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Влияние Омакора на НеИнвазивные марКеры внезапной 
сердечной смерти у больных с Сердечной недостаточностью 
ишемической этиологии (Результаты исследования ОНИКС)

Цель Больные с сердечной недостаточностью со сниженной фракцией выброса (СНнФВ) левого желу-
дочка (ЛЖ) после перенесенного острого инфаркта миокарда имеют плохой прогноз, во многом 
связанный с наличием желудочковых нарушений ритма сердца (ЖНРС) и риском внезапной сер-
дечной смерти (ВСС). Оптимальное лечение (тройная нейрогормональная блокада плюс имплан-
тируемый кардиовертер-дефибриллятор и сердечная ресинхронизирующая терапия) уменьшили 
риск ВСС, прежде всего, из-за обратного ремоделирования сердца, но не полностью решили эту 
проблему. Эффективность очищенных эфиров ω-3 полиненасыщенных жирных кислот (ПНЖК) 
в малых дозах (1 г / сут.) по снижению ЖНРС и риска ВСС у больных с СНнФВ была продемон-
стрирована в двух больших рандомизированных клинических исследованиях. Предполагается, что 
их эффект может быть связан и с увеличением вариабельности ритма сердца (ВРС) и с хронотроп-
ными свойствами, которые могут зависеть от  дозы препарата. В  настоящем открытом проспек-
тивном рандомизированном сравнительном исследовании в  параллельных группах оценивалась 
эффективность влияния Омакора в разных дозах на неинвазивные маркеры риска ВСС у пациен-
тов с СНнФВ ишемической этиологии, находящихся на оптимальной медикаментозной терапии.

Методы Пациенты (n=40) были рандомизированы в соотношении 1:1:2 в группы контроля (n=10), тера-
пии Омакором 1 г / сут. (n=10) и 2 г / сут. (n=20) и наблюдались в течение 12 месяцев. Клиническая 
оценка включала динамику функционального класса (ФК) ХСН и баллов по Шкале оценки клини-
ческого состояния (ШОКС), концентрацию N-концевого пропептида натрийуретического гормо-
на (NT-proBNP) и кислородное обеспечение нагрузки (пиковое VO2). Функцию ЛЖ оценивали 
по ФВЛЖ. При холтеровском исследовании ЭКГ оценивали ВРС (SDNN), определяли среднесу-
точную частоту сердечных сокращений (ЧСС), а  также количество желудочковых экстрасистол 
(ЖЭС) в час и тяжесть ЖНРС,наличие парных ЖЭС и пробежек желудочковой тахикардии (ЖТ).

Результаты Улучшение ФК ХСН становилось значимым лишь на фоне лечения большей дозой Омакора 2 г / сут., 
баллы по ШОКС имели тенденцию к снижению также при использовании более низкой дозировки 
(1 г / сут.), а уровень NT-proBNP значимо снижался при применении обеих дозировок Омакора. 
Повышение ФВ ЛЖ было значимым только при лечении Омакором в дозе 2 г / сут. (+3 %, р=0,002). 
Выявлен отрицательный хронотропный эффект ω-3 ПНЖК. Среднесуточная ЧСС снижалась 
на 8 уд. / мин, р=0,05 и на 11 уд. / мин, р<0,001 при лечении Омакором в дозе 1 г / сут. и 2 г / сут. 
соответственно. На фоне лечения обеими дозами ω-3 ПНЖК статически значимо улучшалось VO2, 
прямо коррелировавшее с ФВ ЛЖ и обратно с ЧСС. Уменьшение числа ЖЭС было ассоциировано 
не только с улучшением ВРС (SDNN), но и вновь со снижением среднесуточной ЧСС. За счет это-
го при использовании Омакора в дозе 2 г / сут. значимо снижалось количество ЖЭС (на 16 в час), 
и опасных ЖНРС (у 40 % пациентов перестали определяться парные ЖЭС и побежки ЖТ).

Заключение Учитывая, что  ЧСС, ВРС и  ЖНРС тесно связаны между собой, влияние ω-3 ПНЖК именно 
на эти неинвазивные маркеры, по всей видимости, определяет способность к снижению риска 
ВСС у больных с СНнФВ ишемической этиологии. Антиаритмический эффект Омакора тем боль-
ше, чем выше примененная доза препарата.

Ключевые слова Хроническая сердечная недостаточность; ω-3 полиненасыщенные жирные кислоты; острый 
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Введение

Хроническая сердечная недостаточность со  снижен-
ной фракцией выброса левого желудочка (СНнФВ) оста-
ется одним из  наиболее неблагоприятных сердечно-сосу-
дистых заболеваний (ССЗ). Распространенность ее растет, 
особенно в связи с лучшим лечением заболеваний, приво-
дящих к  декомпенсации, и  ростом продолжительности 
жизни [1]. Летальность и  риск повторных госпитализа-
ций по-прежнему высоки, хотя и снижаются с внедрением 
новых классов лекарств и устройств для лечения ХСН [2]. 
Наиболее типичным можно считать СНнФВ у  больных 
с  ишемической (коронарной) болезнью сердца (ИБС), 
перенесших острый инфаркт миокарда (ОИМ) [3]. Ре-
моделирование сердца у  пациентов после перенесенного 
ОИМ приводит к  повышенному риску смерти, связанно-
му не  только непосредственно с  декомпенсацией сердеч-
ной деятельности, но и с появлением опасных для жизни 
желудочковых нарушений ритма сердца (ЖНРС) [4, 5]. 
Поэтому проблема аритмической, или внезапной, сердеч-
ной смерти (ВСС) при СНнФВ, у пациентов, перенесших 
в  прошлом ОИМ, требует внимания и  специальных ис-
следований [6].Конечно, стратегия тройной нейрогормо-
нальной блокады в лечении ХСН, особенно включающей 
валсартан+сакубитрил, а  также использование имплан-
тированных кардиовертеров дефибрилляторов (ИКД) 
и  сердечной ресинхронизирующей терапии (СРТ) у  па-
циентов с  блокадой левой ножки пучка Гиса уменьшили 
риск ВСС [7, 8]. Эти эффекты связывают с обратным ре-
моделированием ЛЖ [9, 10]. К сожалению, перспективы 
антиаритмической терапии выглядят неубедительно, да 
еще и связаны с большим количеством серьезных нежела-
тельных явлений [11, 12]. Результаты эпидемиологических 
и  когортных наблюдательных исследований свидетель-
ствуют о  связи содержания ω-3 полиненасыщенных жир-
ных кислот (ПНЖК), эйкозопентаеновой (ЭПК) и доко-
запентаеновой (ДПК), в  мембране клеток и их  концен-
трации в плазме крови с риском ВСС у разных категорий 
пациентов [13, 14].

