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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность темы исследования и степень ее разработанности  

Согласно данным Всемирной организации здравоохранения, в последние 

десятилетия во всем мире наблюдается устойчивая тенденция к увеличению числа 

лиц с избыточной массой тела (ИзбМТ) и ожирением [2,201]. В сравнении с 

показателями 1980 года, уровень распространенности ожирения к 2015 году вырос 

более чем в два раза. В настоящее время около трети мирового населения страдает 

от ИзбМТ или ожирения. По прогнозам экспертов, при сохранении текущих темпов 

роста, к 2030 году ИзбМТ будет наблюдаться у 38% взрослого населения, а 

ожирение – у 20% [50]. 

Ожирение является многофакторным хроническим заболеванием, при 

котором избыточное накопление жировой ткани в организме ведет к ухудшению 

состояния здоровья, повышению риска возникновения заболеваний и их 

осложнений в долгосрочной перспективе, а также уменьшению 

продолжительности жизни [11]. Традиционные методы лечения ожирения, такие 

как диеты и физические нагрузки, зачастую оказываются неэффективными. Это 

связано с тем, что изменение образа жизни не сопровождается модификацией 

психологических и поведенческих аспектов, связанных с перееданием и 

неправильными пищевыми привычками. Поэтому поиск дополнительных способов 

коррекции нарушенного пищевого поведения остается нерешенной задачей. 

Известно, что ключевую роль в регуляции работы желудочно-кишечного 

тракта (ЖКТ), метаболизма и аппетита играет блуждающий нерв (БН) [99]. БН 

передает информацию от ЖКТ в головной мозг об объеме и типе поступающих 

питательных веществ, изменении уровня гормонов, тем самым, влияя, на 

насыщение. Эти процессы индуцируют активность эфферентных волокон БН и в 

значительной степени регулируют пищевое поведение. 

Имеются экспериментальные доказательства нарушения вагусной 

чувствительной передачи сигналов при ожирении. В зависимости от статуса 
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питания афферентные волокна БН имеют различные нейрохимические фенотипы, 

которые могут подавлять или стимулировать потребление пищи. Хроническое 

потребление высококалорийной пищи снижает чувствительность афферентных 

волокон БН к поступлению пищи и выработке нейропептидов. Это нарушение 

афферентной сигнализации БН может вызвать гиперфагию и ожирение. Таким 

образом, БН оказывает значительное влияние на аппетит и метаболизм, что делает 

его важным звеном в патогенезе ожирения.  

В последние годы активно изучается возможность стимуляции БН (СБН) как 

метода лечения ожирения. СБН с использованием имплантируемых устройств уже 

имеет доказанную эффективность в лечении других заболеваний, таких как 

эпилепсия и депрессия [165]. При анализе проведенных исследований было 

отмечено снижение массы тела на фоне стимуляции при сохранении привычного 

питания и уровня физической активности.  

Эффективность имплантируемых и неинвазивных способов СБН доказана 

как в экспериментальных работах на животных (например, у крыс с ожирением, 

вызванным избыточным употреблением жиров) [71,187,228], так и в исследованиях 

на людях, где была показана эффективность инвазивной СБН в снижении веса при 

морбидном ожирении и у коморбидных пациентов с ожирением и сердечно-

сосудистыми заболеваниями (ССЗ) [151]. В то же время, проспективных 

исследований, оценивающих эффективность низкочастотной чрескожной СБН у 

пациентов с ожирением, до настоящего времени не проводилось. 

Таким образом, проблема поиска неинвазивных методов лечения ожирения 

сохраняет свою актуальность, в связи с этим, настоящее исследование направлено 

на изучение эффективности СБН и возможности использования методики в 

снижении массы тела у пациентов низкого сердечно-сосудистого риска (ССР) с 

ожирением первой степени. 

Цель исследования 

Оценить влияние низкочастотной чрескожной стимуляции блуждающего 

нерва на снижение массы тела и показатели структурно-функционального 
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ремоделирования у пациентов низкого сердечно-сосудистого риска с ожирением 

первой степени. 

Задачи:  

1. Проанализировать характер питания у пациентов низкого сердечно-

сосудистого риска с ожирением первой степени. 

2. Оценить показатели распределения жировой ткани у пациентов низкого 

сердечно-сосудистого риска с ожирением первой степени. 

3. Охарактеризовать параметры структурно-функционального 

ремоделирования сердца и выявить ассоциации с распределением жировой ткани. 

4. Оценить эффективность и безопасность низкочастотной чрескожной 

стимуляции блуждающего нерва в снижении массы тела у пациентов низкого 

сердечно-сосудистого риска с ожирением первой степени. 

5. Изучить связь снижения массы тела на фоне стимуляции блуждающего нерва 

и параметров внутрисердечной гемодинамики. 

Научная новизна 

Впервые в Российской Федерации (РФ) показана возможность 

использования низкочастотной чрескожной СБН в лечении ожирения у 

пациентов низкого сердечно-сосудистого риска с ожирением первой степени. 

Впервые доказана эффективность низкочастотной чрескожной СБН в снижении 

массы тела за счет уменьшения абсолютного и процентного количества жировой 

ткани (ЖТ) в организме. Также впервые на фоне снижения массы тела на ≥5% 

при применении низкочастотной чрескожной СБН было отмечено улучшение 

субклинической функции ЛЖ (левого желудочка) и ЛП (левого предсердия).  

Впервые установлено, что снижение массы тела связано с редукцией доли 

общего жира, общего количества углеводов в рационе и уменьшением суточной 

калорийности питания. Впервые с использованием динамической оценки 

вариабельности сердечного ритма продемонстрирована безопасность 

применяемой методики. 
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Теоретическая и практическая значимость работы 

Результаты, полученные в ходе настоящей работы, могут быть 

использованы в коррекции ожирения у пациентов низкого ССР с ожирением 

первой степени, поскольку неинвазивная СБН является безопасным и удобным в 

применении методом снижения массы тела, не требующим сложного 

оборудования или высокой квалификации специалистов, который может 

использоваться как в условиях стационарного и амбулаторного приема, так и 

дома. 

Разработан калькулятор оценки геометрии ЛЖ у пациентов с ожирением, 

который может быть использован в практическом здравоохранении для 

достоверной оценки структурного ремоделирования у лиц с ожирением и 

выявления нарушений на самых ранних стадиях. Обоснована необходимость 

оценки не только стандартных эхокардиографических параметров, но и толщины 

эпикардиальной ЖТ (ЭЖТ), а также продольной деформации миокарда у 

пациентов с ожирением. 

Методология и методы исследования 

Диссертационная работа выполнена на базе федерального 

государственного бюджетного учреждения «Национальный медицинский 

исследовательский центр терапии и профилактической медицины» 

Министерства здравоохранения Российской Федерации (ФГБУ «НМИЦ ТПМ» 

Минздрава России), где осуществлялся набор пациентов. Протокол исследования 

был одобрен на заседании независимого этического комитета ФГБУ «НМИЦ 

ТПМ» Минздрава России (протокол № 06-06/23 от 12.12.2023 г). 

Методологической и теоретической основой для проведения исследования 

послужили научные данные об эффективности СБН в снижении веса. Объект 

исследования: пациенты низкого сердечно-сосудистого риска с ожирением 

первой степени. Основными методами являлись совокупность клинических, 

инструментальных и статистических методов. 
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Положения, выносимые на защиту 

1. У пациентов с ожирением первой степени и низким ССР выявлен 

выраженный дисбаланс в структуре питания, проявляющийся избыточным 

потреблением насыщенных жиров, снижением доли углеводов и недостаточным 

поступлением пищевых волокон в рационе.   

2. Установлено, что у пациентов с ожирением первой степени и низким ССР 

преобладает абдоминальное ожирение с увеличением количества висцеральной 

ЖТ, включая эпикардиальное и внутрибрюшное отложение ЖТ. Выявлены 

половые различия в характере распределения ЖТ: у женщин чаще встречается 

эпикардиальное и подкожное накопление ЖТ, тогда как у мужчин отмечается 

более низкая вероятность развития париетального ожирения.   

3. Эхокардиографическое исследование пациентов с ожирением первой 

степени выявило начальные признаки ремоделирования левых камер сердца, 

включая изменения геометрии ЛЖ, увеличение размеров ЛП и снижение 

показателей продольной деформации миокарда, при этом установлена значимая 

связь между толщиной ЭЖТ и сниженными показателями продольной 

деформации ЛП в резервуарную фазу.   

4. Впервые в рандомизированном исследовании показана эффективность и 

безопасность низкочастотной чрескожной СБН в снижении массы тела у лиц 

низкого ССР с ожирением первой степени.   

5. У пациентов, значимо снизивших массу тела на фоне использования 

СБН, отмечалось улучшение продольной деформации ЛЖ и ЛП в резервуарную 

фазу. 

Степень достоверности и апробация результатов исследования 

Достоверность результатов диссертационного исследования подтверждается 

достаточным объемом выборки (n=88), применением современного 

диагностического медицинского оборудования, использованием общепризнанных 

корректных методов статистической обработки. В ходе проведении 
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статистического анализа данных использованы достоверные критерии и методы. 

Большая часть статистического анализа проводилась с использованием программы 

StatTech v. 4.4.1. На основании использованных методов получены результаты с 

высоким уровнем статистической значимости, обосновывающие научную новизну 

и практическую значимость работы. Научные положения, выводы и практические 

рекомендации, сформулированные в диссертации, четко аргументированы и 

логически вытекают из полученных результатов, соответствуют цели и задачам 

исследования. 

Апробация диссертации состоялась 20.02.2025 г. на заседании 

апробационной комиссии ФГБУ «НМИЦ ТПМ» Минздрава России (протокол № 

83/2 от 20.02.2025 г.). Основные результаты исследования доложены и обсуждены 

на: международной научной конференции «Неинфекционные заболевания и 

здоровье населения России» (Россия, г. Москва, 25–27 мая 2021 г.), IV 

Всероссийской конференции «Каспийские Встречи. Пациентоориентированность 

как основной вектор развития кардиологии будущего» (Россия, г. Астрахань, 27–

27 апреля 2023 г.), четвертом Всероссийском научно-образовательном форуме с 

международным участием «Кардиология XXI века: альянсы и потенциал» (Россия, 

г. Томск, 26–28 апреля 2023 г.), юбилейном X форуме молодых кардиологов 

Российского кардиологического общества «Движение вверх» с международным 

участием (Россия, г. Кемерово, 22–23 июня 2023 г.), Международной научно-

практической конференции кардиологов "Превентивная кардиология: от 

первичной профилактики до кардиореабилитации" (Республика Узбекистан, г. 

Ташкент, 23–24 октября 2023 г.), III Междисциплинарном форуме «МЕДИЦИНА 

МОЛОДАЯ» (Россия, г. Москва, 7 декабря 2024 г.), XIII Международном Интернет 

Конгрессе специалистов по внутренним болезням (Россия, г. Москва, 12–15 

февраля 2024 г.), XXXI Российском национальном конгрессе «Человек и 

лекарство» 2024 (Россия, г. Москва, 15–18 апреля 2024 г.), пятом Всероссийском 

научно-образовательном форуме с международным участием «Кардиология XXI 

века: альянсы и потенциал» (Россия, г. Томск, 26–28 апреля 2024 г.), XI форуме 
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молодых кардиологов Российского кардиологического общества (Россия, г. 

Краснодар, 31 мая–1 июня 2024 г.). 

Личное участие автора 

Автор принимал участии в организации всех этапов исследования. Автор 

самостоятельно проводил разработку протокола исследования и создание базы 

данных; анализ первичной медицинской документации; отбор пациентов для 

включения в исследование; подписание информированного согласия; общий 

осмотр пациентов; заполнение опросников по оценке питания; обработку данных 

и формирование сводной базы. Автор принимал активное участие в 

статистической обработке и интерпретации данных; занимался подготовкой 

оригинальных и обзорных статей по теме диссертационного исследования к 

публикации в журналах; подготовкой докладов на научных конгрессах. 

Публикация материалов исследования 

По теме диссертации опубликовано 12 печатных работ, в том числе 6 статей 

в журналах, рекомендованных ВАК для публикации материалов диссертации на 

соискание ученой степени кандидата медицинских наук, 3 тезиса в российских 

сборниках трудов научных конференций и конгрессов и 1 тезис в журнале 

Кардиология Узбекистана. Зарегистрирована база данных для ЭВМ «Калькулятор 

оценки геометрии левого желудочка у пациентов с ожирением» №2024666532 от 

15.07.2024 года. Бюллетень №7 от 01.07.2024. Зарегистрирован патент на 

изобретение «Способ снижения массы тела при ожирении чрескожной 

стимуляцией блуждающего нерва» №2823458 от 23.07.2024. Бюллетень №21 от 

09.01.2024. 

Внедрение 

Результаты и практические рекомендации диссертационного исследования 

по изучению низкочастотной чрескожной СБН у пациентов низкого сердечно-
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сосудистого риска с ожирением первой степени внедрены в работу 

консультативного отделения ФГБУ «НМИЦ ТПМ» Минздрава России.  

Структура и объем диссертации  

Диссертация представлена на 125 страницах компьютерной верстки, состоит 

из введения, обзора литературы, материалов и методов, результатов исследования, 

обсуждения результатов, заключения, выводов, практических рекомендаций, 

списка сокращений и условных обозначений, списка использованной литературы.  

Работа проиллюстрирована 26 таблицами и 19 рисунками. Список 

литературы включает 229 источника, из них 49 отечественных и 180 иностранных. 
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Глава 1. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

1.1 Эпидемиология ожирения 

Распространенность ИзбМТ и ожирения за несколько десятилетий в развитых 

и развивающихся странах мира достигла эпидемических значений. Всемирная 

организация здравоохранения признала ожирение эпидемией в 1997 г. [15]. 

Согласно оценке 2016 г. почти 2 млрд взрослого населения имели ИзбМТ, 650 млн 

из которых страдали ожирением [16]. В 2024 г. организация NCD Risk Factor 

Collaboration (NCD-RisC) опубликовала результаты, согласно которым более 1 млрд 

человек в мире страдают ожирением: 880 млн взрослых и 159 млн детей и 

подростков в возрасте от 5 до 19 лет. Всего за несколько десятилетий количество 

лиц с ожирением выросло почти в 3 раза [35]. Иными словами, ожирение приобрело 

характер пандемии, причем 1/3 лиц с ожирением проживает на территории 5 стран 

– Соединенные Штаты Америки, Китай, Бразилия, Индия и РФ [157]. 

В РФ согласно данным Многоцентрового наблюдательного исследования 

ЭССЕ-РФ (Эпидемиология сердечно-сосудистых заболеваний в регионах 

Россиис̆кой Федерации), распространенность ожирения среди взрослого населения 

в возрасте 25-64 лет в 13 регионах РФ (21 768 человек, в т.ч. 8304 мужчин и 13 464 

женщин) оказалась высокой, составив в 2012-2014 гг 29,7% (30,8% среди женщин 

и 26,9% среди мужчин). В анализ вошли Волгоградская, Вологодская, 

Воронежская, Ивановская, Кемеровская, Тюменская области, Красноярский и 

Приморский края, республика Северная Осетия, Оренбург, Самара, Санкт-

Петербург и Томск [3]. По сравнению с данными 1993 г. распространенность 

ожирения среди женского населения в 2013 г. увеличилась на 3%, а среди мужчин 

значимо возросла более чем в 3 раза (с 8,7 до 26,9%) [3].  

В анализ исследования ЭССЕ-РФ2, которое проводилось в 2017 г., было 

включено 4 региона (Краснодарский край, Омская и Рязанская области, Республика 

Карелия) и более 6732 мужчин и женщин от 25 до 64 лет. Согласно полученным  
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результатам, ожирение было зарегистрировано у 28,6% мужчин и 31,8% женщин 

[46]. Очевидно, что за прошедшие 4 года количество лиц с ожирением 

увеличивается, хоть и в более низком темпе, чем в прошлые десятилетия.  

ЭССЕ-РФ3 продолжило изучение ожирения на населении 35-74 лет (28 605 

человек) в 15 регионах РФ (Алтайский край, области: Архангельская, 

Астраханская, Нижегородская, Тверская, Новосибирская, Оренбургская, 

Свердловская, Челябинская, республики Бурятия, Дагестан, Кабардино-Балкария, 

Мордовия, Чувашия и Саха) в 2020-2022 гг. Полученные результаты 

свидетельствуют о том, что проблема ИзбМТ и ожирения в РФ остается 

актуальной. Средние показатели индекса массы тела (ИМТ) составляют 28,9±4,6 

кг/м2 среди женщин и 28,2±5,9 кг/м2 среди мужчин. Примерно 1/4 исследуемых 

имеет нормальный ИМТ, тогда как ИзбМТ выявлена у 1/3 женщин и почти у 

каждого второго мужчины. Распространенность ожирения продолжает расти: при 

анализе ЭССЕ-РФ ожирением страдало 30,8% женщин и 26,9% мужчин. По 

результатам ЭССЕ-РФ3 за прошедшее десятилетие количество лиц с ожирением 

увеличилось до 39,5% и 30,0%, соответственно [4]. 

Стоит обратить внимание на несоответствии количества лиц с ожирением по 

результатам проводимых исследований и данным статистического учета. По 

официальным данным Росстата, численность лиц с ожирением на 2020 г. 

составляет 22,7% населения [48]. Таким образом, число официально 

зарегистрированных взрослых пациентов с ожирением в РФ значимо меньше их 

реального количества. Вероятно, это связано с низкой обращаемостью населения с 

проблемами ИзбМТ и ожирения, поэтому данные официальной статистики не в 

полной мере отражают фактическую распространенность данного заболевания. 

Помимо этого, ожирение не всегда воспринимается врачами, как 

заболевание, требующее лечения, в связи с чем не регистрируется в медицинской 

документации. Подтверждением этого служат данные ретроспективного 

исследования 2024 г., в котором лишь у 18%  лиц с ИМТ>25 кг/м2 был поставлен 

диагноз ИзбМТ/ожирение, что ухудшало последующую диагностику 

ассоциированных с ожирением заболеваний и лечение данного состояния [122].  
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Анализ работ зарубежных исследований также выявил общемировой тренд к 

увеличению лиц с ожирением. Рост заболеваемости ожирением с 1999 по 2016 гг 

зарегистрирован и в Соединенных Штатах Америки: у 36% взрослого населения 

наблюдалось ожирение. Американские исследователи прогнозируют дальнейшее 

увеличение лиц с ожирением [222]. В Китае распространенность ожирения среди 

взрослых увеличилась более чем в 2 раза в период с 2004 г. (3,1%) по 2018 г. (8,1%) 

и составила 85 миллионов человек [219].  

В настоящее время в Индии больше лиц с ожирением и ИзбМТ, чем людей, 

страдающих от недоедания: распространенность ожирения в Индии составляет 

40,3% [214]. На юге страны самый высокий показатель – 46,51%, а на востоке 

самый низкий – 32,96%. Ожирением чаще страдают женщины, чем мужчины, 

однако количество лиц мужского пола с ИМТ≥30 кг/м2 стремительно растет как в 

Индии, так и во всем мире (41,88% против 38,67%).  

Согласно исследованию, представленному на Международном конгрессе по 

ожирению (Сан-Паулу, Бразилия, 26–29 июня 2024 г.), исходя из текущих 

тенденций, к 2044 году почти половина взрослых бразильцев (48%) будут страдать 

ожирением, а еще 27%, как прогнозируется, будут иметь ИзбМТ. Авторы также 

предполагают, что через 20 лет 130 млн бразильцев будут жить с ИзбМТ или 

ожирением [106]. 

Таким образом, анализ результатов многолетних многоцентровых 

исследований по эпидемиологии ожирения демонстрируют увеличение 

распространенности ИзбМТ и ожирения и в мире, и в РФ (практически во всех 

субъектах), несмотря на активную популяризацию активного образа жизни и 

рационального питания. Это обусловливает необходимость усиления мер борьбы с 

ожирением, что, в свою очередь, требует продолжить поиск новых методов 

коррекции данной патологии. 
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1.2 Классификация ожирения: виды и методы оценки жировой ткани 

Согласно общепринятому определению (ВОЗ), «ожирение – это хроническое 

заболевание, характеризующееся избыточным накоплением ЖТ в организме, 

представляющим угрозу здоровью, и являющееся основным фактором риска ряда 

других хронических заболеваний, включая сахарный диабет (СД) 2 типа и ССЗ» 

[12]. 

В рутинной клинической практике наиболее используемым методом 

классификации ожирения является расчет ИМТ по формуле:  

ИМТ = m/h2, где:  

m — МТ в килограммах, h — рост в метрах 

ИМТ является общим индикатором ожирения, но не учитывает характер 

распределения ЖТ в организме. Висцеральная ЖТ (ВЖТ) накапливается внутри 

брюшной полости, вокруг внутренних органов, что значимо повышает 

кардиометаболический риск за счет высокой скорости липолиза триглицеридов с 

высвобождением свободных жирных кислот (СЖК) и продукции большого 

количества провоспалительных цитокинов висцеральными адипоцитами [63]. 

