным кардиосклерозом, которым был импланти-
рован кардиовертер-дефибриллятор, свидетельствуют
о недостоверной тенденции к улучшению выживаемости
среди пациентов, принимавших препарат ЭПК и ДГК в
дозе 2000 мг/сут [80]. Аналогичные данные получены
и в другом недавно проведенном рандомизированном
исследовании, в котором отмечалось увеличение пе-
риода времени до наступления смерти или первого слу-
чая активации имплантирорванного кардиовертер-
дефибриллятора в группе пациентов, дополнительно
получавших ω-3 ПНЖК [81].

В заключение необходимо отметить, что преиму-
ществами ω-3 ПНЖК перед «чистыми» антиаритмика-
ми являются доказанные безопасность (в частности, от-
сутствие аритмогенного действия) и эффективность в
профилактике сердечно-сосудистых исходов. Исходя
из этого ω-3 ПНЖК следует назначать в первую очередь
пациентам с нарушениями ритма на фоне ИБС и/или
сердечной недостаточности, принимая во внимание их
благоприятное влияние на выживаемость таких боль-
ных. Перспективно дальнейшее изучение эффективности
стандартизированных препаратов ω-3 ПНЖК (Омакор),
обладающих прямыми антиаритмическими свойства-
ми и оказывающих влияние на ремоделирование
предсердий (т.е. субстрат аритмии). 

ω-3 индекс
После того как была показана связь между высоким

уровнем ω-3 жирных кислот в крови и снижением рис-
ка сердечно-сосудистых событий, появилась возмож-
ность обсуждения того, что биомаркеры ω-3 ПНЖК мо-
гут иметь клиническое значение для определения про-
гноза, и в первую очередь прогноза внезапной сер-
дечной смерти [82].

В этой связи исследователями был предложен 
ω-3 индекс, который был определен как процентное ко-
личество ЭПК и ДГК в мембране красных кровяных кле-
ток, если суммарное количество всех жирных кислот со-
ставляет 100% [82]. К настоящему времени показано,
что данный показатель хорошо коррелирует с осталь-
ными биомаркерами ω-3 жирных кислот, такими как
определение содержания ЭПК и ДГК в крови, состава
жирных кислот в сердечных пробах, сывороточных кон-
центраций ЭПК и ДГК, и другими [83]. Очень важно, что
период его полужизни в 4-6 раз больше, чем у ЭПК и
ДГК в сыворотке, поэтому ω-3 индекс отражает сум-
марный прием ω-3 жирных кислот аналогично уров-

ню гликозилированного гемоглобина, отражающего ме-
таболизм глюкозы при диабете. В лабораториях ω-3 ин-
декс определяют в соответствии со стандартизиро-
ванной методикой под строгим контролем качества.

Результаты исследований показывают, что риск вне-
запной сердечной смерти, связанный с ω-3 индексом,
равным 3,3%, в 10 раз выше, чем риск внезапной сер-
дечной смерти, связанный с ω-3 индексом, равным 7%
[84]. Например, внезапная сердечная смерть среди здо-
ровых японцев практически не встречается (число
случаев равно 7,8/100000) [85]. Это может иметь объ-
яснение в том, что в Японии регистрируется высокий уро-
вень ω-3 жирных кислот, что подтверждается изучением
и ω-3 индекса [86]. Напротив, в Европе, в областях, где
ω-3 индекс равен примерно 3,3%, число случаев вне-
запной сердечной смерти в популяции составляет
122/100000, и это в 15,5 раз больше, чем зареги-
стрировано в Японии [87]. В исследовании JELIS (упо-
мянутом выше), проведенном в Японии на пациентах
с гиперлипидемией, из которых 20% страдали коро-
нарной болезнью сердца, риск внезапной сердечной
смерти в исследуемой популяции составлял 40/100000
[86]. В исследовании HOPE, похожем исследовании, но
проведенном уже среди пациентов западной популя-
ции, риск составил 207/100000 [88]. Соответственно,
риск, выявленный при помощи ω-3 индекса, может
варьировать в 15 раз, что делает ω-3 индекс высоко-
дифференциальным фактором прогноза.

Очень важно, что ω-3 индекс можно рассматривать
в качестве изменяемого фактора риска, что очень
сходно с липопротеидами низкой плотности [89]. Как
и в случае с липопротеидами низкой плотности, уровень
ω-3 индекса определяется диетой и, вероятно, имеет
генетическую компоненту. Более того, у пациента мож-
но ожидать изменение ω-3 индекса после изменений
питания, при лечении ω-3 ПНЖК и при изменении дру-
гих факторов. 

В настоящее время исследователи для профилактики
внезапной сердечной смерти у лиц с ω-3 индексом ме-
нее 7% рекомендуют прием ЭПК и ДГК [89]. 

Заключение
Резюмируя, можно отметить, что ω-3 ПНЖК эф-

фективно снижают количество случаев внезапной
смерти и инфаркта миокарда, а также продлевают
жизнь после инфаркта миокарда и при хронической сер-
дечной недостаточности. 

В настоящее время в России зарегистрирован един-
ственный стандартизированный по качественному и ко-
личественному составу препарат ω-3 ПНЖК (Ома-
кор), доказавший свою эффективность по результатам
крупномасштабных клинических исследований в лече-
нии липидных расстройств, первичной и вторичной про-
филактике ИБС, ХСН и нарушениях сердечного ритма.
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