
86

Кардиоваскулярная терапия и профилактика. 2020;19(3)

Роль омега-3 полиненасыщенных жирных кислот 
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В обзоре представлена информация по современной комплекс-
ной оценке сердечно-сосудистого риска согласно Российским 
и  европейским рекомендациям, при этом особый упор сделан 
на  остаточный сердечно-сосудистый риск и  его главный мар-
кер — атерогенную дислипидемию. Подробно рассмотрен вклад 
факторов остаточного риска, в  частности гипертриглицериде-
мии, в  патогенез сердечно-сосудистых осложнений при сахар-
ном диабете 2 типа и других комплексных метаболических забо-
леваниях. Приведены актуальные рекомендации по современной 
терапии гипертриглицеридемии. Обсуждено важное место, кото-
рое занимают препараты омега-3 полиненасыщенных жирных 
кислот в  управлении кардиоваскулярными рисками, в  контексте 
результатов недавно завершившихся крупных клинических 
исследований.
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The review provides data on a modern cardiovascular risk management 
according to Russian and European guidelines Particular emphasis is 
placed on residual cardiovascular risk and related marker  — athero-
genic dyslipidemia. The contribution of residual risk factors, in particular 
hypertriglyceridemia, to the pathogenesis of cardiovascular events in 
type 2 diabetes and other metabolic disorders is considered in depth. 
Current guidelines on the modern therapy of hypertriglyceridemia are 
given. The important role of omega-3 polyunsaturated fatty acids in 
cardiovascular risk management is discussed in the context of recent 
large clinical trials.
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АГ — артериальная гипертензия, АД — артериальное давление, АДЛП — атерогенная дислипидемия, АССЗ — атеросклеротические сердечно-сосудистые заболевания, ГТГ — гипертриглицеридемия, ДГК — 
докозагексаеновая кислота, ДЛП — дислипидемия, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ЛЖ — левый желудочек, ЛОНП — липопротеины очень низкой плотности, ЛВП — липопротеины высокой плотности, 
ЛНП — липопротеины низкой плотности, ЛПП — липопротеины промежуточной плотности, мпЛНП — мелкие плотные липопротеины низкой плотности, ОХС — общий холестерин, ПНЖК — полиненасыщенные 
жирные кислоты, СД — сахарный диабет, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, ССО — сердечно-сосудистые осложнения, ССР — сердечно-сосудистый риск, ТГ — триглицериды, ХС — холестерин, ХС 
не-ЛВП — ХС, не входящий в состав ЛВП, ЭПК — эйкозапентаеновая кислота, ω-3 ПНЖК — омега-3 полиненасыщенные жирные кислоты.

Мировая эпидемия сердечно-сосудистых забо-
леваний (ССЗ), ассоциированных с  атеросклеро-
зом, и  их осложнений продолжается. Так, в  2016г 
в мире от ССЗ умерли 17,9 млн человек, что соста-
вило 31% от всех смертей [1]. По данным Европей-
ского общества кардиологов (ESC  — European 

Society of Cardiology), количество только новых 
случаев ишемической болезни сердца (ИБС) в  54 
странах-членах ESC в  2017г составило 3,6 млн [2]. 
В России ССЗ являются причиной общей смертно-
сти населения, госпитализаций и потерь трудоспо-
собности более чем в 50% случаев [3]. 
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По стандартизированной по  возрасту распро-
страненности ИБС Россия занимает одно из первых 
мест в  Европе и  Азии, особенно серьезна ситуация 
с  женской частью населения (>2200 случаев на  100 
тыс. населения, что значительно выше, чем в других 
странах [2]. Не менее сложной представляется ситуа-
ция с преждевременной смертностью от ССЗ: в Рос-
сии она превышает 120 случаев на 100 тыс. населения 
у женщин и 280 случаев на 100 тыс. у мужчин, остав-
ляя позади себя практически все европейские страны 
со средним и высоким доходом [2]. Согласно данным 
Росстата, смертность от  заболеваний сердечно-
сосудистой системы в  РФ в  2017г составила 587,6 
случая на 100 тыс. населения [4].

