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Цель. Оценить влияния n-3 полиненасыщенных жирных кислот (ПНЖК) на систолическую функцию левого желудочка (ЛЖ) у больных хронической сердечной не-
достаточностью (СН), обусловленной неишемической дилатационной кардиомиопатией (ДКМП).
Материал и методы. В проспективное исследование были включены 133 больных хронической СН, обусловленной неишемической ДКМП с минимально выраженными
симптомами на фоне стандартной терапии. Больные были рандомизированы в группы лечения плацебо или n-3 ПНЖК в дозе 2 г/сут. До начала лечения и через 12
мес после рандомизации у больных была проведена оценка функции ЛЖ и функционального резерва по данным эхокардиографии и кардиопульмонального нагру-
зочного теста, а также определяли функциональный класс NYHA (New York Heart Association). 
Результаты. Через 12 мес после рандомизации в группы лечения были выявлены значимые различия (р<0,001) следующих показателей между группами больных,
получавших n-3 ПНЖК или плацебо: 1) фракция выброса ЛЖ (увеличение на 10,4% и снижение на 5%, соответственно); 2) пиковое потребление кислорода (VO2)
(увеличение на 6,2% и снижение на 4,5%, соответственно); 3) продолжительность нагрузки (увеличение на 7,5% и снижение на 4,8%, соответственно); 4) средний
показатель функционального класса NYHA (снижение с 1,88±0,33 до 1,61±0,49 и увеличение с 1,83±0,38 до 2,14±0,65, соответственно). Частота госпитализаций
в связи с СН составила 6% у больных, получавших n-3 ПНЖК, и 30% у больных, получавших плацебо (р=0,0002).
Заключение. У больных неишемической ДКМК с минимально выраженными симптомами заболевания при лечении, проводившемся в соответствии с основанны-
ми на доказательствах рекомендациями, терапия n-3 ПНЖК увеличивает систолическую функцию ЛЖ и может снижать частоту госпитализаций в связи с СН. Учиты-
вая эти обнадеживающие данные, необходимо проведение более крупных исследований для подтверждения полученных результатов.
Ключевые слова: кардиомиопатия, функциональный резерв, сердечная недостаточность, неишемическая дилатационная кардиомиопатия, n-3 полиненасыщенные
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Несмотря на уменьшение заболеваемости и ле-
тальности при современном лечении, сердечная не-
достаточность (СН) связана в целом с неблагоприятным
прогнозом и высокой частотой госпитализаций [1]. Ре-
зультаты исследования GISSI-HF (Gruppo Italiano per lo
Studio della Sopravvivenza nell’Infarto Miocardico–Heart
Failure) указывают, что длительное лечение n-3 поли-
ненасыщенными жирными кислотами (ПНЖК) в дозе
1 г в день снижает летальность и частоту госпитализа-
ций в связи с сердечно-сосудистыми причинами у
больных хронической СН II–IV функциональных клас-
сов (ФК) NYHA (New York Heart Association), полу-
чающих лекарственную терапию, соответствующую
основанным на доказательствах рекомендациям, не-
зависимо от этиологии СН и фракции выброса левого
желудочка (ФВ ЛЖ) [2].

Существует несколько потенциальных механизмов,
которые могут лежать в основе полезного эффекта n-
3 ПНЖК при лечении больных СН, в том числе, но не
только, антиаритмический и гемодинамический эф-
фекты. В частности, экспериментальные и клинические
исследования показали, что n-3 ПНЖК могут улучшать
функцию эндотелия [3], артериальное давление, частоту
сердечных сокращений (ЧСС) [4] и податливость со-
судистой стенки [5]. Кроме того, в модели СН у животных
было показано, что лечение добавлением в пищу эй-
козапентаеновой кислоты (ЭПК) и докозагексаеновой
кислоты (ДГК) предотвращает увеличение конечного
диастолического и конечного систолического объе-
мов ЛЖ и сдвиг между альфа- и бета-изоформами це-
пей миозина при экспериментальном оперативном бан-
даже брюшной аорты [6]. Однако остается неизвестной
способность лечения n-3 ПНЖК улучшать функцию ЛЖ
у больных СН. Настоящее исследование было сплани-
ровано для проверки гипотезы о том, что лечение n-3
ПНЖК улучшает такой показатель функции левого же-
лудочка, как фракция выброса у больных со стабиль-
ной СН, обусловленной неишемической дилатацион-
ной кардиомиопатией (ДКМП). Кроме того, мы хоте-
ли определить, может ли лечение n-3 ПНЖК оказывать
положительное влияние на эхокардиографические
показатели диастолической функции ЛЖ, функцио-
нальный резерв, оцениваемый по пиковому VO2 при
кардиопульмональном стресс-тесте (КПСТ), а также
функциональный класс NYHA. 

Методы
Популяция больных. Соответствующими включе-

нию в исследование считались больные в возрасте от
18 до 75 лет с диагнозом неишемическая ДКМП, на-
рушением систолической функции ЛЖ (определяемым
как ФВ ЛЖ≤45%) и стабильным клиническим состоя-
нием с минимальным проявлением симптомов в тече-
ние не менее 3 мес, получающие как минимум в тече-

ние 6 мес лекарственную терапию в максимальных пе-
реносимых дозах в соответствии с основанными на до-
казательствах рекомендациями. Диагноз неишемиче-
ской ДКМК у всех больных основывался на отсутствии
сужений ≥50% коронарных артерий при ангиографии,
выполненной в период обследования по поводу кар-
диомиопатии. Кроме того, дополнительные визуали-
зирующие исследования проводились в случае даль-
нейших изменений клинического состояния или при по-
явлении симптомов, которые могли бы быть связаны
с ишемией. 

Следующие критерии были основанием для исклю-
чения больных из исследования: наличие симптомов или
доказательств диагноза ишемической болезни сердца,
по данным неинвазивных исследований; заболевание пе-
риферических артерий; врожденный или приобретен-
ный порок сердца; персистирующая фибрилляция пред-
сердий; неспособность выполнения велоэргометрии в свя-
зи с внесердечными причинами; умеренно или резко сни-
женный функциональный резерв; СН IV ФК NYHA; пло-
хое акустическое окно, ограничивающее возможность
оценки эхокардиографических показателей; хроническое
заболевание легких; тяжелое заболевание почек (рас-
четная скорость клубочковой фильтрации (СКФ)≤30
мл/мин/1,73 м²); тяжелое заболевание печени; любое
другое заболевание, ограничивающее ожидаемую про-
должительность жизни ≤1 года; наличие противопока-
заний к применению изучаемых лекарственных препа-
ратов, а также участие пациента в период проведения ис-
следования в другом исследовании. 

