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Резюме
Актуальность: Сердечная недостаточность является исходом большинства болезней сердечно-сосудистой системы. Рас-
пространенность данного патологического синдрома продолжает увеличиваться ежегодно, что подчеркивает важность раз-
работки терапевтических стратегий для предупреждения неблагоприятных исходов. В статье приведен обзор современных 
данных о влиянии стимуляции блуждающего нерва на течение хронической сердечной недостаточности.
Цель исследования: Обобщение имеющихся литературных данных о влиянии стимуляции блуждающего нерва на течение 
хронической сердечной недостаточности.
Материалы и методы: Проведен поиск актуальной информации по исследуемой теме за последние 20 лет в электронных 
базах данных PubMed, eLIBRARY, по ключевым словам: блуждающий нерв, сердечная недостаточность, стимуляция, фрак-
ция выброса. Поиск проводили по заголовкам, содержанию аннотаций, ключевым словам.
Результаты: В результате проведенного обзора было выявлено, что стимуляция блуждающего нерва оказывает благоприят-
ные эффекты в отношении сердечной недостаточности и требует дальнейшего тщательного исследования данной методики.
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Abstract
Background: Heart failure is the outcome of most cardiovascular diseases. Its prevalence continues to increase annually, which 
emphasizes the importance of developing therapeutic strategies to prevent adverse outcomes. This article reviews current data on the 
effect of vagus nerve stimulation on the course of chronic heart failure.
Objective: To summarize available literature data on the effect of vagus nerve stimulation on the course of chronic heart failure.
Materials and methods: We searched PubMed and eLIBRARY for the relevant information over the last 20 years using the follow-
ing keywords: vagus nerve, heart failure, stimulation, ejection fraction. The search was performed by titles, abstracts, and keywords.
Results: This review revealed that vagus nerve stimulation has favorable effects in patients with heart failure and warrants further 
careful investigation.
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Введение
Несмотря на значительные достижения послед-

них лет в  области изучения патогенеза и  поиска 
эффективных методов лечения, сердечная недоста-
точность (СН) неизменно остается одним из самых 
тяжелых и прогностически неблагоприятных заболе-
ваний  [1,  2]. С  каждым годом отмечается неуклон-
ный рост числа больных с  хронической сердечной 
недостаточностью (ХСН) в  мире  [3], в  связи с  чем 
проблемы ранней диагностики и  лечения, а  также 
ведения таких пациентов являются ключевыми в си-
стеме здравоохранения.

Впервые ХСН была озвучена как значимая об-
щественная проблема в  1960  г., когда медицинской 
статистикой США был зафиксирован рекорд: коли-
чество больных ХСН превысило 1% от всех госпи-
тализированных в стационары пациентов, а частота 
впервые установленного диагноза СН составила 2 на 
1 тыс. случаев обращения за медицинской помощью 
в  год  [4]. По данным отечественных эпидемиоло-
гических исследований ЭПОХА и  ЭПОХА-2  было 
установлено, что распространенность СН растет 
в среднем на 1, 2 человека на 1 тыс. населения в год 
из-за более высокой заболеваемости СН у  мужчин 
старше 40 лет и женщин старше 70 лет [5], при этом 
основным этиологическим фактором является ише-
мическая болезнь сердца, что подтверждают много-
центровые исследования [3].

В течении и  тяжести проявлений многих заболе-
ваний сердечно-сосудистой системы, в том числе СН, 
значительную роль играет вегетативная нервная си-
стема, при этом основным путем регуляции сердечной 
деятельности является блуждающий нерв (БН)  [6]. 
Нервные волокна, составляющие 20% волокон БН, 
являются эфферентными и  обеспечивают парасим-
патическую регуляцию внутренних органов, перифе-
рических сосудов и сердца, остальные 80% нервных 
волокон являются афферентными и передают сенсор-
ную информацию от периферии к центральной нерв-
ной системе [7]. Такое анатомическое распределение 
нервных волокон в  сердце обуславливает физиоло-
гические эффекты БН: снижение частоты сердечных 
сокращений (отрицательный хронотропный эффект), 
замедление атриовентрикулярной проводимости (от-
рицательный дромотропный эффект), снижение силы 
сердечный сокращений (отрицательный инонотроп-
ный эффект), снижение возбудимости (отрицатель-
ный батмотропный эффект) (рис.).