Во многих странах достигнуты определенные 
успехи, позволившие снизить смертность и  увели-
чить продолжительность жизни пациентов с  ССЗ, 
что в  существенной степени обусловлено более 
активным применением фармакологической кор-
рекции основных факторов их риска, включающих 
дислипидемию (ДЛП) и артериальную гипертензию 
(АГ). Особая роль в  этом отношении отводится 
стратегии ведения пациентов с  нарушениями 
липидного обмена, при этом речь идет не  только 
о  повышенном уровне общего холестерина (ОХС), 
но  и  о  нарушении соотношения атерогенных 
и антиатерогенных липидных фракций в сыворотке 
крови. Понятие “дислипидемии” включает широ-
кий спектр нарушений липидного обмена, при 
которых концентрации липидов и  липопротеинов 
крови выходят за пределы нормы [5]. Для стратифи-
кации риска ССЗ рекомендовано использовать 
интегральную оценку, включающую выявление 
факторов риска развития и  прогрессирования ате-
росклероза, клинические симптомы атеросклероза, 
определение липидного профиля, проведение 
инструментальных исследований, направленных 
на  исключение/верификацию субклинического 
и  клинически значимого атеросклероза. Главным 
лабораторным показателем оценки риска ССЗ явля-
ется уровень холестерина (ХС) липопротеинов низ-
кой плотности (ЛНП), для дополнительной оценки 
рекомендованы уровни ХС липопротеинов высокой 
плотности (ЛВП) и триглицериды (ТГ). Для выявле-
ния степени риска у  пациентов без документиро-
ванных ССЗ, сахарного диабета (СД) 1 или 2 типа, 
большого количества факторов риска или хрониче-
ской болезни почек, по-прежнему, рекомендовано 
использование шкалы SCORE (Systematic Coronary 
Risk Evaluation), однако при наличии вышеперечи-
сленных состояний риск автоматически признается 
высоким и очень высоким. Более того, введена кате-
гория экстремального сердечно-сосудистого риска 
(ССР), которая включает: 

1) сочетание атеросклеротических сердечно-
сосудистых заболеваний (АССЗ) с СД 2 типа и/или 
семейной гиперхолестеринемией или

2) два сердечно-сосудистых осложнения (ССО) 
в  течение 2 лет у  пациента с  АССЗ, несмотря 
на  оптимальную гиполипидемическую терапию и/
или достигнутый уровень ХС ЛНП ≤1,4  ммоль/л. 

Согласно последним российским и  европей-
ским рекомендациям [5, 6], главным критерием 
эффективности терапии ДЛП является уровень ХС 
ЛНП. Указанная стратификация риска использу-
ется для определения целевых значений ХС ЛНП: 
чем выше риск, тем ниже должен быть уровень ХС 
ЛНП. Так, для пациентов группы экстремального 
риска оптимальным признается уровень ХС ЛНП 
<1  ммоль/л, для лиц с  очень высоким и  высоким 
риском наилучшим считают снижение данного 
показателя до  1,4 и  1,8  ммоль/л и  ниже, соответ-
ственно. 

Выбор именно ХС ЛНП неслучаен и  основан 
на  большом количестве эпидемиологических 
(в  “достатиновую” эру) и  клинических данных, 
полученных в  ходе исследований эффективности 
терапии статинами, доказавших причинно-след-
ственную связь между повышенным уровнем ХС 
ЛНП и  частотой развития АССЗ и  ССО [7]. Курс 
на внедрение стратегии “чем ниже, тем лучше” для 
ХС ЛНП был предложен в США еще в 1988г (ATP-I, 
adult treatment panel I) и остается практически неиз-
менным, принося положительные результаты. 
Крупнейший метаанализ данных 27 рандомизиро-
ванных исследований продемонстрировал, что сни-
жение уровня ХС ЛНП на  1  ммоль/л в  среднем 
сопровождается уменьшением риска ССО на  21% 
[8]. Исследование SWEDEHEART (Swedish Web-
System for Enhancement and Development of Evidence-
Based Care in Heart Disease Evaluated According to 
Recommended Therapies) показало, что с  1995 
по  2014гг после внедрения новых лечебных мето-
дик, в  т. ч.  активной фармакотерапии с  примене-
нием статинов, произошло значимое снижение 
ежегодной смертности от  инфаркта миокарда 
с  подъемом сегмента ST с  22% до  14% [9]. Также 
четко была продемонстрирована корреляция между 
достижением целевых цифр ХС ЛНП и снижением 
сердечно-сосудистой смертности у пациентов с СД 
(высокого и  очень высокого риска) [10]. Тем 
не  менее, исследователи отметили, что уровень 
смертности, несмотря на достижение оптимальных 
или субоптимальных уровней ХС ЛНП, вышел 
на плато и остается неизменным, в связи с чем про-
водится активный поиск дополнительных возмож-
ностей по снижению риска прогрессирования ате-
росклероза и развития ССО [11]. 

