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Резюме
В статье проводится обзор ключевых исследований по стимуляции блуждающего нерва в области 

кардиологии.
Стимуляция блуждающего нерва влияет на нейронные цепи внутренних и наружных сердечных спле-

тений, усиливает парасимпатическое влияние. Благодаря такому воздействию в различных эксперимен-
тальных и клинических исследованиях достигался положительный терапевтический эффект в лечении 
наджелудочковых и желудочковых нарушений ритма, сердечной недостаточности, инфаркта миокарда.

Было показано, что стимуляция блуждающего нерва приводит к уменьшению количества эпизодов фи-
брилляции предсердий, снижает риск возникновения фибрилляции желудочков и обладает протективным 
эффектом в отношении желудочковых тахикардий. В настоящее время проводятся клинические исследова-
ния по стимуляции блуждающего нерва, промежуточные результаты которых отражены в статье.
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Список сокращений: БН  — блуждающий 
нерв, СБН  — стимуляция блуждающего нерва, 
РЧА  — радиочастотная абляция, УЛВ  — устья 
легочных вен, ФЖ  — фибрилляция желудочков, 
ИМ  — инфаркт миокарда, ХСН  — хроническая 
сердечная недостаточность, NYHA  — New York 
Heart Association, СОАС — синдрома обструктив-
ного апное сна.

Введение
Стимуляция блуждающего нерва (СБН) явля-

ется одним из  методов нейромодуляции, который 
внедрён в  клиническую практику как метод ле-
чения эпилепсии и  депрессии. Нейромодуляция 
представляет собой метод прямого лекарственного 
или электрического воздействия на определенные 
участки нервной системы: спинного мозга [1] и пе-
риферических нервов.

Вегетативная нервная система играет важную 
роль в  клиническом течении и  тяжести проявле-

ний широкого диапазона заболеваний, в том числе 
артериальной гипертензии, ишемической болезни 
сердца, нарушениях ритма, сердечной недостаточ-
ности, рефлекторных обмороков [2]. Лекарствен-
ные препараты с преимущественным воздействием 
на  вегетативную нервную активность (например, 
бета- и  альфа-адреноблокаторы, большинство ан-
тиаритмических препаратов, а  также блокаторы 
рецепторов ангиотензина) являются первой лини-
ей терапии для многих из этих заболеваний. Одна-
ко ограничения применения препаратов, например, 
бета-блокаторов, могут быть связаны с гипотензи-
ей и  брадикардией, а  также другими факторами. 
При этом показано, что не только повышение сим-
патической нервной активности, но и снижение па-
расимпатической активности ассоциировано с по-
вышением риска смертности [3]. Так, у пациентов 
с дисфункцией левого желудочка изменения пара-
симпатического контроля сердечного ритма стано-
вятся очевидными на очень ранней стадии развития 
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Abstract
This article reviews key experimental and clinical studies that have taken place in the field of cardiology.
Vagus nerve stimulation affects neuronal chains of extrinsic and intrinsic cardiac plexuses that enhance 

the parasimpatic influence. The positive therapeutic effect in the treatment of supraventricular and ventricular 
rhythm disorders, chronic cardiac failure and myocardial infarction has been achieved in different experimental 
and clinical trials.

It has been shown that vagus nerve stimulation reduces atrial fibrillation relapse, lowers the risk of ventricular 
fibrillation and reduces the risk of ventricular tachycardias. After successful pre-clinical studies in congestive 
heart failure treatment with vagus nerve stimulation, this method started to be investigated in multicenter trials. 
Their early results are given in the article.
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заболевания [4]. В то же время в медикаментозном 
арсенале кардиолога нет средств, целенаправлен-
но активирующих парасимпатическую нервную 
активность. В связи с этим методы электрической 
активации парасимпатического тонуса (СБН) явля-
ются актуальными, а в последнее время, благодаря 
быстрому технологическому прогрессу в инвазив-
ных методиках, получили значительное развитие.

В этой статье мы представляем обзор основных 
исследований по  влиянию СБН на  работу сердца 
и  лечение ряда заболеваний сердечно-сосудистой 
системы.