В лечении многих заболеваний сердечно-сосуди-
стой системы используются лекарственные препара-
ты с преимущественным воздействием на вегетатив-
ную нервную активность [8]. Однако при невозмож-
ности применения препаратов, например, вследствие 
гипотензии и/или брадикардии, альтернативных ме-
тодов лечения не существует. Повышение симпати-

ческой активности и снижение парасимпатического 
тонуса, выражающиеся в  снижении чувствительно-
сти барорецепторов и/или снижении вариабельности 
ритма сердца, являются важными патофизиологиче-
скими факторами, способствующими прогрессиро-
ванию СН и ассоциированными с неблагоприятным 
исходом  [9]. Соответственно, усиление парасимпа-
тической активности, наряду с подавлением симпа-
тического тонуса, является потенциальным терапев-
тическим подходом к  нормализации вегетативного 
дисбаланса и  ингибированию прогрессирования 
СН [8, 10].

Рисунок. Схематическое изображение парасимпатической 
иннервации сердца
Прим.: АВ – атриовентрикулярный узел, ВПВ – верхняя по-
лая вена, ЛВ – легочная вена, ЛЖ – левый желудочек, ЛП – 
левое предсердие, НПВ – нижняя полая вена, ПЖ – правый 
желудочек, ПП – правое предсердие, СУ – синоатриальный 
узел
Figure. Schematic representation of the parasympathetic in-
nervation of the heart
Note: АВ, atrioventricular node; ВПВ, superior vena cava; 
ЛВ, pulmonary vein; ЛЖ, left ventricle; ЛП, left atrium; НПВ, 
inferior vena cava; ПЖ, right ventricle; ПП, right atrium; СУ, 
sinoatrial node

Парасимпатические ганглии

Парасимпатические преганглионарные волокна

Парасимпатические постганглионарные волокна
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Основная часть
Стимуляция блуждающего нерва
В настоящее время стимуляция блуждающего не-

рва (СБН) представляет собой один из методов ней-
ромодуляции, который используется в  клинической 
практике для лечения эпилепсии и  депрессии  [11], 
и  включает в  себя как инвазивные (имплантиро-
ванные), так и  неинвазивные (чрескожные) методы 
стимуляции. Инвазивная СБН представляет собой 
хирургическое вмешательство, заключающееся в им-
плантации устройства генератора импульсов в  груд-
ную клетку и размещении электродов вокруг левого 
шейного БН, однако имеет несколько потенциальных 
рисков  [12]. Идея чрескожной СБН впервые офици-
ально предложена Энрике Вентурира в  2000  г.  [13]. 
Согласно анатомическим исследованиям, единствен-
ной ветвью БН, которая достигает поверхности тела, 
является аурикулярная ветвь [14–16]. Новые системы 
доставки СБН основаны на кожном распределении 
волокон БН либо на наружном ухе (ушная ветвь БН), 
либо на шее (шейная ветвь БН). Это позволяет ис-
ключить необходимость хирургической имплантации 
устройств, а также способствует снижению риска раз-
вития побочных эффектов и  обеспечивает большую 
доступность [17, 18].

Факт связи БН с внутренними органами и структу-
рами головного мозга привлекает внимание специали-
стов при лечении многих заболеваний сердечно-сосу-
дистой системы [19]. Воздействуя на нейронные цепи 
внутренних и  наружных сердечных сплетений, СБН 
способствует усилению парасимпатического влияния. 
Благодаря такому влиянию в  ходе различных экспе-
риментальных и клинических исследований были до-
стигнуты положительные результаты в  лечении СН, 
инфаркта миокарда, нарушений ритма сердца. Было 
установлено, что СБН способствует уменьшению ча-
стоты эпизодов фибрилляции предсердий, снижению 
риска возникновения фибрилляции желудочков (ФЖ) 
и обладает протективным эффектом в отношении же-
лудочковых тахикардий  [9]. Кроме того, СБН оказы-
вает противовоспалительное действие в многочислен-
ных экспериментальных моделях системного воспале-
ния и сепсиса, а также у людей с ревматоидным артри-
том и мерцательной аритмией, перенесших операцию 
на сердце. Так, низкоуровневая чрескожная СБН, про-
водимая в течение 1 часа на козелке уха, существенно 
подавляла фибрилляцию предсердий и  снижала уро-
вень воспалительных цитокинов [20, 21].