ЭЖТ относится к ВЖТ, локализованной между миокардиальной 

поверхностью и внутренним листком перикарда. Отсутствие фасциального 

разграничения между ЭЖТ и миокардом обеспечивает непосредственное влияние 

её секреторной активности на сердечную мышцу. В условиях её избыточного 

накопления нарушается регуляция продукции биологически активных веществ – 

усиливается синтез провоспалительных медиаторов (включая активин А), 

возрастает экспрессия компонентов инфламмасомного комплекса NLRP3. Эти 

изменения способствуют хронизации воспалительного процесса, 

инсулинорезистентности (ИР), активации процессов фиброзирования и 

формированию структурно-функциональных изменений миокарда, что играет 

значимую роль в патогенезе ССЗ (см. рисунок 1). 
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Рисунок 1 – Основные механизмы патологического влияния ЭЖТ при ее 

избыточном накоплении 

 

При избыточном отложении ЭЖТ гипертрофированные адипоциты становятся активными 

источниками биологически активных молекул, включая лептин, висфатин и резистин. 

Гиперпродукция указанных адипокинов усугубляет липотоксическое воздействие на ткани, 

способствует развитию стеатоза печени, ИР и ИБС. Дополнительно, под влиянием активина А – 

цитокина, вырабатываемого клетками ЭЖТ, инициируются фибротические процессы в 

миокарде, что, в свою очередь, ассоциировано с увеличением риска возникновения фибрилляции 

предсердий. Патологически изменённая ЭЖТ характеризуется значительной инфильтрацией 

тканевыми макрофагами М1-фенотипа, продуцирующими провоспалительные цитокины, такие 

как ИЛ-6, ИЛ-8 и ФНО-α. В условиях хронического воспаления активируется инфламмасома 

NLRP3, играющая ключевую роль в запуске врождённого иммунного ответа, сопровождающаяся 

дополнительным высвобождением ИЛ-1β и ИЛ-18 – цитокинов, поддерживающих состояние 

системного субклинического воспаления. 

Примечание: ИБС – ишемическая болезнь сердца, ИЛ – интерлейкины, ИР – 

инсулинорезистентность, ФНО-α – фактор некроза опухоли альфа, ЭЖТ — эпикардиальная 

жировая ткань. 
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Напротив, подкожная жировая ткань (ПЖТ) локализуется преимущественно 

в нижней части тела и является физиологическим буфером при повышенном 

потреблении калорий в периоды ограниченного расхода энергии, а также 

предотвращает потерю тепла [109]. Увеличение количества ПЖТ не связано с 

развитием ассоциированных с ожирением заболеваний; некоторые исследователи 

полагают, что ПЖТ может оказывать защитное действие, участвуя в процессах 

терморегуляции и энергетического обмена [196].  

Периваскулярная жировая ткань (ПВЖТ) – еще одно локальное депо, 

окружающее крупные вены и артерии, мелкие сосуды и артериолы, расположенные 

в поперечно-полосатой мышечной ткани, а также вокруг почечных артерий и вен 

[140]. Увеличенный объем ПВЖТ, определяемый по результатам КТ, коррелировал 

с повышенными уровнями триглицеридов, холестерина липопротеинов низкой 

плотности, глюкозы крови, артериального давления (АД) и провоспалительных 

цитокинов (фактором некроза опухоли-α (ФНО-α), интерлейкином-1 (ИЛ-1), ИЛ-6, 

ИЛ-8, моноцитарным хемотаксическим фактором-1 и другими) [192]. 

Для оценки характера распределения ЖТ используют такие 

антропометрические параметры, как окружность талии (ОТ), отношение ОТ к 

окружности бедер (ОТ/ОБ) и отношение ОТ к росту (ОТ/рост). Абдоминальное 

(висцеральное) ожирение диагностируется при ОТ≥94 см у мужчин и ≥80 см, 

отношении ОТ/ОБ > 0,85 у женщин и > 1,0 у мужчин [32]. 

Толщина ЭЖТ измеряется с помощью ультразвукового исследования (УЗИ), 

что имеет высокую корреляционную связь с объемом ЖТ, определяемым с 

помощью магнитно-резонансной томографии, и количеством абдоминальной 

ВЖТ, определяемым с помощью КТ. Это дает основания рассматривать ЭЖТ в 

качестве потенциального маркера как эпикардиального, так и висцерального 

ожирения [146]. Благодаря доступности, безопасности и простоте использования 

УЗИ можно определять толщину ЭЖТ и отслеживать этот показатель в динамике 

[34].  

В настоящее время нет единого референсного значения для толщины ЭЖТ. 

В ряде работ пороговые значения определялись в зависимости от возраста 



 

18  

пациентов: норма ЭЖТ до 4,8 мм от 35 до 45 лет, до 5,8 мм от 46 мм до 55 лет [18]. 

Другие исследования считали нормальной толщиной ЭЖТ от 5 до 7 мм [120], а 

некоторые исследователи использовали еще более широкий диапазон определения 

нормальных значений ЭЖТ (от 3 до 9 мм) [43]. Несмотря на расхождения в оценке 

показателей избытка ЭЖТ, при толщине >5 мм диагностируется избыточное 

клинически значимое скопление жировой клетчатки [13]. 

Процент ЖТ в организме определяется путем двухэнергетической 

рентгеновской абсорбциометрии (ДРА) и биоэлектрического импедансного 

анализа (БИА). 

ДРА считается эталонной оценкой состава тела, обеспечивающей наиболее 

точное измерение количества ЖТ и ее процентного содержания, а также мышечной 

массы и минеральных веществ в костях [170]. ДРА – метод лучевой диагностики, 

основанный на регистрации ослабления рентгеновского излучения при 

прохождении через ткани разной плотности [33]. Однако, исследование нечасто 

используется в рутинной практике, поскольку требует дорогостоящего 

оборудования и имеет лучевую нагрузку. 

Для рутинного практического использования чаще применяется БИА – метод 

измерения состава тела по принципу различного электрического сопротивления 

тканей [14], посредством чего возможно не только определить абсолютное и 

процентное количество мышечной и жировой массы в теле и тип их распределения, 

но и оценить количество воды в организме, а также определить интенсивность 

основного обмена [6].  

Таким образом, оценивая количество и характер распределения ЖТ можно 

определить кардиометаболический риск и вероятность развития ассоциированных 

с ожирением осложнений и заболеваний, который значимо выше при висцеральном 

ожирении. 
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1.3 Ожирение как предиктор сердечно-сосудистых катастроф 

Висцеральное ожирение повышает риск развития ССЗ и смерти от них как 

напрямую, так и косвенно [28]. Прямые эффекты обусловлены структурными и 

функциональными изменениями сердечно-сосудистой системы, направленными на 

адаптацию к ИзбМТ, а также усиленной продукцией провоспалительных 

адипокинов висцеральными адипоцитами, что способствует развитию системного 

воспаления. Косвенные эффекты опосредованы сопутствующими факторами риска 

ССЗ, такими как ИР (инсулинорезистентность), гипергликемия, артериальная 

гипертензия (АГ) и дислипидемия [150]. Увеличение ВЖТ приводит к нарушенной 

регуляции секреции адипокинов и метаболизма липидов и глюкозы [216]. При 

ожирении ЖТ становится дисфункциональной, способствуя формированию 

провоспалительной, гиперлипидемической и инсулинорезистентной среды [17]. 

Эти изменения лежат в основе механизмов, посредством которых 

дисфункциональная ЖТ обуславливает связь ожирения и ССЗ. Рассмотрим 

основные заболевания, ассоциированные с ожирением, которые развиваются на 

фоне метаболических нарушений. 

Ожирение и сахарный диабет 2 типа. Ожирение является ведущим 

фактором риска развития СД 2 типа [7]. Tuomilehto J et al. в работе анализировали 

возможность предотвращения развития СД 2 типа путем снижения веса у 

пациентов с ожирением и нарушенной толерантностью к глюкозе. Было показано, 

что снижение исходной массы тела на 5% связано со снижением риска 

возникновения СД 2 типа на 60% по сравнению с субъектами, которые не достигли 

снижения веса [209]. В схожем исследовании снижение массы на 7% при 4-летнем 

наблюдении ассоциировалось со снижением риска развития СД на 58% и было 

более эффективной тактикой, чем прием метформина [127]. 

Внутриклеточное накопление липидов способствует экспрессии толл-

подобного рецептора-4 (TLR4) в адипоцитах и резидентных макрофагах, что 

активирует пути NF-κB, p38 и MAPK, тем самым увеличивая выработку активных 
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форм кислорода и секрецию провоспалительных цитокинов [138]. В воспаленной 

ЖТ Т-лимфоциты экспрессируют повышенные уровни интерферона-γ, 

стимулирующего выработку других воспалительных цитокинов: ФНО-α, 

моноцитарного хемотаксического фактора-1, ИЛ-1β и ИЛ-6, которые привлекают 

моноциты и зрелые макрофаги, что приводит к гипоксии и клеточной гибели 

адипоцитов [128,142]. Более того, дисфункциональная ЖТ вырабатывает 

различные адипокины, включая лептин, резистин, липокалин 2, адипонектин, 

апелин и фактор роста фибробластов-21, участвующие в развитии резистентности 

к инсулину и сопутствующих метаболических изменений у лиц с ожирением [210]. 

ИР и АО взаимно потенцируют друг друга [26]. Гиперинсулинемия и ИР 

способствуют накоплению ВЖТ и АО, замедляя распад жиров и повышая аппетит. 

И напротив, АО повышает уровень СЖК, которые попадая в печень, снижают 

чувствительность к инсулину, что приводит к ИР [25].  

Ожирение и артериальная гипертензия. Распространенность АГ среди 

пациентов с ИМТ≥30 кг/м2 составляет около 40% [44]. АГ зачастую развивается у 

пациентов с ожирением, в связи с чем данный фенотип называют «ожирением 

индуцированной АГ» [5]. Поэтому ожирение рассматривают как независимый 

фактор риска сердечно-сосудистых осложнений и возможный пусковой механизм 

развития АГ. 

Исследование, проведенное на 3216 субъектах, показало, что 44% пациентов 

с АГ страдали ожирением, тогда как среди нормотензивных лиц этот процент 

составлял всего 11% [131]. Другие исследования продемонстрировали линейную 

зависимость между массой тела и уровнем АД, что соответствует увеличению 

риска АГ на 20–30% на каждые 5% увеличения массы тела [213]. 

При ожирении увеличивается частота сердечных сокращений, реабсорбция 

натрия и воды в канальцах, что приводит к перегрузке объемом и повышению 

уровня АД [29]. 

Изучение патофизиологических механизмов показало, что ключевую роль в 

патогенезе АГ, помимо увеличения молекул ангиотензина-II, стимулирующего 

задержку натрия и воды, играют повышенные уровни СЖК и лептина [175]. СЖК 



 

21  

могут усиливать воспаление и окислительный стресс. Лептин участвует в 

регуляции аппетита и энергетического обмена, но при ИзбМТ и ожирении его 

повышенные уровни могут усиливать ИР, воспаление и активацию симпатической 

нервной системы, что также способствует повышению АД.  

Микрососудистые изменения и эндотелиальная дисфункция, 

опосредованные образованием активных форм кислорода, а также повышением 

продукции таких веществ, как эндотелиальный фактор роста, плазминоген-1 и 

тромбоксан А2, способствуют увеличению сосудистого сопротивления, 

утолщению и утрате эластичности артериальной стенки. Эти изменения ведут к 

повышению жесткости сосудов, что является важным фактором в развитии АГ и 

других ССЗ при ожирении [44,60,195]. 

Ожирение и атеросклероз. У пациентов с ожирением развитие 

атеросклероза начинается раньше и прогрессирует быстрее, чем у лиц с 

нормальным ИМТ [10]. Работа Lavie CJ et al. показала, что висцеральное ожирение 

ассоциировано с большей частотой выявления нестабильных коронарных бляшек 

[134]. В метаанализе 6 исследований, включавших 1593 субъекта с ожирением и 

верифицированной ишемической болезнью сердца (ИБС), повышенный риск 

смерти был связан с избытком ВЖТ, определяемой как увеличение ОТ и 

отношения ОТ/ОБ [85].  

Накопление ЖТ перикардиально и эпикардиально ассоциировано с 

развитием коронарного атеросклероза [154,169]. Увеличение массы тела на 10 кг 

связано с повышенным на 12% риском развития ИБС, зачастую сочетающейся с 

микрососудистой дисфункцией [129]. В метаанализе, проанализировавшем 300 000 

человек, острые коронарные события достоверно чаще возникали у пациентов с 

ожирением и ИзбМТ [70]. Кроме того, на каждый кг/м2 ИМТ выше нормы риск 

ишемического и геморрагического инсульта увеличивается на 4 и 6%, 

соответственно. 

Ожирение и синдром обструктивного апноэ сна. Ожирение представляет 

собой один из основных обратимых факторов риска возникновения синдрома 

обструктивного апноэ сна (СОАС), на который приходится 41% и 58% от общего 
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числа случаев средней и тяжелой степени [227]. СОАС характеризуется 

повторяющимися эпизодами обструкции верхних дыхательных путей во время сна, 

что приводит к гипоксемии и прерывистым паузам в дыхании, вызывающим 

десатурацию, пробуждение от сна и чрезмерную дневную сонливость [152]. 

Распространенность СОАС в три раза выше среди людей с ожирением из-за 

сужения дыхательных путей вследствие накопления ЖТ, повышенной 

механической нагрузки на дыхательную систему и сниженной функциональной 

остаточной емкости легких [40,206]. Как следствие, СОАС может способствовать 

увеличению связанного с ожирением риска АГ, инсульта и других ССЗ [226]. 

Ожирение и сердечная недостаточность с сохраненной фракцией 

выброса (сФВ). Ожирение является основным фактором риска сердечной 

недостаточности (СН) с сохраненной фракцией выброса (сФВ) [31]. Более 80% 

пациентов с СНсФВ имеют избыточный вес или страдают ожирением [1]. 

Увеличение ИМТ на 1 кг/м2 связано с повышением риска развития СНсФВ на 34%.  

В последние годы важным параметром СНсФВ все чаще признается 

дисфункция ЛП [39]. Ожирение вызывает дисфункцию ЛП из-за системного 

воспаления, увеличения ЭЖТ и перегрузки объемом, что впоследствии приводит к 

развитию диастолической дисфункции и СНсФВ [74,163].  

Изучение продольной деформации ЛП с помощью методики speckle-tracking 

позволяет выявить предсердную дисфункцию на самых ранних стадиях до 

появления структурных изменений, дилатации ЛП и развития СНсФВ [54,145,199]. 

Недавние исследования показали, что индексация ЛП к росту2 лучше 

предсказывает риск смерти при ожирении, а индексация по площади поверхности 

тела (ППТ) имеет ограниченную прогностическую ценность у этих пациентов 

[92,161]. 

Изменения геометрии ЛЖ проявляются в различных типах структурного 

ремоделирования, которые развиваются в ответ на повышенное конечное 

диастолическое давление наполнения ЛЖ. Концентрическое ремоделирование 

возникает при повышении относительной толщины стенок (ОТС) ЛЖ >0,42 с 

сохраняющимися нормальными значениями индекса массы миокарда ЛЖ 
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(ИММЛЖ). В случае повышения и ОТС, и ИММЛЖ диагностируется 

концентрическая гипертрофия. Эксцентрическая гипертрофия характеризуется 

увеличением ИММЛЖ и нормальными значениями ОТС <0,42 [13]. Исследование 

Patil et al. продемонстрировало, что высокий ИМТ ассоциируется с большей 

толщиной межжелудочковой перегородки (МЖП) и задней стенки ЛЖ, массой 

миокарда ЛЖ (ММЛЖ), ИММЛЖ и увеличением линейного размера ЛП по 

сравнению с контрольной группой с нормальным весом [198]. При ожирении 

изменяется внутрисердечная гемодинамика: за счет гиперволемии повышается 

сердечный выброс, что приводит к увеличению размера ЛЖ, ММЛЖ и развитию 

эксцентрической гипертрофии ЛЖ (ГЛЖ) [51].  

Для расчета ИММЛЖ применяется поправка на ППТ, однако, это может 

привести к недооценке распространенности ГЛЖ у пациентов с ожирением, 

которые имеют бóльшую ППТ по сравнению с лицами с нормальным весом. Чтобы 

избежать этого, многие авторы используют индексацию по росту2,7 [100], которая 

значимо коррелирует с безжировой массой тела. 

Ожирение ассоциировано со снижением глобальной продольной деформации 

(GLS) ЛЖ [221], а также с улучшением фракции выброса (ФВ) ЛЖ [72]. При АО 

также отмечается снижение GLS ЛЖ без уменьшения ФВ ЛЖ [149,184]. У 

пациентов с ожирением вследствие гипердинамического типа кровообращения при 

возникновении ГЛЖ повреждаются субэндокардиальные миокардиальные 

волокна, которые отвечают за систолическую функцию миокарда, что может быть 

одним из механизмов снижения GLS [118]. Интерстициальный фиброз, 

метаболическая дисфункция, вызванная окислением СЖК в сочетании с 

подавленным окислением глюкозы, также влияют на развитие систолической 

дисфункции ЛЖ [229]. 

Увеличенная толщина ЭЖТ при ожирении ассоциирована с более высокими 

показателями ИММЛЖ, снижением систолической функции ЛЖ, измеренной с 

помощью GLS ЛЖ, и диастолической дисфункцией ЛЖ у пациентов с подозрением 

на метаболический синдром и без диагностированных ССЗ [84]. В Российской 

популяции в исследовании Чумаковой Г.А. и др. была выявлена взаимосвязь ЭЖТ 
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и диастолической функции [45]. Толщина ЭЖТ расценивалась как один из важных 

прогностических маркеров развития диастолической дисфункции ЛЖ.  

Необходимость оценки дополнительных эхокардиографических параметров 

для выявления СНсФВ у пациентов с ожирением на ранней стадии обусловлена 

тем, что симптомы СН, такие как одышка и отеки, а также данные физикального 

осмотра и уровень натрийуретических пептидов могут быть менее специфичными 

и/или чувствительными при ожирении [164,211].   

Таким образом, ожирение приводит к развитию предсердного и 

желудочкового ремоделирования, систолической и диастолической дисфункции и 

повышению давления наполнения ЛЖ и давления в легочной артерии, что 

вызывает субклиническое повреждение и дальнейшее прогрессирование до явной 

СН [37,185]. Тахикардия, повышенное сосудистое сопротивление, перегрузка 

камер сердца, фиброз, снижение скорости проводимости, ЭЖТ и жировая 

инфильтрация представляют собой неблагоприятные факторы для 

электрофизиологических свойств предсердий и желудочков, которые могут 

способствовать проаритмическому субстрату [53]. Эти морфологические и 

функциональные изменения зачастую приводят к фибрилляции предсердий, 

которая представляет собой еще один патофизиологический механизм СН [185].  

Ключевую роль в патогенезе СН играет нейрогормональный дисбаланс, 

заключающийся в гиперактивации симпатической нервной и ренин-ангиотензин-

альдостероновой систем, повышенной продукции активных форм кислорода, 

воспалительных медиаторов, включая ИЛ-6, ФНО-α, C-реактивный белок, лептин, 

резистин, висфатин и адипсин, а также сниженный синтез адипонектина [191]. 

У пациентов с ожирением СН развивается примерно на 10 лет раньше, чем у 

людей с нормальным ИМТ. Риск развития СН увеличивается на 70% после 20 лет, 

прожитых с ожирением, и на 90% после 30 лет с ИМТ>30 кг/м2 [155]. Субанализ 

исследования CHARM (Candesartan in Heart Failure-Assessment of Reduction in 

Mortality and Morbidity) показал, что 75% пациентов, страдающих СН в возрасте до 

40 лет, имели ожирение или ИзбМТ [124]. Кроме того, каждые 2 года, прожитые в 

состоянии ожирения, увеличивают риск сердечно-сосудистой смерти на 7% [160]. 
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Данные Фрамингемского исследования показали линейную зависимость между 

продолжительностью ожирения и смертностью независимо от ИМТ и 

сопутствующих факторов риска [216].  

1.4 Методы лечения ожирения 

Эпидемия ожирения в значительной мере связана с пищевыми и 

поведенческими тенденциями, которые влияют на генетическую структуру 

человека, ИМТ и возникновение коморбидных состояний, обусловленных 

ожирением. Варианты консервативного лечения включают изменения пищевого 

поведения и занятия физической активностью. Если это неэффективно, 

фармакотерапия и/или бариатрическая хирургия являются следующими шагами в 

лечении ожирения и сопутствующих заболеваний. 