Анатомия вегетативной нервной системы сердца
Блуждающий нерв (БН) является основным 

путем регуляции сердечной деятельности из  цен-
тральной нервной системы. Он содержит двига-
тельные, чувствительные и  парасимпатические 
волокна. Блуждающий нерв выходит из черепной 
ямки через яремное отверстие вместе с языкогло-
точным и  добавочным нервами. В  области ярем-
ного отверстия БН утолщается за счёт верхнего 
узла, а  немного ниже имеется ещё один, нижний 
нервный узел. От  нижнего узла БН отходят ме-
нингеальная, ушная (к наружному слуховому ходу, 
козелку) и соединительные ветви. Симпатические 
волокна поступают в БН по соединительным вет-

вям от ганглиев симпатического ствола: верхнего, 
нижнего шейных и звездчатого. В шейном отделе 
от  БН отходят верхние шейные сердечные ветви 
в  количестве 2-3, которые, соединяясь с  ветвями 
симпатического ствола, образуют сердечное спле-
тение, и нижние шейные сердечные ветви в боль-
шем количестве, которые также участвуют в обра-
зовании сердечного сплетения. В  грудном отделе 
от БН отходят грудные сердечные ветви, которые 
оплетают ворота легких и также участвуют в обра-
зовании сердечного сплетения [5]. Через эти спле-
тения сердце подвергается симпатическому и пара-
симпатическому воздействию (рис. 1 А, В). 

В состав БН входят афферентные и эфферент-
ные волокна. Афферентные нервы висцеральной 
чувствительности располагаются в  нижнем узле 
БН и передают информацию от рецепторов каро-
тидного синуса и внутренних органов через про-
долговатый мозг к  ядру одиночного пути. Аффе-
рентные волокна общей чувствительности начина-
ются от рецепторов слухового прохода и совмест-
но с  аксонами тройничного нерва заканчиваются 
в  ядрах спинного, продолговатого мозга и  чув-
ствительной зоны коры. Аксоны заднего ядра БН 
образуют парасимпатические эфферентные волок-
на, которые снабжают внутренние органы грудной 
и брюшной полостей [5].

Рисунок 1.
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Экстракардиальная нервная система
Регулирующим центром экстракардиального 

сплетения является продолговатый мозг. Сим-
патические нервы берут начало из  верхних 4-5 
сегментов грудной части спинного мозга и их по-
стганглионарные волокна формируют верхний, 
средний шейные и  звездчатый ганглии. Из  этих 
ганглиев выходят сердечные нервы, которые со-
единяются с  сердечными ветвями блуждающего 
нерва и образуют сердечное сплетение. Сердечное 
сплетение, которое разделено на  поверхностное 
и глубокое сердечные сплетения, затем дает так-
же ветви коронарного и предсердного сплетений. 
Симпатические нервы распространены на  по-
верхностном эпикардиальном слое практически 
по всей поверхности и проникают в миокард вдоль 
коронарных артерий (рис. 1В). Они располагают-
ся главным образом вокруг сосудов и между кар-
диомиоцитами. Сердечные ветви блуждающего 
нерва, которые являются преганглионарными, об-
разуют синаптическую связь с клетками ганглиев 
и в ганглионарных сплетениях (интракардиальная 
нервная система) [6].

Интракардиальная нервная система
В дополнение к экстракардиальной нервной си-

стеме, существует интракардиальная, которая состо-
ит из чувствительных, вставочных и вегетативных 
нейронов, которые связаны с экстракардиальной си-

стемой. Нервы интракардиальной системы распола-
гаются преимущественно в ганглионарных сплете-
ниях внутри эпикардиальных жировых подушечек. 
Среди этих ганглионарных сплетений, правопред-
сердное ганглионарное сплетение иннервирует си-
нусовый узел, тогда как нижнее кава-предсердное 
ганглионарное сплетение снабжает атривентрику-
лярный узел. Другие богато иннервируемые области 
расположены вокруг, в месте соединения легочных 
вен и левого предсердия. Расположение ганглионар-
ных сплетений указано на рисунке 2.