Доклинические исследования показали, что изо-
лированное применение СБН улучшает фракцию вы-
броса левого желудочка (ФВ ЛЖ), показатели диа-
столической функции левого желудочка (ЛЖ), умень-
шает конечно-систолический и  конечно-диастоли-
ческий объемы ЛЖ, снижает уровень N-концевого 
пропептида мозгового натрийуретического гормона 

(NT-proBNP), а  также уменьшает частоту сердечных 
сокращений (ЧСС). На уровне миоцитов увеличение 
передачи сигналов ацетилхолина через мускарино-
вые рецепторы способствует снижению окислитель-
ного стресса, уменьшает силу сокращения, а  также 
улучшает передачу сигналов кальция и восстанавли-
вает экспрессию генов. При этом происходит холи-
нергическая трансдифференцировка симпатических 
нейронов, играющая нормализующую роль на фоне 
симпатико-опосредованного патогенеза. В  результа-
те усиления парасимпатического тонуса и  снижения 
симпатической активности наблюдается снижение эн-
дотелиальной дисфункции, улучшение ремоделиро-
вания сердца, функции ЛЖ с восстановлением физио-
логической реактивности симпатических миоцитов, 
а также снижение риска аритмий [22].

Изначально СБН рассматривалась как антиарит-
мическое воздействие. Первое упоминание относится 
к 1859 г. [23], когда Эйнбродт обнаружил, что собаки, 
получившие СБН, с меньшей вероятностью подверга-
лись риску смерти от прямого воздействия электриче-
ского тока на желудочки сердца. Более 100 лет спустя 
несколько исследований на животных под наркозом 
подтвердили, что СБН снижает риск ФЖ в  период 
острой ишемии миокарда  [24–27]. Механистическая 
демонстрация произошла в  1991  г., когда сознатель-
ная модель внезапной смерти собак была использо-
вана для доказательства того, что холинергический 
антагонизм благоприятствует ФЖ. В  то же время 
правая СБН, примененная через несколько секунд по-
сле окклюзии коронарной артерии, защищает от ФЖ, 
при этом почти 50% данного защитного эффекта свя-
зано со значительным уменьшением ЧСС [28].

Стимуляция блуждающего нерва и хроническая 
сердечная недостаточность

Результаты экспериментального исследования, впер-
вые продемонстрировавшего эффективность СБН в ле-
чении СН, были опубликованы в 2004 г. Спустя 14 дней 
после инфаркта миокарда передней локализации, при-
ведшего к  сердечной недостаточности со сниженной 
фракцией выброса (СНнФВ), крысы были рандомизи-
рованы в  группу имитации стимуляции или активной 
СБН, где интенсивность была скорректирована до сни-
жения ЧСС на 20–30  уд. в  мин от исходного уровня. 
Через 6 недель стимуляции в активной группе отмеча-
лось улучшение функции ЛЖ, более низкий уровень 
натрийуретического пептида B-типа (BNP), а  также 
лучшая выживаемость (86 против 50%) через 140 дней 
по сравнению с группой ложной стимуляции, несмотря 
на аналогичный размер инфаркта [29].

Y.  Zhang и  соавт. (2009) изучали эффекты хро-
нической СБН на модели СН, вызванной высокоча-
стотной желудочковой стимуляцией. На протяжении 
8  недель собаки в  активной группе, наряду с  высо-
кочастотной желудочковой стимуляцией, получали 
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сопутствующую СБН, тогда как в фиктивной группе 
проводилась только высокочастотная желудочковая 
стимуляция. Было отмечено улучшение вариабель-
ности сердечного ритма и  чувствительности баро-
рефлекса в  группе стимуляции. Вместе с  этим было 
достигнуто статистически значимое улучшение функ-
ции ЛЖ, снижение уровней С-реактивного белка, но-
рэпинефрина и ангиотензина II [30].

H.N.  Sabbah и  соaвт. (2011) провели два отдель-
ных исследования, в  которых изучалось влияние 
правой СБН на ХСН ишемической этиологии у собак. 
В первом исследовании на фоне СБН в течение 3 мес. 
по сравнению с  ложной операцией было отмечено 
улучшение функции ЛЖ, снижение уровней фактора 
некроза опухоли-α (ФНО-α) и интерлейкина 6 (ИЛ-6). 
Кроме того, отмечалась тенденция к  нормализации 
экспрессии синтазы оксида азота (NOS) и регистри-
ровалось резкое повышение экспрессии белка кон-
нексин 43 (CХ43), снижение которого наблюдалось 
при СН и  связано с  блоками проводимости и  повы-
шенной восприимчивостью к аритмиям [31].