В настоящее время “золотым стандартом” тера-
пии ДЛП являются статины, препараты с  плейо-
тропным действием, способные стабилизировать 
атеросклеротические бляшки и снижать системное 
воспаление. Тем не менее, несмотря на доказанную 
эффективность статинов, на фоне адекватной гипо-
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липидемической терапии с  достижением целевых 
показателей ХС ЛНП, артериального давления (АД) 
и  уровня глюкозы крови, у  пациентов сохраняется 
риск ССО, который называют “остаточным (рези-
дуальным)” [12]. В этой связи активно обсуждается 
концепция так называемой “атерогенной дислипи-
демии” (АДЛП) [13]. Данное комплексное наруше-
ние метаболизма липидов представляет собой соче-
тание повышения уровня липидных частиц, не вхо-
дящих в состав ЛНП, среди которых липопротеины, 
богатые ТГ (TG-rich lipoproteins) (липопротеины 
очень низкой плотности (ЛОНП), липопротеины 
промежуточной плотности (ЛПП), хиломикроны), 
липопротеин(а), ремнантные липопротеины и сни-
жения уровня ХС ЛВП [14]. 

Это нарушение часто встречается при метабо-
лическом синдроме, ожирении, инсулинорези-
стентности и СД 2 типа и нередко именуется “мета-
болической” или “диабетической” ДЛП. Значи-
мость АДЛП часто недооценивается практикующими 
врачами, в то время как популяционные исследова-
ния свидетельствуют о ее большой распространен-
ности. Так, среди 22063 пациентов, получающих 
монотерапию статинами в Европе и Канаде, повы-
шенный уровень ТГ и сниженный уровень ХС ЛВП 
наблюдался в 38,8% и 26% случаев, соответственно 
[15]. Целенаправленное обсервационное исследова-
ние EURIKA (European Study on Cardiovascular Risk 
Prevention and Management in Usual Daily Practice) 
по изучению распространенности АДЛП, включав-
шее 7641 больных >50 лет с факторами ССР, но без 
атеросклеротических заболеваний, продемонстри-
ровало, что более чем 20% обследованных больных 
имеют повышенный уровень ТГ или сниженный ХС 
ЛВП. Доля таких пациентов еще выше в субпопуля-
ции лиц с  СД 2 типа или несколькими факторами 
риска. При этом 55% лиц в обследованной популя-
ции с  маркерами АДЛП не  получали адекватной 
гиполипидемической терапии [16].

Всё больше данных свидетельствуют о том, что 
центральным звеном патогенеза атеросклероза при 
СД является гипертриглицеридемия (ГТГ) [17]. 
Среди ее причин — снижение клиренса ТГ в печени 
и  активности липопротеинлипазы, повышение 
продукции ЛОНП под действием гиперинсулине-
мии и постпрандиальное усиление выработки инте-
стинальных хиломикронов. Следует также отме-
тить, что ГТГ при СД способствует активации 
белка-переносчика эфиров ХС (CETP — Cholesteryl 
ester transfer protein), в  результате чего липопроте-
ины насыщаются ТГ и меняют свои свойства: ЛНП 
становятся более атерогенными, а  ЛВП  — менее 
атеропротективными [18]. Более того, данный 
белок-переносчик способствует образованию мел-
ких плотных частиц ЛНП (мпЛНП), которые под-
вергаются гликозилированию и последующему сво-
боднорадикальному окислению. Эти частицы могут 

особенно активно проникать в эндотелий, привле-
кая макрофаги и  способствуя прогрессированию 
атеросклероза [19] (рисунок 1). 

Большой интерес вызывает тот факт, что между 
уровнями ХС, не  входящего в  состав ЛВП (ХС не-
ЛВП) и риском ССО существует более сильная взаи-
мосвязь, чем между ХС ЛНП и данным риском [20]. 
Этот факт особенно выражен при ожирении и СД 2 
типа, в  связи с  чем этот комплексный показатель, 
рассчитываемый по формуле: ОХС — ХС ЛВП, упо-
минается в  современных Европейских рекоменда-
циях по  лечению ДЛП в  качестве вторичного целе-
вого показателя липидснижающей терапии после 
достижения целевого уровня ХС ЛНП [6]. 