Физиология нервной системы сердца
Активация симпатических ганглиев по  эффе-

рентным нейронам приводит к  усилению дромо-
тропного, хронотропного и инотропного эффектов, 
и конечный диастолический объем снижается. Во 
время активации постганглионарных парасим-
патических эфферентных нейронов происходит 
обратный эффект, со  снижением дромо-, хроно- 
и инотропного эффектов. [7] Однако в исследова-
ниях Randell et al. [8], Armour et al. [9], указывается 
на  существование межганглионарных взаимодей-
ствий. Таким образом, прямое антагонистическое 
влияние на  сердце симпатической (СНС) и  пара-
симпатической нервных систем (ПСНС)  — это 
упрощенная картина их взаимодействия [10]. 
На  рисунке 3 отображена схема взаимодействия 
этих систем. Блуждающий нерв участвует во всех 

Рисунок 2.
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уровнях взаимодействия и обеспечивает поддержа-
ние активности интракардиального сплетения.

На основе функционально-анатомических осо-
бенностей БН, его стимуляция — это воздействие 
на  нейронные цепи внутренних и  наружных сер-
дечных сплетений, усиливающее парасимпатиче-
ское влияние.

Воздействие на работу нервной системы сердца 
и нарушения ритма сердца — от эксперимента 

к практике
Группой исследователей во главе с  Masahiro 

Ogawa et al. [11] было показано, что у собак с ин-
дуцированной ХСН наблюдалось изменение в ак-
тивности СНС и  ПСНС: увеличение активности 
звездчатого ганглия, на фоне повышения активно-
сти БН. Причем при высокоамплитудных парок-
сизмах активности звездчатого ганглия возникали 
эпизоды предсердной тахикардии, с последующим 
снижением активности синусового узла (overdrive 
suppression); ночью, во время снижения активно-
сти СНС отмечались паузы за счет повышения ба-
зальной активности БН.

Группа учёных во главе с Alex Y. Tan [12] про-
вела исследование симпатовагальной активности 
и её влияние на индукцию предсердных тахиарит-

мий. Оказалось, что в группе собак, у которой про-
водилась симпатовагальная денервация, индукция 
устойчивой ФП и  других наджелудочковых тахи-
аритмий занимала вдвое больше времени, по срав-
нению с  группой интактных собак. Также была 
проведена работа, в  которой после подавления 
активности звездчатого ганглия путем СБН отме-
чалось снижение частоты пароксизмальных пред-
сердных тахиаритмий у исследуемых собак [13].

На основании этих данных можно предполо-
жить, что усиление симпатовагальной активности 
приводит к  наджелудочковым тахиаритмиям. Это 
может быть связано с укорочением потенциала дей-
ствия, что может приводить к возбуждению по типу 
повторного входа и развития ранней постдеполяри-
зации в позднюю 3-ю фазу, путем диастолического 
увеличения внутриклеточного кальция [14,15]. 

Zhang Y. et al. [16] в своем исследовании на со-
баках показали, что при высокочастотной стиму-
ляции наружной (через СБН) и внутренней (через 
ганглионарное сплетение сердца) нервных систем 
сердца можно достичь учащения индукции ФП. 
Sharifov et al. [17] в опыте на собаках показали, что 
индукция ФП вызываемая ацетилхолином, облег-
чается введением изопротеренола. Также в статье 
Inoue H. et al. [18] рассматривается синергическое 

Рисунок 3.
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действие на  электрофизиологические свойства 
сердца при одновременной активации СНС и БН.

Экстра- и интракардиальные нервные системы 
также регулируют частоту желудочковых сокра-
щений при персистирующей ФП. Блуждающие не-
рвы не влияют напрямую на атриовентрикулярную 
проводимость, они работают через нижнекаваль-
но-предсердное ганглионарное сплетение умень-
шая ЧСС при ФП, что продемонстрировали Park 
HW et al. [19]. Ещё в 1990 году было показано, что 
электростимуляция холинергических эфферент-
ных постганглионарных нейронов при предсерд-
ных тахиаритмиях с частым желудочковым ритмом 
приводит к атриовентрикулярной блокаде [20].

