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Омега-3 полиненасыщенные жирные кислоты у больных 
с гипертриглицеридемиями и атеросклерозом

Наряду с повышением уровня холестерина липопротеинов низкой плотности, к липидным факторам риска развития сер-
дечно-сосудистых осложнений (ССО) относится гипертриглицеридемия, особенно повышение уровня в  плазме крови 
ремнантных частиц. Омега-3 полиненасыщенные жирные кислоты (ω-3 ПНЖК) необходимы организму для  нормаль-
ного функционирования клеточных мембран, сетчатки глаза, нервной такни, скелетной мускулатуры и т. д. Из большого 
семейства жирных кислот (ЖК) наиболее хорошо изучены эйкозапентаеновая (ЭПК) и докозагексаеновая (ДГК) ЖК. 
Положительное влияние потребления ω-3 ПНЖК на сердечно-сосудистую систему связано с улучшением реологических 
свойств крови, антиаритмическими эффектами, противовоспалительными эффектами, снижением уровня триглицеридов. 
Большинство рандомизированных исследований с ω-3 ПНЖК (смесь ЭПК и ДГК или только ЭПК) продемонстрирова-
ли эффективность, безопасность и  возможность снижения частоты развития ССО, случаев внезапной смерти и  улучше-
ние прогноза в различных популяциях пациентов. В исследовании STRENGTH (комбинация омега-3 карбоновых кислот 
со статинами) не было достигнуто достоверного снижения риска развития ССО у пациентов с высоким уровнем триглице-
ридов и низким уровнем холестерина липопротеинов высокой плотности. Лечение препаратами ω-3 ПНЖК регламенти-
ровано в современных международных Рекомендациях и согласительных документах в составе комбинированной терапии 
со статинами для снижения риска развития ССО и коррекции выраженной гипертриглицеридемии.
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Повышение уровня холестерина липопротеинов низ-
кой плотности (ХС ЛНП)  – самый важный моди-

фицируемый фактор риска развития и  прогрессирова-
ния атеросклероза [1, 2]. Наряду с гиперхолестеринеми-
ей в последние годы много внимания уделяется и другим 
липидным факторам риска – повышению уровня в плазме 
крови триглицеридов (ТГ), холестерина не  липопроте-
инов высокой плотности (ХС неЛВП) и / или снижению 
уровня холестерина липопротеинов высокой плотности 
(ХС ЛВП) [3, 4]. Помимо cтатинов в клинической прак-
тике широко применяются и другие классы гиполипиде-
мических препаратов – ингибитор абсорбции холестери-
на (эзетимиб) [5], ингибиторы PCSK9 (кумабы) [6, 7], 
дериваты фиброевой кислоты (фибраты) [8, 9]. С момен-
та открытия омега-3 полиненасыщенных жирных кислот 
(ω-3 ПНЖК) в 1929 г. английскими биохимиками J. Evans 
и M. Burr [10] было установлено, что у млекопитающих, 
включая человека, отсутствуют ферменты, которые спо-
собствуют синтезу двойных связей в позициях n-3 и n-6 
углеродной цепочки жирных кислот (ЖК). Следователь-
но, человек должен получать природные ЖК (линоле-
новую С18:2n-6, альфа-линоленовую C18:3n-3) из  пи-
щи. Другие жизненно важные ЖК – эйкозапентаеновая 

(C20:5‑n-3, ЭПК) и докозагексаеновая (C22:6‑n-3, ДГК) 
получаются в  результате пролонгации и  десатурации 
из  альфа-линоленовой кислоты. Естественные источни-
ки ЭПК и ДГК – рыбий жир, рыба жирных сортов, пище-
вые добавки, содержащие ω-3 ПНЖК. Настоящий обзор 
посвящен анализу данных литературы по биохимии, клас-
сификации, физиологической роли ω-3 ПНЖК, механиз-
мам действия, результатам основных исследований и  ме-
та-анализам препаратов ω-3 ПНЖК, а также месту этих 
лекарственных средств в клинической практике.