Дизайн исследования. Исследование было за-
планировано как двойное слепое плацебо-контроли-
руемое, в параллельных группах. Потенциальным
участникам исследования, которых последовательно от-
бирали в клинике университета города Брешия среди
амбулаторных пациентов с СН, назначалось предва-
рительное обследование, включавшее изучение исто-
рии заболевания, физикальное обследование, элек-
трокардиограмму (ЭКГ), общий анализ крови, био-
химический анализ крови с определением электроли-
тов и показателей функции почек и печени, допплер-
эхокардиографию. В течение 2 нед после визита скри-
нинга всем больным, которые подходили для включе-
ния в исследование, был проведен кардиопульмо-
нальный нагрузочный тест с предварительным об-
учающим занятием для ознакомления больных с обо-
рудованием. Больные были поочередно рандомизи-
рованы в группы лечения желатиновыми капсулами мас-
сой 1 г, содержащими от 850 до 882 мг этиловых эфи-
ров ЭПК и ДГК в среднем соотношении (ЭПК/ДГК)
0,9:1,5 (OMACOR, Pronova Biopharma, Лисакер, Нор-
вегия), или внешне идентичными желатиновыми кап-
сулами массой 1 г, содержащими плацебо (оливковое
масло). Лечение проводилось в дозе 5 капсул в день в
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течение первого мес и по 2 капсулы в день в после-
дующем до окончания исследования. Капсулы в расчете
на мес отпускались больным в стеклянных флаконах, со-
держащих по 80 капсул. Приверженность лечению
оценивалась при ежемесячном визите путем подсчета
не принятых капсул. Если больной принимал менее 80%
капсул, назначенных на мес, считалось, что режим прие-
ма нарушен и этот больной должен быть исключен из
исследования. При наблюдении повторные визиты
назначались ежемесячно или в любое время, когда вра-
чу, проводящему исследование, сообщали о потенци-
ально значимых клинических событиях. При визите че-
рез 12 мес проводились физикальное обследование,
повтор ЭКГ, общий анализ крови, биохимический ана-
лиз крови с определением показателей функции почек
и печени, допплер-эхокардиографическое исследование
и кардиопульмональный нагрузочный тест. Протокол ис-
следования был одобрен Экспертным советом Уни-
верситета Брешии (Брешия, Италия). Исследование со-
ответствовало Хельсинской декларации и Рекоменда-
циям по надлежащей клинической практике (Guidelines
for Good Clinical Practice). Письменное информированное
согласие было получено от каждого больного. 

Методы. Эхокардиографическое исследование.
Эхокардиографическое исследование, включающее
двухмерный режим, М-режим и допплер-эхокардио-
графию, было проведено с применением ультразву-
кового сканнера General Electric Vivid 7.0 (General Elec-
tric Healthcare, Милан, Италия) с датчиком 2-5 МГц. В
соответствии со стандартами, определенными Амери-
канским обществом эхокардиографии и Европейской
ассоциацией эхокардиографии [7], измерялись сле-
дующие параметры: конечный диастолический и ко-
нечный систолический диаметр ЛЖ, а также конечный
диастолический и конечный систолический объем ЛЖ;
ФВ ЛЖ (%), рассчитанная с использованием бипла-
нового метода Симпсона; фракция укорочения (%); сте-
пень митральной регургитации с градацией от 0 до 4
баллов при допплер- и цветном допплер-эхокардио-
графическом исследовании (0=отсутствует; 1=мини-
мальная, 2=легкая, 3=умеренная, 4=тяжелая); диаметр
левого предсердия; толщина задней стенки ЛЖ и меж-
желудочковой перегородки; давление в правом пред-
сердии; систолическое давление в легочной артерии;
скорости диастолического потока через митральный кла-
пан (пиковая скорость раннего наполнения желудочка
— Е-волна, пиковая скорость позднего наполнения
желудочка — А-волна, отношение Е/А, время замед-
ления Е-волны); оценка диастолической функции в бал-
лах с градацией от 1 до 4 (нормальная, нарушение рас-
слабления, псевдонормальный тип дисфункции и ре-
стрикция), при которой более высокие баллы указывают
на более выраженные нарушения диастолической
функции [8]. Эхокардиографические исследования

выполнялись одним кардиологом (G.M.), а результа-
ты исследования оценивались другим кардиологом
(A.M.), оба специалиста не знали о том, какое лечение
получает больной. 

Кардиопульмональный нагрузочный тест. Кардио-
пульмональный тест с велоэргометрической нагрузкой
выполнялся опытным персоналом под наблюдением 2
кардиологов; все больные были проинструктированы
и прошли обучающее занятие для ознакомления с
оборудованием (Medical Graphics Italia, Милан, Италия).
За 2 ч до исследования больным разрешался легкий зав-
трак. Все исследования проводились с 10 до 13 ч в ком-
нате с контролируемой температурой (от 21°С до
23°С), выполнялась непрерывная запись ЭКГ в 12 об-
щепринятых отведениях (Cardio Perfect, Medical Graph-
ics Italia). Артериальное давление измеряли ручным спо-
собом. Применялся протокол линейного приращения
нагрузки (ramp protocol) с вращением педалей со ско-
ростью 60 об/мин с линейным нарастанием нагрузки
на 1 Вт каждые 6 сек (10 Вт/мин). Во всех случаях при
проведении пробы оценивались такие симптомы, как
одышка и/или утомление. Минутная вентиляция, по-
требление кислорода (VO2), продукция углекислого газа
и другие кардиопульмональные показатели опреде-
лялись за каждый дыхательный цикл («breath-by-
breath») пневмотахографией с двунаправленным дат-
чиком потока (preVent Pneumotach, Medical Graphics, Сан-
Паулу, Миннесота). Потребление кислорода (VO2) и ЧСС
в покое были рассчитаны как средние показатели
значений, зарегистрированных в течение последних 30
сек периода покоя, а пиковое VO2 при нагрузке было
рассчитано как среднее значение за последние 30 сек
нагрузки. Уровень анаэробного порога рассчитывался
автоматически методом Вассермана (или «V-slope») [9].
Кардиопульмональный нагрузочный тест считался
адекватным, если пиковый дыхательный коэффициент
был более 1,05. Должная максимальная частота сер-
дечных сокращений в соответствии с возрастом рас-
считывалась по формуле: 220 – возраст. Процентное
соотношение пиковой ЧСС и максимальной должной
ЧСС, соответствующей возрасту, рассчитывали по фор-
муле: (пиковая ЧСС/максимальная должная ЧСС)×100.
Процент от максимального должного потребления
кислорода (%VO2max) определяли как отношение пи-
кового VO2 и теоретического VO2max, рассчитанного в
соответствии со стандартной формулой: [([50,72–
(0,372×возраст)]×вес)/вес] для мужчин и [([22,72–
(0,17×возраст)]×(вес+43))/вес] для женщин [10,11].
Кардиопульмональные тесты с нагрузкой проводили и
интерпретировали 2 кардиолога (A.M. и G.M.), кото-
рые не знали о том, какое лечение получают больные. 