Однако СБН может также приводить к подавле-
нию ФП. Так, Shuyan Li et al. [21] продемонстри-
ровали, что стимуляция БН в течение 3 часов низ-
ковольтным высокочастотным током ниже порога, 
который вызывал замедления ритма сердца, снижа-
ет способность вызывать ФП. Причем после пере-
сечения обоих блуждающих нервов эффект сохра-
нялся, но в меньшей степени, что может говорить 
об участии как эфферентных, так и афферентных 
волокон БН (рис.3).

Результаты приведенных выше исследова-
ний показали, что изменение парасимпатической 
и  симпатической активности в  автономной нерв-
ной системе влияет на индукцию предсердных та-
хиаритмий и может быть методом их лечения.

Один из таких методов — это активация блужда-
ющего нерва низковольтным высокочастотным то-
ком [22]. Другой — радиочастотная абляция (РЧА) 
ганглионарных сплетений сердца (ГСС) [23].

Примером метода СБН служит исследование 
Stavros Stavrakis et al. [22], в котором путем стиму-
ляции козелка в течение часа с частотой 20 Гц (воль-
тажом на 50% меньшим, чем тот который замедляет 
ЧСС) у пациентов с пароксизмальной формой ФП 
достигали повышение эффективного рефрактерного 
периода предсердий, уменьшение длительности ин-
дуцированной ФП на 7 минут, по сравнению с кон-
трольной группой, увеличение длины цикла ФП 
на  30 мс; уменьшение системного уровня ФНО-α 
(фактор некроза опухоли). Также увеличилось число 
попыток, необходимых для индукции ФП в исследу-
емой группе. Таким образом, изменение активности 
БН приводит к изменению триггерной и автономной 
активности в предсердиях.

В клиническом исследовании Po S.S. et al. [24] 
путем стимуляции предсердий и  места слияния 
предсердий с  легочными венами (20 Гц, 10-150 
В, 1-10 мс) были обнаружены интегративные цен-
тры автономной нервной системы сердца, которые 
играют важную роль в поддержании ФП: верхнее 

левое, нижнее левое, нижнее правое, переднее пра-
вое ганглионарные сплетения. При изолирован-
ной РЧА интегративных центров у  83 пациентов 
наблюдалось снижение спонтанной активности 
в легочных венах с 54 до 12 пациентов (р < 0,01). 
После РЧА ганглионарных интегративных центров 
в сочетании с традиционной РЧА устьев легочных 
вен (УЛВ), проведенной на  83 пациентах, было 
отмечено отсутствие рецидивов симптомной ФП 
или предсердных тахикардий в течение 12 месяцев 
у 80% пациентов и у 86% за 22 месяцев в сравне-
нии с традиционной изоляцией УЛВ. 

В работе Zhou Q. et al. [23] был проведен мета-а-
нализ исследований, в которых сравнивались под-
ходы в  лечении ФП: РЧА ганглионарных сплете-
ний сердца, радиочастотная изоляция УЛВ, и соче-
танная РЧА ГСС с радиочастотной изоляцией УЛВ. 
Анализ показал, что сочетанная операция снижает 
уровень рецидивов ФП в  долгосрочной перспек-
тиве  — более 12 месяцев, однако изолированная 
абляция ГСС имеет гораздо меньший эффект, чем 
изоляция УЛВ. 

Учитывая небольшой объем исследований 
по СБН и обнадеживающие результаты приведен-
ных выше исследований, СБН представляется пер-
спективным методом для исследований и лечения 
наджелудочковых аритмий. 

Стимуляция блуждающего нерва 
и желудочковые нарушения ритма

Другой важный эффект СБН — подавление фи-
брилляции желудочков (ФЖ), был также исследо-
ван в ряде экспериментов на животных.