1.0. �Омега-3 ПНЖК: биохимия, 
классификация, физиологическая 
роль и механизмы действия

ω-3 ПНЖК  – ключевой строительный материал кле-
точных мембран у млекопитающих и человека – привлека-
ли внимание ученых и  клиницистов на  протяжении мно-
гих десятилетий [11]. Среди огромного семейства ЖК 
основное внимание в  клинических исследованиях и  ис-
пользовании в  практике было обращено к  небольшой 
группе – ω-3 ПНЖК. Омега 3 ПНЖК (ω-3 жирные кис-
лоты – ЖК, или ω-3 ПНЖК) – гетерогенная группа ЖК 
с двойной связью между 3‑м и 4‑м атомами углерода с ме-
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тильного конца [12]. Они подразделяются на  мононена-
сыщенные ЖК – одна двойная связь в цепочке углерода и 
ПНЖК – две или более ненасыщенные связи в углeродной 
цепочке [12]. В природе существует огромное количество 
ЖК (по крайней мере 10 мононенасыщенных от 9‑лаури-
новой кислоты C12H22O2 до 15Е-октадек-15‑еноевой кис-
лоты C18H34O2) и 53 вида ПНЖК (от генейкозапентаено-
вой кислоты C21H32O2 до  ПНЖК с  очень длинной угле-
родной цепочкой C36H60O2) [12]. Из мононенасыщенных 
ЖК большой популярностью среди адептов здорового 
образа жизни пользуется олеиновая кислота (содержится 
в оливковом масле, формула 18:1 ω-9), из полиненасыщен-
ных ω-3 растительных ЖК – α-линоленовая кислота (C18-
3n-3), ЭПК (C:20-5n-3) и ДГК (C:22-6n:3). Незаменимая 
для организма альфа-линоленовая кислота (С:18-3n-3) со-
держится в льняном, тыквенном, рапсовом маслах, масле 
грецкого ореха и т. д., ЭПК и ДГК – в рыбьем жире. К се-
мейству ПНЖК также относятся ω-6 ЖК. Это линолено-
вая кислота (С:18-2n-6), содержится в  сафлоровом, под-
солнечном, конопляном, соевом маслах; γ-линоленовая 
кислота (C:18-3n-6), содержится в масле энотеры и масле 
семян смородины, и  арахидоновая кислота (C:20-4n-6)  – 
содержится в говяжьем, свином, бараньем жире. В здоро-
вом рационе идеальное соотношение между потреблени-
ем ω-6 и ω-3 должно быть 5:1, однако в настоящее время 
это соотношение значительно сдвинуто в пользу больше-
го потребления ω-6 ПНЖК (по некоторым данным, 10:1 
и даже 20:1) за счет преимущественного питания мясны-
ми продуктами, подсолнечным и кукурузным маслом [11].

2.0. �Механизмы кардиопротекции 
при применении ω-3 ПНЖК

В  научной литературе описаны разноплановые меха-
низмы кардиопротекции ω-3 ПНЖК по влиянию на сер-
дечно-сосудистую систему [13–22]. По составу все длин-
ноцепочечные ЖК (С>17 атомов)  – важные составля-
ющие биологических мембран (сетчатки, центральной 
нервной системы, мускулатуры), ω-3 и  ω-6 ПНЖК  – 
предшественники простагландинов, тромбоксанов, лей-
котриенов, активные модуляторы тромбогенеза, арте-
риального давления, воспаления и иммунных процессов. 
Влияние ω-3 ПНЖК на  сердечно-сосудистую систему 
реализуется через гиполипидемические эффекты, улуч-
шение реологических свойств крови, антиаритмическое 
действие и через влияние на сосудистую стенку [11]. ω-3 
ПНЖК снижают содержание арахидоновой кислоты 
в  фосфолипидной мембране тромбоцитов, эндотелиаль-
ных клеток и уменьшают продукцию провоспалительных 
медиаторов (простагландина PG-E2, тромбоксана TX-κB2 
и  лейкотриенов LT-B4)[11]. Эйкозапентаеновая кисло-
та  – субстрат для  синтеза ферментов циклооксигеназы 
и липоксигеназы, которые повышают уровни эйкозанои-

дов (простагландины 3‑й серии и лейкотриены 5‑й серии) 
[23]. Противовоспалительная функция ω-3 ПНЖК реа-
лизуется также через снижение активности транскрипци-
онного фактора NF-κB [13, 23], что связано с активацией 
рецепторов пероксисомных пролифераторов (PPAR-α) 
[13–15]. В клинической практике препараты ω-3 ПНЖК 
в  большей степени используются для  снижения уровня 
ТГ [1, 2], влияя почти на все звенья катаболизма богатых 
ТГ липопротеинов. К ним относятся:
1) снижение количества ферментов для синтеза ТГ, в част-

ности, фермента диглицеридацилтрансферазы;
2) �снижение синтеза и секреции холестерина липопротеи

нов очень низкой плотности (ЛОНП);
3) снижение липогенеза в печени;
4) повышение активности липопротеиновой липазы;
5) �снижение концентрации апобелка апо С-III и содержа-