В  связи с  этим последнюю четверть века исследуется 
эффективность применения очищенных эфиров ПНЖК 
для снижения ЖНРС и риска ВСС у наиболее «опасных» 
групп больных при  СНнФВ после перенесенного ОИМ 
[14–16]. Экспериментальные и небольшие клинические ис-
следования продемонстрировали способность комбина-
ции эфиров ЭПК и  ДПК (Омакор) к  антиаритмогенному 
действию [17]. Основная гипотеза гласит, что за  счет ста-
билизации мембранных ионных каналов ПНЖК действу-
ют на так называемый «общий конечный путь аритмогене-
за» (final common pathway of arrhythmogenesis), то есть не-
зависимо от первоначального стимула, ПНЖК проявляют 
протективный эффект, влияя на  конечный механизм запу-
ска фатальной тахиаритмии [18]. Кроме этого, не сбрасыва-

ется со счетов и влияние ПНЖК на вариабельность ритма 
сердца (ВРС), связанную с активностью симпато-адренало-
вой системы (САС) [19, 20], их антицитокиновые эффекты 
и влияние на агрегацию тромбоцитов [21, 22].

В двух больших рандомизированных клинических иссле-
дованиях (РКИ) и одном наблюдательном протоколе, вклю-
чивших более 20 000 пациентов с  ХСН, преимущественно 
перенесших ОИМ, было зафиксировано снижение риска 
смерти [16, 15, 23]. Однако, возникли вопросы к деталям ди-
зайна исследований, правильности и интенсивности сопут-
ствующей терапии и правильности выбора дозы препарата 
[24]. Сегодня известно, что степень повышения концентра-
ции ПНЖК индивидуальна [25] при  лечении их  эфирами 
(к примеру, Омакором) и зависит от использованной дозы. 
Для лечения гипертриглицеридемии применяются дозиров-
ки до 4 г / сут. [26], в то время как антиаритмические эффек-
ты в РКИ оценивались у больных, получавших лишь 1 г Ома-
кора [16, 15].

Цель исследования
Целью настоящего открытого, проспективного, рандо-

мизированного сравнительного исследования в  параллель-
ных группах являлась оценка эффективности влияния Ома-
кора в разных дозах на неинвазивные маркеры риска ВСС 
при ХСН ишемической этиологии II–IV функционального 
класса (ФК) по классификации ОССН, с ФВ ЛЖ <40 %, на-
ходящихся на оптимальной медикаментозной терапии [27].

Критерии включения и исключения
Критериями включения являлись: наличие симптомной 

ХСН ишемической этиологии с ФВ ЛЖ <40 % (по данным 
двухмерной эхокардиографии, метод Симпсона); синусо-
вый ритм; стабильное клинико-гемодинамическое течение 
ХСН в течение минимум 2 недель; оптимальная медикамен-
тозная терапия ХСН на период скрининга.

Критериями исключения являлись: непереносимость 
ω-3 ПНЖК; ХСН неишемической этиологии; острые фор-
мы ИБС (ОИМ, нестабильная стенокардия) в течение пре-
дыдущих 6 месяцев; синоатриальные и атрио-вентрикуляр-
ные блокады высокой степени (при отсутствии постоянной 
электрокардиостимуляции); устойчивая желудочковая тахи-
кардия (ЖТ) в  анамнезе; злокачественные новообразова-
ния; последствия острого нарушения мозгового кровообра-
щения, ограничивающие способность пациента к  выпол-
нению физических нагрузок (ходьба, спироэргометрия); 
беременность; возможность беременности при отсутствии 
адекватной контрацепции.

Материал и методы
Больные были рандомизированы в  соотношении 1:1:2 

в контрольную группу и на лечение Омакором в 2 режимах 
дозирования – 1 г / сут. и 2 г / сут., соответственно.
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В период поддерживающего лечения пациенты получали 

сопутствующую оптимальную медикаментозную терапию 
ХСН. В течение периода наблюдения (после рандомизации) 
пациентам в исследовании не рекомендовалось назначение 
ингибиторов ГМК-редуктазы (статинов).

После рандомизации осуществлялось наблюдение за па-
циентами в течение 12 месяцев с периодическими (при не-
обходимости и  ухудшении клинического состояния) визи-
тами в исследовательский центр. Основными процедурами 
на момент включения и после завершения исследования бы-
ли следующие.
• Общеклиническая оценка, динамика ФК ХСН по клас-

сификации ОССН и баллов по Шкале оценки клиниче-
ского состояния (ШОКС) (по В. Ю. Марееву).

• Холтеровское мониторирование ЭКГ проводилось 
с двухканальной записью ЭКГ в отведениях V1 и V5 
с использованием системы «Rozinn» США. При помо-
щи программного обеспечения АО «Медитек» 1996 
Astrocard. Определялась суточная частота сердечных 
сокращений (ЧСС) и основной неинвазивный маркер 
ВРС – SDNN (Величина стандартного отклонения сред-
него значения всех синусовых интервалов R – R за 24 ч). 
Кроме того, рассчитывалось среднее количество желу-
дочковых экстрасистол (ЖЭС) в час и процент больных, 
имеющих IV и выше градацию ЖНРС по Lown-Wolf 
(парные ЖЭС и пробежки ЖТ).

• Двумерная эхокардиография по стандартной методике 
с использованием прибора HDI 5000 SonoCT (Нидер-
ланды) с датчиком 3.0 Мгц с определением ФВ ЛЖ полу-
автоматическим способом, основанном на математиче-
ском правиле Симпсона.

• Спироэргометрия проводилась на велоэргометре 
Ergometrics 900 фирмы Elema (Германия). Неинва-
зивный анализ параметров газообмена производил-
ся в покое и в течение всей нагрузки с использованием 
газоанализатора Oxycon Pro фирмы Jaeger (Германия). 
Нагрузка на велоэргометре выполнялась в соответствии 
с протоколом Naughton, модифицированным для паци-
ентов с ХСН. За пиковое потребление кислорода (VO2) 
принималось значение VO2, полученное в последние 30 
секунд нагрузки.

• Определение NT-proBNP хемилюминесцентным 
иммуноферментным методом (IMMULITE 1000, 
«Euro / DPC» (США).