Лабораторные исследования. У больных брали
кровь для проведения общего анализа, биохимического
анализа с современной панелью показателей, анали-
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за воспалительных цитокинов, включая фактор некроза
опухоли-альфа (TNF-α), интерлейкин-6 (IL) и интер-
лейкин-1, а также свободные жирные кислоты сыво-
ротки (СЖК). Уровни воспалительных цитокинов опре-
деляли в венозной крови, которую брали в пустые про-
бирки и центрифугировали в течение 1 ч при скорости
1700 об/мин при температуре 4°С в течение 15 мин.
Полученная сыворотка хранилась при температуре 
-80°С, оценка проводилась иммуноферментным ана-
лизом со спектрофотометрическим определением
[12]. Уровни n-3 и n-6 ПНЖК измеряли в образцах кро-
ви, взятых после 10 или более часов голодания, со-
бранных в пробирки, содержащие К3-этилендиамин-
тетрауксусную кислоту, отцентрифугированных при
скорости 400 об/мин при 4°С в течение 10 мин, а за-
тем хранившихся при температуре -20°С. Анализ СЖК
плазмы, включая линолевую кислоту, арахидоновую кис-
лоту, альфа-линоленовую кислоту, ЭПК и ДГК прово-
дился газо-жидкостной хроматографией после обра-
зования метиловых эфиров, результаты указывались как
процент от общего уровня СЖК. Кратко проводилось
прямое метилирование 50 μл плазмы с 1 мл 3N
MeOH/HCl (Supelco, Беллефонт, Пенсильвания). Через
1 ч после инкубации при 90°С СЖК были дважды экс-
трагированы с 2 мл воды, 2 мл насыщенного раство-
ра KCl и 2 мл n-гексана [13]. Полученные метиловые
эфиры жирных кислот были разделены газожидкост-
ной хроматографией (85.10; Dani Instruments S.p.a., Ко-
логно Монзесе, Италия), оборудованной капиллярной
колонкой (Omegawax 320, Supelco), детектором пла-
менной ионизации и температурно-программируе-
мым испарителем. Коэффициенты вариации между раз-
ными исследованиями составляли 0,9% для ЭПК и 1,3%
для ДГК. Индекс омега-3 был рассчитан как отношение
уровня ЭПК+ДГК к общему количеству СЖК.

Статистический анализ. Непрерывные переменные
представлены в виде математической средней (со
стандартным отклонением). Категорийные переменные
представлены абсолютным значением или выражены
в процентах, их различия оценивались с применени-
ем теста хи-квадрат. Проведение ковариантного ана-
лиза основных показателей как независимых пере-
менных через 12 мес наблюдения с их исходным
значением было невозможным вследствие статисти-
ческой значимости теста параллелизма. Анализ ре-
зультатов для каждого из показателей проводился в со-
ответствии со случайным распределением в группы вме-
шательства («intention to treat») с применением не-
парного t критерия Стьюдента или критерия суммы ран-
гов Уилкоксона соответственно различиям (до и после
лечения). В случае статистически значимых взаимо-
действий сравнение внутри групп проводилось с при-
менением апостериорного теста (“a posteriori” test) со
снижением уровня значимости путем применения кор-

рекции Бонферрони. Статистическая значимость уста-
навливалась при р<0,05 (двустороннем). 

Первичной конечной точкой исследования было из-
менение систолической функции ЛЖ, выраженное как
разница между исходной ФВ ЛЖ и ФВ ЛЖ через 12 мес
наблюдения. Вторичные конечные точки включали:
1) изменение диастолической функции ЛЖ, оцененной
при эхокардиографическом исследовании; 2) изме-
нение функционального резерва, выраженного как
пиковое VO2; 3) изменение функционального класса
NYHA через 12 мес наблюдения по сравнению с функ-
циональным классом при исходной оценке. 

Определение необходимого размера выборки ос-
новывалось на различии между изменениями ФВ ЛЖ
при лечении n-3 ПНЖК в дозе 2 г/сут по сравнению с
изменениями ФВ ЛЖ при лечении плацебо. Была при-
нята гипотеза, что назначение n-3 ПНЖК будет связа-
но с улучшением размера эффекта на 0,5 для ФВ ЛЖ
(или 3% для феномена изменчивости, различия меж-
ду исходными данными и результатами через 12 мес
наблюдения 6%). Рассчитанный размер выборки со-
ставил 65 больных в каждой группе для обеспечения
80% статистической мощности для выявления разме-
ра эффекта, равного 0,5, с α=0,05 (двусторонней) при
применении t критерия Стьюдента для непарных дан-
ных. Анализ был выполнен с использованием про-
граммного обеспечения  SAS (версия 9.1, SAS Institute,
Кэри, Северная Каролина). 

Результаты 
Схема проведения исследования показана на 

рис. 1. В исследовании участвовали 133 больных.
Первый больной был включен 5 ноября 2007 г., по-
следний пациент завершил исследование 30 июня
2009 г. Средний возраст больных составил 63±10
лет; среди больных было 13 женщин (9,8%); все
больные получали лечение ингибитором ангиотен-
зин-превращающего фермента (ИАПФ) или блокато-
ром рецептора ангиотензина II (БРА), бета-блокатором
и фуросемидом. Кроме того, 80 больных (60,2%) так-
же принимали блокатор рецепторов альдостерона. В
обеих группах исследования больные принимали бо-
лее 80% назначенных доз лечения, ни один больной
не был исключен из исследования из-за некомплаент-
ности к лечению. Исходные эхокардиографические
данные подтверждали увеличение размера левого
желудочка (средний конечно-диастолический диа-
метр ЛЖ составил 68±6 мм, средний конечный диа-
столический объем составил 192±44 мл) и умеренную
систолическую дисфункцию ЛЖ (средняя ФВ ЛЖ
37±6%). При кардиопульмональном нагрузочном те-
сте среднее пиковое VO2 было 19±4 мл/кг/мин, а сред-
ний процент от максимального должного VO2 состав-
лял 70±11%.
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Основные демографические и клинические характери-
стики больных в группах лечения представлены в табл. 1. 