Для снижения распространенности ожирения и его эффективного лечения 

необходимо предпринимать меры по профилактике. ИзбМТ и ожирение, 

возникшие в детском возрасте, зачастую сохраняются при взрослении и приводят 

к ССЗ, развитию СД 2 типа [9]. По данным проспективного анализа, почти у 90% 

детей в возрасте 3 лет, страдающих ожирением, в подростковом периоде был 

диагностирован избыточный вес или ожирение [111]. Одномоментное 

обследование почти 2000 детей и исследование «случай-контроль» 367 детей 

убедительно продемонстрировали, что социальный статус обратно 

пропорционален детскому ожирению в возрасте шести лет [133]. Диета, 

физические упражнения или комплекс этих мер снижают чрезмерную прибавку 

веса во время беременности до 20%, что позволяет предотвратить проблемы с 

массой тела ребенка и матери [75]. Кроме того, выявлена значимая связь между 

уровнем образования родителей и детским ожирением. В целом профилактические 

стратегии, начиная с детского возраста, являются решающими в борьбе с 

пандемией ожирения и должны начинаться как можно раньше [21]. 
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Стратегии борьбы с ожирением, основанные на изменении образа жизни, 

являются первой линией для коррекции ожирения всех степеней. Модификация 

образа жизни направлена на снижение потребления энергических ресурсов (диеты) 

и увеличение расхода энергии (физические упражнения). Клиническое 

исследование DiRECT продемонстрировало на когорте пациентов с СД, что строгая 

программа контроля веса под руководством специалистов в течение 12 месяцев 

(825–853 ккал/день в течение 3–5 месяцев) может привести к снижению веса на 15 

кг и более у 24% и к ремиссии СД у 46% участников [136].  

Как правило, все изменения образа жизни должны сопровождаться 

поведенческой терапией, чтобы помочь пациентам с ожирением настроиться на 

долгосрочную потерю веса и поддержание веса, хотя эта рекомендация сложно 

выполнима в связи с экономическими затратами и сложностью организации 

данных программ. 

У пациентов с ожирением при наличии сопутствующих заболеваний 

(особенно при СД 2 типа), а также у пациентов с ИМТ>40 кг/м2 без коморбидных 

состояний рекомендуется бариатрическая хирургия [19]. Все вмешательства 

направлены на уменьшение емкости желудка, однако ряд из них также приводит к 

мальабсорбции из-за более короткого тонкого кишечника. Шунтирование по Ру 

является комбинированной операцией, в ходе которой формируется «маленький 

желудок» объемом 20-30 мл и «выключаются» начальные отделы тонкой кишки. 

Это обеспечивает потребление меньшего количества пищи, что приводит к 

снижению усвоения питательных веществ [167]. При рукавной гастрэктомии 

удаляется большая часть желудка с резекцией объема до 100-150 мл для 

механического уменьшения количества потребленной пищи и уровня грелина – 

гормона голода, вырабатывающегося в желудке [49]. Процедуры, которые 

заключаются в увеличении длины построенного кишечного шунтирования, более 

эффективны в потере веса, но имеют ряд побочных эффектов [115,207].  

Несмотря на эффективное снижение веса при использовании бариатрической 

хирургии, необходимо учитывать значимые ограничения подобных оперативных 

вмешательств. Недостаточность питания является следствием большинства 
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бариатрических процедур, при которых снижается усвоение витаминов и 

микроэлементов, что делает необходимым пожизненный медикаментозный прием, 

а также частый контроль их уровней. Более того, несостоятельность анастомоза, 

потенциально приводящая к перитониту, возникает в 1–6% после шунтирования по 

Ру и в 3–7% после рукавной гастрэктомии через десять дней после вмешательства 

[123].  

Эффективность шунтирования по Ру достигается не только за счет 

ограниченного потребления пищи из-за анатомических изменений, но главным 

образом от измененной гормональной регуляции, снижающей чувство голода. 

Было показано, что после бариатрической операции изменяются уровни 

гастроинтестинальных гормонов: глюкагоноподобный пептид-1 (ГПП-1) и пептид 

YY повышаются, что способствует появлению чувства насыщения и потере веса 

[102]. Данные изменения гуморальной регуляции схожи с таковыми при СБН, что 

делает метод эффективной альтернативой или дополнением бариатрических 

вмешательств. 

Разработка новых препаратов против ожирения, вызывающих потерю массы 

тела более чем на 10%, остается большой проблемой и зачастую сопровождается 

значимыми побочными эффектами. Например, в клинических исследованиях с 

применением сибутрамина, производного амфетамина, было выявлено увеличение 

сердечно-сосудистых событий [119], при внедрении римонабанта, антагониста 

каннабиноидных рецепторов, обнаружено влияние на психику в виде повышенного 

риска самоубийства [208]. 

Бупропион, ингибитор обратного захвата дофамина и норадреналина, и 

налтрексон, антагонист опиоидных рецепторов, работают синергически, 

стимулируя центральную секрецию проопиомеланокортина, что приводит к 

снижению тяги к еде и повышению сытости [41]. В крупном рандомизированном 

контролируемом испытании (РКИ) COR-II (CONTRAVE Obesity Research-II), 

потеря веса при дозе 32/360 мг составила 5,2% за 1 год, а доля лиц, достигших 

потери веса ≥5%, была 50,5% по сравнению с 17,1% при приеме плацебо [58]. В 

одном РКИ изучали его влияние на серьезные неблагоприятные сердечно-
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сосудистые события (MACE), но оно было преждевременно завершено [159]. Из-за 

неизученной долгосрочной безопасности для сердечно-сосудистой системы, 

препарат, первоначально одобренный EMA (Европейское агентство лекарственных 

средств) в 2015 году, в настоящее время находится на рассмотрении, поэтому 

назначение препарата пациентам с ССЗ требует осторожности. В России и ЕС 

регистрации не имеет. 

Лираглутид и семаглутид являются агонистами рецепторов ГПП-1, которые 

усиливают эффект инкретина, увеличивают секрецию инсулина, задерживают 

опорожнение желудка, снижают перистальтику кишечника, а также аппетит, 

действуя на центральную нервную систему [36].  

Первоначально разработанные для лечения СД 2 типа, эти препараты 

продемонстрировали снижение массы тела более чем на 10%, а также 

кардиопротективный эффект, что до сих пор было недостижимо при разработке 

препаратов лечения ожирения. Недавний метаанализ проведенных РКИ позволил 

сделать выводы о том, агонисты рецепторов ГПП-1 достоверно снижают риск 

MACE, смерти от всех причин, госпитализации по поводу СН и ухудшения 

функции почек у пациентов с СД 2 типа [190]. Лираглутид продемонстрировал 

эффективность и безопасность применения в дозе 3,0 мг для длительной коррекции 

массы тела в РКИ [171,217]. В этих исследованиях пациенты с ССЗ либо 

исключались, либо составляли не более 15% исследуемой популяции [91]. При 

добавлении лираглутида к низкокалорийному питанию и повышению физической 

активности у пациентов без СД 2 типа потеря веса составила 5,4% через 1 год и 

4,4% через 3 года [135,171]. В исследовании по поддержанию потери веса 

лираглутид в дозе 3 мг и программа упражнений были более эффективны в 

снижении массы тела (-15,7% от веса до лечения), чем лираглутид отдельно (-

13,4%), только физическая активность (-10,9%) или плацебо (-6,7%) [144]. 

Программа STEP (The Semaglutide Treatment Effect in People with obesity) 

оценивала эффекты подкожного введения семаглутида 2,4 мг 1 раз/неделю по 

сравнению с плацебо на потерю веса у пациентов с ожирением (средний исходный 

ИМТ 37,9 кг/м2). В исследовании STEP 1 использование семаглутида 2,4 мг в 
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дополнение к изменению образа жизни привело к снижению массы тела на 12,4% 

через 68 недель. 32% пациентов, получавших семаглутид потеряли ≥20% от 

исходного веса [223]. Также в ходе наблюдения было отмечено снижение 

систолического АД и уровня холестерина липопротеинов низкой плотности. 

Дальнейшее снижение ИМТ после 60 недель лечения не наблюдалось, но потеря 

веса сохранялась в течение >2 лет у пациентов, которые продолжали лечение [110].  

В настоящее время единственным эффективным методом коррекции 

избыточной массы и ожирения у пациентов с установленными ССЗ без СД 2 типа 

является семаглутид 2,4 мг/неделю. Эффекты агонистов рецепторов ГПП-1 обычно 

зависят от дозы, но побочные эффекты (тошнота, рвота и диарея) требуют 

титрования дозы и ограничивают максимально переносимую дозу. Кроме того, 

эффективность ограничивается продолжительностью лечения. Долгосрочное 

влияние и поддержание эффективности препаратов для снижения веса требует 

дальнейшего изучения. 

В связи с низкой приверженностью пациентов к модификации образа жизни, 

побочными эффектами и риском осложнений при бариатрических вмешательствах, 

а также побочными эффектами и ограничениями медикаментозных методов 

лечения поиск дополнительных способов коррекции нарушенного пищевого 

поведения остается нерешенной задачей и сохраняет свою актуальность. 

1.5 Блуждающий нерв как главный регулятор желудочно-кишечного тракта, 

пищевого поведения 

БН – самый длинный черепной нерв в организме, который не только 

контролирует работу ЖКТ, но также участвует в регуляции сердечно-сосудистой, 

дыхательной, иммунной и эндокринной систем. На сегодняшний день его роль в 

регуляции аппетита и ожирения хорошо изучена и включает сложное 

взаимодействие между центральными и периферическими механизмами [77]. 

Вагусно-опосредованные рефлексы являются ключевым звеном поддержания 
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энергетического гомеостаза [66], особенно в краткосрочном (гомеостатическом) 

контроле аппетита и приема пищи [189]. 

Растяжение желудка влияет на афферентные волокна БН дозозависимым 

образом. Механочувствительные афферентные волокна БН контролируют размер 

порции посредством передачи сигналов об объеме поступающей пищи [193]. 

Напротив, хемочувствительные афферентные волокна БН реагируют на изменение 

рН просвета кишечника, тип и количество питательных веществ [24]. Таким 

образом, афферентные волокна БН участвуют в уменьшении размера порции и 

продолжительности приема пищи посредством механического восприятия 

растяжения в желудке и хемосенсорно-индуцированном насыщении в 

проксимальном отделе тонкой кишки (рисунок 2) [67]. 

 

 

Рисунок 2 – Роль блуждающего нерва в передаче сигналов между кишечником и 

мозгом 
 

После приема пищи энтероэндокринные клетки вырабатывают анорексигенные 

(стимулирующие пищевое поведение) гормоны, которые снижают аппетит. В отсутствие пищи 

энтероэндокринные клетки кишечника выделяют орексигенные молекулы, стимулирующие 

аппетит. Механорецепторы, реагирующие на растяжение кишечника, и хеморецепторы, 

воспринимающие изменение концентрации гормонов, преобразуют сигналы в нервное 
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возбуждение, которое распространяется по афферентным волокнам БН в ядро одиночного пути. 

Его активация способствует сокращению размера порции и продолжительности приема пищи. 

После чего происходит передача сигнала о насыщении в передний мозг для регулирования 

системы вознаграждения, энергетического гомеостаза и/или к эфферентным волокнам БН в 

дорсальном двигательном ядре в заднем мозге. Далее эфферентные волокна БН (синие) 

активируют стимулирующие или тормозные постганглионарные нейроны для регуляции 

пищеварения и всасывания. 

Примечание: БН – блуждающий нерв. 

 

Терминальные окончания афферентных волокон БН располагаются в 

непосредственной близости от энтероэндокринных клеток и наиболее 

многочисленны в проксимальном отделе двенадцатиперстной кишки [67]. 

Сплетения терминалей афферентных волокон БН иннервируют крипты и ворсинки 

в подслизистой оболочке, а также участвуют в экспрессии рецепторов для многих 

микронутриентов. Это создает сложную картину нейроэндокринной сигнализации, 

которая регулируется афферентными волокнами БН и обеспечивает 

отрицательную обратную связь с головным мозгом для прекращения приема пищи 

[176].  

Таким образом происходит регуляция выработки холецистокинина (ХЦК). 

Гормон высвобождается из энтероэндокринных клеток в ответ на поступление 

белков или липидов и стимулирует рецепторы, экспрессируемые на афферентных 

окончаниях БН в кишечнике [103]. ХЦК активирует нейроны ядра одиночного 

тракта, способствует насыщению, замедляет моторику ЖКТ и высвобождает 

соляную кислоту, панкреатические ферменты и желчь. 

На сегодняшний день известно более 30 желудочно-кишечных 

нейрогормонов, которые играют важную роль в пищеварении, всасывании и 

передаче сигналов насыщения [203]. Большинство из этих нейрогормонов 

активируют соответствующие рецепторы на афферентных окончаниях БН 

преимущественно паракринным образом [162,177]. Грелин, напротив, 

высвобождается из желудка и ингибирует афферентную активность БН. На 

сегодняшний день это единственный нейрогормон ЖКТ, который непосредственно 
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стимулирует аппетит, а также ослабляет анорексигенное действие ХЦК и лептина 

[90,178]. Действуя как антагонист лептина, грелин влияет на синтез и секрецию 

нейропептидов гипоталамуса, которые регулируют центры голода и насыщения. 

Печеночные афферентные волокна БН, иннервирующие воротную вену, 

благодаря анатомическому положению, сразу после кишечной абсорбции быстро 

реагируют на питательные вещества. Их активность также модулируется 

аминокислотами [158], что указывает на тесную связь между печеночной 

афферентной активностью БН и приемом пищи. Имеются экспериментальные 

доказательства нарушения парасимпатической чувствительной передачи сигналов 

при ожирении [220]. 

Таким образом, БН, иннервирующий ЖКТ, играет ключевую роль в 

регуляции метаболизма, поскольку передает периферическую информацию об 

объеме и типе питательных веществ от кишечника к головному мозгу. В 

зависимости от статуса питания афферентные нейроны БН подавляют или 

стимулируют потребление пищи, участвуя в механизмах регуляции пищевого 

поведения. 

1.6 Блуждающий нерв и регуляция пищевого поведения при ожирении 

В ответ на прием пищи экспрессируются рецепторы и нейропептиды, 

ингибирующие потребление пищи [78,93,94]. Голодание снижает их экспрессию и 

способствует синтезу рецепторов и нейропептидов, увеличивающих потребление 

макронутриентов [79–81] (рисунок 3). ХЦК вызывает чувство сытости и подавляет 

орексигенные сигналы в афферентных нейронах БН. Лептин усиливает данные 

эффекты, а грелин, напротив, подавляет [78,96]. В исследовании на крысах было 

продемонстрировано, что один и тот же нейрон может экспрессировать оба 

фенотипа и быстро изменять экспрессию с орексигенной на анорексигенную 

(снижающую аппетит) в ответ на ХЦК [94]. Эта пластичность позволяет 
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афферентным нейронам БН изменять свою чувствительность к химическим и 

механическим сигналам в зависимости от статуса питания [98,104]. 

 

 

Рисунок 3 – Пластичность блуждающего нерва в регуляции пищевого поведения 
 

Примерно 40% афферентных волокон БН иннервируют тонкую кишку. Эти нейроны 

экспрессируют два различных нейрохимических фенотипа. В ответ на питательные вещества 

происходит растяжение желудка и выброс гормона насыщения – ХЦК. Циркулирующий лептин 

повышает чувствительность афферентных волокон БН к этим периферическим сигналам, 

способствует экспрессии рецепторов и нейропептидов, связанных с прекращением приема пищи 

(анорексигенный фенотип – красные нейроны), и ингибирует процессы, стимулирующие аппетит 

(орексигенный фенотип – зеленые нейроны). При отсутствии пищи грелин и каннабиноиды 

высвобождаются и снижают экспрессию анорексигенного фенотипа в пользу орексигенного 

фенотипа. Выброс анорексигенных нейропептидов из афферентных волокон БН в ядро 

одиночного пути сокращает продолжительность приема пищи и уменьшает ее объем, тогда как 

выброс орексигенных нейропептидов продлевает прием и количество пищи. 

Примечание: БН – блуждающий нерв. ХЦК – холецистокинин. 

 

Чувствительность афферентных волокон БН в желудке к растяжению также 

зависит от концентрации гормонов [99]. Грелин снижает чувствительность к 

растяжению как в состоянии сытости, так и натощак [125]. Лептин снижает 
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восприимчивость механорецепторов только в состоянии голода [126], а 

нейропептид исключительно в состоянии насыщения [139].  

Ожирение обусловлено каскадом процессов, запускаемых нарушением ряда 

сигналов при избыточной энергетической ценности рациона (рисунок 4).  

 

Рисунок 4 – Влияние блуждающего нерва на регуляцию энергетического баланса 
 

В синем квадрате представлена упрощенная схема регуляции энергетического баланса 

гипоталамусом: первичные нейроны в дугообразном ядре включают нейроны, подавляющие 

аппетит (красные) – ПОМК и КАРТ, которые высвобождают пептиды, стимулирующие 

меланокортиновые рецепторы (MC3 и MC4). Стимуляция MC3/4R увеличивает расход энергии 

и снижает аппетит. Этот контур стимулируется ожирением и анорексигенными сигналами. 

Периферические гормоны, регулирующие энергетический обмен, вырабатываются ЖТ (лептин, 

адипонектин) и поджелудочной железой (инсулин). ГПП-1, ГИП и оксинтомодулин – инкретины, 

вырабатываемые в тонком кишечнике. ГПП-1 выделяется после еды и стимулирует выработку 

инсулина. ГПП-1 и оксинтомодулин снижают аппетит и уменьшают потребление пищи. 

Секретин и ХЦК подавляют аппетит посредством афферентных волокон БН. 

Примечание: БН – блуждающий нерв, ГИП – глюкозозависимый инсулинотропный 

полипептид, ГПП-1 – глюкагоноподобный пептид-1, ЖТ – жировая ткань, КАРТ – кокаин-

амфетамин-регулируемый транскрипт, НПY – нейропептид Y, ПОМК – проопиомеланокортин, 

ПП – панкреатический полипептид, ХЦК – холецистокинин. 

 



 

35  

В исследованиях, где ожирение обусловлено беспрепятственным доступом к 

вкусной, высококалорийной пище, выявлено, что чувствительность афферентных 

волокон БН к периферическим сигналам уменьшена [86,89]. Экспрессия гена c-fos, 

используемого в качестве маркера нейрональной активации, была значительно 

ниже в ядре одиночного тракта после еды у крыс с ожирением по сравнению с 

худыми крысами [87].  

Активация афферентных волокон БН в ответ на выработку гормонов 

значительно снижена у грызунов, питающихся высокожировой пищей, что 

обуславливает снижение чувствительности к гормонам насыщения [105,205]. 

Биофизические свойства афферентных [89] и эфферентных [76] волокон БН 

нарушаются при ожирении в связи со снижением возбудимости и способности 

генерировать потенциалы действия. Помимо описанных механизмов, ряд 

исследований подтверждает, что на ранних стадиях ожирения у афферентных 

волокон БН развивается резистентность к лептину [95,97], что совпадает с началом 

гиперфагии.  

В совокупности эти данные подтверждают гипотезу о том, что при ожирении 

нарушается восприятие периферических сигналов БН и это может быть причиной 

чрезмерного потребления пищи. Таким образом, воздействие на БН представляется 

перспективным направлением в коррекции ожирения. 

1.7 Стимуляция блуждающего нерва в коррекции ожирения 

В настоящее время проведено несколько клинических исследований, в ходе 

которых выявлено снижение массы тела на фоне СБН. Однако, эти работы 

проводились на когорте пациентов, проходивших лечение фармакорезистентной 

эпилепсии или депрессии. Следовательно, полученные данные не являются 

репрезентативными для лиц с ожирением, поскольку параметры стимуляции 

между пациентами сильно различались, а устройство для СБН находилось не в 
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оптимальном месте для потери веса. Тем не менее, несмотря на отмеченные 

ограничения результаты исследований демонстрируют значимое изменение ИМТ.  

Впервые возможная эффективность СБН в коррекции массы тела была 

отмечена у пациента, использовавшего СБН для лечения эпилепсии и существенно 

снизившего вес на фоне стимуляции. Это создало предпосылку для проведения 

ретроспективного исследования. В 2002 г. Burneo JG, et al. проанализировали 

изменения веса у 32 пациентов с имплантированным устройством для СБН при 

лечении эпилепсии [82]. Из 27 пациентов, у которых оценивалась масса тела в 

течение стимуляции, 17 снизили ее. У 8 пациентов (25%) (4 из которых мужчины, 

в возрасте от 18 до 41 года) наблюдалась значительная потеря веса более чем на 5% 

от исходной, и из них пятеро потеряли более 10%.  