Статистическая обработка
Оценка распределения данных проведена критерием 

Шапиро – Уилка.
Описание количественных данных представлено в  ви-

де медианы и  интерквантильного размаха (медиана [25 %; 
75 %]) для параметров с непараметрическим распределени-
ем и в виде средних (M) и стандартного отклонения (SD) 

для параметров с нормальным распределением. Качествен-
ные данные представлены в виде абсолютных и относитель-
ных величин. Значимость различий между группами по ка-
чественным признакам оценивалась на основании критерия 
χ2, а  также двустороннего точного теста Фишера. Сравне-
ние количественных признаков между тремя группами бы-
ло проведено с  использованием критерия Краскела–Уил-
лиса для  параметров с  непараметрическим распределени-
ем и при помощи дисперсионного анализа для параметров 
с нормальным распределением. В случае статистически зна-
чимых различий между тремя группами было проведено по-
парное сравнение критерием Манна–Уитни при  непара-
метрическом распределении и  Т тестом для  независимых 
выборок при  нормальном распределении. При  попарном 
сравнении проводилась поправка на  множественные срав-
нения при помощи процедуры Benjamini–Hochberg.

Для  сравнения динамики количественных параметров 
внутри каждой из групп использовались критерий Уилкок-
сона для связных выборок при непараметрическом распре-
делении и Т тест для связанных выборок при нормальном 
распределении.

Для  оценки корреляции использовался коэффициент 
корреляции Спирмана. Критический уровень значимости 
принимался равным 0,05. Статистический анализ проведен 
в программе R студия с использованием языка программи-
рования R.

Результаты исследования
В исследование было включено 40 пациентов (10 в груп-

пу контроля, 10 в  группу лечения омакором 1 г / сут. и  20 
в  группу лечения Омакором 2 г / сут.) с  СНнФВ ишемиче-
ской этиологии на синусовом ритме. Общая характеристика 
обследованных больных представлена в таблице 1.

Как видно из таблицы, это были тяжелые пациенты отно-
сительно молодого возраста, чуть больше мужчин, две тре-
ти с перенесенным ОИМ в анамнезе, со средней ФВ ЛЖ ме-
нее 30 %, высоким уровнем NT-proBNP (>1000 пг / мл), тре-
тьим ФК ХСН и  соответствующим ему VO2 при  нагрузке 
и баллами по ШОКС. У обследованных пациентов были вы-
явлены ЖНРС высоких градаций (парные ЖЭ и пробежки 
ЖТ): 9 (90 %) в группе контроля, 10 (100 %) в группе лече-
ния Омакором 1 г / сут. и 18 (90 %) в группе лечения Ома-
кором 2 г / сут. При  Холтеровском мониторировании от-
мечалась монотонная тахикардия с  суточной ЧСС более 
80  уд. / мин и  пограничными показателями ВРС (SDNN 
около 100 мс). Терапия соответствовала стандартам: все па-
циенты получали блокаторы ренин-ангиотензин-альдосте-
роновой системы, диуретики и подавляющее большинство – 
бета-блокаторы и  антагонисты минералокортикоидных 
рецепторов. Три группы были хорошо сбалансированы и 
не различались ни по одному из изучаемых параметров. Ди-
намика основных исследованных показателей представле-
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Таблица 1. Характеристика исходных показателей в подгруппах

Показатель Контроль,  
n=10

Омакор  
1 г / сут. n=10

Омакор  
2 г / сут. n=20 p

Возраст, лет 62,6 (2,7) 61,7 (4,3) 62,4 (3,9) 0,801
Мужчины, n (%) 7 (70) 6 (60) 11 (55) 0,731
ОИМ в анамнезе, n (%) 7 (70) 7 (70) 13 (65) 0,945
ФВ ЛЖ, (%) 23,5 [21,5; 35,0] 28,0 [22,8; 32,5] 27,5 [24,0; 31,0] 0,899
Пиковое VO2, мл / мин / м² 11,9 (0,98) 12,4 (1,29) 12,1 (1,27) 0,651
SDNN, мс 102 (16,7) 96,0 (14,1) 101 (13,7) 0,599
ЖЭ / час 75,0 [55,2; 94,0] 78,5 [54,8; 106] 84,5 [62,2; 95,0] 0,937
NT-pro BNP, пг / мл 1117 (323) 1095 (268) 1173 (281) 0,758
ФК ХСН, медиана [25 %; 75 %] 3,00 [2,00; 3,00] 3,00 [2,00; 3,75] 3,00 [2,00; 3,00] 0,960
ФК ХСН, средние (СО) 2,8 (0,79) 2,9 (0,88) 2,8 (0,62) 0,730
ЧСС суточная, в мин 83,5 [79,0; 91,0] 84,5 [76,2; 91,2] 86,0 [78,0; 91,0] 0,979
ШОКС, баллы, медиана [25 %; 75 %] 4,50 [3,25; 6,00] 4,00 [4,00; 6,50] 5,00 [4,00; 6,00] 0,808
ШОКС, баллы, средние (СО) 5,0 (1,94) 5,1 (2,13) 5,1 (1,45) 0,988
ИАПФ / АРА, n (%) 10 (100) 10 (100) 20 (100 %) 0,999
БАБ, n (%) 10 (100) 9 (90) 19 (95 %) 0,743
АМКР, n (%) 8 (80) 8 (80) 17 (85 %) 0,999
Диуретики, n (%) 10 (100) 10 (100) 19 (95 %) 0,999
Данные указаны как среднее и стандартное отклонение при параметрическом распределении –  
среднее (СО) и как медиана и 25-й и 75-й процентиль при не параметрическом распределении – Мe [25-й; 75-й].  
Для ФК ХСН ШОКС указаны и медианы и средние для более удобного восприятия. 
ОИМ – острый инфаркт миокарда, SDNN – стандартное отклонение от средней длительности всех синусовых интервалов R-R,  
ФВЛЖ – фракция выброса левого желудочка, ЖЭ – желудочковые экстрасистолы, NT-pro BNP – N-концевой фрагмент мозгового на-
трийуретического пептида, ФК – функциональный класс по NYHA, ШОКС – шкала оценки клинического состояния пациентов с ХСН 
в модификации В. Ю. Мареева, иАПФ / АРА – ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента или антагонисты  
рецепторов ангиотензина II, БАБ – бета-блокаторы, АМКР – антагонисты минералокортикоидных рецепторов.