ния в нем ТГ;
6) �повышение бета-окисления ЖК в  гепатоцитах, 

что уменьшает количество субстрата (ЖК) для синте-
за ТГ в печени.
Антиаритмический эффект ω-3 ПНЖК реализуется 

через несколько механизмов [11, 23], а именно:
1) �удлинение относительного рефрактерного периода 

и  повышение напряжения, необходимого для  деполя-
ризации мембраны клетки;

2) �влияние на  работу кальциевых каналов L-типа, 
в  результате чего снижается содержание ионов каль-
ция во внутриклеточной жидкости;

3) �уменьшение риска развития фибрилляции желудочков, 
индуцированной ишемией, у свиней in vivo путем пода-
вления калиевых каналов, чувствительных к АТФ [14].

3.0. �Омега-3 ПНЖК: основные 
исследования и мета-анализы

3.1. �Наблюдательные / когортные исследования 
о связи приема рыбы / мяса морских 
животных или капсул ω-3 ПНЖК 
и сердечно-сосудистой смертности

Первые работы о  положительном влиянии потребле-
ния ω-3 ПНЖК на  сердечно-сосудистую систему были 
завершены в  середине XX  века в  популяциях эскимосов 
в  северно-западной Гренландии и  жителей Дании [15–
17]. В работе N. Kromann и соавт. [15] была проанализи-
рована смертность аборигенов из  Гренландии за  25‑лет-
ний период (1950–1974  г.) и  установлено достоверное 
увеличение частоты развития инфаркта миокарда (ИМ) 
в Дании по сравнению с таковыми показателями населе-
ния Гренландии. У гренландцев была выше частота разви-
тия апоплексии и эпилепсии, но практически не встреча-
лись такие заболевания, как ИМ, бронхиальная астма, ти-
реотоксикоз, псориаз и рассеянный склероз [15]. Частота 
развития всех видов рака была одинаковой в  этих попу-
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ляциях, хотя по  видам / локализации онкологических за-
болеваний были найдены некоторые различия [15]. Было 
высказано предположение, что  значительное снижение 
распространенности сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ) у  жителей Гренландии связано с  подвижным об-
разом жизни аборигенов, а также с питанием преимуще-
ственно рыбой и  мясом морских животных (киты, тю-
лени), богатыми ω-3 ПНЖК. В другой работе изучалась 
сердечно-сосудистая смертность среди аборигенов Аля-
ски за 1980–1986 гг. по сравнению с показателями смерт-
ности приезжих (мигрантов) [16]. Оказалось, что абори-
гены, которые родились и  жили на  Аляске, имели более 
низкие показатели смертности от ССЗ, отношение риска 
(ОР) составило 0,67 (95 % доверительный интервал – ДИ 
0,55–0,81), но у аборигенов была несколько выше часто-
та развития геморрагического инсульта (ОР 1,36) [16]. 
Вместе с тем этой элегантной научной гипотезе несколь-
ко противоречат данные современных исследований му-
мий гренландских инуитов [18]. Установлено, что у  му-
мий молодых мужчин были проявления коронарного 
и каротидного атеросклероза, найденные с помощью ме-
тода компьютерной томографии. Существует точка зре-
ния, что это могло быть из‑за длительной экспозиции ды-
ма костров в пещерах («indoor fire»), по аналогии с ку-
рением табака [18]. С середины 80‑х годов прошлого века 
было опубликовано много проспективных исследований 
и мета-анализов, в которых изучался вопрос о связи коли-
чества потребляемой рыбы и частоты развития ССЗ [19–
22, 24–27]. Концепция пользы рыбной диеты в снижении 
риска развития сердечно-сосудистых осложнений(ССО) 
появилась после публикации результатов английского 
исследования Diet and Re-Infarction Trial (DART), в  ко-
торое были включены 2 033 мужчин, перенесших ИМ 
[27]. В  группе мужчин, получивших рекомендации уве-
личить потребление рыбы, было зафиксировано 29 % сни-
жение общей смертности [27]. Однако в  исследовании 
DART-II, в  котором принимали участие 3 114  мужчин 
со стабильной стенокардией, наблюдавшихся на протяже-
нии 3–9 лет, в группе исследуемых, также получивших со-
вет увеличить потребление рыбы до 2 порций в неделю, 
снижения общей смертности получено не  было. Кроме 
того, в  одном из  ранних исследований Chicago Western 
Electric Study было установлено, что потребление рыбы 
более 35 г в день было ассоциировано с повышением ри-
ска развития инсульта у мужчин на 34 % [20].