Поскольку СБН вызывает брадикардию при ХСН, 
было выдвинуто предположение, что бета-адрено-
блокаторы потенциально могут компенсировать по-
ложительное влияние СБН на СН, если антибета-
адренергический эффект будет основным действием 
стимуляции  [32]. Однако во втором исследовании, 
проведенном H.N.  Sabbah и  соавт. (2011), было по-
казано, что благоприятные результаты 3-х месячной 
комбинированной терапии СБН и  метопролола до-
полняют эффекты, достигаемые при монотерапии 
метопрололом [31]. В исследовании J.J. Hamann и со-
авт. (2013) для СБН использовалась другая система, 
специально настроенная на низкую интенсивность 
стимуляции, не оказывающую влияния на ЧСС. Тем 
не менее, сохранялось положительное воздействие 
СБН на функцию ЛЖ наряду с улучшением уровней 
белка в ткани ЛЖ у собак [33]. В исследовании М. Li 
и  соавт. (2019) через 2  недели после перенесенного 
инфаркта миокарда выжившие крысы были случай-
ным образом распределены на 3  группы: имитация 
стимуляции без терапии бета-адреноблокаторами, 
монотерапия метопрололом или комбинированная те-
рапия СБН с метопрололом. По сравнению с первой 
группой, ЧСС была значительно снижена во 2-й и 3-й 
группах. Одновременно с  этим, СБН была связана 
с  более низкими значениями BNP и  норадреналина 
в  плазме, а  также лучшей 50-дневной выживаемо-
стью. [34]. Таким образом, результаты доклинических 
исследований показали, что СБН может оказывать 
благоприятное влияние независимо от его антибета-
адренергического механизма и  является возможным 
эффективным способом лечения ХСН.

Первое пилотное одноцентровое исследование 
по СБН у пациентов с ХСН было проведено P.J. Schwartz 

и соавт. (2008) [35]. Впоследствии на основании пред-
варительных результатов, которые показали положи-
тельные терапевтические эффекты, исследование было 
расширено G.M.  De Ferrari и  соавт. (2011) до много-
центрового. В  этом двухэтапном исследовании при-
няли участие 8 пациентов в первой фазе и 24 пациента 
во второй фазе с ХСН II–IV функционального класса 
(ФК) по NYHA и ФВ ЛЖ<40%. Стимуляция правого 
шейного нерва с имплантируемой системой CardioFit 
(BioControl Medical, Израиль) была инициирована 
через 2–4 недели после имплантации и сопровождалась 
значительным улучшением качества жизни (p<0,001), 
теста с 6-минутной ходьбой (с 411±76 до 471±111 м), 
ФВ ЛЖ (с 22,3±6,9 до 28,7±8,4%), а также систоличе-
ских объемов ЛЖ (p=0,02) в течение 1 года [36].

NECTAR-HF  – первое рандомизированное кон-
тролируемое исследование, в  котором приняли уча-
стие 96  пациентов с  СН II–III ФК по NYHA и  ФВ 
ЛЖ<35%. В отличие от данных предыдущего иссле-
дования, NECTAR-HF не продемонстрировало ожи-
даемых результатов: несмотря на то что наблюдались 
значительное улучшение качества жизни (p=0,049) 
и ФК по NYHA (p=0,032), СБН не оказывала влияния 
на конечно-систолический размер ЛЖ (p=0,86) и дру-
гие эхокардиографические параметры, а также на уро-
вень NT-proBNP через 6 мес. после стимуляции [37]. 

В другом исследовании изучалось влияние СБН 
на ремоделирование миокарда, его систолическую 
функцию, толерантность к физической нагрузке, каче-
ство жизни и уровень биомаркеров у пациентов с сим-
птомной СНнФВ. В ходе исследования ANTHEM-HF 
60  пациентов были рандомизированы в  группу пра-
восторонней или левосторонней СБН. Было пока-
зано, что СБН приводит к  статистически значимому 
улучшению функции ЛЖ, включая ФВ ЛЖ (на 4,5%, 
р<0,05), и ФК по NYHA, при этом результаты сохра-
нялись на протяжении 1 года наблюдения [38].