Таблица 2. Динамика изучаемых параметров в трех группах лечения

Показатели Контроль, 
исходно

Контроль, 
12 мес. р Омакор  

1 г, исходно
Омакор  

1 г, 12 мес. p Омакор  
2 г, исходно

Омакор  
2 г, 12 мес. р

ФВ ЛЖ %, медиа-
на [25%; 75%]

23,5 
[21,5; 35,0]

25,0 
[23,5; 31,8] 0,999 28,0 

[22,8; 32,5]
29,0 

[26,2; 32,0] 0,306 27,5 
[24,0; 31,0]

30,5 
[28,8; 33,2] 0,002

VO2 , мл/мин/м2 
средние (СО)

11,9 
[11,2; 12,8)

11,1 
[10,5; 12,2] 0,103 12,6 

[11,9; 13,3]
13,4 

[13,2; 13,9] 0,019 12,0 
[11,4; 12,6]

13,9 
[13,5; 14,1] >0,001

SDNN, мс,  
средние (СО) 102 (16,7) 98,0 (11,1) 0,510 96,0 (14,1) 109 (9,6) 0,005 101 (13,7) 125 (9,71) >0,001

ЖЭ / час, медиана 
[25%; 75%]

75,0 
[55,2; 94,0]

74,5 
[50,5; 101] 0,541 78,5 

[54,8; 106]
70,0 

[48,8; 85,5] 0,202 84,5 
[62,2; 95,0]

60,5 
[41,8; 74,5] 0,002

NT-pro BNP, пг/
мл, медиана (СО)

1084 
[898; 1293]

862 
[716; 1185] 0,160 1075 

[929; 1293]
673 

[534; 699] 0,002 1176 
[976; 1300]

611 
[486; 704] >0,001

ФК ХСН, медиана 
[25%; 75%]

3,00 
[2,00; 3,00]

3,00 
[2,00; 3,00] 0,890 3,00 

[2,00; 3,75]
2,00 

[2,00; 3,00] 0,168 3,00 
[2,00; 3,00]

2,00 
[2,00; 2,00] 0,002

ФК ХСН,  
средние (СО) 2,8 (0,79) 2,7 (0,67) 0,730 2,9 (0,88) 2,4 (0,52) 0,140 2,8 (0,62) 2,0 (0,46) 0,0001

ЧСС суточная, ме-
диана [25%; 75%]

83,5 
[79,0; 91,0]

80,5 
[79,2; 92,5] 0,877 84,5 

[76,2; 91,2]
76,5 

[75,2; 78,0] 0,050 86,0 
[78,0; 91,0]

75,0 
[73,5; 77,5] >0,001

ШОКС, медиана 
[25%; 75%]

4,50 
[3,25; 6,00]

4,50 
[4,00; 5,00] 0,354 4,00 

[4,00; 6,50]
3,50 

[3,00; 4,00] 0,037 5,00 
[4,00; 6,00]

3,00 
[3,00; 4,00] >0,001

ШОКС,  
средние (СО) 5,0 (1,94) 4,5 (1,08) 0,470 5,1 (2,13) 3,7 (0,82) 0,039 5,1 (1,45) 3,3 (0,80) 0,0001

Для ФК ХСН ШОКС указаны и медианы и средние для более удобного восприятия.  
ОИМ – острый инфаркт миокарда, SDNN – стандартное отклонение от средней длительности всех синусовых интервалов R-R,  
ФВЛЖ – фракция выброса левого желудочка, ЖЭ – желудочковые экстрасистолы, NT-pro BNP – N-концевой фрагмент мозгово-
го натрийуретического пептида, ФК – функциональный класс по NYHA, ШОКС – шкала оценки клинического состояния пациентов 
с ХСН в модификации В. Ю. Мареева, иАПФ / АРА – ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента или антагонисты  
рецепторов ангиотензина II, БАБ – бета-блокаторы, АМКР – антагонисты минералокортикоидных рецепторов.
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на в таблице 2. Как видно из таблицы, в контрольной группе 
не было значимых изменений ни одного из исследованных 
параметров, что в  определенной степени свидетельству-
ет об  адекватной терапии СНнФВ ишемической этиоло-
гии. Число пациентов с парными ЖЭС и / или ЖТ не изме-
нилось и составило 9 (90 %) в группе контроля. За время на-
блюдения 1 пациент умер (на 7 месяце наблюдения) и имело 
место 6 госпитализаций, то есть у 7 / 10 (70 %) больных было 
ухудшение состояния.

При  лечении Омакором в  дозе 1 г / сут., которая ис -
пользовалась в РКИ у пациентов после ОИМ и при СНнФВ 
изменения клинического состояния имело лишь тенденцию 
к улучшению. Но в то же время статистически значимо сни-
зился показатель NT-proBNP, в определенной степени отра-
жающий миокардиальный стресс. Кроме того, при  умень-
шении среднесуточной ЧСС, значимо улучшилось пиковое 
потребление кислорода на максимуме нагрузки. Антиарит-
мический эффект в группе лечения Омакором в дозе 1 г / сут. 
был выражен умеренно и 8 (80 %) пациентов после лечения 
не имели жизнеугрожающих ЖНРС. Но, несмотря на улуч-
шение пикового потребления кислорода, 4 / 10 (40 %) боль-
ных этой группы в течение 12 месяцев госпитализировались 
в связи с обострением декомпенсации.

В  группе лечения Омакором в  двойной дозе, статисти-
чески значимо улучшались все исследованные показатели, 

как клинические (ФК и ШОКС и пиковое VO2), так и био-
химические (NT-proBNP), и ВРС (SDNN, среднесуточная 
ЧСС) и  проявлялись антиритмические эффекты (ЖЭС). 
После лечения в третьей группе 11 / 20 больных (55 %) со-
хранили опасные для жизни ЖНРС, это значит, что у 8 / 20 
(40 %) больных имел место выраженный антриаритмиче-
ский эффект на  фоне лечения ω-3 ПНЖК в  дозе 2 г / сут. 
За 12 месяцев наблюдения 1 пациент умер (на 4-м месяце) 
и  3 были госпитализированы, то  есть 4 / 20 (20 %) имело 
суммарный показатель ухудшения течения болезни.

В таблице 3 представлены попарные сравнения динами-
ки изменений (дельты) исследуемых параметров в процессе 
лечения. Как следует из таблицы 3, ω-3 ПНЖК в дозе 1 г / сут. 
в сравнении с контролем значимо увеличивали VO2 на мак-
симуме нагрузок и  статистически значимо повышали ВРС 
(SDNN). Различия в динамике количества ЖЭС и суточной 
ЧСС не достигали статистической значимости.