Доказательства важной роли АДЛП в  атероге-
незе были получены в  крупных эпидемиологиче-
ских и клинических исследованиях. Так, по данным 
крупнейшего регистра (140 тыс.) пациентов, госпи-
тализированных в США с острым коронарным син-
дромом, более чем у  половины пациентов наблю-
дался уровень ХС ЛНП <2,59  ммоль/л, в  то  время 
как их средние уровни ХС ЛВП и  ТГ были <1,03 
и >1,81 ммоль/л, соответственно [21]. У этих паци-
ентов уровень ХС ЛВП не отражал истинного риска 
атеросклеротических осложнений, который более 
четко можно было оценить с помощью ХС не-ЛВП. 
Взаимосвязь между АДЛП и ССЗ была также проде-
монстрирована в проспективных рандомизирован-
ных клинических исследованиях с  применением 
статинов. При их приеме у пациентов с типичными 

Рис. 1     Патогенез атеросклероза при СД (по [17]).  
Примечание: CETP — Cholesteryl ester transfer protein.
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лабораторными проявлениями АДЛП риск ССО 
был выше, чем у лиц с простым повышением уровня 
ХС ЛНП [22].

В исследовании PROVE IT-TIMI 22 (The 
Pravastatin or Atorvastatin Evaluation and Infection 
Therapy  — Thrombolysis in Myocardial Infarction 22) 
было показано, что у  пациентов, находящихся 
на  высокоинтенсивной статинотерапии после 
острого коронарного синдрома, с  уровнем ТГ 
<1,69  ммоль/л риск коронарных осложнений был 
на 20% меньше, чем у пациентов с ГТГ [23]. В иссле-
дованиях IDEAL (The Initiating Dialysis Early and 
Late) и TNT (Treating to New Targets) доказано, что 
даже при достижении уровня ХС ЛНП ≤1,81 ммоль/л, 
ССР у пациентов из самого высокого квинтиля рас-
пределения по  уровню ТГ был на  63% выше, чем 
у  лиц из  самого низкого квинтиля [24]. Наконец, 
недавний анализ данных 46 тыс. пациентов с высо-
ким ССР, получающих статины и достигших целе-
вых уровней ХС ЛНП, выявил, что уровень ТГ 
>1,69 ммоль/л независимо и значимо коррелировал 
с риском ССО даже после поправки на ХС ЛНП, ХС 
не-ЛВП и ХС ЛВП [25]. Таким образом, пациенты 
с  ГТГ могут представлять собой отдельную под-
группу с  дополнительным повышенным риском 
ССО.

Применение омега-3 полиненасыщенных жирных 
кислот (ω-3 ПНЖК) в кардиологии

В 1975г в популяционных исследованиях, про-
веденных среди гренландских эскимосов, потре-
блявших большое количество морской рыбы, была 
выявлена низкая частота ССЗ. Дальнейшие иссле-
дования убедительно связали данный факт с содер-
жанием в их пище длинноцепочечных ω-3 ПНЖК — 
эйкозапентаеновой (ЭПК) и  докозагексаеновой 
(ДГК). Омега-3 ПНЖК не  синтезируются в  орга-
низме, поэтому считаются эссенциальными биоло-
гическими соединениями, которые обусловливают 
эластичность, подвижность и  регуляцию функции 
мембран, участвуют в  передаче внутриклеточных 
сигналов, влияют на  активность факторов транс-
крипции и экспрессии генов, а также синтез липид-
ных медиаторов. Хотя ω-3 ПНЖК и  содержатся 
в  пище (основной источник  — жирная морская 
рыба), их уровень там непостоянен и  зависит 
от  многих факторов (вид рыбы, ее питание, замо-
розка и длительность хранения, термическая обра-
ботка). В связи с этим в большинстве случаев необ-
ходимо введение ω-3 ПНЖК в  организм в  виде 
лекарственных форм.

