
Супрамаксимальное глубокое ремоделирование мышц  
и разрушение жировых отложений, вызванное ЭР-стрессом, 
с помощью аппарата высокоинтенсивной сфокусированной 

электромагнитной терапии Emsculpt

Robert Weiss MD1, Brian Kinney MD2
1Maryland Dermatology Laser Skin & Vein Institute, Hunt Valley, MD, USA

²Plastic Surgery Excellence, Beverly Hills, CA, USA

Аннотация

Emsculpt — аппарат высокоинтенсивной сфокусированной электромагнитной терапии, вызывающий неинвазив-
ное уменьшение жировых отложений и глубокое ремоделирование мышц, вследствие чего в зоне воздействия дости-
гаются значительные эстетические улучшения. Аппарат вызывает супрамаксимальные мышечные сокращения 
благодаря воздействию высокоинтенсивного сфокусированного электромагнитного поля (HIFEM). Это приводит  
к изменению пористости клеточной мембраны, электропорации и высвобождению свободных жирных кислот 
(СЖК) из адипоцитов. Жировые клетки оказываются не способны переработать такое количество СЖК, высво-
бождающихся во время сокращений, и, таким образом, посредством химической реакции, называемой стрессом 
эндоплазматической сети (ЭР-стресс), индуцируется апоптоз. В то же время мышца вынуждена адаптироваться  
к супрамаксимальным мышечным сокращениям, что приводит к интенсивному глубокому ремоделированию 
вследствие мышечной гипертрофии и гиперплазии мышечных волокон. Запуск данных механизмов приводит  
к увеличению объема мышц и улучшению тонуса в обрабатываемой области.
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1. Введение

1.1. �Индуцирование мышечных сокращений через 
нервные пути

Аппарат создает супрамаксимальные мышечные 
сокращения посредством генерирования высокоинтен-
сивного сфокусированного электромагнитного поля 
(HIFEM). Данное поле способно выборочно взаимо-
действовать с периферическими двигательными ней-
ронами.1-4 Взаимодействие поля HIFEM с возбудимой 
нервной тканью создает электрические токи в нейронах. 
Электрические токи деполяризуют мембраны нейронов, 
возникает потенциал действия, распространяющийся по 
периферическим нервам к моторным единицам в мыш-
цах-мишенях.  Сокращения передаются через нервный 
импульс, позволяя активировать всю мышцу. Мышечное 
напряжение является достаточным для того, чтобы пре-
высить статическую нагрузку, и мышца укорачивается  
за счет ее сокращения. Данный механизм называется 
концентрическим мышечным сокращением.5,6

Из-за особенностей физиологии другие ткани мень-
ше реагируют на ток, вследствие чего на них воздействия 
практически не происходит. Поле, создаваемое Emsculpt, 

обладает способностью проникать глубоко в ткани,  
что вызывает полную активацию всех двигательных  
нервов в обрабатываемой области у пациентов с различ-
ными физиологическими особенностями.

1.2. Уникальная сфокусированная технология

Воздействие магнитного поля направлено  
на периферические двигательные нервы7 в области 
стимуляции, что приводит к сокращению всей группы 
мышц, которые иннервируются конкретным нервом 
или нервным сплетением. Также клетки двигательных 
нервов избирательно отвечают на воздействие HIFEM. 
Важно отметить, что HIFEM выборочно активирует 
крупные волокна более интенсивно, нежели мелкие, 
которые опосредуют боль. Это происходит из-за того, что 
индуцированное электрическое поле возникает только 
после того, как оно проходит через кожные болевые 
рецепторы. При воздействии на смешанные двигательные 
и сенсорные нервы активируются только двигательные 
волокна ввиду их размера, какая-либо сенсорная 
реакция при этом отсутствует. Кроме того, магнитное 
поле  не производит радиальный ток, который 
опосредует болевые рецепторы кожи.7,8 Это и делает при-
менение данной технологии абсолютно безболезненным. 
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1.3. Принцип супрамаксимальных сокращений

Во время произвольных мышечных действий 
мышечные волокна расслабляются между нервными 
импульсами. Это связано с тем, что центральная нервная 
система не способна передавать следующий импульс  
до тех пор, пока предыдущий все еще в действии.  
Механизм активации потенциала действия имеет 
определенный временной цикл, который включает  
в себя короткий рефрактерный период, когда клеточные  
мембраны повторно поляризуются при подготовке  
к другому циклу. Противоположно этому, Emsculpt 
генерирует импульсы с частотой, не позволяющей мышце  
расслабиться между стимулами (см. рис. 1). Данные  
импульсы происходят независимо от деятельности 
мозга. Этот феномен приводит к супрамаксимальным 
сокращениям, которых невозможно достичь посредством 
произвольных мышечных сокращений, это приводит  
к интенсивному липолизу и эффективным изменениям  
в мышечной структуре.