Более позднее исследование также продемонстрировало значительное 

снижение массы тела у 14 пациентов, которые использовали инвазивную СБН в 

рамках терапии тяжелой, резистентной к лечению депрессии, несмотря на 

сообщения пациентов о том, что они не соблюдали диету и не занимались спортом 

[165]. Потеря веса была пропорциональна исходному ИМТ. Исследователи 

предположили, что СБН способствует изменению пищевого поведения, в 

частности, снижению тяги к сладкой пище в ответ на низкочастотную стимуляцию 

с помощью инвазивного устройства [68]. 

Также были опубликованы отчеты, где СБН не влияла на массу тела у 

пациентов с депрессией или эпилепсией [130,183]. Данные исследование имели 

большее количество пациентов, широкий диапазон используемых параметров 

СБН, но при их проведении не проводились измерения веса в подгруппах со 

схожими типами стимуляции. Результаты наблюдения создали предпосылку для 

дальнейших экспериментальных исследований на животных. 

Работа B. Samniang, et al. продемонстрировала эффективность постоянной 

стимуляции шейных ветвей БН с помощью имплантированного электрода и 

биоэлектронного интерфейса в течение 3 месяцев у крыс с ожирением, 

обусловленным избыточным употреблением жиров и метаболическим синдромом 

[187]. В сравнении с группой плацебо, где проводилась имитация стимуляции, у 
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исследуемых значительно уменьшились толщина ВЖТ, уровень инсулина в 

плазме, ИР, общий холестерин и триглицериды, цифры АД, также улучшалась 

митохондриальная функция. Кроме того, СБН была ассоциирована со снижением 

выработки ФНО-α и повышением уровня адипонектина. 

Недавнее исследование 2024 года определило, что двусторонняя СБН в 

поддиафрагмальном отделе имплантированным электродом способствует 

снижению веса у крыс, потребляющих большое количество жиров, за счет 

уменьшения ежедневного потребления калорий. Вес животных в группе СБН стал 

сопоставимым с массой тела крыс, которые находились на стандартной диете, 

через 13 недель. Стимулы подавались в течение 12 часов в день между 18:00 и 06:00 

с амплитудой импульса 3 мА, частотой стимула 30 Гц [137]. 

Для оценки влияния СБН на восприятие пищи проведено наблюдение, где 

участникам демонстрировались фотографии еды и предлагалось оценить, 

насколько им понравилось изображение. Перед началом наблюдения пациенты 

получали фиктивную или истинную чрескожную стимуляцию в течение часа. 

Обнаружена значительная активация в областях афферентного пути БН, включая 

ствол мозга, таламус, височный полюс, миндалевидное тело, островок и 

гиппокамп. Это демонстрирует влияние СБН на обработку изображения пищи [57]. 

СБН может осуществляться с помощью имплантированных устройств и 

неинвазивно чрескожным электродом [225]. На основании доказанной 

эффективности инвазивной СБН в снижении веса организация FDA (Управление 

по контролю качества пищевых продуктов и лекарственных средств США) в 2015 

году одобрило устройство для СБН для коррекции морбидного ожирения и 

ожирения 2 степени при наличии сопутствующих заболеваний, таких как АГ, СД и 

гиперлипидемия для пациентов, которые ранее использовали другие методы 

лечения ожирения, но они оказались неэффективны [151]. Данный метод был 

назван VBLOC-терапией, основанной на стимуляции брюшного отдела БН с 

помощью генератора электрических импульсов, имплантированного в зону 

пищеводно-желудочного перехода путем лапароскопической процедуры.  
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Одобрение FDA было основано на РКИ 233 пациентов с ИМТ 35 кг/м2 и более 

с имлантированным устройством, но у 76 из них (контрольная группа), оно не было 

активировано. Через 12 месяцев группа с активным устройством снизила на 8,5% 

больше массы тела, чем контрольная группа, причем около половины (52,5%) 

группы с активным устройством потеряли не менее 20% избыточного веса, а 38% 

– не менее 25%. Серьезные нежелательные явления, зарегистрированные в 

исследовании, включали тошноту, боль в месте установки нейрорегулятора, рвоту 

и хирургические осложнения. FDA сообщила о частоте серьезных нежелательных 

явлений в 8,6%.  

Эффективность VBLOC-терапии связана с нарушением восприятия 

пациентами голода и сытости. Периодическое блокирование сигналов, 

проводящихся БН, изменяет механизмы потребления и переработки пищи. 

Недостатком этого устройства является инвазивная имплантация, проведение 

лапароскопической операции, которая имеет ряд противопоказаний и возможных 

осложнений. 

Чрескожная ушная СБН (taVNS) обладает лучшим профилем безопасности и 

имеет меньшее количество нежелательных явлений. В связи с этим продолжаются 

работы по исследованию ее эффективности. При изучении самцов мышей, у 

которых ожирение было вызвано высокожирной диетой, использовали СБН в 

области уха в экспериментальной группе и плацебо в контрольной группе [83].  В 

результате у мышей с taVNS определялись самые высокие концентрации 

норадреналина в сыворотке, увеличилось потемнения белой жировой ткани, расход 

энергии и ускорилось снижение веса.  

Согласно анатомии, афферентные волокна БН находятся на чаше раковины и 

козелке [168], где возможно проведение неинвазивной taVNS [116,179,202]. taVNS 

избирательно стимулирует афферентные волокна БН, что продемонстрировано в 

исследованиях с функциональной магниторезонансной томографии, где taVNS 

активировала вагальные центры в центральной нервной системе, включая ядро 

одиночного пути [224]. 
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Исследование 2022 г. изучало гипотезу о том, что периодическое 

использование taVNS у людей подавляет секрецию инсулина поджелудочной 

железой и повышает уровень глюкозы в крови, потенциально за счет 

высвобождения глюкозы печенью. В результате не наблюдалось существенных 

эффектов taVNS на вариабельность сердечного ритма (ВСР) и чувствительность 

рефлекса барорецептор-сердечный ритм, были отмечены лишь незначительные 

эффекты на глюкотропные гормоны. Однако, taVNS значительно снижала 

постпрандиальные уровни грелина в плазме, что может косвенно улучшать 

толерантность к глюкозе за счет потери веса [132]. 

Заключение 

Таким образом, анализ результатов отечественных и зарубежных 

исследований позволяет сделать ряд заключений. Распространенность ожирения 

стремительно увеличивается в РФ и в мире, в целом. По данным российских 

эпидемиологических исследований, реальное количество лиц с ожирением 

превышает официальные статистические показатели, поскольку ожирение 

зачастую не воспринимается пациентами как заболевание. В то же время имеется 

гиподиагностика ожирения среди врачей, когда диагноз «ожирения» не отражается 

в медицинской документации.  

Согласно результатам эпидемиологических и клинических исследований, 

ожирение считается фактором, способствующим повышению 

кардиометаболического риска. Поэтому снижение веса входит в систему 

мероприятий по первичной профилактике сердечно-сосудистых событий, что 

может позволить снизить смертность от болезней системы кровообращения в РФ. 

Инвазивная СБН является эффективным методом снижения массы тела, 

который применяется в лечении морбидного ожирения и коморбидных пациентов 

с ожирением и ССЗ. Однако работы по изучению эффективности taVNS в 

коррекции ожирения единичны, ограничены небольшими выборками и 

наблюдениями за экспериментальными животными. 
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В связи с этим, настоящее, пионерское по своему характеру исследование, 

направлено на изучение эффективности СБН и позволит определить его реальный 

потенциал в снижении массы тела у пациентов низкого сердечно-сосудистого 

риска с ожирением первой степени. 
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Глава 2. МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

2.1 Дизайн исследования 

Исследование проводилось на базе лаборатории кардиовизуализации, 

вегетативной регуляции и сомнологии отдела фундаментальных и прикладных 

аспектов ожирения ФГБУ «НМИЦ ТПМ» Минздрава России. В соответствии с 

целью и задачами работы было организовано и проведено проспективное, 

рандомизированное, сравнительное исследование, структура которого приведена 

на рисунке 5. Включение участников осуществлялось последовательно в период с 

марта 2022 года по апрель 2023 года. 

Критериям включения соответствовали мужчины и женщины в возрасте от 

25 до 50 лет с ожирением первой степени (согласно классификации ВОЗ). 

Исключались лица с установленными ХНИЗ (хроническими неинфекционными 

заболеваниями), а также принимающие лекарственные препараты, оказывающие 

влияние на параметры центральной и периферической гемодинамики, липидный, 

углеводный и жировой обмен. В исследование включались только лица с низким 

ССР по шкале SCORE, проходившие профилактический медицинский осмотр в 

ФГБУ «НМИЦ терапии и профилактической медицины» Минздрава России. 

 

Рисунок 5 – Схематичный дизайн исследования 
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Примечание. АГ – артериальная гипертензия, АД – артериальное давление, ИМТ – индекс 

массы тела, СД – сахарный диабет, УЗИ – ультразвуковое исследование, ХНИЗ – хронические 

неинфекционные заболевания. 

 

На этапе предварительного скрининга все потенциальные участники 

исследования были проинформированы о цели, структуре, предполагаемых 

процедурах и продолжительности исследования. Информация предоставлялась в 

доступной форме с последующим разъяснением ключевых положений, включая 

возможные риски, ожидаемые преимущества, а также право на отказ от участия без 

ущерба для дальнейшего медицинского сопровождения. После получения полной 

информации респонденты подписывали форму добровольного информированного 

согласия, подтверждая согласие на участие в исследовании. 

Протокол исследования прошёл экспертную оценку и был одобрен 

локальным этическим комитетом ФГБУ «НМИЦ ТПМ» Минздрава России 

(протокол № 06-06/23 от 12.12.2023 г), что соответствовало требованиям 

национального законодательства и международных этических стандартов, включая 

принципы Хельсинкской декларации. 

В случае установления критериев невключения, выявления несоответствия 

критериям включения на любом этапе, а также при отказе участника от 

дальнейшего участия, его исключение из протокола осуществлялось немедленно, с 

соответствующей фиксацией в регистрационной документации. 

Критерии невключения:  

● Отказ пациента от участия в исследовании; 

● Нарушения ритма сердца: брадиаритмии, АВ-блокады любой степени; 

● ИМТ менее 30 и более 35 кг/м2; 

● Ожидаемые технические сложности в использовании устройства со стороны 

пациента; 

● Любые острые и хронические заболевания в стадии обострения и/или 

декомпенсации; 
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● Прием медикаментозной и немедикаментозной терапии, потенциально 

влияющей на функцию вегетативной нервной системы, пищевое поведение, 

а также липидный, углеводный и жировой обмены. 

 

Процесс клинико-инструментального обследования участников 

исследования включал три последовательных этапа. В рамках этапа скрининга в 

исследование были включены 100 лиц, соответствующих предварительно 

установленным критериям включения. Во время первого визита осуществлялась 

комплексная клиническая оценка, включавшая подробный сбор жалоб и 

анамнестических сведений, данных об имеющихся ХНИЗ. Физикальное 

обследование проводилось по стандартному протоколу: регистрировались 

показатели АД (в мм рт. ст.), антропометрические параметры – рост (см), масса тела 

(кг), расчет ИМТ по формуле Кетле, окружность шеи (ОШ), талии и бедер (см) с 

последующим определением отношений ОТ/ОБ, ОТ/роста и ОШ/роста. 

Все обследуемые проходили лабораторный скрининг, включавший забор 

венозной крови натощак с последующим выполнением общеклинического анализа 

и биохимического профиля с целью исключения наличия соматической патологии, 

наличия ХНИЗ. Осуществлялась стратификация сердечно-сосудистого риска с 

использованием шкалы SCORE. В исследование включались только пациенты, 

классифицированные как низкий прогнозируемый риск сердечно-сосудистых 

событий в течение последующих 10 лет. Также проводились инструментальные 

методы исследования: трансторакальная эхокардиография, биоимпедансометрия 

(«InBody 370»), УЗИ-ассистированная оценка характера распределения ЖТ, анализ 

показателей ВСР.  

По результатам диагностических мероприятий, проведённых в рамках 

первого этапа скрининга, принималось решение о дальнейшем включении 

пациента в исследование. В случае выявления несоответствия установленным 

критериям отбора (включения или исключения) обследуемый исключался из 

протокола. После первого этапа были выявлены 12 пациентов, «выбывшие» по 
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причине впервые диагностированных заболеваний/состояний, требующих 

медикаментозной терапии (АГ, предиабет, СД 2 типа). 

На втором этапе исследования (V1) 88 исследуемых с ожирением первой 

степени методом рандомизации с помощью генератора случайных цифр пациенты 

были разделены на 2 группы. В первой группе устройство для неинвазивной 

аурикулярной стимуляции афферентных волокон с ушным зажимом 

прикреплялось к козелку правого уха (который иннервируется ушной ветвью БН) 

на частоте 25 Гц, длиной импульса 200 μс при токе чуть ниже порога дискомфорта 

(рисунок 6, А). Во второй группе применялась Sham-стимуляция – имитация 

процедуры, при которой устройство размещалось в области, не связанной с 

парасимпатической иннервацией (зона, не содержащая волокон БН), что служит 

контролем для оценки эффективности метода – плацебо стимуляция (рисунок 6, В).  

 

Рисунок 6 – А. Стимуляция зоны козелка (место прохождения волокон 

блуждающего нерва) в исследуемой группе. В. Стимуляция мочки уха (интактной 

зоны) в группе контроля 

 

Для стимуляции применялось устройство под торговым наименованием 

«Меркурий», произведённое компанией Shenzhen Dongdixin Technology Co., Ltd 

(КНР) по заказу ООО «СТЛ» (г. Москва, Россия) (рисунок 7). В ходе процедуры 

использовался режим чрескожной электронейростимуляции с подачей 

низкочастотных биполярных (двухфазных) прямоугольных электрических 

импульсов. Стимуляцию было рекомендовано проводить в течение 10 минут за 
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полчаса до приема пищи вне зависимости от их количества, не меняя привычный 

рацион питания. Оценка приверженности использования устройства происходила 

посредством телефонного опроса. 

После определения участников в одну из двух групп проводился анализ 

фактического питания методом суточного воспроизведения рациона с расчетом его 

пищевой и энергетической ценности и оценка ВСР до начала использования 

прибора. 

 

Рисунок 7 – Устройство для стимуляции нервных волокон «Меркурий» с ушным 

зажимом 

 

Через 6 месяцев состоялся контрольный визит (V2) в рамках третьего этапа 

исследования. Пациентам повторно проводилось измерение антропометрических 

показателей, инструментальные исследования и анализ фактического питания на 

фоне СБН и плацебо стимуляции.  

Оценка приверженности проводилась путем телефонного опроса 1 раз в 

месяц: продолжали ли пациенты использовать прибор для стимуляции (перед 

каждым приемом пищи, нерегулярно или не используют), причины 

неиспользования, возникновение побочных реакций. Приверженными считались 

пациенты, проводившие СБН ≥ 80% случаев перед приемом пищи.  
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Критерием эффективности СБН являлось снижение массы тела на ≥ 5 % от 

от исходной (измеренной на первом визите). 

Критерии безопасности методики: отсутствие пауз, синусовой 

брадикардии, АВ-блокад, резкого изменения временных и спектральных 

показателей ВСР. 

2.2 Общеклиническая характеристика и антропометрическое обследование 

Опрос. Во время беседы с пациентом выяснялись жалобы и анамнестические 

данные о наличии ХНИЗ, о приеме медикаментозной терапии. 

Антропометрия. В рамках физикального обследования проводилась оценка 

антропометрических характеристик, включая измерение роста, массы тела, ОТ, ОБ 

и ОШ. Рост оценивался с использованием ростомера с точностью до 1 см, масса 

тела определялась на электронных весах Tanita BC-351 с погрешностью до 1 кг.   

Для расчета ИМТ применялась формула Кетле: [ИМТ = масса тела (кг)/рост 

(м2)]. Интерпретация значений ИМТ осуществлялась следующим образом:  при 

ИМТ 18,5–24,9 кг/м2 вес считался нормальным, при ИМТ 25,0–29,9 кг/м2 – 

избыточным, ИМТ 30,0–34,9 кг/м2 определялось ожирение 1 степени, ИМТ 34,9–

39,9 кг/м2 – ожирение 2 степени, ИМТ 34,9–39,9 кг/м2 – ожирение 3 степени 

(морбидное ожирение). 

Измерение ОТ производилось в положении стоя при помощи сантиметровой 

ленты, в средней точке между верхним краем подвздошного гребня и нижней 

границей реберной дуги. Согласно критериям Международной диабетической 

федерации, АО диагностировалось при ОТ ≥94 см у мужчин и ≥80 см у женщин.   

ОБ фиксировалась на уровне максимального объема ягодиц, также в 

положении стоя. ОШ определялась на уровне между передней поверхностью шеи 

(под гортанью) и седьмым шейным позвонком. Были вычислены отношения 

ОТ/ОБ, ОТ/рост и ОШ/рост. Значения индекса ОТ/ОБ считались нормальными при 
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показателях <0,85 для женщин и <1,0 для мужчин. Отношение ОТ к росту 

расценивалось как нормальное при значении <0,5. 

2.3 Инструментальные методы исследования 

Артериальное давление измеряли в положении сидя, методом Короткова, 

на правой руке, используя автоматический тонометр Omron M2 Classic. Повторное 

измерение проводилось через 1-2 минуты. В случае расхождения показателей более 

чем на 5 мм рт.ст., обследуемый отдыхал не менее 5 минут, после чего проводилось 

повторное измерение. При выявлении систолического АД ≥140 мм рт.ст. и/или 

диастолического АД ≥90 мм рт.ст., а также при приеме гипотензивнх препаратов, 

у пациента устанавливался диагноз АГ, обследуемый исключался из дальнейшего 

анализа. 

Биоэлектрическая импедансометрия. Для количественной оценки состава 

тела и распределения ЖТ применялся метод БИА, основанный на измерении 

электрического сопротивления тканей организма при прохождении слабого 

переменного тока. Исследование проводилось на многочастотном сегментном 

анализаторе состава тела «InBody 370», использующем метод прямого 

сегментального биоимпедансного анализа с восьмиэлектродной системой, 

обеспечивающей высокую точность и воспроизводимость результатов. 

Процедура проводилась по стандартному протоколу в положении стоя, в 

утренние часы, натощак или не ранее чем через 2 часа после приема пищи. 

Измерения выполнялись с использованием контактного метода, при котором 

электроды располагаются на кистях и стопах, что позволяет оценить 

сопротивление тока в различных сегментах тела. 

Анализ включал определение абсолютной массы ЖТ (в кг), ее процентного 

содержания от общей массы тела, а также вычисление уровня ВЖТ. 

Комплексное ультразвуковое исследование характера распределения 

ЖТ. На первом этапе проводилось ультразвуковое исследование эхонегативного 
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пространства ЭЖТ, располагающегося между стенкой миокарда и висцеральным 

листком перикарда за свободной стенкой правого желудочка. Для визуализации 

применялся линейный датчик PST-30 BT с частотой 3 МГц в В-режиме. Измерения 

выполнялись в парастернальной позиции по длинной оси ЛЖ в конце систолы 

перпендикулярно аортальному клапану. Величина ЭЖТ рассчитывалась как 

среднее значение из 3 последовательных измерений в течение 3 сердечных циклов. 

Значение ЭЖТ, превышающее 5,0 мм, свидетельствовало о накоплении 

избыточной ВЖТ.  

На следующем этапе осуществлялось измерение минимальной толщины 

ПЖТ и максимальной толщины препариетальной жировой клетчатки (ППЖК) по 

средней линии, используя линейный датчик в сагиттальной плоскости 

непосредственно под мечевидным отростком (рисунок 8). Подкожное ожирение 

диагностировалось при толщине ПЖТ более 11 мм и ППЖК свыше 8 мм. 

 

 

Рисунок 8 – Исследование толщины подкожной жировой ткани 

 

На третьем этапе оценивалась толщина ПЖТ в сагиттальной плоскости на 

расстоянии 5 см латеральнее вправо от пупка с помощью линейного датчика 

(рисунок 9). Избыточное количество ПЖТ диагностировалось при толщине >17 мм. 
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Рисунок 9 – Исследование подкожной жировой ткани на уровне пупка 

 

Далее с помощью конвексного датчика производилось измерение 

абдоминальной ВЖТ по средней линии. Датчик устанавливался на 1 см выше 

пупка, ВЖТ оценивалась от белой линии живота до передней стенки аорты при 

свободном дыхании на пике нефорсированного вдоха (рисунок 10). 

Абдоминальное висцеральное ожирение диагностировалось при толщине ВЖТ 

более 37 мм. 