Физиологические эффекты ω-3 ПНЖК реали-
зуются путем изменения текучих свойств клеточных 

Рис. 2    Влияние ω-3 ПНЖК на сердечно-сосудистую систему (по [27]).
Примечание: ЧСС — частота сердечных сокращений.
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мембран и  их функций после включения жирных 
кислот в  состав указанных мембран, в  результате 
чего изменяется ответ протеиновых мембранных 
рецепторов. Большое значение имеет взаимодей-
ствие ω-3 ПНЖК с  цитоплазматическими липид-
связывающими белками (в  частности, рецептором 
PPAR-γ  — Peroxisome proliferator-activated receptors 
γ), регулирующими транскрипцию генов, прямое их 
влияние на  мембранные каналы и  белки, а  также 
образование метаболитов самих ω-3 ПНЖК (эйко-
заноидов, резолвина и  протектина  — специализи-
рованных медиаторов, подавляющих воспаление) 
[26]. 

Данные наблюдательных и клинических иссле-
дований позволили выделить многочисленные 
эффекты ω-3 ПНЖК на сердечно-сосудистую сис-
тему, носящие чаще всего дозозависимый характер 
[27] (рисунок 2). 

Рассмотрим эти эффекты подробнее в контек-
сте клинических исследований.

Влияние на липидный обмен
ω-3 ПНЖК в  высоких дозах (2-4 г/сут.) сни-

жают уровень ТГ как натощак, так и  после еды 
путем уменьшения выработки ЛОНП в  печени 
и усиления превращения аполипопротеин B (апоB)-
содержащих ЛОНП в ЛПП и ЛНП [28]. Исследова-
ние стандартизированного препарата, содержащего 
комбинацию ω-3 ПНЖК (Омакор), у  пациентов 
с тяжелой ГТГ показало, что на фоне его примене-
ния средний уровня ТГ снижался на  45%, ОХС  — 
на 15%, ХС ЛОНП — на 32% [29].

Влияние на АД и системное сосудистое сопротив-
ление

Метаанализ 70 рандомизированных исследова-
ний показал, что прием ЭПК и ДГК сопровождался 
снижением систолического АД на  1,52  мм рт.ст. 
и диастолического АД на 0,99 мм рт.ст. как у нормо-
тоников, так и  у  гипертоников, причем в  случае 
нелеченной АГ такое снижение составило 4,51 
и  3,05  мм рт.ст., соответственно [30]. Предполага-
ется, что механизмом снижения АД в данном случае 
может быть снижение системного сосудистого 
сопротивления (уменьшение резистентности арте-
риол) без изменения сердечного выброса за  счет 
выделения оксида азота, активации эндотелия 
и  воздействия на  функцию эндотелиальной NO-
синтазы [26].

Влияние на частоту сердечных сокращений и риск 
нарушений сердечного ритма

Метаанализ 30 рандомизированных исследова-
ний показал, что ω-3 ПНЖК в медианной дозе 3,5 
г/сут. уменьшал частоту сердечных сокращений 
покоя на  1,6 уд./мин через 8 нед. приема и  на  2,5 
уд./мин через 12 нед. [31]. Механизмом, обеспечи-

вающим подобный эффект, считают влияние 
на  электрофизиологические свойства миокарда 
(изменение конформации мембранных фосфоли-
пидов), улучшение диастолического наполнения 
левого желудочка (ЛЖ) и повышение парасимпати-
ческого тонуса [32].

Считают, что антиаритмическое действие ω-3 
ПНЖК может быть связано с влиянием на метабо-
лизм мембранных фосфолипидов и  эйкозаноидов 
наряду с непосредственным действием на неэстери-
фицированные жирные кислоты в  миокарде, сиг-
нальную систему клетки и состояние ионных кана-
лов. Известно, что одним из основных механизмов 
развития внезапной сердечной смерти является 
фибрилляция желудочков. В  этом контексте дан-
ные, полученные в исследовании GISSI-Prevenzione 
(Studio della Sopravvivenza nell’infarto Miocardico) 
[33], участники которого получали ω-3 ПНЖК 
в  дополнение к  стандартной терапии ИБС, можно 
интерпретировать как доказательство наличия 
антиаритмического действия ω-3 ПНЖК. По  дан-
ным длительного наблюдения за пациентами, прием 
ω-3 ПНЖК сопровождался снижением риска вне-
запной сердечной смерти на 45%. Указанное сниже-
ние было статистически значимым уже через 4 мес. 
после начала лечения  — на  53% (p=0,048) [33]. 
Израильские исследователи показали уменьшение 
желудочковых тахиаритмических эпизодов у  паци-
ентов с  имплантируемым кардиовертером-дефи-
бриллятором и ишемическим нарушением сократи-
тельной функции миокарда на  фоне терапии ЭПК 
и ДГК в дозе 3,6 г в течение 6 мес. [34]. 