Влияние лечения на концентрацию n-3 ПНЖК в
крови. При исходном исследовании ЭПК+ДГК со-
ставляли 1,68±0,43% СЖК крови в группе лечения пла-
цебо и 1,76±0,50% в группе лечения n-3 ПНЖК
(р=0,363). При наблюдении через 12 мес каких-либо
значимых изменений концентрации ЭПК+ДГК в груп-
пе лечения плацебо не наблюдалось (1,66±0,41% в
сравнении с 1,68±0,43%; р=0,082). Напротив, у
больных, которые лечились n-3 ПНЖК, наблюдалось
значительное повышение концентрации ЭПК+ДГА (с
1,76±0,50% до 4,31±0,83%; р<0,001). Таким обра-
зом, в конце периода лечения уровни n-3 ПНЖК были
значительно выше при активном лечении, чем в груп-
пе лечения плацебо (р<0,001). 

Влияние лечения n-3 ПНЖК на фракцию выбро-
са и другие показатели систолической функции ЛЖ.
У больных, которые были рандомизированы в группу
лечения n-3 ПНЖК, через 12 мес наблюдалось значи-
тельное увеличение ФВ ЛЖ (10,4±9,5%; р<0,001) по
сравнению с исходными результатами. Напротив, в груп-
пе лечения плацебо произошло значительное сниже-
ние ФВ ЛЖ за время наблюдения (-5,0±3,8%;
р<0,001). При сравнении результатов в двух группах
лечения различия изменений ФВ ЛЖ, произошедших
за 12 мес лечения, были статистически значимыми
(р<0,001) (рис. 2). Лечение n-3 ПНЖК привело к

уменьшению размеров ЛЖ (конечного диастоличе-
ского диаметра ЛЖ: -1,8%, р<0,0001; конечного си-
столического диаметра ЛЖ: -4,5%, р<0,001) и объе-
мов ЛЖ (конечного диастолического объема ЛЖ: -2,5%,
р<0,001; конечного систолического объема: -7,5%,
р<0,0001). Напротив, в группе лечения плацебо на-
блюдалось небольшое увеличение конечного диасто-
лического диаметра ЛЖ (0,9%, р<0,001), конечного си-
столического диаметра ЛЖ (0,86%, р=0,0001) и ко-
нечного систолического объема ЛЖ (1,03%, р<0,001),
тогда как изменений конечного диастолического объе-
ма ЛЖ отмечено не было. При сравнении изменений
конечного диастолического диаметра ЛЖ, конечного си-
столического диаметра ЛЖ, конечного диастолическо-

Больные, которых оценивали 
на соответствие включению 

в исследование n=458

Исключенные больные n=325, в том числе:
не соответствующие критериям включения n=251;

отказавшиеся от участия n=74

Больные, включенные в исследование
n=133

Рандомизация в группу лечения 
плацебо n=66

Завершили исследование 
и были включены в анализ

n=66

Завершили исследование 
и были включены в анализ

n=67

Рандомизация в группу лечения 
n-3 ПНЖК n=67

Эхокардиограмма и кардиопульмональный 
нагрузочный тест через 12 мес

Исходная эхокардиограмма 
и кардиопульмональный нагрузочный тест

Рис. 1. Схема фаз проведения исследования 
Показаны различные фазы исследования, число больных, у 
которых оценивали соответствие включению в исследование, 
число больных, включенных в исследование, и число больных,
рандомизированных в группы лечения. 
ПНЖК=полиненасыщенные жирные кислоты 

Характеристика Плацебо n-3 ПНЖК
(n=66) (n=67)

Возраст (годы) 64±9 61±11

Мужчины 56(84,9) 64 (95,5)

Вес, кг 76,0±7,5 76,9±10,1

ИМТ, кг/м² 25,7±2,22 25,9±2,3

Период после установления 
диагноза, годы 4,1±1,5 4,2±1,7

ФК NYHA
Средний показатель 1,83±0,38 1,88±0,33
Класс І 11 (16,7) 8 (11,9)
Класс ІІ 55 (83,3) 59 (88,05)

Сахарный диабет 15 (23) 7 (10,4)

САД, мм рт.ст 120,5±12,2 119,5±9,2

ДАД, мм рт.ст 76,2±5,1 76,0±5,2

ЧСС, ударов/мин 62±4 62±5

Креатинин, мг/дл 1,13±0,23 1,10±0,21

Расчетная СКФ, мл/мин 75,7±27,5 81,4±26,9

Имплантированный 
кардиовертер-дефибриллятор 26 (39,4) 27 (40,3)

Сердечная ресинхронизирующая 
терапия 22 (33,3) 17 (25,4)

Лекарственные препараты
ИАПФ 59 (89,4) 52 (77,6)
БРА 7 (10,6) 15 (22,4)
ИАПФ/БРА 66 (100) 67 (100)
Блокаторы альдостерона 42 (63,6) 38 (56,7)
Бета-блокаторы 66 (100) 67 (100)
Амиодарон 35 (53) 27 (40,3)
Фуросемид 66 (100) 67 (100)
Статины 11 (17) 7 (10)
Данные представлены как средняя ± стандартное отклонение или n (%)

ИМТ = индекс массы тела; БРА = блокатор рецептора ангиотензина ІІ; 
ДАД = диастолическое артериальное давление; ИАПФ = ингибитор 
ангиотензин-превращающего фермента; ПНЖК = полиненасыщенные 
жирные кислоты; САД = систолическое артериальное давление; 
СКФ = скорость клубочковой фильтрации; ЧСС = частота сердечных 
сокращений; NYHA = New York Heart Association

Таблица 1. Основные демографические и клинические

характеристики больных в группах лечения

плацебо и n-3 ПНЖК
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го объема ЛЖ и конечного систолического объема
ЛЖ, произошедших за 12 мес лечения, в двух группах
лечения различия были статистически значимыми
(р<0,001 для всех сравнений) (табл. 2).