3.2. �Основные рандомизированные  
«исследования–интервенции» с ω-3 ПНЖК

Помимо этих ранних работ в  научной литерату-
ре представлены результаты еще  нескольких исследо-
ваний, в  которых применялись ω-3 ПНЖК в  различ-
ных популяциях пациентов: ALPHA-OMEGA [28], 

OMEGA [29], SU.FOL.OM3 Study [30], ORIGIN 
[31], Risk and Prevention Study [32] EVOLVE-I [33], 
EVOLVE-II [34], ASCEND (A Study of Cardiovascular 
Events in Diabetes) [35], The Vitamin D and Omega-3 Trial 
(VITAL) [36], ECLIPSE [37], ESPRIT [38], MARINE 
[39], ANCHOR [40]. В  ряде исследований (EVOLVE-I, 
II, MARINE, ACNCHOR) изучалось влияние терапии 
ω-3 ПНЖК на уровень ТГ и безопасность лечения, в ря-
де крупных рандомизированных исследований (ALPHA-
OMEGA, ASCEND,ORIGIN, Risk and Prevention Study, 
STRENGTH)  – влияние на  «твердые» конечные точ-
ки. Исследования ALPHA-OMEGA (n=4 837, марга-
рин с  400 мг ω-3 ПНЖК), Risk and Prevention Study 
(n=125 130, 1 г ω-3 ПНЖК с не менее 85 % ЭПК и ДГК) 
и ORIGIN (n=12 536, инсулин-гларгин и 1 г ω-3 ПНЖК 
(ЭПК 465 мг и  375 мг ДГК) закончились с  отрицатель-
ными результатами по  первичной комбинированной ко-
нечной точке (ССО + смерть), что, несомненно, повлия-
ло на результаты ранних мета-анализов с ω-3 ПНЖК (см. 
далее). Подробный анализ этих исследований представ-
лен автором в  предыдущей публикации по  ω-3 ПНЖК 
[41]. Доказательная база применения ω-3 ПНЖК в  ис-
следованиях с  «твердыми» конечными точками выстра-
ивалась в  четырех важных проектах  – эпохальное (land-
mark) итальянское исследование GISSI-PREVENZIONE 
[42, 43], японское исследование JELIS [44], GISSI-HF 
[45], исследование REDUCE-IT [46] и STRENGTH [47], 
а также обсуждалась в ряде мета-анализов [48–54].

GISSI PREVENSIONE  – самое крупное исследова-
ние эффективности ω-3 ПНЖК (Омакор) в клинической 
практике, в которое были включены 11 324 пациента, пе-
ренесших ИМ [42, 43]. После рандомизации больные 
получали четырехкомпонентную стандартную терапию, 
включавшую омакор (n=2 836), витамин Е (n=2 830), 
омакор / витамин Е (n=1 280) и  стандартную терапию 
(n=2 828) [42]. Средний период наблюдения составил 
3,5  года. Лечение омакором 1000 мг / сут (содержание 
ЭПК 46 %, ДГК – 38 %) достоверно снизило риск по пер-
вичной комбинированной первичной точке на 10 %. При-
ем Омакора 1 г / сут у  пациентов после ИМ уже через 
90 дней способствовал достоверному снижению общей 
смертности на 28 % (р=0,027) и частоты внезапной смер-
ти на  47 % (р=0,0136) [55]. В  этом исследовании стати-
ны принимали всего 29 % пациентов (период набора – се-
редина 90‑х годов XX века). Это важно учитывать при по-
зиционировании ω-3 ПНЖК в  современной вторичной 
профилактике, при которой назначение статинов в сред-
них и высоких дозах обязательно [1, 2].

В японском исследовании JELIS участвовали 18 645 па-
циентов с уровнем ХС не менее 6,5 ммоль / л, которые бы-
ли рандомизированы на прием ЭПК 1800 мг / сут со ста-
тином (n=9 326) или  только статинотерапию (n=9 319) 
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[44]. За  4,6  года наблюдения уровень ХС ЛНП умерен-
но снизился на 25 %, что, вероятно, не позволило добить-
ся достоверного снижения частоты развития ССО, в  от-
личие от  исследований со  статинами. В  группе больных, 
получавших ЭПК + статины, было достигнуто 19 % сни-
жение риска частоты развития ССО (p=0,011) [44]. В ис-
следовании GISSI-HF у  больных с  хронической сердеч-
ной недостаточностью (ХСН) II–IV класса по  класси-
фикации NYHA (n=3494) на фоне стандартной терапии 
одна группа исследуемых получала омакор 1 г / сут, другая 
группа – плацебо в течение 3,9 года. По первичной конеч-
ной точке ОР составило 0,91 (p=0,0041) в пользу пациен-
тов, принимавших омакор.