Влияние на функцию миокарда 
Нарушение фазы раннего расслабления мио-

карда  — один ранних признаков ИБС, в  то  время 
как при длительной АГ или ИБС чаще встречается 
аномальное пассивное наполнение миокарда, 
обусловленное снижением классических свойства 
сердечной ткани. Небольшое исследование введе-
ния 4  г ω-3 ПНЖК показало улучшение ранней 
фазы диастолического наполнения ЛЖ [35]. Полу-
чены также данные о повышении фракции выброса 
ЛЖ у пациентов с хронической сердечной недоста-
точностью [36] и улучшении эффективности работы 
миокарда (потребности в  кислороде без снижения 
производительности) у спортсменов [37].

Влияние на эндотелиальную функцию
По данным рандомизированных исследований, 

прием ω-3 ПНЖК снижает уровень циркулирующих 
маркеров эндотелиальной дисфункции, таких как 
Е-селектин и  молекулы адгезии VCAM-1 (Vascular 
cell adhesion molecule 1) и  ICAM-1 (Inter-Cellular 
Adhesion Molecule 1), у лиц с факторами риска ССЗ 
(гиперлипидемия, ожирение, метаболический син-
дром, курение) [38]. Метаанализ 16 рандомизирован-
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ных контролируемых исследований с  участием 901 
пациента показал значительное улучшение показате-
лей поток-зависимой вазодилатации (суррогатного 
маркера функции эндотелия) [39]. 

Влияние на функцию тромбоцитов
Метаанализ 15 рандомизированных контроли-

руемых исследований, проведенный Gao LG, et al., 
выявил значимое снижение агрегации тромбоцитов 
у пациентов с ССЗ (но не у здоровых лиц) [40].

Влияние на воспаление
Положительное влияние ω-3 ПНЖК на  ССР 

может реализовываться через влияние на  воспале-
ние  — один из  важнейших факторов, ускоряющих 
развитие атеросклероза и приводящих к дестабили-
зации атеросклеротической бляшки. Теоретически 
ω-3 ПНЖК должны обладать потенциальным про-
тивовоспалительным действием в  связи с  тем, что 
их метаболиты (резолвины, протектины и  маре-
зины) играют активную роль в  разрешении воспа-
лительного процесса [41]. Практически показано 
значимое снижение таких маркеров воспаления, 
как С-реактивный белок, интерлейкин-6 и  фактор 
некроза опухоли-альфа, у  больных СД [42] и  уже 
имеющимися ССЗ [43]. 

Метаанализы эффективности ω-3 ПНЖК 
и новые данные

Одним из  первых крупных исследований 
по оценке влияния ω-3 ПНЖК на прогноз у боль-
ных ИБС явилось GISSI-Prevenzione с  участием 
более чем 10 тыс. пациентов, недавно перенесших 
инфаркт миокарда [33]. У  пациентов, получавших 
комбинацию ω-3 ПНЖК (ЭПК и  ДГК) в  дозе 
1000  мг/сут., по  сравнению с  группой контроля 
частота достижения комбинированной конечной 
точки (смерть, нефатальный инфаркт миокарда или 
инсульт) уменьшилась на 15%. В этой группе паци-
ентов также зарегистрировали достоверное сниже-
ние риска смерти от  всех причин на  20%, смерти 
от  ССЗ  — на  30% и  внезапной смерти  — на  45% 
по сравнению с больными, получавшими стандарт-
ную терапию. В  2008г были опубликованы резуль-
таты другого масштабного (>7 тыс. пациентов) 
исследования GISSI-HF (Studio della Sopravvivenza 
nell’Insufficienza cardiac — Heart Failure trial), пока-
завшего, что прием ω-3 ПНЖК в дозе 1 г/сут. был 
связан со снижением общей смертности у больных 
с  хронической сердечной недостаточностью на  9% 
и частоты госпитализаций по поводу желудочковой 
тахикардии на 28% [44].