В  группе лечения Омакором 2 г / сут. по  сравнению 
с группой контроля статистически значимо менялось боль-
шинство показателей. Клинические показатели тяжести 
ХСН (ФК и  NT-proBNP) имели лишь тенденцию к  изме-
нениям, за  исключением баллов по  ШОКС, измеренным 
по  средним величинам. Индивидуальные изменения NT-
proBNP у всех обследованных пациентов по группам пред-
ставлены на рисунке 1, из которого следует, что имеется оче-

Таблица 3.  Попарное и общее сравнение динамики основных показателей в подгруппах в процессе лечения

Показатели Контроль 
n=10

Омакор  
1 г, n=10

р,  
К vs 1 г

Омакор  
2 г, n=20

р,  
2 г vs 1 г

р,  
2 г vs К

р,  
общее

ФВ ЛЖ %,  
медиана [25 %;75 %] –0,40 (4,25) 1,10 (3,51) – 3,00 (3,32) – – 0,056

VO2 мл / мин / м2,  
средние (СО) –0,70 (1,23) 1,20 (1,38) 0,007 1,70 (1,33) 0,355 >0,001 <0,001

SDNN, мс, средние (СО) –4,00 (12,3) 13,0 (11,0) 0,007 24,0 (12,8) 0,024 >0,001 <0,001

ΔЖЭ / час,  
медиана [25 %;75 %]

15,5 
[–4,50; 20,8]

–7,50 
[21,75; 6,5] 0,180 –25,00 

[–43,5; 6,50] 0,544 0,009 0,010

NT-proBNP пг / мл,  
средние (СО) –213,70 (365) –421,50 (282) 0,242 –556,16 (292) 0,242 0,064 0,026

ФК ХСН,  
медиана [25 %; 75 %]

0,00 
[–0,75; 0,00]

0,00 
[1,00; 0,00] – –1,00 

[–1,00; 0,00] – – 0,188

ФК, средние (СО) –0,1 (1,04) –0,5 (0,92) 0,12 –0,85 (0,72) 0,33 0,06

ЧСС сут., медиана [25 %;75 %] –2,00 
[–2,75; 2,00]

–4,00 
[11,75; 0,25] 0,192 –8,00 

[–14,0; 4,00] 0,290 0,006 0,009

ШОКС, медиана [25 %; 75 %] –0,50 
[–1,75; 0,75]

–1,00 
[–1,75; – 0,25] – –2,00 

[–2,25; 1,00] – – 0,145

ШОКС, средние (СО) –0,5 (1,5) –1,4 (1,7) 0,26 –1,8 (1,4) 0,55 0,04  –

p общее – при сравнении трех групп. Попарное сравнение проводилось,  
только если значение p для трех групп было статистически значимым.  
ОИМ – острый инфаркт миокарда, SDNN – стандартное отклонение от средней длительности всех синусовых интервалов R-R,  
ФВЛЖ – фракция выброса левого желудочка, ЖЭ – желудочковые экстрасистолы, NT-proBNP – N-концевой фрагмент мозгового натрий-
уретического пептида, ФК – функциональный класс по NYHA, ШОКС – шкала оценки клинического состояния пациентов  
с ХСН в модификации В. Ю. Мареева, иАПФ / АРА – ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента или антагонисты  
рецепторов ангиотензина II, БАБ – бета-блокаторы, АМКР – антагонисты минералокортикоидных рецепторов.
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видная тенденция к значимому снижению этого показателя, 
связанная с увеличением использованной дозы Омакора.

На левой части рисунка 2 представлена индивидуальная 
динамика наиболее популярного гемодинамического пока-
зателя – ФВЛЖ, во многом отражающего процессы ремоде-
лирования сердца у больных с ХСН при лечении. Как видно, 
влияние обеих доз Омакора на ФВЛЖ в сравнении со стан-
дартной терапией было незначительным и не достигало ста-
тистической значимости при  сравнении групп попарно 
и всех трех групп вместе. На правой части рисунка индиви-
дуальные изменения наиболее адекватного параметра толе-
рантности к нагрузкам – VO2 на субмаксимальной физиче-
ской нагрузке. И здесь, в отличие от ФВЛЖ, имелась высоко 
значимая положительная динамика при  применении Ома-
кора в  обеих дозах, достигавшая максимума на  фоне лече-
ния дозой ω-3 ПНЖК 2 г / сут. Это позволяет предположить 
вклад других факторов (кроме функции ЛЖ) в улучшение 
кислородного обеспечения нагрузки у  пациентов с  выра-
женной ХСН.

Но главной целью настоящего исследования была оцен-
ка неинвазивных маркеров ВСС у больных с СНнФВ ише-
мической этиологии при  лечении различными дозами ω-3 
ПНЖК в сравнении со стандартным лечением ХСН. Пока-
затели ВРС (SDNN), так же как и число ЖЭС в час и сред-
несуточная ЧСС статистически значимо улучшались, осо-
бенно при применении Омакора в дозе 2 г / сут в сравнении 
с  контролем (рис.  3). Показатель SDNN значимо увели-
чивался уже при  использовании Омакора в  дозе 1 г / сут 
по сравнению с группой контроля, и еще больше – при по-
вышении дозы до 2 г / сут. Иными словами, улучшение ВРС 
характерно для  любых доз ω-3 ПНЖК, по  крайней мере, 
при лечении ХСН, где исходные показатели SDNN низкие.

Динамика изменений SDNN (на  левой части рисун-
ка 3) более очевидна, чем изменение количество ЖЭС / час 
(на правой части рисунка 3), хотя в группе лечения Омако-
ром в дозе 2 г / сут статистически значимо улучшились оба 
показателя.

В таблице  4 представлены корреляционные связи меж-
ду всеми излучавшимися показателями и  красным цветом 
обозначены высоко значимые корреляции (р<0,001), пре-
вышающие коэффициент 0,5 (по  Спирмену). Как  видно, 
наиболее тесные связи имелись между ФК ХСН и ШОКС 
(r=0,87 исходно и  r=0,83 по  динамике показателей, 
р<0,001), что еще раз подтверждает информативность шка-
лы ШОКС в определении клинического статуса пациентов 
с  СНнФВ. ФВЛЖ, как  интегральный показатель качества 
работы сердца, и исходно, и в динамике имела тесные связи 
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с большинством показателей, причем наименьшие с ЖНРС 
и  NT-pro BNP и  наиболее тесные с  VO2, что  показано на 
рисунке 2 и в таблице 4. С другой стороны, концентрация 
NT-pro-BNP оказалась наименее связанной с другими по-
казателями, что вновь характеризует этот критерий как за-
висящий от многих дополнительных факторов, и не обяза-
тельно только от тяжести ХСН, а степени декомпенсации 
и застоя, а также массы тела и возраста. У аккуратно лече-
ных пациентов (100 % на  регулярном лечении диуретика-
ми) изменения этого показателя в подгруппах с ω-3 ПНЖК 
были очевидными, как было показано на рисунке 1, но мало 
связанными с клинико – гемодинамическими показателями 
и параметрами, характеризующими риск ЖНРС.