В многонациональном рандомизированном ис-
следовании INOVATE-HF 707  пациентов с  ХСН III 
ФК по NYHA и  ФВ ЛЖ<40% были рандомизиро-
ваны на 2  группы: активную (СБН) и  контрольную 
(оптимальная медикаментозная терапия). В качестве 
первичной конечной точки была определена смерть 
от любой причины или эпизод декомпенсации СН, ко-
торой достигли 132 из 436 (30,3%) пациентов в группе 
СБН по сравнению с 70 из 271 (25,8%) в контрольной 
группе (p=0,37), смертность составила 9,3 и 7,1% со-
ответственно (p=0,19). Таким образом, не было про-
демонстрировано снижение уровня смертности у па-
циентов с СНнФВ на фоне СБН, однако наблюдалось 
улучшение показателей качества жизни, 6-минутного 
теста ходьбы и ФК по NYHA (р<0,05) [39].

Расхождения в  результатах между исследовани-
ями NECTAR-HF, ANTHEM-HF и  INOVATE-HF мо-
гут быть объяснены тем, что в каждом исследовании 
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использовалось различное устройство вагусной 
стимуляции, а  также, что более важно, разный про-
токол стимуляции. Так, интенсивность стимуляции 
варьировала в  широком диапазоне: от 1,4±0,8  мА 
в  NECTAR-HF до 2,0±0,6  мА в  ANTHEM-HF 
и 3,9±1,0 мА в INOVATE-HF. Кроме того, СБН с ча-
стотой 20  Гц в  исследовании NECTAR-HF вызыва-
ла нецелевые эффекты (например, кашель или боль 
в шее), что ограничивало титрацию стимуляции и не 
приводило к  существенному долгосрочному сниже-
нию ЧСС или увеличению вариабельности сердечного 
ритма. Через 6 мес. после титрования СБН значитель-
ные улучшения как ЧСС, так и вариабельности рит-
ма произошли только в исследовании ANTHEM-HF: 
при сравнении с исследованием NECTAR-HF наблю-
далась положительная динамика по сравнению с ис-
ходным уровнем в стандартном отклонении интерва-
лов RR от нормального к нормальному (от 94±26 до 
111±50 против 146±48 до 130 ± 52 мс, p<0,001) [40]. 

Начиная с  1990-х гг., наряду с  традиционной 
СНнФВ, внимание исследователей стала привлекать 
группа пациентов, которая имеет СНсФВ [41], что со-
ставляет от 24  до 50% от общего количества случа-
ев ХСН  [42]. За последние десятилетия понимание 
СНсФВ развилось от диастолической дисфункции 
ЛЖ до полиорганного синдрома, который возникает 
в  результате таких заболеваний, как ожирение, са-
харный диабет и артериальная гипертензия. Это спо-
собствует развитию системного воспаления, поража-
ющему не только миокард, но и  скелетные мышцы, 
легочные сосуды, почки  [43], что, в  свою очередь, 
приводит к  фиброзу ЛЖ, диастолической дисфунк-
ции и  развитию СНсФВ. Уменьшение воспаления 
и  фиброза привело к  нормализации диастолической 
функции ЛЖ и  улучшению выживаемости в  крыси-
ной модели СНсФВ без ослабления гипертрофии ЛЖ, 
что свидетельствует о том, что воспаление и фиброз 
являются потенциально обратимыми [20, 21]. Следо-
вательно, ослабление провоспалительного состояния 
и подавление сердечного фиброза являются терапев-
тическими целями для СНсФВ.

Влияние нейромодуляции воспаления для лече-
ния СНсФВ было проанализировано в  исследовани-
ях S.  Stavrakis и  соавт. (2022). Пациенты с  СНсФВ, 
отвечающие двум из четырех критериев: ожирение, 
сахарный диабет, артериальная гипертония или воз-
раст ≥65  лет, были рандомизированы в  соотноше-
нии 1:1  для активной (козелка) или ложной (мочки 
уха) чрескожной СБН. Стимуляция проводилась 
по 1 ч ежедневно в течение 3 мес., частота стимуля-
ции составляла 20  Гц. Через 3  мес. отношение ран-
ней диастолической скорости потока митрального 
клапана к ранней диастолической скорости движения 
фиброзного кольца митрального клапана (отношение 
E/E′) не отличалось между группами (9,9±1,5 против 