 

 

Рисунок 10 – Оценка толщины висцеральной абдоминальной жировой ткани 

по средней линии 
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На заключительном этапе исследовалась ЖТ в околопочечной зоне 

забрюшинного пространства. Для этого датчик размещался справа, между средней 

и задней подмышечными линиями на уровне 11 ребра, в косой корональной 

проекции. Во время глубокого вдоха визуализировалась почка, и на уровне ее 

средней трети определялась фасция Героты. От капсулы почки до капсулы Героты 

измерялась толщина околопочечной ЖТ, от капсулы Героты до внутреннего края 

мышц боковой стенки туловища измеряют толщину параренальной ЖТ (рисунок 

11). Суммарная величина пара- и периренальной ЖТ более 18 мм 

свидетельствовала об избытке забрюшинной ЖТ. 

 

 

Рисунок 11 – Исследование околопочечной забрюшинной жировой ткани 

 

Эхокардиографическое исследование осуществлялось из 

парастернального доступа по длинной и короткой осям, а также из верхушечного 

доступа в четырех- и двухкамерной позициях. Дополнительно оценивалась 

глобальная продольная деформация ЛЖ с использованием ультразвукового 

аппарата Philips EPIQ CVx 2D. Конечно-диастолический и конечно-систолический 

размеры ЛЖ определялись на уровне хорд митрального клапана согласно 

стандартной методике. В этой же позиции измерялись в диастолу толщина МЖП, 

задней стенки ЛЖ, размера ЛП, ударного объема ЛЖ, конечно-систолический 
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объем и конечно-диастолический объемы ЛЖ в В- и М-режимах. ММЛЖ 

рассчитывалась автоматически на основании измеренных параметров. ИММЛЖ в 

г/м2 определялся путем деления ММЛЖ на ППТ. ИММЛЖ в г/м2.7 определялся 

путем деления ММЛЖ на рост2.7.  

В апикальной четырехкамерной позиции производилась оценка размеров 

правого предсердия, ЛП. В режиме тканевой допплерографии митрального кольца 

определялись следующие показатели: – е` (см/сек), a` (см/сек) их соотношение и 

рассчитанный показатель E/e` – отношение максимальной скорости 

трансмитрального потока крови в раннюю диастолу к средней скорости движения 

фиброзного кольца в раннюю диастолу.  

Эхокардиографические исследования и ультразвуковая оценка характера 

распределения ЖТ были проведены одним оператором, который не знал о 

результатах рандомизации и принадлежности пациента к группе плацебо или СБН. 

Оценка вариабельности сердечного ритма проводилась в вечернее время 

– в интервале с 17:00 до 18:00 до приёма пищи, что позволяло минимизировать 

влияние циркадных колебаний и постпрандиальных эффектов на параметры 

вегетативной регуляции сердечно-сосудистой системы. Таким образом 

обеспечивалась стандартизация условий проведения процедуры для всех 

участников исследования. 

Регистрация физиологических сигналов осуществлялась в 

специализированном кабинете функциональной диагностики, соответствующем 

санитарно-гигиеническим и техническим требованиям (температурный режим 21–

24°С, нормативная влажность воздуха, оптимальный уровень освещённости и 

акустической изоляции), в присутствии врача-исследователя и при отсутствии 

посторонних лиц, что исключало воздействие внешних отвлекающих факторов, в 

том числе шумовых и звуковых помех. Все участники находились в положении 

лёжа на спине в течение всего периода регистрации, при этом дыхание 

осуществлялось в произвольном режиме без внешней модуляции. 

Проведение записи включало синхронную регистрацию 

электрокардиограммы (ЭКГ) во втором стандартном отведении по Эйнтховену и 
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фотоплетизмограммы (ФПГ), получаемой с дистальной фаланги указательного 

пальца правой руки с использованием инфракрасного отражающего 

плетизмографического датчика. Аппаратная регистрация данных осуществлялась с 

применением многоканального полирегистрационного комплекса 

(электроэнцефалограф-анализатор ЭЭГА-21/26 "Энцефалан-131-03", модель 10, 

НПКФ "Медиком МТД", Россия), обеспечивающего частоту дискретизации 250 Гц 

и разрешение 14 бит. 

Для последующего анализа отбирались только артефактно чистые сегменты 

записи, не содержащие выраженного линейного тренда, экстрасистол, а также 

переходных и нестабильных фаз сигнала. 

2.4 Анализ питания 

Анализ фактического рациона питания осуществлялся методом 24-часового 

воспроизведения потреблённых продуктов, в соответствии со 

стандартизированной методикой. Сбор информации проводился путём 

индивидуального опроса (интервью), в рамках которого испытуемый 

ретроспективно воспроизводил перечень всех продуктов питания и напитков, 

употреблённых в течение предыдущих суток [23]. Интервьюер фиксировал 

сведения, уточняя наименования продуктов, состав блюд, объёмы потребления, 

способы термической обработки, а также время и контекст (место) приёма пищи. 

С целью обеспечения воспроизводимости и достоверности данных, 

процедура опроса была стандартизирована: соблюдались единые подходы к оценке 

объёмов порций, точности описания продуктов, заполнению регистрационной 

формы и её последующему кодированию. Для визуальной оценки количества 

потреблённой пищи применялся специализированный инструмент – «Атлас 

фотографий порций пищевых продуктов и блюд», содержащий изображения с 

указанием бытовых мер объёма, соответствующих реальному размеру порций [22]. 
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Все собранные данные заносились в структурированную «суточную 

диетическую форму», проходили кодировку в соответствии с утверждёнными 

алгоритмами и обрабатывались с помощью специализированного программного 

обеспечения для оценки энергетической и пищевой ценности рациона [38,42]. 

Количественная интерпретация результатов проводилась с опорой на нормативы 

физиологических потребностей в энергии и пищевых веществах для населения 

Российской Федерации [20], и критериям рациона здорового питания [47].  

Расчёт включал как абсолютное содержание макро- и микронутриентов в 

рационе, так и их удельную долю в суточной калорийности. В целях снижения 

межисследовательской вариабельности, весь процесс сбора и обработки 

информации о питании на протяжении исследования осуществлялся одним 

специально обученным специалистом. 

2.5 Статистическая обработка данных 

Первичная регистрация и формирование базы данных проводились с 

использованием табличного редактора Microsoft Excel 2007. Статистический 

анализ проводился с использованием программы StatTech v. 4.4.1 (ООО "Статтех", 

Россия). В случае отсутствия нормального распределения количественные данные 

описывались с помощью медианы (Me) и нижнего и верхнего квартилей (Q1;Q3). 

Категориальные данные описывались с указанием абсолютных значений и 

процентных долей. Сравнение двух групп по количественному показателю, 

распределение которого отличалось от нормального, выполнялось с помощью U-

критерия Манна-Уитни. Направление и теснота корреляционной связи между 

двумя количественными показателями оценивались с помощью коэффициента 

ранговой корреляции Спирмена (при распределении показателей, отличном от 

нормального). При сравнении количественных показателей, распределение 

которых отличалось от нормального, в двух связанных группах, использовался 

критерий Уилкоксона. Сравнение бинарных показателей, характеризующих две 
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связанные совокупности, выполнялось с помощью теста МакНемара. В анализе 

«До-после» значения р1 рассчитаны на основании критерия Манна-Уитни, 

значения р2 рассчитаны на основании критерия Уилкоксона. Различия считались 

статистически значимыми при p<0,05. 
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Глава 3. РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

3.1 Основные характеристики пациентов 

В исследование включено 88 пациентов (31,7% мужчин), разделенных на две 

группы, сопоставимых по полу и возрасту, в зависимости от типа стимуляции.  

Первую группу составили 43 пациента (32,6% мужчин) со СБН на ушном козелке, 

медиана возраста которых 47 [35,0;49,5] лет. Вторая группа плацебо стимуляции на 

мочке уха – 45 пациентов (31,1% мужчин) с Me возраста 46,0 [39,0;49,0] лет. У всех 

исследуемых отмечался нормальный уровень систолического АД, гликемии и 

общего холестерина. 10 пациентов курили, что составило 11,4% выборки.  

После проведения оценки уровня общего холестерина, систолического АД, 

статуса курения была проведена стратификация риска по шкале SCORE. Все 

исследуемые соответствовали низкому риску по шкале SCORE. Сравнительная 

характеристика обеих групп представлена в таблице 1. 

 

Таблица 1 – Общая характеристика выборки 

Показатели, Ме 

[Q1;Q3] 

Все пациенты 

(n=88) 

Группа СБН 

(n=43) 

Группа плацебо 

стимуляции 

(n=45) 

p 

Возраст, лет 46,5 [38,0;49,3] 47,0 [35,0;49,5] 46,0 [39,0;49,0] 0,821 

Мужской пол, n, % 28 (31,8) 14 (32,6) 14 (31,1) 0,884 

Систолическое АД, 

мм рт.ст. 

115,5 

[110,0;121,0] 

115,0 

[110,0;121,0] 

116,0 

[109,0;121,0] 
0,651 

ОХС, ммоль/л 4,4 [4,0;5,0] 4,5 [3,9;5,0] 4,3 [4,0;4,9] 0,761 

Глюкоза, ммоль/л 5,2 [4,4;5,4] 5,1 [4,0;5,4] 5,3 [5,0;5,4] 0,196 

Курение, n, % 10 (11,4) 5 (11,6) 5 (11,1) 1,000 

Примечание: ОХС – общий холестерин  
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ИМТ у всех пациентов соответствовал ожирению первой степени и 

достоверно не различался между группами, как ОТ и отношения других 

антропометрических показателей (таблица 2).  

Медиана ОТ у женщин составила 96,5 [89,0;102,3] см – 2/3 исследуемых 

имели признаки АО (рисунок 12). У мужчин, напротив, большая часть выборки 

имели нормальные значения ОТ (медиана 97,5 [94,8;104,8] см) – лишь у 16,7% 

определялось АО. 

 

 

Рисунок 12 – Распространенность абдоминального ожирения среди мужчин и 

женщин с ожирением первой степени 

 

Таблица 2 – Сравнительная характеристика антропометрических данных 

Показатели, Ме 

[Q1;Q3] 

Все пациенты 

(n=88) 

Группа СБН 

(n=43) 

Группа плацебо 

стимуляции 

(n=45) 

p 

ИМТ, кг/м2 32,4 [30,3;34,6] 32,5 [30,9;34,6] 31,6 [30,2;34,6] 0,258 

Вес, кг 94,1 [86,6;99,5] 95,4 [86,9;98,0] 91,6 [86,0;99,7] 0,831 

ОТ, см 
97,0 

[92,0;103,3] 

98,0 

[94,0;104,5] 

96,0 

[90,0;102,0] 
0,117 
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Продолжение Таблицы 2 

АО, n, % 57 (64,8) 29 (67,4) 28 (62,2) 0,608 

ОТ/ОБ 0,90 [0,86;0,95] 0,90 [0,88;0,95] 0,89 [0,86;0,95] 0,349 

ОТ/рост 0,56 [0,52;0,61] 0,59 [0,53;0,62] 0,55 [0,52;0,59] 0,122 

ОШ/рост 0,21 [0,20;0,22] 0,21 [0,20;0,22] 0,21 [0,20;0,23] 0,718 

3.2 Типы распределения жировой ткани 

При проведении анализа состава тела при помощи БИА были получены 

следующие данные, представленные в таблице 3. 

Наличие избытка жировой массы по сравнению с верхней границей нормы 

для каждого пациента зарегистрировано в обеих группах у всех 88 (100%) 

участников. Процентное содержание ЖТ у 12 (13,6%) исследуемых было в 

пределах нормальных значений, а у 76 (86,4%) превышало верхнюю границу. 

Повышенный уровень ВЖТ по данным БИА регистрировался у 81,9% пациентов. 

 

Таблица 3 – Результаты анализа состава тела пациентов с ожирением 1 степени 

Показатели, Ме 

[Q1;Q3] 

Все пациенты 

(n=88) 

Группа СБН 

(n=43) 

Группа плацебо 

стимуляции (n=45) 
p 

Содержание ЖТ в 

теле, кг 

35,4 

[28,5;42,2] 

37,7 

[32,7;43,6] 
34,8 [27,1;40,6] 0,055 

Процентное 

содержание ЖТ, % 

39,5 

[33,8;42,6] 

40,6 

[35,4;43,5] 
38,8 [32,7;40,9] 0,134 

Уровень ВЖТ 
16,0 

[13,0;18,0] 

17,0 

[13,5;19,0] 
16,0 [12,0;18,0] 0,190 

 

Согласно результатам УЗИ-ассистированной оценки пациенты с ожирением 

первой степени имели повышенную толщину висцеральной и подкожной ЖТ в 

обеих группах (таблица 4). У 12,5% исследуемых отмечалось увеличение ПЖТ и 
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регистрировалось париетальное ожирение. 28,4% имели избыток только ВЖТ. 

Более половины пациентов (59,1%) страдали смешанным накоплением ЖТ. 

 

Таблица 4 – Сравнительная характеристика ВЖТ и ПЖТ по данным УЗИ-

ассистированной оценки ЖТ 

Показатели, Ме 

[Q1;Q3] 

Все 

пациенты 

(n=88) 

Группа СБН 

(n=43) 

Группа плацебо 

стимуляции 

(n=45) 

p 

ЭЖТ, мм 
6,0 

[5,0;9,0] 
6,0 [5,0;9,0] 6,7 [5,0;9,0] 0,547 

ППЖК, мм 
16,0 

[13,0;20,0] 

16,9 

[14,0;21,0] 
15,0 [13,0;20,0] 0,196 

Минимальная толщина 

ПЖТ, мм 

14,0 

[10,8;20,3] 
13,0 [9,0;20,0] 15,0 [12,8;22,0] 0,079 

Максимальная толщина 

ПЖТ, мм 

27,0 

[22,8;35,0] 

26,0 

[22,5;35,0] 
27,7 [23,0;32,0] 0,556 

Толщина ВЖТ, мм 
51,0 

[40,0;69,3] 

52,0 

[42,0;70,2] 
50,0 [39,0;66,0] 0,602 

Толщина пара- и 

периренальной ЖТ, мм 

21,0 

[17,0;28,0] 

23,0 

[18,0;29,5] 
20,0 [15,7;27,0] 0,116 

 

При оценке распределения ЖТ у мужчин и женщин отдельно было выявлены 

достоверные различия в их характере: у женщин была выше ЭЖТ (7,0 мм против 

5,7 мм у мужчин, р=0,027) и минимальная толщина ПЖТ (16,0 мм против 10,6 у 

мужчин, р=0,001) (таблица 5). Шансы париетального ожирения по данным 

измерения минимальной толщины ПЖТ у мужчин были ниже в 5,8 раз, по 

сравнению с группой женского пола, различия ОШ были статистически значимыми 

(ОШ = 0,173; 95% ДИ: 0,063 – 0,474). 
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Таблица 5 – Половые различия в характеристике ВЖТ и ПЖТ по данным УЗИ-

ассистированной оценки ЖТ 

Показатели, Ме 

[Q1;Q3] 

Все пациенты 

(n=88) 

Мужчины 

(n=28) 

Женщины 

(n=60) 
p 

ЭЖТ, мм 6,0 [5,0;9,0] 5,7 [4,0;7,7] 7,0 [5,0;9,0] 
0,02

7 

ППЖК, мм 
16,0 

[13,0;20,0] 

15,0 

[13,2;21,0] 

17,0 

[13,0;21,0] 

0,32

8 

Минимальная толщина 

ПЖТ, мм 

14,0 

[10,8;20,3] 
10,6 [6,7;14,0] 

16,0 

[13,0;21,3] 

0,00

1 

Максимальная толщина 

ПЖТ, мм 

27,0 

[22,8;35,0] 

27,0 

[22,8;32,0] 

26,5 

[22,8;36,0] 

0,70

3 

Толщина ВЖТ, мм 
51,0 

[40,0;69,3] 

50,5 

[43,8;62,8] 

51,5 

[39,0;70,4] 

0,97

1 

Толщина пара- и 

периренальной ЖТ, мм 

21,0 

[17,0;28,0] 

20,5 

[18,8;26,3] 

22,0 

[16,0;29,3] 

0,95

7 

 

 

Рисунок 13 – Сравнительная характеристика избыточной ЖТ у женщин и мужчин 
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Установлены ассоциативные связи средней силы ОТ с толщиной ВЖТ, 

определенной с помощью ультразвукового исследования у лиц с ожирением 

первой степени (r=0,7; р<0,001) (рисунок 14). 

 

Рисунок 14 – Прямая корреляционная связь между толщиной ВЖТ и ОТ  

(r=0,7; р <0,001) 

 

Корреляционный анализ показал, что чем больше ОТ, тем выше показатели 

пери- и параренальной ЖТ (r=0,6), содержания ЖТ в теле (r=0,6), уровень ВЖТ 

(r=0,6), ИМТ (r=0,6) и толщина ППЖК (r=0,4) (таблица 6). 

 

Таблица 6 – Корреляционная связь между ОТ и другими исследуемыми 

показателями 

Параметр Показатели Размер эффекта, r p 

ОТ, см 

Толщина ВЖТ 0,7 <0,001 

Пери- и параренальная ЖТ 0,6 <0,001 

Содержание ЖТ в теле 0,6 <0,001 

Уровень ВЖТ 0,6 <0,001 

ИМТ 0,6 <0,001 

ППЖК 0,4 <0,001 
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3.3 Оценка характера питания 

Анализ структуры питания пациентов обеих групп выявил выраженные 

отклонения от рекомендованных норм. Установлено, что удельная доля общего 

жира в рационе существенно превышала нормативные показатели здорового 

питания (30 %), составив 41,0 % в группе плацебо-стимуляции и 48,3 % в группе с 

использованием СБН. Доля насыщенных жирных кислот (НЖК) также превышала 

допустимый уровень (10 %) в обеих исследуемых группах. Также установлено 

снижение потребления углеводов относительно рекомендуемого значения (56–

58 %): до 46,6 % в группе плацебо и 51,8 % в группе СБН (таблица 7). 

 

Таблица 7 – Результаты анализа макронутриентов 

Показатели, Ме 

[Q1;Q3] (в сутки) 

Все пациенты 

(n=88) 

Группа СБН 

(n=43) 

Группа плацебо 

стимуляции (n=45) 
p 

Суточная 

калорийность, 

ккал 

2299,0  

[1967,0;2698,0] 

2441,5  

[1970,1;2701,0

] 

2239,0  

[1960,0;2696,0] 
0,792 

Общий белок, г 
84,3 

[66,7;105,6] 

80,4 

[62,9;98,4] 
93,1 [70,4;122,7] 0,164 

Доля общего 

белка, % 
16,5 [14,0;19,5] 

16,9 

[14,0;19,5] 
16,3 [14,5;19,2]  0,968 

Общий жир, г 
105,7 

[79,9;129,0] 

102,3  

[82,9;123,8] 

111,2 

[77,6;134,1] 
0,696 

Доля общего 

жира, % 
47,6 [40,5;57,0] 

48,3 

[43,3;57,0]  
41,0 [37,9;60,2]  0,485 

Общие углеводы, 

г 

234,5 

[184,6;304,0] 

274,4 

[188,1;323,7] 

222,6 

[178,1;275,8] 
0,091 

Доля общих 

углеводов, % 
51,8 [43,6;62,3] 

51,8 

[48,9;62,3] 
46,6 [31,8;62,2]  0,392 
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Потребление пищевых волокон, β-каротина и витамина Е не соответствовало 

физиологическим нормам, несмотря на избыточное содержание жиров в рационе 

(таблица 8). При этом суммарный показатель в виде ретинолового эквивалента (РЭ) 

находился в пределах физиологической нормы лишь в группе СБН. 

Представленные данные свидетельствуют о нарушении структуры жирового 

компонента рациона, что обусловленно неоптимальным подбором источников 

пищевых жиров. Кроме того, в рационе пациентов обеих групп отмечено 

сниженное потребление растительных продуктов, что обуславливает дефицит 

углеводов и пищевых волокон (20–25 г/сут) в рационе. 

 

Таблица 8 – Анализ нутриентного профиля рациона 

Показатели, Ме 

[Q1;Q3] (в сутки) 

Все пациенты 

(n=88) 

Группа СБН 

(n=43) 

Группа плацебо 

стимуляции 

(n=45) 

p 

НЖК, % от ккал 31,9 [21,9;42,6] 30,0 [17,4;43,8] 32,7 [22,8;40,6] 0,638 

Холестерин, мг 
318,9 

[184,8;444,1] 

300,7 

[172,3;426,7] 

318,9 

[192,5;496,3] 
0,351 

Пищевые волокна, 

г 
15,1 [9,8;19,7] 15,3 [10,1;21,3] 15,1 [8,5;17,0] 0,424 

β-каротин, мкг 
2626,9 

[1256,2;4617,0] 

2946,4 

[1655,0;4765,5] 

2150,0 

[1038,0;3334,4] 
0,115 

РЭ, мкг 884,1 

[548,3;1223,6] 

1053,0 

[603,8;1296,2] 

732,7 

[535,4;1196,6] 
0,244 

Витамин Е, мг ток. 