Пиковое потребление кислорода на  максимуме на-
грузки статистически значимо возросло, на  обеих до-

зах ω-3 ПНЖК, и  эти изменения имели обратную вы-
соко значимую корреляцию как с  возрастанием ФВЛЖ, 
то  есть с  показателями гемодинамики (r=0,51; p<0,001 
исходно и r=–0,79; p<0,001 c их изменениями в процес-
се терапии), так и с  динамикой среднесуточной ЧСС 
(r= –0,56; p<0,001, исходно и  r=–0,58; p<0,001 по  дина-
мике показателей, табл. 4, рис.  4). Интересен одновре-
менный вклад как  гемодинамического, так и  хронотроп-
ного факторов в  улучшение кислородного обеспечения 
нагрузки у  пациентов с  СНнФВ ишемической этиоло-
гии, находящихся на  лечении Омакором в  обеих дозах. 
При  этом в  контрольной группе очевидной остается 
лишь значимая корреляция пикового VO2 с  показателя-
ми гемодинамики, а корреляция со среднесуточной ЧСС 
утрачивается.
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Таблица 4. Корреляционные связи между изучаемыми показателями, по Спирмену. Cуммарные данные (n=40)
ФВЛЖ VO2, макс SDNN мс ЖЭС / час NT-pro-BNP ФК ХСН ЧСС ШОКС

ФВЛЖ 0,79*** 0,58*** –0,43** 0,44** –0,68*** –0,56*** –0,60***

VO2, макс 0,51*** 0,61 –0,47** –0,38* –0,5** –0,58*** –0,43**

SDNN мс 0,70*** 0,31 –0,70*** –0,37* –0,46** –0,73*** –0,40**

ЖЭС / час –0,44** –0,21 –0,63*** 0,36 0,35* 0,29 0,33*

NT-pro-BNP 0,04 0,04 –0,08 0,13 0,35* 0,29 0,33*

ФК ХСН –0,65*** –0,18 –0,46** 0,16 0,08 0,38* 0,83***

ЧСС –0,55*** –0,56*** –0,69*** 0,38* 0,11 0,38* 0,43**

ШОКС –0,57*** –0,26 –0,30 0,06 0,08 0,87*** 0,20
Значение p: *** ≥0,001; ** ≥0,01; * ≥0,05. В серой зоне между исходными показателями,  
а в желтой между динамикой этих показателей в процессе лечения.  
ОИМ – острый инфаркт миокарда, SDNN – стандартное отклонение от средней длительности всех синусовых интервалов R-R,  
ФВЛЖ – фракция выброса левого желудочка, ЖЭ – желудочковые экстрасистолы, NT-pro BNP – N-концевой фрагмент  
мозгового натрийуретического пептида, ФК – функциональный класс по NYHA, ШОКС – шкала оценки клинического состояния  
пациентов с ХСН в модификации В. Ю. Мареева, иАПФ / АРА – ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента  
или антагонисты рецепторов ангиотензина II, БАБ – бета-блокаторы, АМКР – антагонисты минералокортикоидных рецепторов.
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Главной задачей нашего исследования была оцен-
ка динамики неинвазивных маркеров ВСС у  пациентов 
с  СНнФВ ишемической этиологии. В  качестве таких па-
раметров были использованы показатели ВРС (SDNN и, 
в известной степени, среднесуточная ЧСС) и их ассоциа-
ция с частотой ЖЭС / час. Как следует из таблицы 4, имеет 
место статистически значимая тесная обратная взаимос-
вязь SDNN и  среднесуточной ЧСС (r = –0,69; p<0,001 
по исходным данным и r = –0,73; p<0,001 по их измене-
ниям в процесс лечения). Таким образом, чем выше пока-
затели сердечного ритма, тем ниже SDNN (то есть ВРС) 
и больше ЖНРС как неинвазивного маркера ВСС, и нао-
борот.

На рисунке  5 и в  таблице  4 представлены корреляции 
между ВРС (SDNN и среднесуточной ЧСС) и количеством 
ЖНРС (частотой ЖЭС / час).

Слева показана значимая обратная корреляция между 
SDNN и количеством ЖНРС (r = – 0,66; p <0,001 по ис-
ходным показателям и  r =  –0,70; p <0,001 по их  измене-
ниям в  процессе наблюдения и  лечения). Это значит, что 
чем  меньше ВРС и  показатель SDNN, тем  выше риск 
ЖНРС и  ВСС. Справа показана значимая взаимосвязь 
между среднесуточной ЧСС и  количеством ЖЭС в  час. 
И в этом случае связь обратная, причем по исходным дан-
ным менее тесная (r = –0,38; p<0,05), чем по их динамике 
в процессе лечения (r = –0,66; p<0,001). Любопытно, что 
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и в этом случае корреляция между хронотропным механиз-
мом и опасностью ЖЭС не выявлена в контрольной груп-
пе и  появляется при  применении обеих доз ω-3 ПНЖК 
в  лечении СНнФВ ишемической этиологии. Если объе-
динить два графика на рисунке  5, можно констатировать, 
что наибольший риск ВСС имеют пациенты с ХСН и мо-
нотонной тахикардией (низкой ВРС).

Обсуждение
Вопрос о  целесообразности и  эффективности ω-3 

ПНЖК в лечении ССЗ не сходит с повестки дня последние 
30 лет и вызывает жаркие споры. Согласно системному ме-
та – анализу, выполненному наиболее авторитетной и неза-
висимой Кохрейновской лабораторией в 2018 году, ПНЖК 
умеренно снижают риск ИБС и сердечно-сосудистой забо-
леваемости и смертности, без очевидного снижения риска 
смерти от всех причин, и эти эффекты в большой степени 
могут быть связаны со  снижением уровня триглицеридов 
[28]. Однако, главным недостатком подобных анализов яв-
ляется объединение исследований с самыми разными типа-
ми вмешательств. Они включают и рыбную диету, и марга-
рины, обогащенные ПНЖК, и рыбий жир, и лекарственные 
формы с разными по составу и дозам ПНЖК [29]. Поэто-
му для правильных выводов следует обратиться к современ-
ным рекомендациям по  лечению ССЗ, которые рекомен-
дуют использовать готовые лекарственные формы эфиров 
ω-3 ПНЖК [30, 31]. Все дальнейшее обсуждение будет ка-
саться именно лекарственных препаратов, которые могут 
содержать как сочетание ЭПК и ДГК (Омакор), так и изо-
лированно только ЭПК. После завершения крупного РКИ 
REDUCE-IT с икосапент этилом (ЭПК в дозе 4 г / сут), про-
демонстрировавшим значимое снижение основных сердеч-
но-сосудистых осложнений (сердечно-сосудистая смерть + 
ОИМ + инсульт) на 26 % плюс к оптимальной терапии, про-
изошел новый всплеск интереса к этому направлению [26]. 
Однако, ответить на вопрос, что играет главную роль в успе-
хе терапии ПНЖК – состав компонентов или доза приме-
няемых лекарств, достаточно трудно. В последнем анализе, 
уже после триумфального завершения исследования с ЭПК, 
был сделан вывод, что увеличение дозы любых эфиров ω-3 
ПНЖК на  каждый грамм сопровождается дополнитель-
ным снижением основных сердечно-сосудистых осложне-
ний на 17 % [32].