10,5±1,5, p=0,53). Также не были достигнуты стати-
стически значимые различия и других эхокардиогра-
фических параметров диастолической дисфункции 
между двумя группами. Вместе с  тем, в  группе ак-
тивной стимуляции наблюдалось улучшение каче-
ства жизни. Кроме того, глобальная продольная де-
формация и  уровень ФНО-α через 3  мес. были зна-
чительно улучшены в активной группе по сравнению 
с имитацией (–18,6±2,5% по сравнению с –16,0±2,4%, 
p=0,002; 8,9±2,8 пг/мл по сравнению с 11,3±2,9 пг/мл, 
p=0,007 соответственно), при этом снижение уровня 
ФНО-α коррелировало с улучшением глобальной про-
дольной деформации (r = –0,73, p=0,001). Авторы ре-
зюмировали, что уменьшение деформации ЛЖ может 
привести к улучшению клинических исходов у паци-
ентов с  СНсФВ. Одновременно с  этим, отсутствие 
влияния на диастолическую дисфункцию может быть 
связано с  существованием множества механизмов, 
контролирующих жесткость миокарда, а также с тем, 
что нарушения эхокардиографических маркеров диа-
столической дисфункции, включая E/e′, отражающие 
повышенное давление наполнения, становятся более 
выраженными во время физической нагрузки, поэто-
му эффект нейромодуляции мог быть замаскирован 
относительно сохранными диастолическими параме-
трами в покое [20].

Экспериментальные и пилотные клинические ис-
следования СБН показали положительные эффекты 
при лечении СН. Однако результаты крупных ран-
домизированных клинических исследований демон-
стрируют противоречивые итоги. СБН может способ-
ствовать снижению симптомов СН, улучшению каче-
ства жизни пациентов, а  также более эффективному 
контролю сердечного ритма. При этом влияние сти-
муляции на такие эхокардиографические параметры, 
как ФВ ЛЖ и  конечно-систолический объем левого 
желудочка, неоднозначно. В связи с этим можно сде-
лать вывод о  том, что влияние СБН может быть ва-
риабельным и  зависит от множества факторов. Так, 
в проводимых исследованиях были выявлены разли-
чия клинико-демографических характеристик боль-
ных, которые могли повлиять на результаты. Кроме 
того, использовались разные протоколы стимуляции, 
исходные значения ЧСС и их вариабельность, что так-
же потенциально могло изменить исходы.

Заключение
Несмотря на достигнутый существенный прогресс 

в  лечении СН за счет развития таких направлений, 
как фармакотерапия, хирургические методы, имплан-
тируемые системы поддержки и трансплантация, по-
прежнему важным остается совершенствование мето-
дов лечения ХСН. Более того, разработка новых мето-
дов лечения является актуальной проблемой, посколь-
ку стандартная терапия, направленная на подавление 
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нейрогуморальной триады и хорошо зарекомендовав-
шая себя у пациентов с СНнФВ, не оказывает значи-
мого влияния на прогноз пациентов с СНсФВ. В связи 
с тем, что в основе СН лежит дисбаланс в активности 
парасимпатической и симпатической частей нервной 
системы, СБН может стать перспективным методом 
лечения этих пациентов. Выполнение инвазивных ме-
тодов стимуляции требует имплантации стимулятора 
и сопряжено с рядом осложнений, в связи с чем пер-
спективным является внедрение неинвазивных мето-
дов стимуляции, таких как чрескожная стимуляция 
аурикулярной ветви блуждающего нерва козелка уха.

Таким образом, алгоритм нейромодуляции являет-
ся инновационным и многообещающим направлением 
в лечении СН. Его использование может способство-
вать улучшению качества жизни пациентов и умень-
шению бремени, связанного с сердечно-сосудистыми 
заболеваниями. Однако в  настоящее время клиниче-
ское применение СБН при лечении СН является слож-
ной задачей, поскольку на основе полученных данных 
можно сделать вывод, что эффективность СБН в лече-
нии пациентов с ХСН может быть различной и требу-
ет дальнейшего изучения для определения наиболее 
значимых критериев отбора пациентов, а также выяв-
ления показаний и противопоказаний к применению 
данной процедуры.
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