Влияние лечения n-3 ПНЖК на диастолическую
функцию. У больных, которые принимали n-3 ПНЖК,
скорости Е-волны и А-волны, а также отношение Е/А
через 12 мес наблюдения были близкими к исходным
показателям. Однако время замедления стало значи-
тельно больше (12,1%; р<0,0001), а оценка диасто-
лической функции в баллах стала значительно ниже (-
4,74%; р=0,004), что указывает на улучшение диа-
столической функции (табл. 2). В группе плацебо че-
рез 12 мес лечения наблюдались увеличение скорости
Е-волны (12,5%; р=0,006) и незначимые изменения
скорости А-волны и отношения Е/А (3,9%, р=0,77; и
14,9%, р=0,11, соответственно). Однако у этих боль-
ных было зарегистрировано уменьшение времени за-
медления (-6,7%; р<0,001) и повышение балльной
оценки диастолической функции (10,1%; р=0,003), что
может указывать на ухудшение диастолической функ-
ции. При сравнении изменений скорости Е-волны и от-
ношения Е/А, наблюдавшихся через 12 мес в 2 груп-
пах лечения, были получены статистически значимые
различия (р=0,023 и р=0,038, соответственно), тогда
как при сравнении изменений скорости А-волны раз-
личий между двумя группами лечения выявлено не было
(р=0,714). В конце периода лечения оценка диасто-

Показатель Плацебо n-3 ПНЖК

Исходное Через Исходное Через
исследование 12 мес р исследование 12 мес р p*

КДР ЛЖ, мм 67,9±4,5 68,4±4,5 <0,001 67,4±6,9 66,1±6,7 <0,001 <0,001

КСР ЛЖ, мм 53,9±6,5 54,3±6,4 <0,001 52,8±7,4 50,4±7,0 <0,001 <0,001

ФУ ЛЖ 21±6 21±6 0,59 22±6 24±6 <0,001 <0,001

КДО ЛЖ, мл 193±26 194±26 0,69 191±56 186±53 <0,001 <0,001

КСО ЛЖ, мл 123±25 124±26 <0,001 123±40 113±35 <0,001 <0,001

ФВ ЛЖ, % 37±6 35±6 <0,001 36±7 39±6 <0,001 <0,001

ТЗС ЛЖ, мм 8,8±1,0 8,8±0,9 0,59 8,8±1,0 8,7±1,0 0,06 0,292

ТМЖП, мм 8,8±1,4 8,8±1,1 0,48 8,9±1,1 8,8±1,1 0,13 0,172

Размер ЛП, мм 45±5 45±5 0,97 44±5 43±4 <0,001 <0,001

ВЗ, мсек 217±38 200±33 <0,001 219±41 241±33 <0,001 <0,001

ДФ, баллы 2,17±0,48 2,32±0,47 <0,03 2,18±0,42 2,01±0,27 0,003 <0,001

СД ЛА, мм рт. ст. 29±9 33±7 <0,001 29±8 27±4 0,02 <0,001

МР, баллы 1,71±0,49 1,83±0,57 0,09 1,61±0,60 1,22±0,62 <0,001 <0,001

Е, см/сек 55±20 61±25 0,006 60±28 55±18 0,06 0,023

А, см/сек 65±19 66±18 0,77 70±16 67±20 0,96 0,714

Е/А 0,90±0,37 0,98±0,40 0,11 0,89±0,29 0,84±0,19 0,17 0,038
Данные представлены как M±SD. 
*значение р относится к сравнению изменений эхокардиографических показателей, наблюдавшихся в каждой из групп при исходном исследовании и через 12 мес 
наблюдения. А = пиковая скорость позднего диастолического наполнения левого желудочка; ВЗ = время замедления; ДФ = диастолическая функция; Е = пиковая ско-
рость раннего диастолического наполнения левого желудочка; Е/А = отношение пиковой скорости раннего диастолического наполнения к пиковой скорости позднего на-
полнения; КДР ЛЖ = конечный диастолический размер левого желудочка; КСР ЛЖ = конечный систолический размер левого желудочка; ФУ ЛЖ = фракция укорочения
левого желудочка; КДО ЛЖ = конечный диастолический объем левого желудочка; КСО ЛЖ = конечный систолический объем левого желудочка; ЛП = левое предсердие;
МР = митральная регургитация; СД ЛА = систолическое давление в легочной артерии; ТЗС ЛЖ = толщина задней стенки левого желудочка; ТМЖП = толщина межжелу-
дочковой перегородки; ФВ ЛЖ = фракция выброса левого желудочка

Таблица 2. Эхокардиографические показатели в группах лечения плацебо и n-3 ПНЖК при исходном исследовании и

через 12 мес наблюдения

Рис. 2. Сравнение изменений фракции выброса в 

группах исследования через 12 мес наблюдения
Сравнение средних изменений показателей ФВ, оцененных
через 12 мес наблюдения в процентах от исходных результа-
тов, наблюдавшихся в группах лечения плацебо и n-3 полине-
насыщенными жирными кислотами (ПНЖК) 
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лической функции в баллах была достоверно ниже в
группе лечения n-3 ПНЖК в сравнении с оценкой в груп-
пе лечения плацебо (р<0,001) (табл. 2). Через 12 мес
лечения плацебо у 80% больных балльная оценка
диастолической функции не отличалась от исходной
оценки, тогда как у 18% больных она повысилась, а у
2% снизилась. В группе лечения n-3 ПНЖК через 12 мес
у 78% больных никаких изменений балльной оценки
диастолической функции по сравнению с исходной
оценкой не произошло, тогда как у 19% больных на-
блюдалось снижение этого показателя по сравнению с
исходным, а у 3% — его увеличение. При сравнении
между двумя группами лечения эти различия оказались
статистически значимыми (р=0,0002).

Влияние лечения n-3 ПНЖК на функциональный
резерв. В группе лечения плацебо через 12 мес лече-
ния наблюдалось значительное снижение пикового VO2

(-4,9%; р<0,001), процента от должного пикового VO2

(-2,9%; р<0,001), продолжительности нагрузки (-
5,7%; р<0,001) и ее величины (-5,3%; р<0,001) по
сравнению с исходными показателями. Напротив, у
больных, принимавших n-3 ПНЖК, было выявлено
значительное повышение пикового VO2 (6,2%;
р<0,001), процента от должного пикового VO2 (4,3%;
р<0,001), продолжительности нагрузки (7,7%;
р<0,001) и ее величины (7,1%; р=0,002). Сравнение
в 2 группах лечения изменений этих параметров, про-
изошедших за 12 мес, выявило статистически значимые
различия (табл. 3). 

Влияние лечения n-3 ПНЖК на функциональный
класс сердечной недостаточности NYHA. Среди боль-
ных, получавших плацебо, по окончании лечения у 47
(71,2%) пациентов оставался тот же функциональный
класс NYHA, но у 19 (28,8%) больных функциональ-
ный класс NYHA повысился, что указывает на ухудше-
ние клинического состояния. В группе больных, полу-
чавших n-3 ПНЖК, у 49 (73,1%) больных сохранился
исходный функциональный класс NYHA, а у 18 (26,9%)
больных был определен более низкий функциональ-
ный класс NYHA, что указывает на улучшение функ-
ционального статуса. Ни у одного из больных не было
повышения функционального класса NYHA по сравне-
нию с исходным, что позволяет предполагать, что ни у
одного больного не произошло ухудшения функции за
время наблюдения. При сравнении изменений, на-
блюдавшихся в двух группах лечения, выявлены ста-
тистически значимые различия (р<0,001) (рис.3). 