Впоследствии было проведено ~20 исследова-
ний по  изучению влияния препаратов на  такие 
конечные точки, как частота смертельных исходов, 
общая смертность, вероятность развития ССО 
и реваскуляризации, инсультов, аритмий, госпита-

лизации по  поводу сердечной недостаточности, 
показавших положительное влияние на  сердечно-
сосудистые исходы: ранние исследования GISSI-P 
(Studio della Sopravvivenza nell’infarto Miocardico-
Prevenzione), DART (Diet and reinfarction trial), JELIS 
(Japan EPA Lipid Intervention Study), GISSI-HF, или 
продемонстрировавшие нейтральные результаты: 
более поздние исследования Alpha Omega (Study of 
Omega-3 Fatty Acids and Coronary Mortality), OMEGA 
(Effect of Omega 3-Fatty Acids on the Reduction of 
Sudden Cardiac Death After Myocardial Infarction), 
SU.FOL.OM3 (SUpplementation with FOlate, vitamin 
B6 and B12 and/or OMega-3 fatty acids), ORIGIN (n-3 
Fatty Acid trial), AREDS2 (Age-Related Eye Disease 
Study) и R&P (Rischio e Prevenzione). В 2018г британ-
ские учёные в рамках коллаборации Cochrane про-
вели метаанализ эффективности ω-3 ПНЖК в пер-
вичной и вторичной профилактике ССЗ [45].

Одним из итогов публикации стала фраза “дан-
ные умеренного и  высокого качества свидетель-
ствуют о  том, что повышение уровня ЭПК и  ДГК 
оказывает небольшой эффект на  смертность или 
сердечно-сосудистую заболеваемость или вообще 
его не  оказывает. Предыдущие предположения 
о  благоприятных эффектах ЭПК и  ДГК получены 
в исследованиях, где с большой вероятностью имел 
место субъективный подход”. Этот вывод был под-
хвачен и  растиражирован в  ряде средств массовой 
информации. Однако методология этого метаана-
лиза и его выводы были подвергнуты критике. Оте-
чественные и  зарубежные исследователи справед-
ливо указывали на  слабые места более поздних 
исследований, которые не принимали во внимание 
сопутствующую гиполипидемическую терапию, 
короткую продолжительность курса лечения, дли-
тельный интервал от  произошедшего сердечно-
сосудистого события до включения в исследование 
по  оценке эффективности вторичной профилак-
тики, низкие дозы ω-3 ПНЖК и высокое исходное 
потребление рыбы, а  также недостаточную стати-
стическую мощность некоторых исследований 
вследствие более низкой, чем ожидалось, частоты 
конечных точек [46, 47]. По мнению Трошина И. Ю. 
и др., данный метаанализ характеризуют “вызываю-
щая клиническая неоднородность исследований”, 
в которые включали когорты пациентов с разными 
диагнозами и  целями обследования, отсутствие 
стратификационного анализа пациентов, игнори-
рование при суммировании результатов такого вме-
шивающегося фактора (confounder), как курение, 
а также невысокая квалификация авторов, большую 
часть метаанализов которых уже отозвали вслед-
ствие низкого методологического качества [48]. 

Следует особо отметить, что в  прошлом году 
стали доступны результаты исследования REDUCE-
IT (The Reduction of Cardiovascular Events with 
Icosapent Ethyl  — Intervention Trial), которые нане-
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сли удар по  скептическим выводам британских 
метаанализов.

В исследовании REDUCE-IT с  участием 8179 
пациентов изучалась эффективность высоких доз 
высокоочищенной ЭПК (икозапентэтил) (4 г/сут.) 
у  пациентов с  ГТГ (150-499  мг/дл) и  уровнем ХС 
ЛНП 41-100 мг/дл (на фоне приема статина) с целью 
первичной и  вторичной профилактики ССО. 
В  течение периода наблюдения длительностью 4,9 
лет на фоне приема ω-3 ПНЖК наблюдалось сни-
жение уровня ТГ на  44  мг/дл, что сопровождалось 
снижением относительного риска ССО на  25%  — 
число больных, которых необходимо лечить (NNT) 
21 при 95% доверительном интервале (ДИ): 15-33 
[49]. Снижение риска смерти от сердечно-сосудис-
тых причин составило 20%, причем сокращение 
рисков не  зависело от  исходного уровня ТГ или 
степени их снижения. В связи с этим выдвигаются 
предположения о возможных нелипидных механиз-
мах благоприятного действия ω-3 ПНЖК, среди 
которых может быть влияние на функцию тромбо-
цитов или стабилизация клеточных мембран [50]. 