Это напрямую связано с  идеей нашего исследования, 
в  котором мы рассматривали потенциальное воздействие 
комбинации ЭПК и ДГК (Омакор) на риск ВСС у пациен-
тов с ИБС, в 2 / 3 случаев перенесших ОИМ с развившейся 
ХСН с ФВЛЖ <40 %, находящихся на оптимальном лечении 
[27]. Как известно, ЖНРС являются причиной ВСС у зна-
чительной части пациентов с  систолической дисфункцией 
ЛЖ [33]. Более того, опасность ЖНРС напрямую связыва-
ется со степенью ремоделирования сердца и снижением ФВ, 

особенно ниже 30 % [4]. Исходя из  этого, антиаритмиче-
ский эффект нейрогормональных модуляторов и  СРТ свя-
зывается именно с  обратным развитием ремоделирования 
сердца [9, 10]. Особенно очевидно эта связь продемонстри-
рована для валсартана+сакубитрила, который снижал риск 
ВСС на 40 %, и это снижение прямо коррелировало со сни-
жением NT-pro-BNP как маркера ремоделирования сердца 
[8]. С другой стороны, применение антиаритмических пре-
паратов (мощных ингибиторов ионных каналов мембран 
клеток) у  пациентов оказалось неэффективным и  даже не-
благоприятным, причем тем более опасным, чем сильнее вы-
ражены структурные изменения сердца и тяжелее ФК ХСН 
[34–36]. К сожалению, использование ИКД, не беря в рас-
чет стоимость этого лечения и риск серьезных нежелатель-
ных явлений, также полностью не  решило проблему ВСС, 
особенно при выраженной ХСН и при критическом ремоде-
лировании сердца [7, 37].

Исходя из  этого, изучение альтернативного третьего 
пути, который связывается с  использованием ω-3 ПНЖК 
для  снижения риска ВСС после перенесенного ОИМ 
и  при  ХСН, проводится уже более 20  лет. После заверше-
ния в 1999 году РКИ GISSI-prevenzione (более 11 000 паци-
ентов, перенесших ОИМ), показавшего 45 % снижение ри-
ска ВСС на фоне применения Омакора в дозе 1 г / сут, спо-
ры о перспективах ω-3 ПНЖК не утихают [17, 24]. Именно 
снижение ВСС внесло вклад в  улучшение прогноза паци-
ентов после перенесенного ОИМ [38]. На волне энтузиаз-
ма во  многих экспериментальных исследованиях был дока-
зан мембраностабилизирующий эффект ω-3 ПНЖК [39] 
и способность к снижению ВРС и ЖНРС [18]. Хотя ино-
гда создается впечатление, что  экспериментальные данные 
способны обосновать любые, даже прямо противополож-
ные лечебные эффекты одних и тех же препаратов. Но в пер-
вом клиническом исследовании было показано, что  приме-
нение комбинации ЭПК и  ДГК (Омакора) 4 г / сут у  5 / 7 
пациентов с ИКД предупреждало индукцию ЖТ, вызывав-
шуюся исходно [40]. На этом фоне в США и Европе было 
проведено три небольших РКИ с дозами ω-3 ПНЖК от 0,9 
до 2,6  г / сут. Мета-анализ работ не показал снижения ком-
бинированной точки, включавшей смерть или  подтверж-
денную ЖТ / ФЖ, с  тенденцией к  снижению у  пациентов 
с ИБС (ОР 0,79; 95 % доверительный интервал 0,60–1,06). 
Интересно что в работе, в которой использовалась доза ω-3 
ПНЖК 2,6 г / сут, по  данным per protocol анализа отмеча-
лось статистически значимое снижение комбинированной 
конечной точки на  38 %, p=0,034. Последнее безусловно 
требует проверки в  новых работах с  применением Омако-
ра 2 г / сут у больных «высокого риска» с целью предотвра-
щения риска ВСС [41, 42]. К сожалению, длительность ле-
чения была небольшой, группы неоднородными, с разными 
ФВЛЖ и не одинаковой базовой терапией. Наконец, иссле-
дование GISSI-HF с  длительным применением Омакора 1 
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г / сут у почти 7 000 больных с СНнФВ, ремоделированием 
сердца и относительно удовлетворительной терапией ХСН 
продемонстрировало умеренное, но значимое снижение ри-
ска общей смертности на 9 % (анализ intention to treat) и 14 % 
(анализ per protocol) [15]. Подгрупповой анализ у больных 
с имплантированными ИКД продемонстрировал снижение 
частоты разрядов с 34 % до 27 % и значимое уменьшение ри-
ска ВСС на 32 % при имплантации ИКД без СРТ [43]. По-
вышение ФВЛЖ было небольшим (от +1,6 % до 2,9 %) в раз-
ные периоды наблюдения, в тех же пределах как и в нашем 
исследовании [44]. Этот факт позволил сделать предполо-
жение, что механизм действия Омакора может не зависеть 
от  обратного ремоделирования сердца. Однако, в  относи-
тельно небольшом РКИ у пациентов с СНнФВ на очень хо-
рошей рекомендованной базовой терапии, где была исполь-
зована доза Омакора 2 г / сут, отмечалось повышение ФВЛЖ 
на 5 % по сравнению с плацебо и уменьшение размеров ЛЖ 
и  левого предсердия сердца [45]. В  специально спланиро-
ванном РКИ OMEGA – REMODEL была использована маг-
нитно-резонансная томография для  оценки ремоделирова-
ния ЛЖ у больных с перенесенным ОИМ на фоне лечения 
Омакором 4 г / сут [46]. Было показано, что при таком лече-
нии статистически значимо уменьшался индекс объема ЛЖ 
и  объем фиброза в  периинфартной зоне. Значит, высокие 
дозы ω-3 ПНЖК способствуют обратному ремеделирова-
нию сердца, хотя и в умеренной степени. Таким образом, су-
ществуют разные трактовки по влиянию ω-3 ПНЖК на ме-
ханизмы, определяющие риск ВСС при  ХСН, и  это дей-
ствие может меняться в зависимости от использованных доз 
и концентрации ЭПК и ДГК в мембранах клеток [46].