В  исследовании REDUCE-IT [46] участвовали паци-
енты с  установленными ССЗ или с  сахарным диабетом 
2‑го типа на  фоне базовой терапии статинами и  уров-
нем ТГ ≤5,6 ммоль / л, уровнем ХС ЛНП в диапазоне 1,0–
2,6 ммоль / л. После рандомизации 8 179 пациентов стали 
получать лечение эйкозапент эфиром 4 г / сут или плацебо 
в течение 4,9 года. Большинство пациентов до рандомиза-
ции принимали терапию статинами умеренной (61,9 %) 
и высокой (31,5 %) интенсивности. В ходе исследования 
среднее снижение уровня ТГ в  группе, получавшей эй-
козапент эфир, составило 18 %, в группе плацебо – 2,2 %, 
уровень ХС ЛНП в основной группе повысился на 3,1 %. 
В  конце исследования по  первичной комбинированной 
конечной точке (сердечно-сосудистая смерть, нефаталь-
ные ИМ и инсульт, операция коронарной реваскуляриза-
ции, нестабильная стенокардия) было получено 25 % сни-
жение ОР (p<0,001). Согласно результатам вторичного 
анализа в  подгруппе, получавшей эйкозапент эфир, бы-
ло достоверно меньше сердечно-сосудистых смертей (ОР 
0,80; 95 % ДИ 0,66–098; р=0,03), но  эти больные чаще 
госпитализировались по  поводу мерцательной аритмии 
(3,1 % против 2,1 %; p=0,004) [47].

STRENGTH – крупное международное исследование 
c «твердыми» конечными точками, в котором изучалось 
влияние ω-3 карбоновых кислот (ω-3 КК) у 13 078 паци-
ентов из 675 исследовательских центров 22 стран (вклю-
чая РФ) с  атерогенной дислипидемией [47]. После ран-
домизации пациенты получали 4 г ω-3 КК (n=6 539) 
или кукурузное масло в качестве контроля (n=6 539) в до-
полнение к  стандартной терапии, включая статины. Ис-
следование было закончено досрочно ввиду отсутствия 
эффективности ω-3 КК по  первичной конечной точке. 
Первичная комбинированная конечная точка (сердеч-
но-сосудистая смерть, нефатальные ИМ и  инсульт, опе-
рации коронарной реваскуляризации, нестабильная сте-
нокардия) была зарегистрирована у 785 (12 %) больных 
основной группы и у 12,2 % в группе контроля (ОР 0,99; 
95 % ДИ 0,90–1,09; р=0,84). В группе пациентов, прини-
мавших ω-3 КК, чаще встречались желудочно-кишечные 

побочные реакции (24,7 %) по  сравнению с  контролем 
(14,7 %), а также был повышен риск развития мерцатель-
ной аритмии (ОР 1,69; 95 % ДИ 1,29–2,21; р<0,01) [47]. 
Не  было пользы от  приема ω-3 КК ни в  первичной, ни 
во вторичной профилактике. На результаты STRENGTH 
могли также повлиять такие факторы, как пациенты с бо-
лее легким течением ССЗ, чем в REDUCE-IT, правильно 
выбранный контроль (кукурузное, а не минеральное мас-
ло, как в REDUCE-IT). Было высказано мнение, что ДГК 
(в  составе ω-3 КК) может оказывать токсическое дей-
ствие на  сосудистую стенку (персональные контакты 
M. Linkoff, AHA, 2020). Вторичные анализы данных и по-
следующие публикации по STRENGTH позволят опреде-
лить место КК в профилактике / лечении больных с высо-
ким риском развития ССО с гипертриглицеридемиями.