Группа исследователей во главе с  Thunsiri K.  
[25] показали, что СБН в  течение 15 и 20 секунд 
с частотой в 20 Гц повышает порог индукции фи-
брилляции желудочков, что увеличивает эффектив-
ность дефибрилляции сердца и снижает необходи-
мую энергию для  ее купирования. Такой эффект 
был отмечен и в других исследованиях [26, 27, 28]. 
Положительный эффект СБН по  снижению реци-
дивов ФЖ был изучен Vanoli E., De Ferrari G. M. 
et al. [29]: собакам с зарубцевавшимся ИМ (инфар-
ктом миокарда) проводили тредмил-тест, чем про-
воцировали ФЖ. Разделив на контрольную группу 
и группу СБН, через 3 дня повторяли тредмил-тест. 
По результатам исследования группа со СБН име-
ла снижение частоты возникновения ФЖ при тред-
мил-тесте: 3 (10%) из  30 собак, тогда как в  кон-
трольной группе ФЖ возникала у 22 собак (92%) 
из 24 (р<0,001).

Ещё одно исследование, в котором определяли 
влияние БН и симпатической активности на разви-
тие патологических желудочковых событий, было 
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проведено Takahashi N et al. [30]. В нем у кроликов 
после индукции полиморфной желудочковой та-
хикардии (ПЖТ), за счет СБН удавалось подавить 
патологическую желудочковую активность (вос-
становление синусового ритма у 10 из 14 кроликов 
с ПЖТ). Однако, СБН не подавляла мономорфные 
желудочковые тахикардии. В исследовании Kieran 
et al. [31] отмечено, что протективный эффект при 
СБН против ФЖ ассоциирован с высвобождением 
NO в  желудочках, которое сохраняется даже по-
сле блокады мускариновых рецепторов. Это под-
тверждает сведения о том, что существует прямое 
NO-опосредованное влияние на желудочки сердца, 
которое реализуется через постганглионарные во-
локна активируемые за счет СБН.

В работе Пискловой А.В. с соавт. показано по-
ложительное влияние активации БН методом ау-
рикулярной чрескожной стимуляции на  лечение 
желудочковой экстрасистолии у 48 пациентов с до-
кументированной ИБС, при этом анамнез инфаркта 
миокарда был почти у 90% пациентов [32]. Отме-
чено, что наиболее выраженное снижение количе-
ства желудочковых аритмий в отдаленном периоде 
(6 месяцев) было выявлено у пациентов с умерен-
ной симпатикотонией.

Результаты этих работ показывают актуальность 
дальнейших исследований по СБН для подавления 
патологической желудочковой активности сердца. 

Инфаркт миокарда и хроническая сердечная 
недостаточность

СБН была также исследована как метод лечения 
сердечной недостаточности после инфаркта мио-
карда (ИМ). 

Wang Z. et al [33] в своем исследовании проде-
монстрировали, что низковольтная стимуляция ко-
зелка (НВСК) по 4 часа в день в течение 90 дней 
у собак с вызванным ИМ значительно уменьшает 
размеры дилатированных левого предсердия (ЛП) 
и  левого желудочка (ЛЖ), ассоциирована с  улуч-
шением сократимости ЛЖ и диастолической функ-
ции, уменьшает объем области ИМ приблизитель-
но на  50% по  сравнению с  контрольной группой 
с ИМ, но без стимуляции козелка. НВСК была свя-
зана с уменьшением фиброза сердца и значительно 
снижала экспрессию белков коллагена I, коллаге-
на III, трансформирующего ростового фактора β1, 
и матриксную металлопротеиназу 9 в тканях ЛЖ. 
Уровни C-РБ (С-реактивного белка), норадренали-
на, N-концевого про-B-типа-натрийуретического 
пептида были значительно ниже в  исследуемой 
группе, по  сравнению с  контрольной, начиная 
с  7-го дня исследования. Однако следует отме-
тить, что такие показатели, как сердечный выброс 

и  ударный объем, не  имели статистически значи-
мых различий между исследуемыми группами. 

Группа исследователей во главе с  Sabbah H.N. 
[34] на  собаках провели сравнение лечения хро-
нической сердечной недостаточности (ХСН) бе-
та-блокаторами отдельно и в комбинации со СБН. 
Комбинированная терапия статистически значи-
мо улучшает насосную функцию сердца  — уве-
личение фракции выброса (ФВ) на  9.8±0.6% vs. 
5.5±1.2% (p<0,01). 