Влияние лечения n-3 ПНЖК на уровень воспали-
тельных цитокинов и другие показатели  метабо-
лизма. Через 12 мес приема плацебо уровни TNF-α, 
IL-6 и IL-1 у больных стали значительно выше, чем были
исходно. Напротив, концентрации этих воспалительных
цитокинов значительно снизились к окончанию лече-
ния n-3 ПНЖК. При сравнении динамических изме-
нений этих показателей в группах лечения различия
были статистически значимыми (р<0,001) 
(табл. 4).

Достоверных изменений концентрации глюкозы и
общего холестерина через 12 мес по сравнению с ис-

Показатель Плацебо n-3 ПНЖК

Исходное Через Исходное Через
исследование 12 мес р исследование 12 мес р p*

Время, мин 10,6±2,1 10±2,0 <0,001 10,4±1,9 11,2±2,1 <0,001 0,0013

Нагрузка, Вт 114±31 108±30 <0,001 113±30 121±32 0,002 <0,001

ЧСС в покое, ударов/мин 62±4 64±4 <0,001 62±4 60±3 <0,001 <0,001

ЧСС максимальное, ударов/мин 121±18 117±22 0,04 122±17 125±22 0,046 0,005

% от максимальной должной ЧСС 78±9 75±13 0,04 77±7 79±10 0,047 0,006

Пиковое VO2 мл/кг/мин 18,3±4,4 17,4±4,2 <0,001 19,5±3,8 20,7±4,3 <0,001 <0,001

% от максимального должного VO2 70±13 68±13 0,001 0,70±0,09 0,73±0,09 <0,001 0,0068

САД в покое, мм рт.ст 120±12 119±11 0,13 119±9 121±6 0,049 0,015

ДАД в покое, мм рт.ст. 76±5 76±5 0,07 76±5 75±4 0,15 0,986

Пиковое САД, мм рт.ст. 149±14 148±14 0,02 149±15 151±11 0,20 0,026

Пиковое ДАД, мм рт.ст. 85±8 85±12 0,67 84±7 83±6 0,015 0,163
Данные представлены как M±SD.

* значение р относится к сравнению изменений показателей кардиопульмонального теста с нагрузкой, наблюдавшихся в каждой из групп при исходном исследовании и
через 12 мес наблюдения

ДАД = диастолическое артериальное давление; САД = систолическое артериальное давление; VO2 = поглощение кислорода; другие сокращения см. табл. 1.

Таблица 3. Показатели кардиопульмонального нагрузочного теста в группах лечения плацебо и n-3 ПНЖК при исход-

ном исследовании и через 12 мес наблюдения
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ходным уровнем не наблюдалось как в группе актив-
ного лечения, так и в группе плацебо. Через 12 мес на-
блюдения у больных, лечившихся n-3 ПНЖК, отмече-
но снижение уровня триглицеридов по сравнению с ис-
ходными показателями (статистически пограничной
значимости). При сравнении динамических изменений
показателей в двух группах лечения значимых разли-
чий не выявлено (табл. 4). 

Предикторы изменений фракции выброса у
больных при лечении n-3 ПНЖК. Для выявления ве-
роятных предикторов ответа на активное лечение нами
был проведен однофакторный и многофакторный
анализ связи между изменениями ФВ и 1) временем
после установления диагноза неишемической ДКМК;
2) исходной ФВ; 3) исходным уровнем TNF-α, IL-6 и
IL-1. При однофакторном анализе наблюдались пря-
мая корреляция изменений ФВ с уровнями цитокинов
и обратная корреляция со временем после установле-
ния диагноза и с исходной ФВ. При оценке в много-
факторной модели только время после установления ди-
агноза неишемической ДКМК и уровень TNF-α сохра-
нили свое значение как независимые предикторы
(табл. 5). 

События, зарегистрированные при наблюдении
больных. Больные хорошо переносили лечение n-3
ПНЖК. В обеих группах лечения не было зарегистри-
ровано никаких тяжелых неблагоприятных побочных
явлений и ни один больной не был исключен из ис-
следования в период наблюдения. Не было значимо-
го различия частоты госпитализаций в связи с любыми
причинами между группами лечения n-3 ПНЖК и
плацебо. Однако в группе активного лечения значи-
тельно меньшему числу больных потребовалась гос-

Показатель Плацебо n-3 ПНЖК

Исходное Через Исходное Через 
исследование 12 мес р исследование 12 мес р p*

TNF-α, пг/мл 21,7±8,3 26,1±10,9 <0,001 24,3±13,9 13,5±4,9 <0,001 <0,001

IL-6, пг/мл 10,1±4,5 11,2±5,4 <0,001 11,0±6,0 3,53±0,9 <0,001 <0,001

IL-1, пг/мл 459±117 574±215 <0,001 507±208 366±145 <0,001 <0,001

Глюкоза, мг/дл 109±22 110±20 0,20 104±18 104±13 0,54 0,19

Общий холестерин, мг/дл 187±28 188±24 0,09 187±26 187±24 0,76 0,71

Триглицериды, мг/дл 154±76 155±69 0,87 149±62 143±45 0,05 0,08
Данные представлены как M±SD. * значение р относится к сравнению изменений показателей, наблюдавшихся в каждой из групп при исходном исследовании и через 12
мес наблюдения. ПНЖК = полиненасыщенные жирные кислоты; IL = интерлейкин; TNF = фактор некроза опухоли

Таблица 4. Уровень цитокинов сыворотки крови и показатели метаболизма в группах лечения плацебо и n-3 ПНЖК

при исходном исследовании и через 12 мес наблюдения

Рис. 3. Распределение больных в группах исследования

в соответствии с функциональным классом сер-

дечной недостаточности NYHA
Распределение больных в соответствии с функциональным
классом NYHA при первоначальной оценке и через 12 мес на-
блюдения в группе плацебо (серые столбцы слева) и в группе
активного лечения (зелёные столбцы справа). Данные пред-
ставлены как абсолютное число больных 
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ния см. табл. 4.