Целью нашего исследования был поиск неинвазивных 
маркеров ВСС (если такие имеются) и влияние на них раз-
ных доз Омакора (1 г / сут и 2 г / сут) в сравнении с контро-
лем у однородной группы пациентов с ишемической ХСН 
с ФВЛЖ менее 40 %, находящихся на оптимальной терапии. 
Средняя ФВЛЖ исходно была ниже 30 % во всех группах па-
циентов. Более 80 % больных находились на  тройной ней-
рогормональной терапии и все на постоянном лечении ди-
уретиками, что  подтверждает реальную тяжесть проявле-
ний ХСН.

Риск ВСС определялся по  количеству (ЖЭС / час 
при  24-час мониторировании ЭКГ) и  качеству (проценту 
больных с парными ЖЭ и ЖТ) ЖНРС. ВРС определялась 
по  динамике SDNN и  одновременно рассчитывалась сред-
несуточная ЧСС. Клиническая тяжесть состояния оценива-
лась по динамике ФК ХСН и баллов по шкале ШОКС. Из-
менения ФВЛЖ рассматривались как  маркер степени ре-
моделирования ЛЖ. Кроме этого, исследовалась динамика 
VO2 – суммарного показателя способности выполнения фи-
зических нагрузок.

Исходные данные и динамика показателей в процессе ле-
чения подтвердили два важных факта: тесную ассоциацию 

между баллами ШОКС и ФК ХСН (r=0,87, p<0,001) и меж-
ду ВРС (SDNN) и среднесуточной ЧСС (r=–0,73, p<0,001) 
Таким образом, баллы ШОКС оптимально характеризу-
ют клиническую тяжесть ХСН [47]. Хронотропный ком-
понент (монотонная тахикардия) напрямую связан с  ВРС, 
во  многом отражающей избыточную активность САС 
при ХСН [48, 49]. Сопоставления показателя кислородно-
го обеспечения нагрузок (пиковое VO2 при  спироэргоме-
трии) исходно выявило достоверную связь с функцией ЛЖ 
и вновь со среднесуточной ЧСС. В процессе лечения корре-
ляция между динамикой пикового VO2 и ФВЛЖ стала более 
сильной и  достигла коэффициента (r=0,79, p<0,001) и  об-
ратная между VO2 и ЧСС за сутки (r=–0,58, p<0,001). Глав-
ной целью нашего исследования был поиск маркеров ВСС, 
связанных с  ЖНРС у  пациентов с  ишемической СНнФВ. 
Учитывая, что 90 % пациентов имели опасные для жизни вы-
сокие градации аритмий – парные ЖЭС и ЖТ, являющиеся 
независимым предиктором ВСС у больных с перенесенным 
ОИМ [50], в качестве дополнительного критерия, на кото-
рый можно было повлиять, использовали число ЖЭС / час, 
по результатам 24-час мониторирования ЭКГ. Исходно ко-
личество ЖЭС / час обратно коррелировало лишь с  ВРС 
(SDNN), но при  оценке динамики показателей в  процес-
се лечения количество экстрасистол оказалось значимо ас-
социировано не  только с  SDNN (r=–0,70; p<0,001), но 
и вновь с суточной ЧСС (r=0,66, p<0,001). Таким образом, 
хронотропный компонент при СНнФВ оказывается одним 
из  крайне информативных показателей. Тахикардия исход-
но и в процессе лечения связана не только с тяжестью ХСН 
(ФК, ШОКС), функцией ЛЖ (ФВ) и кислородным обеспе-
чением нагрузки (пиковое VO2), но и с ВРС (SDNN) и ча-
стотой ЖНРС, как  факторов, отражающих гиперактив-
ность САС и  риск ВСС. Наименьшая корреляция изучае-
мых показателей была выявлена с биохимическим маркером 
перегрузки сердца NT-pro-BNP.

Лечение ω-3 ПНЖК оказалось эффективным и  бо-
лее выраженным при  применении дозы 2 г / сут [45, 51]. 
Интересно, что  улучшение ФК ХСН становилось значи-
мым лишь на фоне лечения большей дозой Омакора, тен-
денция к  снижению ШОКС появлялась уже при  назначе-
нии Омакора 1 г / сут и  становилась значимой при  удвое-
нии дозы, а  самым чувствительным оказалось снижение 
NT-pro-BNP, значимое при применении обеих дозировок 
Омакора (рис. 1). Повышение ФВЛЖ оказалось незначи-
тельным и значимым только при лечении Омакором в до-
зе 2 г / сут (+3 %, р=0,002). Но  интересным фактом мож-
но считать отрицательный хронотропный эффект ω-3 
ПНЖК. Среднесуточная ЧСС снижалась на  8 уд / мин, 
р=0,05 и на  11  уд / мин, р=0,001 при  лечении Омакором 
в  дозе 1  г / сут и  2 г / сут соответственно. На  этом фоне 
при лечении обеими дозами ω-3 ПНЖК статически значи-
мо улучшалось кислородное обеспечение нагрузки (пико-
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вое VO2) и ВРС (SDNN). Антиаритмический эффект ма-
лой дозы Омакора (1 г / сут) был незначимым как по числу 
ЖЭС, так и по  пропорции пациентов, у  которых пропа-
дали парные ЖЭ и пробежки ЖТ (2 из 10 больных, 20 %). 
А вот при использовании комбинации ЭПК+ДГК в дозе 2 
г / сут значимо снижалось количество ЖЭС (на 16 в час), 
и  опасность ЖНРС (у  8 / 20 пациентов, 40 % перестали 
определяться парные ЖЭ и пробежки ЖТ). Как следует из 
рисунка 4, двойной вклад в повышение кислородного обе-
спечения физических нагрузок при лечении Омакором да-
ют умеренное улучшение ФВЛЖ и отрицательный хроно-
тропный компонент. И при  оценке выраженности анти-
аритмического действия, и  потенциального уменьшения 
риска ВСС, двойной вклад дают как  улучшение ВРС (по-
вышение SDNN), так и  снижение среднесуточной ЧСС 
(рис.  5). При  внимательном анализе видно, что  только 

при терапии Омакором в обеих дозах, в контрасте с груп-
пой контроля, имеет место значимое снижение среднесу-
точной ЧСС и одновременное улучшение ВРС. Учитывая, 
что ЧСС и ВРС тесно связаны между собой, влияние ω-3 
ПНЖК именно на эти неинвазивные маркеры определяет 
способность к снижению риска ВСС у больных с СНнФВ 
ишемической этиологии. Антиаритмический эффект Ома-
кора тем больше, чем выше примененная доза препарата.

Ограничения исследования
Исследование носило открытый характер, также не  со-

бирались сведения о назначении пациентам статинов.
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