Другие исследования по СБН у животных с ин-
дуцированной ХСН [33, 34, 35, 36, 37, 38] дали об-
надеживающие результаты: улучшение ремодели-
рования и насосной функции сердца, уменьшение 
желудочковых и наджелудочковых аритмий, замед-
ление прогрессирования сердечной недостаточно-
сти, а также увеличение выживаемости при ХСН, 
и определили направления для дальнейших клини-
ческих исследований.

Гипотеза о том, что СБН при ХСН может иметь 
положительный эффект, была выдвинута после ис-
следования барорефлекторной чувствительности 
у пациентов с ХСН средней и тяжелой степенями. 
Оказалось, что у  таких пациентов барорефлекс 
снижен, что говорит о  преобладании симпатиче-
ского влияния на сердце [39].

Увеличение тонуса симпатической нервной си-
стемы и снижение тонуса парасимпатической явля-
ется независимым предиктором высокой смертно-
сти при СН [40, 41]. Положительный эффект повы-
шения тонуса парасимпатической нервной систе-
мы при ХСН был подтвержден в представленных 
доклинических исследованиях.

Первое пилотное исследование по СБН у паци-
ентов с ХСН было проведено Schwartz P. et al. [42]. 
В  него было включено 8 пациентов с  ХСН 3 ф.к. 
по NYHA (New York Heart Association), двое из ко-
торых с сахарным диабетом, осложненным нейропа-
тией (в связи с этим они были исключены из расчета 
насосной функции сердца). На фоне СБН у пациен-
тов с длительной историей тяжелой ХСН было до-
стигнуто статистически значимое снижение конеч-
ного систолического объема с 208±71 мл до 190±83 
мл (Р=0,03), снижение класса ХСН по NYHA.

Во второй фазе этого исследования [43, 44], куда 
было включено ещё 24 пациента с  ХСН II-IV ф.к. 
по NYHA, а наблюдение увеличено до 1 года, были 
отмечены статистически значимые улучшения клас-
са ХСН по  NYHA (P<0,001), теста с  6-минутной 
ходьбой (с 411±76 м до 471±111 м), фракции выбро-
са левого желудочка (с 22±7% до 29±8%) и систоли-
ческого объёма ЛЖ (P=0,02). Эти изменения сохра-
нялись на  протяжении 1 года наблюдения. Однако 
у  этого исследования есть недостатки: в  исследо-
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вании не  было контрольной группы, результаты 
Миннесотского опросника качества жизни больных 
с  сердечной недостаточностью (далее Миннесот-
ский опросник) нельзя однозначно интерпретиро-
вать учитывая антидепрессивный эффект СБН пока-
занный в других исследованиях [45, 46]. Аналогич-
ные результаты по СБН у пациентов с ХСН были по-
лучены в работе Павлюковой Е.Н. и др. [47]. В этом 
плацебо-контролируемом исследовании было выяв-
лено, что путем проведения трёхнедельного курса 
стимуляции ушной ветви БН в исследуемой группе 
(63 пациента) значимо снизился КСО (р<0,05), что 
сопровождалось увеличением ФВ; увеличилось рас-
стояние при прохождении теста с 6-минутной ходь-
бой (р<0,05); улучшилась сократимость миокарда 
в продольном направлении в группе, в которой сни-
жалась ЧСС при СБН (р=0,006).

Три многоцентровых исследования по  СБН 
было проведено у пациентов с ХСН [48, 49, 50, 51]: 
ANTHEM-HF, NECTAR-HF, INOVATE-HF, в  них 
было включено 60, 96 и  707 пациентов, соответ-
ственно. В  исследовании ANTHEM-HF [48, 49], 
кроме основного ожидаемого эффекта от СБН, из-
учалось также различие в стимуляции правого и ле-
вого БН. Пациенты были рандомизированы по двум 
равным группам. Отличий в  стимуляции правого 
и левого БН обнаружено не было. Наблюдение па-
циентов осуществлялось через 6 и 12 месяцев. Было 
показано, что СБН приводит к статистически значи-
мому улучшению фракции выброса (ФВ) (на 4,5%, 
Р<0,05) и класса ХСН по NYHA, этот эффект сохра-
нялся на протяжении всех 12 месяцев наблюдения. 