Таблица 5. Предикторы изменения фракции выброса 

у больных, лечившихся n-3 ПНЖК
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питализация в связи с сердечно-сосудистыми причи-
нами и/или ухудшением течения СН (табл. 6). Среди
больных, получавших плацебо, было зарегистрирова-
но 9 электрических разрядов имплантированными
кардиовертерами-дефибрилляторами, тогда как на
фоне активного лечения было зарегистрировано толь-
ко 2 таких эпизода. Различия между числом электри-
ческих разрядов, потребовавшихся у больных, в двух
группах лечения были статистически значимыми
(р=0,026). В группе лечения плацебо у 16 (24%)
больных потребовалось увеличение дозы фуросеми-
да, 50 (76%) больных продолжали принимать фуро-
семид в исходной дозировке. Среди больных, полу-
чавших n-3 ПНЖК, у 41 (61%) больных была сохранена
исходная доза фуросемида, а у 26 (39%) больных доза
фуросемида была уменьшена. Увеличения дозы фу-
росемида по сравнению с исходной за 12 мес не от-
мечено ни у одного больного в группе лечения n-3
ПНЖК. При сравнении между группами лечения эти раз-
личия были статистически значимыми (р<0,001). 

Обсуждение 
Главным результатом этого исследования было вы-

явление того, что терапия n-3 ПНЖК в течение 1 года
улучшает параметры систолической и диастолической
функции ЛЖ, а также функциональный резерв у боль-
ных неишемической ДКМК с умеренно сниженным
функциональным резервом и стабильным состоянием
на фоне лекарственной терапии с максимальными

переносимыми дозами в соответствии с рекоменда-
циями, основанными на доказательной медицине.
Полученные данные указывают, что увеличение ФВ со-
провождается небольшим, но значимым уменьшени-
ем диастолических и систолических размеров и степе-
ни митральной регургитации. Выявлена корреляция уве-
личения ФВ со временем после установления диагно-
за ДКМП и исходным уровнем TNF-α. Улучшение диа-
столической функции коррелировало со значимым
снижением систолического давления в легочной арте-
рии и уменьшением размера левого предсердия. В от-
ношении функциональной способности лечение ока-
зывало благоприятный эффект как на пиковое VO2, так
и на функциональный класс NYHA. Эти полезные эф-
фекты в группе больных, лечившихся n-3 ПНЖК, со-
гласуются со снижением средней дозы фуросемида, не-
обходимой для того, чтобы предотвратить появление
отеков, и могут быть объяснением меньшей частоты гос-
питализаций в связи с сердечно-сосудистыми причи-
нами и СН, зарегистрированных в течение 12 мес на-
блюдения у этих больных по сравнению с таковой в груп-
пе лечения плацебо. 

Полученные нами доказательства улучшения ФВ, ас-
социированного с благоприятным ремоделированием
ЛЖ, согласуются с результатами экспериментальных ис-
следований, предпринятых для изучения потенциаль-
ных механизмов, лежащих в основе влияния n-3
ПНЖК на функциональную недостаточность миокарда.
В частности, в модели идиопатической дилатационной

Госпитализации Плацебо n-3 ПНЖК р

Госпитализации по всем причинам 28 (42,4) 18 (26,9) 0,0599

Госпитализации, не связанные с сердечно-сосудистыми причинами 2 (7,1) 8 (44,4) 0,052

Госпитализации, вызванные сердечно-сосудистыми причинами 26 (39,4) 10 (14,9) 0,0029

Госпитализации, вызванные СН 20 (30,3) 4 (5,9) 0,0002
Данные представлены как n (%)

ПНЖК = полиненасыщенные жирные кислоты; СН = сердечная недостаточность

Таблица 6. Число госпитализаций за 12 мес наблюдения в группах лечения плацебо и n-3 ПНЖК

Лекарственный препарат Плацебо n-3 ПНЖК

Доза препарата (мг) Доза препарата (мг)

Исходно Через 12 мес Исходно Через 12 мес

ИАПФ/БРА
Эналаприл 32,9±8,8 32,5±8,7 33,6±9,5 33,6±9,5
Рамиприл 9,1±2,0 9,1±2,0 8,9±2,1 8,9±2,1
Лозартан 87,5±25 87,5±25 80,0±27,4 80,0±27,4
Кандесартан 32±0 32±0 28,8±6,8 28,8±6,8

Бета-блокаторы
Карведилол 41,9±11,7 41,6±11,5 42,0±10,6 42,0±10,6
Бисопролол 8,0±2,6 8,0±2,6 9,3±1,9 8,6±2,5
Данные представлены как M±SD.

БРА = блокатор рецепторов ангиотензина; ИАПФ = ингибитор ангиотензин-превращающего фермента; ПНЖК = полиненасыщенные жирные кислоты 

Таблица 7. Средние дозы ИАПФ/БРА и бета-блокаторов исходно и через 12 мес наблюдения
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кардиомиопатии у сирийских хомячков длительное
лечение омега-3 жирными кислотами индуцировало
значительное повышение изометрических и изотони-
ческих сократительных свойств изолированной со-
сочковой мышцы, увеличение числа соединительных
мостиков актомиозина, увеличение силы и улучшение
кинетики [14]. У здоровых крыс длительное добавле-
ние в пищу n-3 ПНЖК после наложения бандажа
аорты ослабляло увеличение конечного диастолического
и конечного систолического объемов ЛЖ, снижение ско-
рости циркулярного укорочения волокон миокарда и
уменьшение ФВ ЛЖ, также предотвращая вторичный
сдвиг в тяжелой цепи миозина от альфа- к бета-изо-
формам [6]. Более того, у хомячков с кардиомиопати-
ей назначение n-3 ПНЖК приводило к значительному
улучшению пиковой скорости нарастания и снижения
напряжения, что указывает, соответственно, на более вы-
сокую скорость сокращения и расслабления мышцы [15].
Эти эффекты, вероятно, связаны с предотвращением
перегрузки Са2+ и снижением содержания Са2+ в сар-
коплазматическом ретикулуме [16]. Эти данные, вме-
сте взятые, могут указывать на потенциальные меха-
низмы, лежащие в основе наблюдавшегося нами в груп-
пе активного лечения улучшения параметров диасто-
лической функции. Более того, увеличение толерант-
ности к физической нагрузке, зарегистрированное у
больных, лечившихся n-3 ПНЖК, соответствует улуч-
шению эффективности работы сердца. Это также под-
тверждается доказательствами того, что в изолиро-
ванном сердце крыс n-3 ПНЖК снижают потребление
О2 миокардом при сохранении прежнего сердечного
выброса и внешней работы сердца, что указывает на по-
вышение эффективности использования О2 при усло-
вии постоянных ЧСС, преднагрузки и посленагрузки [17].
В нашем исследовании исходный уровень TNF-α был
одним из двух независимых предикторов повышения
ФВ, связанного с применением n-3 ПНЖК. Активное
лечение значительно снижало концентрации TNF-α, IL-
1 и IL-6 в крови, подтверждая экспериментальные сви-
детельства того, что добавление в пищу ЭПК+ДГК
уменьшает воспаление [18]. Этот эффект, вероятно, име-
ет связь с повышением концентрации адипонектина в
крови [19] и с модуляцией факторов-транскрипции, та-
ких как ядерная фактор-транскрипция каппа В [18].