Приведенные результаты позволяют с  уверен-
ностью сделать вывод о доказанной высокой эффек-
тивности ω-3 ПНЖК в  качестве средства управле-
ния остаточным ССР. 

 
Современные рекомендации по управлению оста-

точным ССР
Американские, европейские и  российские 

рекомендации по  лечению ДЛП устанавливают 
достаточно жёсткие целевые критерии уровня ХС 
ЛНП у пациентов с очень высоким риском ослож-
нений (имеющиеся АССЗ, СД или высокий балл 
по  шкале SCORE). Каких-либо специфических 
целевых значений уровня ТГ не приводится, однако 
делается упор на то, что ГТГ — это значимый фак-
тор резидуального риска ССО, требующий более 
активного вмешательства (интенсификации тера-
пии статинами и  применения дополнительных 
гиполипидемических препаратов). Согласно рос-
сийским рекомендациям, лечение ГТГ проводят 
по следующей схеме [5]:

• При уровне ТГ >2,3 ммоль/л начать терапию 
статинами; 

• С целью вторичной профилактики у пациен-
тов, достигших целевого уровня ХС ЛНП, но  с  ТГ 
>2,3 ммоль/л, добавить фенофибрат; 

• У  больных высокого/очень высокого риска 
с  ТГ 1,5-5,6  ммоль/л, несмотря на  терапию стати-
нами, добавить фенофибрат и  при недостаточном 
эффекте или при непереносимости фенофибрата 
добавить ω-3 ПНЖК 2 г × 2 раза/сут.; 

• У больных высокого риска, достигших целе-
вого уровня ХС ЛНП, но имеющих ТГ >2,3 ммоль/л, 
добавить фенофибрат; при его непереносимости 
добавить ω-3 ПНЖК 2 г × 2 раза/сут.

Европейские рекомендации по  лечению ДЛП 
препаратам ω-3 ПНЖК придают более существен-
ную роль и настаивают на их введении в схему тера-
пии уже на  стадии недостаточной эффективности 
монотерапии статинами  — у  пациентов с  высоким 
(или очень высоким) ССР и  с  уровнем ТГ от  1,5 
до 5,6 ммоль/л, сохраняющимся, несмотря на лече-
ние статинами [6]. 

Единственным зарегистрированным в России 
фармакологически стандартизированным лекар-
ственным препаратом высокоочищенных ω-3 
ПНЖК, содержащим 90% ω-3 ПНЖК с оптималь-
ной пропорцией ЭПК (46%) и ДГК (38%), является 
Омакор. Препарат зарегистрирован в большинстве 
стран Евросоюза, одобрен Управлением по  конт-
ролю качества пищевых продуктов и  медикамен-
тов США (Food and Drug Administration) в качестве 
лекарственного средства. Предсказуемая фармако-
динамика и  фармакокинетика, благоприятный 
профиль безопасности препарата, возможность 
рационального дозирования  — характеристики, 
которые выгодно отличают данный препарат 
от  широко представленных на  рынке различных 
средств, содержащих экстракты и  концентраты 
рыбьего жира. Следует отметить, что капсулы, 
содержащие рыбий жир, обычно представляют 
собой биологически активные добавки, концен-
трация в  которых ω-3 ПНЖК не  стандартизиро-
вана и  составляет не  >20%. Значительную долю 
содержимого таких капсул составляют ненасыщен-
ные жирные кислоты, которые не оказывают поло-
жительного влияния на спектр липидов. В отличие 
от них, лекарственный препарат Омакор содержит 
высокоочищенные уникальные длинноцепочеч-
ные ПНЖК, которые можно считать жировыми 
компонентами, играющими роль в  управлении 
ССР.

Заключение
Стратегия ведения пациентов с  высоким, 

очень высоким и  экстремальным ССР, основан-
ная на  доказательных данных, включенных 
в  последние версии клинических рекомендаций 
по  лечению ДЛП, позволяет рационально 
и  эффективно снижать риск ССО у  перечислен-
ных групп больных, преобладающих в  практике 
современного кардиолога. Включение в  терапев-
тический арсенал препаратов высокоочищенных 
ω-3 ПНЖК (Омакор) позволяет с  большей веро-
ятностью достичь целевых показателей липид-
ного профиля и  значительно снизить резидуаль-
ный ССР при сохранении высокой безопасности 
терапии. 

Отношения и деятельность: авторы заявляют 
об  отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.
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