Однако в исследовании NECTAR-HF [50] (ней-
рокардиальная терапия сердечной недостаточно-
сти) 44 результата 6-месячного наблюдения, опу-
бликованного в 2014 году, позволяет сделать выво-
ды о том, что СБН не приводит к улучшению со-
стояния при ХСН, несмотря на  обнадеживающие 
результаты доклинических испытаний. В исследо-
вание было включено 96 пациентов с  ХСН из  24 
центров Восточной Европы и его длительность со-
ставила 6 месяцев. Все пациенты получали опти-
мальную медикаментозную терапию. Устройство 
для  СБН было имплантировано всем пациентам, 
но  стимуляция правого блуждающего нерва была 
включена у 63 пациентов.

Через 6 месяцев обе группы, с включенной и вы-
ключенной СБН, имели соизмеримые изменения 
в показателях: конечный систолический размер ле-
вого желудочка, объем переносимой нагрузки, уро-
вень NT-proBNP (N-концевой пропептид мозгового 
натрийуретического гормона).

Было показано значимое улучшение качества 
жизни при СБН по  Миннесотскому опроснику 

(р=0,049), короткой форме 36 опросника обще-
ственного здравоохранения (SF-36) (р=0,02), физи-
кальному и ментальному опроснику (ф=0,24).

Следует отметить следующие моменты, кото-
рые могли повлиять на  отрицательный результат 
исследования NECTAR-HF :

1.	 Недостаточные данные о технике стимуля-
ции.

2.	 При стимуляции большей амплитуды до-
стигается лучший эффект, но у пациентов появля-
ется дискомфорт.

3.	 Шестимесячный период мог оказаться 
слишком коротким для развития достаточного эф-
фекта от СБН.

4.	 Пациенты, которые получали стимуляцию, 
часто ощущали ее, что делает исследование не сле-
пым.

Самое крупное из мультицентровых исследова-
ний INOVATE-HF [51] было проведено с участием 
707 пациентов с ХСН III ф.к. по NYHA, ФВ<40% 
из 85 центров. Наблюдение проводилось в течение, 
в  среднем, 16 месяцев. Пациенты были разделе-
ны на две группы — с активной стимуляцией БН 
и контрольную на оптимальной медикаментозной 
терапии. Контрольной точкой исследования яв-
лялась смерть пациента от  любой причины либо 
ухудшение течения сердечной недостаточности. 
Результаты показали, что контрольной точки до-
стигли 132 из 436 пациентов со СБН и 70 из 271 
в  контрольной группе (30.3% vs. 25.8%; р=0,37). 
В  течение исследования установленная годичная 
смертность составила 9.3% и 7.1%, соответствен-
но (р=0,19). Качество жизни и класс СН по NYHA, 
тест с 6-минутной ходьбой имели положительный 
эффект от СБН (р<0,05), однако индекс конечного 
систолического объема левого желудочка не имел 
отличий в  группах (р=0,49). Учитывая крите-
рии сравнения, был сделан вывод о том, что СБН 
не  снижает смертность или события, связанные 
с прогрессированием ХСН.

Следует отметить, что эффект от СБН может ва-
рьировать в зависимости от режимов стимуляции, 
различие в  исходах исследований ANTHEM-HF, 
NECTAR-HF, INOVATE-HF может быть связано 
с различием частоты стимуляции: 10 Гц, 20 Гц и 20 
Гц соответственно, а также и с разной силой тока, 
применяемом при стимуляции. С  учетом анало-
гии принципа действия фармакотерапии при ХСН 
и СБН, эффект последней может нивелироваться. 
Результаты исследований имеют общую тенден-
цию, и  для достижения оптимального результата 
требуется дальнейший подбор режимов стиму-
ляции, как и  выявление оптимальных показаний 
к СБН. С учетом того, что ХСН часто сопровожда-
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ется нарушениями ритма и порядка 20% больных 
погибает именно от  желудочковых аритмий, опи-
санный выше эффект СБН по  подавлению реци-
дивов аритмий может также иметь благоприятную 
роль у пациентов с ХСН.