3.3. �Мета-анализы по оценке эффективности 
ω-3 ПНЖК у больных с ССЗ

В  научной литературе опубликовано большое коли-
чество мета-анализов по  оценке эффективности и  без-
опасности ω-3 ПНЖК [48–55]. В  одном из  первых ме-
та-анализов 2006 г. (48 исследований, 36 913  пациен-
тов) показано, что у  пациентов, соблюдающих диету 
с  высоким содержанием ω-3 ПНЖК, которые прини-
мали их не менее 6 мес, по сравнению с диетой контро-
ля, не было найдено достоверного эффекта в снижении 
общей смертности [55]. В мета-анализе Н. Leon и соавт. 
[49] оценивался эффект капсул, содержащих ЭПК+ДГК, 
у пациентов с ишемической болезнью сердца (ИБС), пе-
ренесших ИМ [49]. В  3 исследованиях, включенных 
в  этот мета-анализ, прием суточных доз 0,9–2,8 г ω-3 
ПНЖК способствовал снижению риска развития арит-
мий на 10 % (95 % ДИ 0,55–1,46) [49]. В 8 исследованиях 
(содержание ω-3 ПНЖК в капсулах 0,9–2,8 г / сут) было 
показано достоверное снижение сердечно-сосудистой 
смертности на  20 % (95 % ДИ 0,59–0,92) [49]. В  мета-
анализе K. Maki и соавт. [52] (14 исследований, n=71 899) 
оценивалось влияние приема длинноцепочечных ω-3 
ПНЖК на риск развития ССО по сравнению с группами 
контроля [52] Найдено 8 % снижение ОР в  пользу паци-
ентов, принимавших ω-3 ПНЖК (р=0,015) [52]. В мета-
анализе T. Aung и соавт. [53] (10 исследований, n=77 917) 
оценивался эффект лечения ω-3 ПНЖК на общую смерт-
ность, частоту тяжелых ССО, фатальных / нефаталь-
ных ИМ и  инсультов. Было установлено, что  прием ω-3 
ПНЖК (ЭПК 226–1800 мг / сут) не был связан со сниже-
нием риска смерти от коронарной болезни сердца, а также 
снижением частоты развития нефатального ИМ, любых 
коронарных осложнений [53]. В  систематическом мета-
анализе A.  Sekikawa и  соавт. оценивалось влияние высо-
кодозовой терапии ω-3 ПНЖК (≥3 г / сут, >6 мес) на ате-
росклероз коронарных и сонных артерий [54]. По основ-
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ным результатам, высокодозовая терапия ω-3 ПНЖК 
способствовала замедлению прогрессии атеросклеро-
за [54]. Эти результаты могут объяснить комплексное 
воздействие лечения ω-3 ПНЖК на  течение атероскле-
роза и хорошо согласуются с результатами исследования 
REDUCE-IT по  снижению сердечно-сосудистой смерт-
ности [46]. Впрочем, научные данные по высокодозовой 
терапии ω-3 (≥3 г / сут) пока недостаточны для каких‑ли-
бо категоричных выводов или рекомендаций.

4.0. �Лекарственные формы ω-3 ПНЖК 
в клинической практике

Администрация США по контролю за пищевой про-
дукцией и лекарственными средствами (Food and Drug 
Administration) утвердила 3 лекарственных препара-
та, содержащих ω-3 ПНЖК, для  применения в  клини-
ческой практике (табл. 1). Омакор – хорошо зарекомен-
довавший себя препарат, который изучен в клинических 
исследованиях GISSI Prevenzione, GISSI-HF, ORIGIN 
[31, 42–44].

4.1. �Омакор, комбинация этиловых 
эфиров ω-3 ПНЖК, ЭПК и ДГК

Препарат омакор производится в Норвегии, в процес-
се производства рыбий жир проходит многоступенчатый 
процесс очистки. Омакор зарегистрирован более чем 
в 40 странах, включая США (торговое название ловаза), 
Европейский Союз и  РФ. Показания к  назначению ома-
кора в клинической практике следующие:
1) �эндогенная гипертриглицеридемия IV типа по класси-

фикации Фредериксона (номер согласно МКБ-10 ВОЗ 
E78.1) в качестве дополнения к диете, если последняя 
недостаточно эффективна;

2) �другие виды гипертриглицеридемий (IIb, III  типа, 
МКБ-10 ВОЗ E78.2; E78.4) в виде монотерапии и в ком-
бинации со  статинами (если монотерапия статинами 
недостаточно эффективна для снижения уровня ТГ);

3) вторичная профилактика у больных с ИМ.
Омакор принимается внутрь, независимо от  приема 

пищи. Во избежание возможных нежелательных реакций 
желудочно-кишечного тракта препарат может принимать-

ся и во  время еды. Если для  профилактики повторного 
ИМ омакор назначается в  дозе 1 г / сут в  составе комби-
нированной терапии, то для  коррекции гипертриглице-
ридемии минимальная доза омакора составляет 2 г, а  не-
редко и 4 г / сут вместе с фибратами и / или со статинами. 
В современных Рекомендациях по дислипидемиям [1, 2] 
применение омакора больше регламентировано в  комби-
нированной терапии для  коррекции гипертриглицериде-
мии. Опыт применения препарата омакор для лечения эк-
зогенной гипертриглицеридемии (гиперхиломикронемии 
1‑го типа) отсутствует. Опыт применения препарата ома-
кор при  вторичной эндогенной гипертриглицеридемии 
ограничен (особенно при  неконтролируемом сахарном 
диабете).