экв. 
6,6 [3,2;11,1] 7,6 [3,2;12,1] 5,2 [2,8;10,6] 0,469 
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3.4 Особенности вегетативной регуляции и показатели вариабельности 

сердечного ритма 

При сравнении показателей ВСР не было обнаружено статистически 

значимых отличий. Частота сердечных сокращений (ЧСС) соответствовала 

нормосистолии в обеих группах. Мощность высокочастотных (HF), отношение 

низко- и высокочастотных (LF/HF), а также мощность очень низкочастотных (ULF) 

и ультранизкочастотных колебаний (VLF) были сопоставимы в группах СБН и 

плацебо. Суммарная мощность всего спектра сердечного ритма и дисперсия 

массива нормальных кардиоинтервалов (КИ) достоверно не различались между 

группами. Рассчитывалась степень синхронизации низкочастотных колебаний в 

ВСР и ФПГ, результаты представлены в таблице 9 (S). Полученные результаты 

демонстрируют снижение парасимпатической активности и относительное 

преобладание симпатической регуляции у пациентов с ожирением первой степени. 

 

Таблица 9 – Сравнительная характеристика показателей вегетативной регуляции 

Показатели, Ме 

[Q1;Q3] 

Все пациенты 

(n=88) 

Группа СБН 

(n=43) 

Группа плацебо 

стимуляции (n=45) 
p 

ЧСС, уд/мин 69,0 [63,5; 75,1] 70,0 [61,8; 75,0] 69,0 [64,6; 76,0] 0,643 

HF, мс2 
188,8 

[100,2;452,4] 

183,6 

[75,0;549,0] 
194,0 [110,9;410,1] 0,693 

LF/HF 3,0 [2,0;3,6] 3,0 [2,0;3,9] 3,0 [2,0;3,3] 0,684 

VLF, мс2 
153,6 

[76,7;265,5] 

152,0 

[76,2;233,0] 
156,4 [81,6;278,7] 0,692 

ULF, мс2 
780,1 

[398,3;1719,0] 

784,4 

[356,9;2086,9] 

776,0 

[416,1;1587,7] 
0,767 

ТР, мс2 
772,8 

[488,1;1247,8] 

664,7 

[497,2;1265,5] 

916,8 

[491,4;1236,9] 
0,890 
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Продолжение Таблицы 9 

D 
848,4 

[687,2;1402,4] 

848,4 

[687,2;1402,4] 

848,4 

[848,4;1402,4] 
0,390 

S (ЭКГ-ФПГ) 51,2 [36,6; 51,2] 42,7 [34,3; 51,2] 51,2 [36,6; 51,2] 0,167 

 

Статистические характеристики динамического ряда КИ также были 

сопоставимы в обеих группах. Стандартное отклонение массива нормальных КИ 

(SDNN), квадратный корень суммы разностей последовательного ряда КИ 

(RMSSD) и коэффициент вариации массива КИ (CV) достоверно не различались. 

Число пар кардиоинтервалов с разностью более 50 мс. в % к общему числу КИ в 

массиве (PNN50) также рассчитано и представлено в таблице 10. 

 

Таблица 10 – Сравнительная характеристика динамического ряда КИ 

Показатели, Ме 

[Q1;Q3] 

Все пациенты 

(n=88) 

Группа СБН 

(n=43) 

Группа плацебо 

стимуляции (n=45) 
p 

SDNN, мс 29,1 [26,2;37,5] 29,1 [26,2;37,5] 29,1 [29,1;37,5] 0,390 

RMSSD, мс 20,4 [13,6;28,1] 19,0 [13,9;31,9] 21,3 [13,6;27,8] 0,910 

PNN50, % 3,1 [0,13;12,6]  2,9 [0,31;12,6] 3,4 [0,13;9,1] 0,558 

CV 3,7 [3,2;4,6] 3,7 [3,3;4,3] 3,7 [3,2;4,7] 0,881 

В момент СБН при оценке ВСР отмечались более низкие показатели LF/HF, 

ЧСС, повышение HF, pNN50. Паузы, синусовая брадикардия и АВ-блокады 

зарегистрированы не были. 

3.5 Характеристика эхокардиографических показателей 

Медианы объема ЛП исследуемых не превышают пороговых значений, 

однако у 22,2% пациентов с плацебо стимуляцией и у 32,6% лиц при СБН 

отмечается расширение ЛП (>52 мл у женщин и >58 мл у мужчин) по результатам 
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измерения неиндексированных значений объема (таблица 11). Для учета влияния 

размеров тела был произведен также индексированный расчет параметров ЛП. При 

пересчете мл на рост2 увеличенные размеры (>16,5 мл/м2 у женщин и >18,5 мл/м2 у 

мужчин) регистрировались у 19 пациентов контрольной группы (42,2%) и у 21 

исследуемого при СБН (48,8%). При индексации объемных показателей по ППТ 

увеличение ЛП регистрировалось только у 1 участника (1,1%) (индексированный 

конечный систолический объём (ИКСО) ЛП> 34 мл/м2). Общая характеристика 

исследуемых представлена на рисунке 15. 

 

Таблица 11 – Количественная оценка размеров ЛП у пациентов 

Показатели, Ме 

[Q1;Q3] 

Все пациенты 

(n=88) 

Группа СБН 

(n=43) 

Группа плацебо 

стимуляции (n=45) 
p 

Объем ЛП, мл 
47,0 

[40,0;55,0] 
50,0 [41,0;57,0] 45,0 [39,0;53,0] 0,117 

Объем 

ЛП/ППТ, мл/м2 

24,3 

[20,9;27,2] 

24,0 [21,4;26,6] 24,8 [20,7;28,9] 0,726 

Объем 

ЛП/рост2, мл/м2 

16,2 

[13,9;19,7] 

17,2 [14,4;20,3] 16,0 [13,3;19,1] 0,149 

 

 

Рисунок 15 – Сравнение объемных показателей в диагностике дилатации 

ЛП у пациентов с ожирением первой степени 
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Функция ЛП оценивалась с помощью продольной деформации (LA strain) в 

разные фазы – резервуарную (reservoir, LASr), кондуитную (conduit, LAScd) и 

контрактильную (contraction, LASct). Измерения представлены в таблице 12. LA 

strain reservoir был снижен в сравнении с нормальными значениями ≥39%, также 

как и контрактильная фаза (≥17%). Значения LAScd были в пределах нормы 

(≥23%). 

 

Таблица 12 – Оценка продольной деформации ЛП и ЛЖ 

Показатели, 

Ме [Q1;Q3] 

Все пациенты 

(n=88) 

Группа СБН 

(n=43) 

Группа плацебо 

стимуляции (n=45) 
p 

GLS ЛЖ, % 
-18,9 [-17,6;-

20,4] 

-19,1 [-18,2;-

20,6] 
-18,4 [-17,3;-20,2] 0,253 

LASr, % 37,1 [34,1;41,6] 37,0 [34,0;40,1] 37,2 [34,7;41,5] 0,646 

LAScd, % 24,0 [20,5;27,1] 24,0 [20,4;27,5] 24,0 [20,5;27,0] 0,625 

LASct, % 14,9 [12,8;16,7] 14,0 [12,5;16,4] 15,5 [13,7;16,9] 0,206 

 

Таблица 13 – Корреляционная связь между ИКСО и объемом/рост2 и показателями 

продольной деформации ЛП 

Маркеры субклинической 

дисфункции ЛП 
Показатели Размер эффекта, r p 

LA strain reservoir, % 
ИКСО -0,37 <0,001 

Объем ЛП/рост2 -0,41  <0,001 

LA strain conduit, % 
ИКСО -0,17 0,111 

Объем ЛП/рост2 -0,31 0,003 

 

При оценке связи ИКСО и объема ЛП/рост2 с LA strain reservoir была 

установлена обратная связь умеренной тесноты. ИКСО связан с LA strain conduit 

значимой обратной связью, но слабой тесноты (таблица 13). 
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Установлены ассоциативные связи средней силы ЭЖТ с продольной 

деформацией ЛП в резервуарную фазу у лиц с ожирением первой степени (r=-0,5; 

р<0,001) (рисунок 16). 

 

Рисунок 16 – Обратная корреляционная связь между ЭЖТ и LASr (r=-0,5; р 

<0,001) 

 

Корреляционный анализ показал, что чем ниже показатели Е/е’ (r=-0,3) и 

количественные объемные параметры ЛП: ИКСО (r=-0,4), объем ЛП/рост2 (r=-0,4) 

и объем ЛП (r=-0,4), тем выше LA strain reservoir (р<0,01) (таблица 14). 

 

Таблица 14 – Корреляционная связь между LA strain reservoir и другими 

исследуемыми параметрами 

Маркер субклинической 

дисфункции ЛП 
Показатели Размер эффекта, r p 

LA strain reservoir, % 

е’ 0,3 0,001 

Е/е’ -0,3  0,004 

ИКСО -0,4 <0,001 

Объем ЛП/рост2 -0,4 <0,001 

Объем ЛП -0,4 0,001 

ЭЖТ -0,5 <0,001 
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В многофакторном линейном регрессионном анализе было выявлено, что 

LASr как показатель резервуарной функции ЛП напрямую зависит от показателей 

ММЛЖ/рост2.7, кондуитной и контрактильной фаз продольной деформации ЛП, и 

имеет обратную зависимость с толщиной ВЖТ, ММЛЖ/ППТ, объема ЛП, 

индексированного на рост2 (таблица 15).  

 

Таблица 15 – Данные многофакторного линейного регрессионного анализа 

ассоциации LASr с изучаемыми параметрами 

Переменная B Стд. ошибка t p 

Intercept 16,243 4,564 3,559 <0,001 

ВЖТ -0,051 0,024 -2,146 0,035 

ЛП\рост2 -0,313 0,119 -2,623 0,010 

ММЛЖ/ППТ -0,076 0,031 -2,468 0,016 

ММЛЖ/рост2.7 0,192 0,061 3,162 0,002 

LAScd 0,741 0,078 9,549 <0,001 

LASct 0,720 0,127 5,660 <0,001 

 

Было составлено следующее уравнение линейной регрессионной модели, 

включающее 6 переменных и прогнозирующее значение LASr: 

 

YLA strain reservoir = 16,243 - 0,051XВЖТ, мм - 0,313XЛП\рост
2 - 0,076XММЛЖ/ППТ + 

0,192XММЛЖ/рост
2.7 + 0,741XLAScd + 0,720XLASct 

Полученная регрессионная модель характеризуется коэффициентом 

корреляции rxy = 0,832, что соответствует высокой тесноте связи по шкале 

Чеддока. Модель была статистически значимой (p<0,001). 
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Линейные размеры ЛЖ были в норме и не различались между группами, как 

и конечно-диастолический и конечно-систолический объемы (р>0,05). Оценка ФВ 

ЛЖ проводилась по методике Симпсона, медиана составила 64% в обеих группах. 

Однако, при оценке систолической функции ЛЖ с помощью глобальной 

продольной деформации было выявлено ее снижение (таблица 13). 

Медианы ИММЛЖ также не превышали пороговых значений в обеих 

группах, однако у 11 пациентов (13,4%) отмечается увеличение ИММЛЖ (>95 г/м2 

у женщин и >115 г/м2 у мужчин) по результатам индексации массы миокарда ЛЖ 

на ППТ. При использовании стандартизации ММЛЖ (г) на рост2.7 отмечается более 

высокий процент выявления гипертрофии ЛЖ (>47 г/м2.7 у женщин и >50 г/м2.7 у 

мужчин) – у 18 исследуемых (22%). Сравнительная характеристика пациентов 

обеих групп представлена в таблице 16. 

 

Таблица 16 – Сравнительная оценка геометрии ЛЖ 

Показатели, Ме 

[Q1;Q3] 

Все пациенты 

(n=88) 

Группа СБН 

(n=43) 

Группа плацебо 

стимуляции (n=45) 
p 

ОТС 0,41 [0,36;0,45] 0,40 [0,37;0,44] 0,42 [0,35;0,47] 0,273 

ИММЛЖ, г/м2 80,5 [67,0;87,3] 75,6 [64,5;84,9] 83,1 [68,7;92,0] 0,106 

ИММЛЖ, г/м2,7 39,1 [32,7;44,0] 35,4 [32,2;42,7] 40,9 [33,6;47,0] 0,125 

 

Типы геометрии ЛЖ также достоверно не отличались между группами 

(р=0,294). В общей выборке нормальные показатели ОТС и ИММЛЖ были 

определены у более половины исследуемых (n=46, 52,3%). Концентрическое 

ремоделирование наблюдалось в трети случаев (n=31, 35,2%). При увеличении 

ИММЛЖ в зависимости от ОТС выявлялась концентрическая (n=3, 3,4%) и 

эксцентрическая (n=8, 9,1%) ГЛЖ (рисунок 17).  
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Рисунок 17 – Типы геометрии ЛЖ у пациентов с ожирением первой степени 

 

Показатель Е/е, отражающий давление наполнения ЛЖ, был в референсных 

значениях и достоверно не различался между исследуемыми группами (р=0,224).  

3.6 Сравнительная характеристика антропометрических показателей в 

динамике через 6 месяцев 

Через 6 месяцев пациентам, явившимся на визит (V2), повторно проводилось 

измерение антропометрических показателей, анализ композиционного состава 

тела, ультразвук-ассистированная оценка толщины ВЖТ и ПЖТ, трансторакальная 

эхокардиография и анализ питания методом суточного воспроизведения рациона.  

Повторный визит состоялся у 39 исследуемых из группы активной 

стимуляции и 43 пациентов плацебо стимуляции. 6 человек выбыло по причинам, 

влияющим на результаты исследования (впервые диагностированная бронхиальная 

астма на терапии глюкокортикостероидами, впервые возникшая фибрилляция 

предсердий, беременность, технические сложности с использованием прибора, 

низкая приверженность). Побочных эффектов со стороны нервной системы 

Норма

Концентрическое 
ремоделирование

Концентрическая 
гипертрофия

Эксцентрическая 
гипертрофия

ТИПЫ ГЕОМЕТРИИ ЛЖ
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(болезненность в области воздействия, цефалгический синдром), а также со 

стороны ЖКТ (тошнота) отмечено не было. 

Оценка эффективности показала, что в группе СБН доля пациентов, 

достигших ≥5 % снижения массы тела, составила 82,1% (32/39), при плацебо 

стимуляции – 11,6% (5/43). Медиана изменения массы тела пациентов ко 2 визиту 

у пациентов СБН составила -5,3 кг, в группе плацебо стимуляции -0,5 кг (p<0,001). 

Дополнительно был проведён сравнительный анализ медиан изменения ИМТ: для 

группы СБН -2,0 кг/м2, для группы плацебо стимуляции 0,2 кг/м2 (p<0,001). Таким 

образом, результаты демонстрируют снижение массы тела и ИМТ как в 

абсолютных величинах, так и в процентном соотношении в группе СБН.  

Для оценки эффективности низкочастотной чрескожной СБН в снижении 

веса также были оценены дополнительные показатели: %TWL – процент полной 

потери веса (расчитывался по формуле: (исходная масса тела – масса тела после 6 

месяцев использования стимуляции) × 100/исходная масса тела) и %EWL – 

процент потери лишнего веса (рассчитывался путем деления количества 

потерянных килограммов на ИзбМТ до проводимой стимуляции). %EWL (23,1 

[10,9;37,5] против 3,1 [-3,1;13,5]) и % TWL (6,4 [2,9;8,0] против 0,6 [-0,9;3,3]) были 

значимо выше в группе СБН (p<0,001). 

Согласно измененным показателям ИМТ была проведена реклассификация 

диагноза ожирения: в группе СБН около трети исследуемых за счет уменьшения 

веса перешли в ИзбМТ и 1 пациент (2,6%), увеличив ИМТ, попал в группу 

ожирения 2 степени (рисунок 18).  
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Рисунок 18 – Реклассификация диагноза ожирения на основании ИМТ через 6 

месяцев 

 
Медианы ОТ также остались повышенными в сравнении с нормой, но у лиц 

в группе СБН была достоверная тенденция к уменьшению ОТ (р<0,001). При 

анализе отношения ОТ/ОБ выявились статистически значимые изменения при 

стимуляции козелка уха, а при оценке отношения ОТ/роста в обеих группах. 

Сравнительная характеристика антропометрических показателей представлена в 

таблице 17. 

 

Таблица 17 – Сравнительная характеристика антропометрических показателей 

Показатели, 

Ме [Q1;Q3] 
Динамика Группа СБН (n=39) 

Группа плацебо 

стимуляции (n=43) 
р1 

ИМТ, кг/м2 

V1 32,5 [30,9;34,6] 32,0 [30,2;34,7] 0,310 

V2 30,8 [29,2;32,0] 31,4 [30,4;33,7] 0,028 

р2 <0,001 0,067  

Вес, кг/м2 

V1 95,4 [86,9;98,0] 91,6 [86,0;99,7] 0,831 

V2 88,9 [80,1;92,7] 91,3 [84,5;103,0] 0,058 

р2 <0,001 0,073  

ОТ, см 

V1 99,0 [94,5;104,5] 95,0 [90,0;102,0] 0,056 

V2 91,0 [90,0;95,0] 94,0 [89,0;98,5] 0,127 

р2 <0,001 0,096  
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Продолжение Таблицы 17 

ОТ/ОБ 

V1 0,90 [0,87;0,96] 0,90 [0,86;0,95] 0,434 

V2 0,90 [0,85;0,94] 0,89 [0,86;0,93] 0,802 

р2 0,034 0,451  

ОТ/рост 

V1 0,59 [0,54;0,62] 0,55 [0,52;0,59] 0,093 

V2 0,57 [0,54;0,60] 0,54 [0,52;0,58] 0,177 

р2 <0,001 0,007  

ОШ/рост 

V1 0,21 [0,20;0,22] 0,21 [0,20;0,23] 0,720 

V2 0,21 [0,20;0,22] 0,21 [0,20;0,23] 0,974 

р2 0,028 0,252  

3.7 Сравнительная характеристика распределения жировой ткани в 

динамике через 6 месяцев 

В динамике отмечается изменение параметров БИА. На контрольном визите 

через 6 месяцев отмечается снижение количества ЖТ в теле и, соответственно, 

процентного жирового содержания в обеих группах. Однако, статистически 

значимые изменения зарегистрированы только в группе СБН (таблица 18).  

 

Таблица 18 – Сравнение показателей анализа состава тела  

Показатели, Ме 

[Q1;Q3] 
Динамика 

Группа СБН 

(n=39) 

Группа плацебо 

стимуляции (n=43) 
р1 

Содержание ЖТ в 

теле, кг 

V1 37,7 [32,8;43,4] 34,8 [27,7;40,7] 0,090 

V2 36,4 [31,4;43,1] 34,0 [27,0;40,9] 0,137 

р2 <0,001 0,147  

Процентное 

содержание ЖТ, % 

V1 41,4 [35,7;43,5] 38,8 [32,9;40,8] 0,081 

V2 40,0 [35,1;42,2] 37,0 [33,0;40,0] 0,080 

р2 0,002 0,087  
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Продолжение Таблицы 18 

Уровень ВЖТ 

V1 17,0 [15,0;19,0] 16,0 [12,0;17,5] 0,098 

V2 13,0 [10,5;16,0] 15,0 [12,0;17,0] 0,047 

р2 <0,001 0,134  

 

Уменьшение жирового депо проходило в том числе и за счет ВЖТ – при СБН 

уровень ВЖТ достоверно снизился в динамике и значимо различался с показателем 

в группе плацебо через 6 месяцев (рисунок 19). 