Синдром обструктивного апноэ сна 
и стимуляция блуждающего нерва

Синдром ночного апноэ и  эпилепсия, широко 
распространенные заболевания, которые часто со-
четаются и усугубляют взаимное течение (Hollinger 
P. et al.) [52]. В случае резистентной к медикамен-
тозной терапии эпилепсии используют СБН, кото-
рая значительно снижает частоту рецидивов эпи-
лептических приступов. Однако, в  обсуждениях 
клинических отчетов было отмечено, что СБН вли-
яет на прогрессирование синдрома обструктивного 
апноэ сна (СОАС) (Murray B.J. et al.) [53]. Для ис-
следования влияния СБН на СОАС было проведе-
но пилотное исследование Malow B.A.  et al. [54], 
которое подтвердило негативное влияние СБН 
и  необходимость коррекции режима стимуляции 
блуждающего нерва.

Эти данные говорят о возможных ограничени-
ях в  использовании СБН в  рамках исследований 
и  лечения ФП, так как СОАС часто сопутствует 
фибрилляции предсердий.

Заключение
Стимуляция блуждающего нерва, метод соз-

данный для  лечения эпилепсии, используется все 
шире и  открывает новые горизонты для  его при-
менения в кардиологии. Продолжаются исследова-
ния по СБН при наджелудочковых и желудочковых 
аритмиях, хронической сердечной недостаточно-
сти. Возможно, что, в  рамках нейромодуляции, 
СБН будет использована в лечении и таких заболе-
ваний, как депрессия, ожирение, заболевания ЖКТ, 
болезни легких, которые могут осложнять течение 
кардиологической патологии. 

Важно отметить, что СБН может использоваться 
в комплексном лечении, в сочетании с традиционны-
ми подходами медикаментозной терапии, что было 
продемонстрировано в ряде исследований [43].

Учитывая, что сама методика СБН отрабатыва-
ется эмпирическим путем, то возможно отсутствие 
результатов в  лечении болезней по  причине неа-
декватных параметров стимуляции.

Следует отметить, что технология прямой элек-
трической СБН имеет ряд ограничений в  клини-
ческой практике. Прежде всего, имплантация сти-
мулирующего электрода и  генератора импульсов 
(стимулятора) является хирургической процеду-
рой. Для соединения электрода с корпусом стиму-

лятора необходимо создание подкожного туннеля, 
что ассоциировано с трудностями при необходимо-
сти ревизии или замены системы. При СБН могут 
возникать побочные явления: дискомфорт в месте 
стимуляции; нарушение дыхания во сне; гематома 
ложа и инфекционные осложнения при импланта-
ции устройств стимуляции, которые накладывают 
ограничение на  этот метод. К  самым распростра-
ненным побочным эффектам СБН относятся оси-
плость голоса, болезненные ощущения или ощу-
щение самой стимуляции, что ограничивает дости-
жение возможного терапевтического эффекта.

В связи с этим может быть перспективным вне-
дрение неинвазивных методов стимуляции, таких 
как чрескожная стимуляция нерва козелка уха (под-
кожная ветвь блуждающего нерва), стимуляция 
электромагнитным полем, либо методики чрезсо-
судистой стимуляции. В  настоящее время прово-
дятся экспериментальные работы по изучению та-
ких подходов.

Нарушение баланса в активности парасимпати-
ческой и  симпатической частях нервной системы 
сердца лежит в  основе многих заболеваний серд-
ца, и СБН — это возможный путь к решению этой 
проблемы, она позволяет глубже изучить патоге-
нез многих заболеваний (синдром обструктивного 
апноэ сна, эпилепсия, фибрилляция предсердий, 
хроническая сердечная недостаточность, желудоч-
ковые нарушения ритма) и лучше понять взаимос-
вязь между ними. 
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