4.2. Эйкозапент эфир (эпадель, васцепа)
Применение ЭПК в  качестве монотерапии для  лече-

ния дислипидемии одобрено в  Японии более 2 десятков 
лет назад, коммерческое название этого препарата в Япо-
нии эпадель (еpadel), в США  – ваcцепа. В  исследовании 
MARINE у пациентов с выраженной гипертриглицериде-
мией (ТГ 2,3–22,5 ммоль / л) назначение васцепы в моно-
терапии (4 г / сут) приводило к достоверному снижению 
уровня ТГ на 33,1 % и уровня холестерина не липопроте-
инов высокой плотности (ХС-неЛВП) на 17,7 % [39]. До-
зировки ЭПК, применяемые в Японии и Европе, несколь-
ко различаются. Эпадель (Япония) назначается в  дозах 
от 1,8 и до 2,7 г / сут (если уровень ТГ остается повышен-
ным) [56]. Этот препарат выпускается в капсулах по 300, 
600 и 900 мг, рекомендованный режим приема – до 3 раз 
в день после еды. Препарат васцепа одобрен в США для ле-
чения гипертриглицеридемии и снижения риска развития 
ССЗ, режим приема – 500 или 1000 мг 2 раза в день вме-
сте с пищей [56]. Безопасность применения ЭПК хорошо 
изучена в двух крупных исследованиях – JELIS (Япония) 
[44] и  REDUCE-IT (европейская и  американская попу-
ляция) [46]. Наиболее частые побочные эффекты эйко-
запент эфира  – мышечные боли, боли в  суставах, отеч-
ность рук, ног, стоп, запоры, обострение подагры и мер-
цательная аритмия (https://www.vascepa.com / ). Пока 
нет информации, будет  ли компания «Амарин Фарма» 

Таблица 1. Лекарственные формы ω-3 ПНЖК, применяемые в РФ, Европейском Союзе и США

Параметр 
Препарат

ловаза (lovaza) США,  
омакор (оmacor) ЕС и РФ

эпадель (epadel) Япония, 
васцепа (vascepa) США эпанова (epanova) * США

Генерическое название Этиловые эфиры ω-3 ПНЖК Эйкозопент этил Омега-3 карбоновые кислоты
Доступность на территории РФ Да Нет Нет
ЭПК / капсулы 0,465 1,0 г Капсула 1 г Эпановы 850 мг ω-3 ПНЖК, 

главным образом ЭПК и ДГКДГК / капсулы 0,375 –
Суточная доза 1–4 капсулы 4 капсулы 2–4 капсулы
ПНЖК – полиненасыщенные жирные кислоты; ЭПК –эйкозопентаентовая кислота; ДГК – докозогексаеновая кислота; 
* – торговое название в США.





94 ISSN 0022-9040. Кардиология. 2021;61(6). DOI: 10.18087/cardio.2021.6.n1578

ОБЗОРЫ§
регистрировать васцепу в России, однако стоимость это-
го лекарства для пациентов может быть высокой – не ме-
нее 20  000 руб. на месяц терапии, в большинстве случаев – 
вместе со статинами.

4.3. Эпанова (ЭПК + карбоновые кислоты ДГК)
Новая форма ω-3 ПНЖК (торговое название эпано-

ва) – это смесь ЭПК и карбоновых кислот, зарегистри-
рованная в США в мае 2014 г. У больных с уровнем три-
глицеридов 2,3–22,5 ммоль / л назначение 4 г эпановы 
позволяет снизить уровень ТГ на  31 % и  уровень ХС-
неЛВП на 9,6 % [33, 34, 37, 38]. В исследовании ESPRIT 
у  627 пациентов с  умеренной гипертриглицеридеми-
ей   (ТГ (2,3–5,6 ммоль / л), получавших базовую тера-
пию статинами, снижение уровня ТГ было более зна-
чительным (20,6 %), а  уровня ХС-неЛВП  – умеренным 
(6,9 %), без статистически значимых изменений концен-
трации ХС ЛНП и ХС ЛВП [38]. При лечении этим пре-
паратом в монотерапии иногда повышается уровень ХС 
ЛНП, очень редко отмечается повышение активности 
аспартатаминотрансферазы / аланинаминотрансферазы, 
особенно у  больных с  печеночной недостаточностью. 
Наиболее частые побочные реакции (≥3 %)  – тошнота, 
абдоминальные боли или  дискомфорт, а  также отрыж-
ка рыбьим жиром. Маловероятно, что  препарат эпано-
ва будет зарегистрирован в  РФ, хотя это лекарство бы-
ло бы полезно для пациентов с очень высоким уровнем 
ТГ (исследования EVOLVE I, II) [33, 34]. Исследование 
с твердыми конечными точками STRENGTH [47] с пре-
паратом эпанова было досрочно остановлено в  янва-
ре 2020 г. из‑за отсутствия эффективности, результаты 
были доложены на  сессиях американской Ассоциации 
Сердца осенью 2020 г. [47].