 

Рисунок 19 – Анализ динамики уровня висцеральной ЖТ в зависимости от 

типа стимуляции 

 

В ходе анализа через 6 месяцев на контрольном визите были выявлены 

существенные различия (p=0,002) между медианой ЭЖТ и ВЖТ в исследуемых 

группах. Было отмечено статистически значимое снижение ВЖТ, ЭЖТ и пара- и 

периренальной ЖТ. Однако, также определялось достоверное увеличение ПЖТ в 

группе СБН (таблица 19). 
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Таблица 19 – Сравнительная характеристика толщины ВЖТ и ПЖТ 

Показатели, Ме 

[Q1;Q3] 
Динамика 

Группа СБН 

(n=39) 

Группа плацебо 

стимуляции (n=43) 
р1 

ЭЖТ, мм V1 6,0 [5,0;9,0] 6,9 [5,0;9,0] 0,779 

V2 5,0 [4,0;6,4] 7,0 [5,0;8,9] 0,002 

р2 <0,001 0,349  

ППЖК, мм, V1 16,9 [14,0;21,0] 16,0 [13,0;20,0] 0,289 

V2 16,5 [13,3;20,0] 16,0 [13,0;18,5] 0,437 

р2 0,013 0,086  

Минимальная 

толщина ПЖТ, 

мм 

V1 15,0 [13,1;21,0] 13,0 [9,0;19,0] 0,064 

V2 16,0 [12,5;20,0] 12,0 [9,0;17,5] 0,055 

р2 0,010 0,595  

Максимальная 

толщина ПЖТ, 

мм 

V1 26,0 [22,5;35,0] 28,0 [23,5;33,5] 0,449 

V2 27,0 [20,5;32,0] 27,0 [22,5;35,0] 0,327 

р2 <0,001 0,143  

Толщина ВЖТ, 

мм 

V1 52,0 [43,0;69,0] 51,0 [39,0;68,0] 0,609 

V2 43,0 [36,5;51,0] 52,0 [37,0;63,5] 0,047  

р2 <0,001 0,169  

Толщина пара- и 

периренальной 

ЖТ, мм 

V1 23,0 [19,0;29,5] 20,0 [14,9;27,0] 0,078 

V2 19,0 [16,0;28,0] 20,0 [15,8;25,0] 0,787 

р2 <0,001 0,125  

3.8 Сравнительная характеристика питания в динамике 

На втором визите, через 6 месяцев после начала исследования, у пациентов с 

ожирением первой степени отмечено снижение среднесуточной энергетической 

ценности рациона. При этом статистически достоверное уменьшение общей 

калорийности зарегистрировано только в группе, получавшей стимуляцию СБН. 
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Анализ динамики потребления общего белка в обеих группах в ходе стимуляции 

не выявил значимых различий (таблица 20). 

В группе плацебо стимуляции наблюдалась тенденция к снижению 

суточного потребления жиров, однако это изменение не достигло уровня 

статистической значимости (p=0,492). В то же время в группе СБН установлено 

статистически значимое уменьшение (p=0,034) доли общего жира в рационе, 

которая снизилась до 39 %. Показатели потребления НЖК, β-каротина, РЭ и 

витамина Е в процессе стимуляции, независимо от её типа, оставались без 

существенных изменений (таблица 21). При этом в группе СБН в динамике 

зафиксировано достоверное снижение уровня потребления холестерина (p<0,001). 

 

Таблица 20 – Сравнение результатов анализа состава тела 

Показатели, Ме 

[Q1;Q3] (в сутки) 

Динами

ка 
Группа СБН (n=39) 

Группа плацебо 

стимуляции (n=43) 
р1 

Суточная 

калорийность, 

ккал 

V1 2536,0 

[1754,0;2750,0] 
2239,0 [1967,0;2698,0] 0,946 

V2 1854,0 

[1552,0;2247,0] 
1997,0 [1968,0;2112,0] 0,321 

р2 <0,001 0,340  

Общий белок, г 

V1 83,9 [65,6;98,5] 83,5 [73,7;104,4] 0,563 

V2 77,2 [49,8;109,2] 89,7 [61,4;97,6] 0,949 

р2 0,983 0,432  

Доля общего 

белка, % 

V1 16,9 [14,0;19,5] 16,3 [14,5;19,2] 0,968 

V2 14,9 [14,0;19,0] 15,3 [11,9;18,0] 0,589 

р2 0,832 0,424  

Общий жир, г 

V1 100,8[82,4;125,5] 116,2 [86,1;149,7] 0,335 

V2 85,9 [66,0;119,6] 80,2 [64,4;109,3] 0,974 

р2 0,034 0,492  
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Продолжение Таблицы 20 

Доля общего 

жира, % 

V1 48,3 [43,3;57,0] 41,0 [37,9;60,2] 0,485 

V2 39,0 [34,0;46,8] 39,7 [35,6;52,2] 0,626 

р2 0,004 0,569  

Общие 

углеводы, г 

V1 274,9[198,5;326,2] 224,6[201,4;312,5] 0,629 

V2 216,1[144,3;253,0] 191,3[188,7;210,1] 0,585 

р2 0,002 0,084  

Доля общих 

углеводов, % 

V1 51,8 [48,9;62,3] 46,6 [31,8;62,2] 0,392 

V2 41,1 [38,7;47,7] 41,9 [37,8;44,8] 0,518 

р2 <0,001   

 

Содержание общих углеводов в рационе на втором визите было меньшим, 

чем при первичном анализе. В ходе оценки в группе СБН нами были выявлены 

статистически значимые изменения, при плацебо стимуляции различия не были 

достоверными. Пищевые волокна были исходно ниже рекомендуемой нормы и 

значимо не изменились на фоне стимуляции.  

 

Таблица 21 – Сравнение результатов анализа нутриентного профиля рациона 

Показатели, Ме 

[Q1;Q3] (в сутки) 

Динам

ика 
Группа СБН (n=39) 

Группа плацебо 

стимуляции (n=43) 
р1 

НЖК, % от ккал 

V1 31,0 [16,3;44,4] 35,9 [24,5;40,4] 0,440 

V2 25,1 [15,2;31,7] 29,3 [14,5;37,5] 0,822 

р2 0,230 0,846  

Холестерин, мг 

V1 351,8 [221,1;444,1] 357,1 [258,0;475,2] 0,716 

V2 233,1 [186,6;334,5] 330,0 [215,8;427,5] 0,100 

р2 <0,001 0,495  

Пищевые 

волокна, г 

V1 16,3 [10,7;21,5] 14,7 [11,9;15,8] 0,421 

V2 12,4 [8,9;16,5] 12,7 [10,6;15,3] 0,898 

р2 0,143 0,770  
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Продолжение Таблицы 21 

β-каротин, мкг 

V1 2965,0 

[1212,0;4975,7] 

2850,0 [1246,9; 

4617,0] 
0,965 

V2 1740,5 [812,0;3215,5] 2006,6 

[1194,2;3008,1] 

0,547 

р2 0,070 0,080  

РЭ, мкг 

V1 1080,0 [591,4;1426,5] 732,7 [548,4;1346,9] 0,587 

V2 828,0 [379,5;902,1] 621,4 [484,2;968,2] 0,826 

р2 0,076 0,051  

Витамин Е, мг 

ток. экв. 

V1 6,9 [3,1;13,7] 4,4 [2,2;10,6] 0,474 

V2 5,7 [3,0;7,0] 5,2 [3,4;8,4] 0,927 

р2 0,245 0,854  

3.9 Сравнительная характеристика особенностей вегетативной регуляции и 

показателей вариабельности ритма сердца в динамике 

В динамике отмечается изменение некоторых показателей ВСР. Мощность 

низкочастотных низкочастотных колебаний (НF) достоверно увеличилась при СБН 

через 6 месяцев и значимо отличалась от медианы НF в группе контроля. Медиана 

соотношения LF/HF существенно уменьшилась в группе СБН, что косвенно 

свидетельствует об увеличении парасимпатической активности (<0,001). Степень 

синхронизации низкочастотных колебаний в ВРС и ФПГ увеличилась при СБН и 

достоверно различалась в динамике с группой плацебо (таблице 22). 
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Таблица 22 – Сравнение показателей вегетативной регуляции 

Показатели, 

Ме [Q1;Q3] 
Динамика Группа СБН (n=39) 

Группа плацебо 

стимуляции (n=43) 
р1 

ЧСС, уд/мин 

V1 70,0 [62,6;75,8] 69,0 [64,7;75,5] 0,738 

V2 69,0 [63,3;73,0] 69,0 [63,8;73,5] 0,626 

р2 0,008 0,092  

HF, мс2 

V1 243,0 [138,3;486,4] 266,1 [168,7;430,9] 0,827 

V2 493,0 [270,3;700,0] 272,2 [158,7;485,8] 0,003 

р2 <0,001 0,751  

LF/HF 

V1 3,0 [2,0;3,9] 3,0 [2,0;3,3] 0,684 

V2 2,1 [1,7;2,3] 3,0 [2,0;3,0] 0,001 

р2 <0,001 0,215  

VLF, мс2 

V1 185,9 [101,2;260,7] 152,7 [78,5;281,6] 0,666 

V2 163,9 [97,7;246,8] 129,2 [71,0;273,6] 0,288 

р2 0,441 0,017  

ULF, мс2 

V1 734,3 [360,3;2196,2] 776,0 [415,5;1556,8] 0,981 

V2 563,0 [280,6;1653,2] 784,1 [415,5;1700,0] 0,251 

р2 0,114 0,138  

ТР, мс2 

V1 794,6 [538,8;1303,2] 916,8 [468,1;1258,7] 0,714 

V2 918,7 [586,2;1297,1] 945,4 [550,6;1843,3] 0,714 

р2 0,972 0,426  

D 

V1 848,4 [687,2;1402,4] 900,0 [844,7;1402,4] 0,232 

V2 921,0 [755,0;1402,4] 931,0 [688,6;1086,9] 0,361 

р2 0,321 0,109  

S (ЭКГ-ФПГ) 

V1 42,7 [36,6;51,2] 51,2 [42,7;51,2] 0,085 

V2 51,2 [42,7;53,1] 45,0 [39,0;50,0] 0,027 

р2 0,001 0,116  

 

Стандартное отклонение массива нормальных КИ (SDNN) в динамике стало 

значимо выше при СБН (<0,001). Квадратный корень суммы разностей 
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последовательного ряда КИ (RMSSD) имел также достоверное увеличение через 6 

месяцев при истинной стимуляции волокон БН (таблица 23). 

 

Таблица 23 – Сравнение динамического ряда кардиоинтервалов 

Показатели, Ме 

[Q1;Q3] 
Динамика Группа СБН (n=39) 

Группа плацебо 

стимуляции (n=43) 
р1 

SDNN, мс 

V1 29,1[26,2; 37,5] 29,1 [29,1; 37,5] 0,179 

V2 36,0 [32,8; 40,0] 29,1 [29,1; 37,5] 0,036 

р2 <0,001 0,345  

RMSSD, мс 

V1 19,1 [14,6;35,3] 21,3 [13,5;27,0] 0,444 

V2 34,7 [24,6;41,9] 18,7 [15,4;21,9] 0,003 

р2 <0,001 0,209  

PNN50, % 

V1 2,9 [0,13;12,6] 3,4 [0,15; 9,0] 0,716 

V2 2,8 [0,17;12,1] 3,4 [0,16;9,1] 0,898 

р2 0,899 0,938  

CV 

V1 3,6 [3,2;4,2] 3,6 [3,2;4,8] 0,690 

V2 3,6 [3,2;4,4] 3,7 [3,2;4,6] 0,820 

р2 0,704 0,759  

3.10 Сравнительная характеристика эхокардиографических показателей в 

динамике через 6 месяцев 

При анализе количественных параметров ЛП было выявлено статистически 

значимое уменьшение неиндексированных и индексированных значений объема 

через 6 месяцев. Однако, при сравнении медиан в динамике существенные 

различия не определялись (таблица 24). 
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Таблица 24 – Количественная оценка размеров ЛП в динамике через 6 месяцев 

Показатели, Ме 

[Q1;Q3] 
Динамика Группа СБН (n=39) 

Группа плацебо 

стимуляции (n=43) 
р1 

Объем ЛП, мл 

V1 50,0 [42,5;57,5] 44,0 [39,0;53,0] 0,082 

V2 47,0 [38,5; 53,0] 45,0 [39,5; 52,5] 0,860 

р2 <0,001 0,003  

Объем ЛП/ППТ, 

мл/м2 

V1 24,0 [21,4;26,6] 24,8 [20,7;28,9] 0,911 

V2 23,0 [19,7;25,0] 25,0 [20,5;29,0] 0,067 

р2 0,001 0,186  

Объем ЛП/рост2, 

мл/м2 

V1 18,4 [14,4;20,3] 16,0 [13,1;19,2] 0,132 

V2 16,4 [12,0;18,8] 16,4 [13,1;19,2] 0,827 

р2 <0,001 0,004  

 

На фоне СБН в динамике отмечается увеличение LA strain reservoir, медиана 

«после» соответствовала нормальным значениям и достоверно различалась с 

медианой плацебо группы. Результаты оценки продольной деформации на фоне 

стимуляции представлены в таблице 25.  

 

Таблица 25 – Оценка продольной деформации ЛП и ЛЖ в динамике через 6 месяцев 

Показатели, Ме 

[Q1;Q3] 
Динамика 

Группа СБН 

(n=39) 

Группа плацебо 

стимуляции (n=43) 
р1 

GLS ЛЖ, % 

V1 -19,0 [-20,6;-18,1] -18,5 [-20,1;-17,5] 0,449 

V2 -19,9 [-21,3;-18,7] -18,0 [-19,9;-17,2] 0,009 

р2 0,001 0,001  

LASr, % 

V1 36,5 [33,6;40,9] 37,5 [34,9;41,4] 0,310 

V2 40,2 [39,1;45,8] 38,0 [35,2;42,8] 0,026 

р2 <0,001 0,881  
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Продолжение Таблицы 25 

LASct, % 

V1 23,2 [20,0;27,8] 24,7 [20,6;27,4] 0,257 

V2 24,3 [22,0;29,0] 24,6 [20,3;27,8] 0,476 

р2 <0,001 0,199  

LAScd, % 

V1 13,8 [12,3;15,9] 15,6 [13,7;16,9] 0,085 

V2 15,2 [13,4;18,3] 15,8 [12,6;17,0] 0,732 

р2 0,019 0,282  

 

Линейные размеры ЛЖ, как и ФВ ЛЖ в динамике значимо не изменились. 

Однако, при оценке систолической функции ЛЖ пациенты, которым проводилась 

СБН на козелке уха, имели более высокие показатели GLS ЛЖ, достоверно 

различающиеся с таковыми в контрольной группе (таблица 25). 

 

Таблица 26 – Оценка геометрии ЛЖ в динамике через 6 месяцев 

Показатели Динамика 
Группа СБН 

(n=39) 

Группа плацебо 

стимуляции (n=43) 
р1 

ОТС, Ме [Q1; Q3] 

До 0,40 [0,37; 0,44] 0,41 [0,34; 0,47] 0,457 

После 0,38 [0,35; 0,42] 0,41 [0,35; 0,46] 0,111 

р2 <0,001 0,572  

ИММЛЖ, г/м2, Ме 

[Q1; Q3] 

До 79,3 [72,0;86,0] 83,1 [70,1;94,1] 0,275 

После 73,2 [67,1;81,6] 82,3 [69,2;94,9] 0,030 

р2 0,027 0,761  

ИММЛЖ, г/м2,7, 

Ме [Q1; Q3] 

До 40,1 [33,0; 43,4] 40,9 [33,3; 47,5] 0,571 

После 39,0 [30,5;43,4] 42,0 [33,6;48,5] 0,047 

р2 <0,001 0,732  

 

Медианы ИММЛЖ, рассчитанного с поправкой на ППТ и рост2,7, 

статистически значимо уменьшились на фоне СБН через 6 месяцев. Также 

отмечалось снижение ОТС у пациентов при СБН (таблица 26). 
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Глава 4. ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ 

В рамках настоящего исследования проведена детальная оценка 

распределения жировой ткани, внутрисердечной гемодинамики, структурно-

функционального ремоделирования миокарда, вариабельности сердечного ритма, 

а также фактического рациона питания у 88 пациентов низкого сердечно-

сосудистого риска с ожирением первой степени при СБН и в контрольной группе. 

Целью данной работы стала оценка влияния низкочастотной чрескожной СБН на 

снижение массы тела и показатели структурно-функционального ремоделирования 

у пациентов низкого сердечно-сосудистого риска с ожирением первой степени. 

Часть полученных в ходе исследования данных демонстрирует 

сопоставимость с результатами, представленными в публикациях других 

исследователей, изучавших ожирение, типы распределения ЖТ и его методы 

коррекции. 

В ходе исследования были установлены ассоциативные связи заметной силы 

ОТ с толщиной ВЖТ, определенной с помощью ультразвукового исследования у 

лиц с ожирением первой степени (r=0,7; р<0,001).  

Выявленные в ходе настоящего исследования результаты согласуются с 

данными, представленными в ряде ранее проведённых работ, где было 

продемонстрировано, что ОТ сопоставима с сагиттальным абдоминальным 

диаметром, и может использоваться как индекс отложения ВЖТ и при оценке ССР 

[172].  

Измерение ОТ или сагиттального диаметра живота достоверно коррелирует 

с золотым стандартом оценки ЖТ по КТ или с помощью магнитно-резонансной 

томографии и ультразвукового исследования [218].  

Корреляционный анализ показал, что чем больше ОТ, тем выше показатели 

пери- и параренальной ЖТ (r=0,6), содержания ЖТ в теле (r=0,6), уровень ВЖТ 

(r=0,6), ИМТ (r=0,6) и толщина ППЖК (r=0,4). Выводы согласуются с данными 

мировой литературы. В частности, в исследовании испанских авторов (2020 г.) 
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установлена значимая связь между толщиной сальниковой ЖТ – составляющей 

ВЖТ и ОТ при многомерном анализе [88]. Аналогичную прямую корреляцию 

между объёмом ЖТ в теле и ОТ отмечают и другие исследования [108]. 

Оценка жировых отложений только по ИМТ имеет ограниченную 

информативность, поскольку не отражает фактическое содержание ЖТ в 

организме [73]. В связи с этим все чаще применяются дополнительные методы, 

включая биоимпедансный анализ. В настоящем исследовании выявлена прямая 

корреляция заметной силы между уровнем ВЖТ по данным биоимпедансометрии 

и ОТ. 

В условиях, когда проведение инструментальной оценки состава тела 

затруднено, рекомендуется использовать антропометрические показатели – ОТ, 

отношение ОТ/рост. Эти параметры также позволяют исключить или подтвердить 

наличие висцерального ожирения и, согласно данным литературы, сопоставимы по 

информативности с результатами биоимпедансного анализа при прогнозировании 

сердечно-сосудистых осложнений [73]. 

Исследуемым пациентам проводилась эхокардиография с оценкой 

структурного ремоделирования и функции левых камер сердца. Ожирение 

ассоциируется с увеличением сердечного выброса и нагрузки, а также с 

повышенной ММЛЖ, что приводит к ГЛЖ [61,64,148]. Индексация массы 

миокарда ЛЖ по росту в степени 2,7 имеет преимущества перед индексацией по 

ППТ, что позволяет избежать недооценки ГЛЖ у пациентов с избыточным 

весом/ожирением согласно имеющимся исследованиям [65,147]. По результатам 

настоящего анализа при использовании стандартизации ММЛЖ (г) на рост2.7 

отмечается более высокий процент выявления гипертрофии ЛЖ – у 18 

исследуемых (22%). 

У пациентов с ожирением первой степени наблюдается снижение 

показателей глобальной продольной деформации ЛЖ по сравнению с 

референсными значениями, что может свидетельствовать о раннем 

субклиническом нарушении миокардиальной функции. Полученные данные 

согласуются с результатами других исследований, в которых также отмечено 



 

85  

уменьшение GLS у лиц с ожирением [156, 204]. Висцеральное ожирение и 

ассоциированные с ним метаболические нарушения (ИР, хроническое воспаление) 

оказывают негативное влияние на сократительную способность миокарда даже при 

сохранённой фракции выброса. Это подчёркивает важность ранней диагностики 

функциональных изменений миокарда у данной категории пациентов. 

Для учета влияния размеров тела также был произведен индексированный 

расчет параметров ЛП. При пересчете мл на рост2 увеличенные размеры 

регистрировались у 19 пациентов плацебо-стимуляции (42,2%) и у 21 исследуемого 

в группе СБН (48,8%). При индексации объемных показателей по ППТ увеличение 

ЛП регистрировалось только у 1 участника (1,1%). 

Определение объема ЛП у пациентов с ожирением является сложной задачей. 

ИМТ является значимым предиктором размера ЛП [62]. Было показано, что 

дилатация ЛП присутствует у лиц с ожирением, даже если у них нет других 

сердечно-сосудистых заболеваний [173]. В одном исследовании было показано, что 

у пациентов с ожирением и АГ риск увеличения объема предсердия выше, чем у 

исследуемых с нормальным весом и АГ. Это указывает на то, что ожирение может 

быть предиктором увеличения размера предсердия как изолированно, так и при 

наличии АГ, эффект которой он усиливает [55].  

Для более точной оценки используются индексированные показатели с 

учетом ППТ или роста2. У пациентов с умеренным и тяжелым ожирением без ССЗ 

расчет объема/рост2 более чувствителен для выявления дилатации и дисфункции 

ЛП по сравнению с текущим стандартом индексации ЛП по ППТ [54]. Схожие 

результаты получены в нашем исследовании. Определена незначимая слабая 

отрицательная корреляция для ИКСО и LAScd (r=-0,17, p=0,111) и значимая 

умеренная отрицательная связь для объема/рост2 и LAScd (r=-0,31, p=0,003). LASr 

имеет значимую умеренную отрицательную связь с ИКСО (r=-0,37, p<0,001) и 

объема/рост2 (r=-0,41, p< 0,001). 