Вышеописанные механизмы могут в целом объяснять
благоприятные изменения гемодинамических и функ-
циональных параметров, наблюдавшихся нами при
лечении n-3 ПНЖК, и соответствуют эпидемиологиче-
ским данным. В частности, влияние пищевого потреб-
ления рыбы в течение года на структуру, функцию
сердца и гемодинамику было изучено в большой ко-
горте взрослых, включенных в Cardiovascular Health Study
[20]. В этом исследовании потребление тунца или
другой обжаренной или запеченной рыбы было ассо-

циировано с более низкими показателями ЧСС и си-
стемного сосудистого сопротивления и более высоки-
ми показателями ударного объема и отношения E/A.
Дополнительный эффект n-3 ПНЖК при СН может
быть связан с улучшением функции эндотелия, вклю-
чая значительное увеличение зависимой от функции эн-
дотелия вазодилатации [21] и снижение вазокон-
стрикторного ответа на ангиотензин II [3]. Таким обра-
зом, применение n-3 ПНЖК может оказывать потен-
циально благоприятные эффекты на многочисленные
патофизиологические нарушения, лежащие в основе
ухудшения функции миокарда и прогрессирования ре-
моделирования сердца, наблюдающегося при СН.
Важно отметить, что в популяции больных, включенных
в наше исследование, эти эффекты были независимыми
или дополнительными к стандартному нейрогормо-
нальному или ориентированному на улучшение гемо-
динамики лечению СН. 

Среди больных, рандомизированных в группу лече-
ния n-3 ПНЖК, примерно у 27% наблюдалось улуч-
шение показателей функции миокарда и функцио-
нального резерва, а у остальных больных сохранялся
исходный функциональный класс. Напротив, в группе
лечения плацебо ни у одного больного не наблюдалось
функционального улучшения, а примерно у 30% боль-
ных произошло ухудшение по сравнению с исходным
состоянием. Поэтому представляется, что лечение n-3
ПНЖК оказывает благоприятное влияние на прогрес-
сирование заболевания и снижение функции миокар-
да в исследованной популяции больных. Важно под-
черкнуть, что наблюдалась обратная связь между дав-
ностью установления диагноза ДКМП и улучшением ФВ,
наблюдавшимся в группе активного лечения. Это поз-
воляет сделать вывод о большей выраженности поло-
жительных эффектов при раннем применении n-3
ПНЖК при естественном течении неишемической
ДКМП. Кроме того, хотя в план нашего исследования
не входило изучение влияния терапии n-3 ПНЖК на про-
гноз, по нашим наблюдениям, в группе активного
лечения частота госпитализаций в связи с сердечно-со-
судистыми причинами или прогрессированием СН
была ниже, чем в группе плацебо. Средняя доза фу-
росемида была также ниже при активном лечении, чем
при приеме плацебо. Эти результаты согласуются с ре-
зультатами исследования GISSI-HF [2]. Несмотря на су-
щественные отличия в дизайне исследования и харак-
теристиках изученной популяции, результаты нашего ис-
следования могут указывать, что функциональное
улучшение, наблюдаемое при лечении n-3 ПНЖК,
может способствовать улучшению исходов. И, наконец,
n-3 ПНЖК хорошо переносятся, что нашло отражение
в хорошем соблюдении больными режима лечения, от-
сутствии тяжелых неблагоприятных эффектов и ис-
ключений из исследования. 
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n-3 полиненасыщенные жирные кислоты при дилатационной кардиомиопатии

Ограничения исследования. Наше исследование
проводилось в одном центре с небольшим числом боль-
ных и ограниченным числом наблюдавшихся клини-
ческих событий. Исследование диастолической функ-
ции выполнялось в соответствии со стандартными ре-
комендациями, опубликованными ко времени плани-
рования исследования. Поэтому не были включены по-
казатели тканевой допплер-эхокардиографии, которые
в настоящее время считаются неотъемлемой частью эхо-
кардиографического исследования для оценки и опре-
деления стадии диастолической дисфункции. В соот-
ветствии с планом исследования популяция больных в
нашем исследовании была представлена пациентами
с легкой или умеренной СН вызванной идиопатической
дилатационной кардиомиопатией с только умеренно
сниженной ФВ ЛЖ, легким нарушением функцио-
нального резерва и в целом хорошим краткосрочным
прогнозом. Это нашло свое отражение в отсутствии ле-
тальности и ограниченном числе госпитализаций в
период наблюдения среди участников исследования.
Поэтому результаты нашего исследования нельзя рас-
пространять на больных с СН другой этиологии и/или
с более тяжелыми стадиями заболевания. Во-вторых,
все больные получали лечение препаратами в макси-
мальных переносимых дозах в соответствии с осно-
ванными на доказательствах рекомендациями, вклю-
чая фуросемид, бета-блокатор, ИАПФ/БРА, антагонист
рецепторов альдостерона, или имели имплантиро-

ванные кардиостимуляторы-кардиовертеры. По ре-
зультатам нашего исследования невозможно сделать вы-
вод о том, будут ли наблюдаться выявленные эффек-
ты n-3 ПНЖК при лечении больных, не получающих
стандартного лечения.

Заключение
Результаты исследования указывают, что у больных

хронической СН со сниженной ФВ ЛЖ из-за неише-
мической ДКМП без симптомов или с минимально вы-
раженными симптомами в ответ на проводимое лече-
ние препаратами в наибольших переносимых дозах в
соответствии с основанными на доказательствах реко-
мендациями добавление n-3 ПНЖК в дозе 2 г/сут в тече-
ние 1 года улучшает эхокардиографические показате-
ли систолической и диастолической функции ЛЖ, а так-
же функциональную способность. Эти полезные эф-
фекты указывают, что n-3 ПНЖК благоприятно влияют
на процессы ремоделирования сердца и снижения функ-
ции миокарда у больных с СН и могут объяснять на-
блюдавшееся в исследовании снижение частоты гос-
питализаций в связи с сердечно-сосудистыми причи-
нами и госпитализаций в связи с СН. Однако оказывают
ли n-3 ПНЖК аналогичные эффекты у больных с СН, вы-
званной другими причинами, при более тяжелой ста-
дии СН или при отсутствии терапии в соответствии с ос-
нованными на доказательствах рекомендациями, нуж-
дается в уточнении. 
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