Заключение
Омега-3 полиненасыщенные жирные кислоты – клю-

чевой строительный материал клеточных мембран у мле-
копитающих и человека. Многочисленные наблюдатель-
ные / когортные исследования показали, что увеличение 
потребления рыбы / рыбных продуктов ассоциировано 
со  снижением частоты развития сердечно-сосудистых 
заболеваний и  уменьшения числа случаев аритмий. Хо-
тя триглицериды (пока) не  получили соответствую-
щего целевого уровня, их  значения более 2,3 ммоль / л 
на фоне терапии статинами требуют усиления терапии 
статинами или  перехода на  комбинированное лечение 
(+ фибраты или  +ω-3 ПНЖК. В  клинической практи-
ке лучше пользоваться целевыми уровнями холестери-
на не  липопротеинов высокой плотности (ХС-неЛВП 
<2,2; <2,6  и  <3,4 ммоль / л для  пациентов очень высо-
кого, высокого и  умеренного СС риска, соответствен-
но. Доказательная база по ω-3 полиненасыщенным жир-

ным кислотам представлена крупными исследования-
ми GISSI Prevenzione, GISSI-HF, JELIS, REDUCTE-IT, 
в которых показаны эффективность и безопасность раз-
личных по составу ω-3 полиненасыщенных жирных кис-
лот у пациентов группы очень высокого риска развития 
сердечно-сосудистых заболеваний. Мета-анализы с  во-
влечением высоких доз и исследования REDUCE-IT де-
монстрируют достоверную обратную связь между при-
емом ω-3 полиненасыщенных жирных кислот и риском 
развития сердечно-сосудистых заболеваний. В  мире за-
регистрированы три рецептурных препарата, содержа-
щих ω-3 полиненасыщенные жирные кислоты  – смесь 
ЭПК и  ДГК омакор (США, ЕС и  РФ), только эйкоза-
пентаеновой кислоту  – васцепа (ЕС); эпадель (Япо-
ния) и ω-3 карбоновые кислоты эпанова (только США). 
В  РФ доступен и  широко используется препарат ома-
кор 1–4 г / сут как в  виде монотерапии, так и  комбина-
ции со  статинами. С  учетом международных рекомен-
даций диапазон использования омакора в монотерапии 
при  лечении гипертриглицеридемии весьма ограничен 
(пациенты низкого / умеренного риска развития сер-
дечно-сосудистых заболеваний, с  гипертриглицериде-
мией, не  отвечающей на  диету). В  остальных случаях  – 
вторичная профилактика у больных после инфаркта ми-
окарда в комбинации со статинами и фибратами, в том 
числе у пациентов с выраженной гипертриглицеридеми-
ей и синдромом гиперхиломикронемии (триглицериды 
более 11–22 ммоль / л) [1, 2]. Препараты ω-3 полинена-
сыщенных жирных кислот широко представлены в рос-
сийских и  международных рекомендациях для  лечения 
пациентов с  дислипидемией, сахарным диабетом, хро-
нической сердечной недостаточностью, со степенью до-
казательности IIaB и используются для лечения пациен-
тов, перенесших инфаркт миокарда, у больных с аритми-
ями и повышением уровня ХС-неЛВП и триглицеридов 
на фоне терапии статинами. Несмотря на результаты ис-
следования STRENGTH (в  котором изучалась эффек-
тивность карбоновых кислот, а не  этиловых эфиров), 
омега-3 полиненасыщенные жирные кислоты (омакор) 
продолжают оставаться в  арсенале кардиологов, тера-
певтов, эндокринологов как надежное средство вторич-
ной профилактики у  больных из  группы очень высоко-
го и  высокого риска развития сердечно-сосудистых за-
болеваний.
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