У исследуемых лиц, имеющих ожирение первой степени, выявлены 

нарушения геометрии ЛЖ – у трети пациентов отмечено концентрическое 

ремоделирование, 3,4% имеют концентрическую гипертрофию и 9,1% 
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эксцентрическую гипертрофию. Согласно проведенным исследованиям, ожирение 

зачастую приводит к изменению геометрии камер сердца и структурному 

ремоделированию, гипертрофии миокарда [101,166]. 

Гипертрофия миокарда ЛЖ у лиц с ожирением в ряде случаев может 

оставаться недооцененной при использовании стандартной индексации ММЛЖ на 

ППТ [195]. В связи с чем при исследовании лиц с ИМТ>30 кг/м2 применяется 

индексация на рост2.7 [27,56,100]. Эти данные также подтверждаются в нашем 

исследовании: у 11 пациентов (13,4%) отмечается увеличение ИММЛЖ по 

результатам индексации массы миокарда ЛЖ на ППТ. При использовании 

стандартизации ММЛЖ (г) на рост2.7 отмечается более высокий процент выявления 

гипертрофии ЛЖ – у 18 исследуемых (22%).  

Толщина ЭЖТ была повышенной у всех лиц с ожирением [197]. Увеличение 

ЭЖТ имеет обратную заметную связь с параметрами резервуарной фазы LAS. LA 

strain reservoir считается важным ранним маркером субклинической сердечной 

дисфункции. Утолщенная ЭЖТ может быть независимым фактором риска 

снижения резервуарной деформации и быть причиной механической дисфункцией 

ЛП у пациентов с СН с умеренно сниженной ФВ и СНсФВ согласно современным 

исследованиям [8,141,153]. По данным проведенного исследования у женщин 

количество ЭЖТ было выше, чем у мужчин. Недавняя работа также 

продемонстрировала, что ЭЖТ можно рассматривать как параметр висцерального 

ожирения у женщин, поскольку его повышение достоверно коррелирует с 

параметрами распределения ЖТ по данным ДРА [194]. 

В динамике отмечалось достоверное снижение ИМТ и уровня ВЖТ у 

пациентов при проведении чрескожной СБН. Схожие результаты были получены в 

недавнем метаанализе, включающем 15 работ, из которых девять были РКИ, с 

участием 1447 пациентов с инвазивным или чрескожным воздействием [107]. СБН 

привела к уменьшению процентного содержания ЖТ и ИМТ, серьезных 

нежелательных явлений зарегистрировано не было. 

Четыре исследования [52,117,181,182], включающие в общей сложности 322 

пациента, анализировались на предмет изменения ИМТ через 12 месяцев после 
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СБН. Было отмечено снижение ИМТ на 2,24 кг/м2 за 12 месяцев. Сопоставимые 

данные продемонстрировала выполненная диссертационная работа – в группе 

низкочастотной чрескожной СБН через 6 месяцев доля пациентов, достигших 

значимого снижения массы тела, составила 82,1% (32/39), медиана изменения ИМТ 

составила 2,0 кг/м2. 

Метаанализ показал, что СБН может привести к увеличению % EWL на 

17,19% за 12 месяцев. При долгосрочной стимуляции в 24 месяца средний % EWL 

составил 21% (8% TWL) у 123 пациентов с vBloc (имплантируемая система для 

СБН) [59]. Vijgen и др. [215] наблюдали средний % TWL 4,3% у 10 пациентов с 

подкожно имплантируемым генератором импульсов на уровне верхней левой части 

груди для лечения рефрактерной эпилепсии (VNS).  

% TWL показывает разницу между исходной массой тела и весом после 

проведенного вмешательства в процентах, % ЕWL определяет процент потери 

лишнего веса, учитывая идеальную массу тела, соответствующую ИМТ 25 кг/м2. 

Эти расчетные показатели позволяют сравнивать людей с различными начальными 

параметрами и разнообразными избыточными весовыми параметрами, что делает 

их применимыми в качестве стандартизированной меры для разных групп 

населения. Особое распространение процентные характеристики получили в 

бариатрической хирургии, где с их помощью определяется эффективность 

проведенного вмешательства.  

С появлением данных о потенциальном влиянии СБН на снижение веса, 

предполагается, что прямое воздействие на БН может обеспечить минимально 

инвазивную альтернативу стандартной бариатрической хирургии для снижения 

веса. СБН приводит к меньшей потере веса, чем лапароскопическая рукавная 

резекция желудка и желудочное шунтирование по методу Ру [59], но было 

показано, что vBloc имеет схожую потерю веса по сравнению с лапароскопическим 

регулируемым желудочным бандажом (8 ± 9,5% TWL против 6 ± 8,2% TWL 

соответственно) и современной фармакотерапией [112]. В связи с чем современные 

исследования на эту тему для оценки эффективности также используют показатели 

% TWL и % ЕWL. 
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Согласно нашим данным, на фоне чрескожной низкочастотной СБН 

отмечается значимое снижение массы тела 6,4% (% TWL) и потеря лишнего веса 

23,1% (% ЕWL). Результаты сходны с данными мировой литературы, однако 

существующие исследования, в основном, оценивают эффективность стимуляции 

с помощью имплантируемых устройств для блокады БН (vBloc), которые вводятся 

стандартными лапароскопическими методами. 

Существуют лишь единичные работы, посвященные чрескожной стимуляции 

нервных волокон. Так, чрескожная электрическая нейростимуляция (PENS) 

дерматома T6 («метод T6») привела к значительной предоперационной потере веса 

у пациентов с тяжелым ожирением перед бариатрической хирургией [52].  

Впервые в мире было проведено проспективное рандомизированное 

сравнительное исследование, продемонстрировавшее эффективность чрескожной 

СБН в виде снижения массы тела ≥5% в том числе и за счет жирового депо - 

толщины ВЖТ и повышения % TWL и % ЕWL. 

Помимо изменения веса отмечалось улучшение субклинической 

систолической функции ЛЖ в группе СБН. Учитывая отсутствие подобных 

исследований ранее, результаты сопоставлялись с работами, направленными на 

снижение веса другими способами. Бариатрические вмешательства с 

последующим снижением ИМТ и содержания ЖТ в организме также 

ассоциированы с улучшением показателей продольной деформации ЛЖ у 

пациентов с ожирением [114,186,197]. 

У исследуемых, включенных в группу СБН на козелке уха, на контрольном 

визите через 6 месяцев регулярной стимуляции отмечается значимое улучшение 

резервуарной фазы LAS. Подобные изменения также регистрировались в недавнем 

исследовании лиц, у который LASr улучшился через 1 год после бариатрической 

операции, что указывает на потенциальную обратимость дисфункции ЛП при 

ожирении [54]. Вероятно, улучшение показателей резервуарной продольной 

деформации ЛП связано со снижением ЭЖТ при СБН. Данные литературы 

демонстрируют уменьшение ЭЖТ при общей потере веса и ИМТ [30,174]. 
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На фоне СБН, способствовавшей снижению ИМТ, отмечалось увеличение 

лиц с нормальной геометрией ЛЖ за счет уменьшения пациентов с 

концентрическим ремоделированием. Схожие результаты получены в 

исследовании геометрии камер сердца у пациентов с ожирением до и после 

бариатрической операции, которые демонстрируют, что снижение ИМТ оказывает 

прямое влияние на улучшение структуры ЛЖ [113].  

У участников, получавших чрескожную СБН, отмечалось значительное 

снижение калорийности рациона, преимущественно за счёт уменьшения доли 

общего жира и углеводов, при этом потребление пищевых волокон оставалось на 

прежнем уровне, что представляет собой положительный аспект. Особенно важно 

подчеркнуть, что снижение энергетической ценности происходило главным 

образом за счёт сокращения потребления насыщенных жиров – наиболее 

калорийного компонента рациона. При этом уровень поступления 

жирорастворимых витаминов оставался стабильным. Несмотря на снижение 

потребления общего жира, энергетическая обеспеченность рациона в динамике 

сохранялась в пределах физиологической нормы. 

Жировые компоненты пищи, обладая высокой энергетической плотностью, 

способствуют быстрому и длительному насыщению, однако именно они подлежат 

первичной коррекции при изменении питания. В ходе исследования участники 

демонстрировали устойчивое снижение потребления жиров в течение 

продолжительного периода, что указывает на формирование устойчивых пищевых 

привычек. Пациенты выбирали менее жирные пищевые источники для своего 

рациона, формируя тем самым более здоровые пищевые привычки при применении 

чрескожной СБН. Снижение общей энергетической ценности рациона на фоне СБН 

также отмечено в аналогичном исследовании на крысах [137].  

Помимо уменьшения общей калорийности в текущем исследовании впервые 

на фоне СБН было выявлено одновременное снижение потребления и количества 

общего жира, и доли общих углеводов у лиц с ожирением. Несмотря на различный 

дизайн исследований, можно найти точки пересечения наших результатов с 

работой Loper H. et al., где продемонстрировано, что диета с высоким содержанием 
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жира и/или углеводов ухудшает активность БН [143]. Вероятно, стимуляция его 

эфферентных волокон с помощью неинвазивного устройства способствовала 

повышению парасимпатических влияний, и как следствие, регулированию 

пищевого поведения. 

Потеря веса при стимуляции БН у животных была также доказана и в более 

ранних работах [200]. Использование длительной прерывистой СБН приводило к 

значительной потере веса у собак с нормальным весом. Собаки ели медленнее и 

прекращали прием пищи раньше, чем обычно [180]. Также Val-Laillet D. et al., в 

своем исследовании продемонстрировали, что взрослые карликовые свинки с 

ожирением на фоне СБН ели на 18% меньше, чем до имплантации устройства, в то 

время как в группе контроля не наблюдалось снижения потребления пищи [212].  

Работы, изучающие влияние СБН на снижение массы тела у людей, 

единичны и их результаты неоднозначны. В исследовании американских ученых 

оценивалась связь между ИМТ, настройками устройства для воздействия на БН и 

потреблением калорий во время сеансов стимуляции у 16 пациентов с эпилепсией 

или депрессией [69]. Результаты продемонстрировали, что ИМТ связан с влиянием 

СБН на потребление калорий у людей с эпилепсией или депрессией. Люди с 

нормальным ИМТ потребляли меньше калорий, когда устройство было включено, 

чем при выключенном состоянии. Однако, участники с ИзбМТ и ожирением 

потребляли такое же количество калорий при включенном приборе по сравнению 

с тем, когда устройство было выключено.  

Анализ показателей вегетативной регуляции демонстрирует увеличение 

SDNN, HF и степени синхронизации низкочастотных колебаний в ВСР и ФПГ. 

Полученные результаты сопоставлены с опубликованными данными. В 

исследовании 1999 года пациенты после снижения веса с помощью диеты или 

бариатрической операции имели более высокие значения SDNN и HF, сниженные 

исходно, в сравнении с группой с прежним ИМТ [121]. Работа подтверждает 

гипотезу о том, что у пациентов с ожирением наблюдается повышенная 

симпатическая активность и снижение активности БН, а также обратимость данных 

вегетативных нарушений после потери веса. 
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При анализе ВСР у лиц с ожирением и нормальным весом по данным 

литературы определялась значимая прямая корреляция показателя отношения 

талии и бедер с LF и отношением LF/HF [188]. 

Изменение только части показателей ВСР в исследуемых группах может 

быть обусловлена гетерогенностью лиц в клинических группах, поскольку 

показатели вегетативной регуляции зависят от множества факторов, учитывая пол, 

возраст, степень ожирения и другие факторы.  

Проведенное исследование имеет ряд сильных сторон, включая 

композиционную оценку состава тела и подробное описание жирового депо с 

определением ПЖТ и ВЖТ, оценка субклинической дисфункции ЛЖ, типа 

геометрии ЛЖ, структуры и функции ЛП, описание рациона питания пациентов с 

определением параметров ВСР при СБН и в контрольной группе с плацебо 

стимуляцией. Одним из основных ограничений исследования является 

относительно небольшой объем участников. Изучение питания проводилось 

методом оценки фактического питания, при котором регистрируется потребление 

пищи за предшествующие сутки, позволяя получить лишь средние показатели 

потребления нутриентов. Другим ограничением является анализ эффективности 

низкочастотной чрескожной СБН в группе лиц с ожирением только первой степени 

без учета пациентов большего веса. Данное ограничение обусловлено повышением 

количества сопутствующих заболеваний при ИМТ>35 кг/м2 и потенциального 

влияния на результаты стимуляции принимаемой медикаментозной терапии.  

Для использования СБН в качестве эффективного метода лечения ожирения 

в монотерапии необходимы дополнительные долгосрочные исследования. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

С учетом ограниченных возможностей лечения ожирения представляется 

перспективным расширение знаний о потенциальных возможностях влияния на 

БН, участвующий в регуляции пищеварения и пищевого поведения. 

При анализе полученных результатов среди исследуемых с ожирением 

первой степени у 87,5% было выявлено увеличение ВЖТ, ассоциированное с 

повышенным ССР. Даже в отсутствии ХНИЗ у пациентов с ожирением отмечалась 

субклиническая систолическая дисфункция ЛЖ и нарушение структуры и функции 

ЛП. ЭЖТ также была повышена и имела обратную заметную связь с параметрами 

резервуарной фазы продольной деформации ЛП. Более чем у трети пациентов 

определялось нарушение геометрии ЛЖ и структурное ремоделирование.  

В динамике через 6 месяцев была выявлена эффективность СБН в виде 

достоверного снижения массы тела на ≥ 5 %, в том числе за счет жировой массы и 

содержания как ВЖТ, так и ПЖТ. Треть пациентов, согласно ИМТ в динамике, 

перешла из группы ожирения первой степени в ИзбМТ. Показатели продольной 

деформации ЛЖ и ЛП статистически значимо улучшились, как и геометрия ЛЖ – 

уменьшилось количество лиц с концентрическим ремоделированием и 

гипертрофией ЛЖ. 

Анализ фактического питания продемонстрировал значимое снижение 

калорийности рациона за счет редукции доли общего жира и общих углеводов, при 

отсутствии отрицательной динамики в потреблении пищевых волокон. Среди 

пациентов наблюдалось комфортное уменьшение жировой части рациона в течение 

достаточно длительного периода, что свидетельствует о формировании 

устойчивых изменений в характере питания.  

На основании описанных данных можно предположить, что использование 

чрескожной СБН будет способствовать снижению массы тела при ожирении 

первой степени. 
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ВЫВОДЫ 

1. У пациентов с ожирением первой степени низкого сердечно-сосудистого 

риска отмечен выраженный дисбаланс в структуре питания: увеличение доли 

общего жира до 47,6% за счет высокого потребления насыщенных жирных кислот 

(31,9%) и уменьшение доли общих углеводов до 51,8%, а также низкое количество 

пищевых волокон в рационе (15,1 г/сут).  

2. При анализе показателей распределения жировой ткани определяются 

признаки абдоминального ожирения (64,8%), отложения висцеральной жировой 

ткани эпикардиально и в брюшной полости (77,5%). Оценка распределения 

жировой ткани у мужчин и женщин отдельно демонстрирует достоверные различия 

в их характере: у женщин статистически значимо больше толщина эпикардиальной 

жировой ткани (7,0 мм против 5,7 мм у мужчин) и минимальная толщина 

подкожной жировой ткани (16 мм против 10,6 у мужчин). Шансы париетального 

ожирения у мужчин ниже в 5,8 раз, по сравнению с группой женского пола (ОШ = 

0,173; 95% ДИ: 0,063 – 0,474). 

3. В ходе оценки эхокардиографических параметров выявлены нарушения 

геометрии левого желудочка (47,7%), увеличение левого предсердия по данным 

индексации на рост2 (45,5%) и субклиническая дисфункция левых камер сердца 

(GLS -18,9%, LASr 37,1%, LASct 14,9%). Установлены ассоциативные связи 

заметной силы между толщиной эпикардиальной жировой ткани и продольной 

деформацией левого предсердия в резервуарную фазу (r=-0,5; р<0,001). 

4. Оценка эффективности демонстрирует, что в группе стимуляции 

блуждающего нерва 82,1% (32 из 39) достигают снижения массы тела на ≥ 5 %, 

тогда как в группе плацебо стимуляции – 11,6% (5 из 43). При анализе 

вариабельности сердечного ритма отмечается увеличение SDNN, HF и S через 6 

месяцев (V1 29,1 мс, 243,0 мс2, 42,7, V2 36,0 мс, 493,0 мс2, 51,2, соответственно, 

р=0,001; уменьшение LF/HF – V1 3,0, V2 2,1, р<0,001). За время исследования 
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нежелательные явления, серьезные нежелательные явления не зарегистрированы, 

что свидетельствует о безопасности методики.  

5. На фоне снижения массы тела на ≥ 5 % при применении низкочастотной 

чрескожной стимуляции блуждающего нерва отмечено улучшение 

субклинической функции левого желудочка и левого предсердия (V1 GLS и LASr 

-19,4%, 36,8%, V2 -19,9%, 39,8%, р=0,017 и р=0,003, соответственно). 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

1. Пациентам с ожирением первой степени, даже при отсутствии хронических 

инфекционных заболеваний, важно снижать массу тела, так как избыток жировой 

ткани, особенно висцеральной и эпикардиальной, способствует развитию 

структурно-функционального ремоделирования левых камер сердца и может 

повышать риск сердечно-сосудистых осложнений. 

2. У пациентов с ожирением первой степени при проведении 

эхокардиографического исследования целесообразно использовать 

индексированные на рост показатели, оценивать геометрию камер сердца, толщину 

эпикардиальной жировой ткани, продольную деформацию левого желудочка и 

левого предсердия для выявления субклинической дисфункции и изменений 

параметров внутрисердечной гемодинамики. 

3. Низкочастотная чрескожная стимуляция блуждающего нерва может 

претендовать на внедрение в клиническую практику в качестве метода коррекции 

ожирения первой степени у пациентов без хронических инфекционных 

заболеваний, продемонстрировавшего безопасность и эффективность в снижении 

массы тела. 

 

 

 

 

 

 

  



 

96  

СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ И УСЛОВНЫХ ОБОЗНАЧЕНИЙ 

АГ – артериальная гипертензия  

АД – артериальное давление  

АО – абдоминальное ожирение  

БИА – биоэлектрический импедансный анализ 

БН – блуждающий нерв 

ВЖТ – висцеральная жировая ткань  

ВСР – вариабельность сердечного ритма 

ГЛЖ – гипертрофия левого желудочка 

ГПП-1 – глюкагоноподобный пептид-1 

ДРА – двухэнергетическая рентгеновская абсорбциометрия 

ЖКТ – желудочно-кишечный тракт 

ЖТ – жировая ткань 

ИБС – ишемическая болезнь сердца 

ИзбМТ – избыточная масса тела 

ИКСО – индексированный конечный систолический объём 

ИЛ – интерлейкин 

ИММЛЖ – индекс массы миокарда левого желудочка  

ИМТ – индекс массы тела  

ИР – инсулинорезистентность 

КИ – кардиоинтервалы 

КТ – компьютерная томография 

ЛЖ – левый желудочек 

ЛП – левое предсердие 
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ММЛЖ – масса миокарда левого желудочка 

НЖК – насыщенные жирные кислоты 

ОБ – окружность бедер 

ОТ – окружность талии 

ОТС – относительная толщина стенки 

ОШ – окружность шеи 

ПВЖТ – периваскулярная жировая ткань 

ПЖТ – подкожная жировая ткань 

ППЖК – препариетальная жировая клетчатка 

ППТ – площадь поверхности тела 

РКИ – рандомизированное клиническое исследование 

РФ – Российская Федерация 

РЭ – ретиноловый эквивалент 

СБН – стимуляция блуждающего нерва 

СД – сахарный диабет 

СЖК – свободные жирные кислоты 

СН – сердечная недостаточность 

СНсФВ – сердечная недостаточность с сохраненной фракцией выброса 

СОАС – синдрома обструктивного апноэ сна 

ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания  

ССР – сердечно-сосудистый риск 

ФВ – фракция выброса 

ФНО-α – фактор некроза опухоли-α 

ФПГ – фотоплетизмография 

ХНИЗ – хронические неинфекционные заболевания 

ХЦК – холецистокинин 
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ЧСС – частота сердечных сокращений 

ЭЖТ – эпикардиальная жировая ткань 

ЭКГ – электрокардиограмма 

GLS – глобальная продольная деформация  

LASr – резервуарная фаза продольной деформации левого предсердия 

LAScd – кондуитная фаза продольной деформации левого предсердия 

LASct – контрактильная фаза продольной деформации левого предсердия 

taVNS – чрескожная ушная стимуляция блуждающего нерва 
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