Наибольшее напряжение, которое может создаваться 
и удерживаться мышцей, называется максимальным 
произвольным сокращением (МПС). Обычно оно длится  
в течение доли секунды. Сокращения с напряжением выше, 
чем при МПС, называются супрамаксимальными. Emsculpt 
с технологией HIFEM способствует генерированию 
супрамаксимальных сокращений и удерживает их  
в течение нескольких секунд, что существенно затрудняет 
адаптацию мышц к таким условиям.

Рис. 1. Частота и интенсивность мышечных сокращений на аппарате 
Emsculpt в сравнении с обычными упражнениями.

2. Разрушение жировых отложений

Супрамаксимальные мышечные сокращения, вызы-
ваемые высокоинтенсивной сфокусированной электро-
магнитной терапией (HIFEM) при определенной частоте 
и амплитуде приводят к интенсивному супрамаксималь-
ному липолизу — распаду липидов (триглицеридов)  
на свободные жирные кислоты (СЖК) и глицерин.1,9–11

Липолитическая активность жировой ткани регули-
руется благодаря балансу между гормонами, которые сти-
мулируют (главным образом адреналин) и ингибируют  
(в первую очередь инсулин) гормоно-чувствительную ли-
пазу, которая расщепляет триглицерид на жирные кисло-
ты и глицерин. Благодаря активности мышц резко увели-
чивается высвобождение адреналина.

Липолиз сопровождается каскадом внутриклеточ-
ных реакций, вызываемых катехоламином адренали-
ном. Она включает в себя действие циклического аде-
нозинмонофосфата (цАМФ) — вторичного мессенджера 
и активатора протеинкиназы, катализирующего фосфо-
рилирование фермента гормон-чувствительной липазы. 

(ГЧЛ). ГЧЛ отвечает за гидролиз накопленных триглице-
ридов в глицерол и свободные жирные кислоты.12,13

Высвобождаемые молекулы являются основным 
источником энергии метаболизма в мышцах и организме 
в целом. Однако когда количество высвобожденных 
жирных кислот превышает определенный уровень, 
они начинают накапливаться внутри адипоцитов  
и в конечном итоге вызывают их дисфункцию.14–17 Как 
правило, липолиз начинается в первую очередь вокруг 
сокращающихся в данный момент мышц. Это связано  
с усилением кровотока в жировой ткани и паракринными 
веществами, которые высвобождаются при сокращении 
мышц и диффундируют к жировой ткани, активизируя 
кровоток и липолиз жировой ткани.9

Рис. 2. Количество апоптотических клеток значительно увеличилось 
после процедуры Emsculpt. Апоптотический индекс увеличился на 91,7%. 
Иллюстрация взята из исследования Вайса и др.18

Механизм, запускающий клеточную гибель во время 
процедуры на аппарате с технологией HIFEM, — апоп-
тоз, индуцированный стрессом эндоплазматического  
ретикулума (ЭР-стресс).14–17 Апоптоз жировых клеток, 
как следствие после процедур на аппарате Emsculpt,  
был доказан в ветеринарном исследовании, в котором 
апоптотический индекс достигал 91,7 %.18 Данная ре-
акция была вызвана увеличенным внутриклеточным 
содержанием СЖК. Эндоплазматический ретикулум 
играет важную роль в синтезе и модификации белка,  
кальциевом гомеостазе и образовании липидов.  
Что касается адипоцитов, то ЭР (эндоплазматический  
ретикулум) непосредственно вовлечен в процесс образо-
вания липидных капель (являются резервуаром для хо-
лестерина и триглицеридов) и липидного гомеостаза —  
если гомеостаз нарушен, ЭР подает сигналы клетке  
посредством механизма, известного как «ответ на мис-
фолдинг» — реакция на несвернутые белки). Это стрес-
совая реакция, ускоряющая синтез белковых молекул,  
необходимых для фолдинга белка, при которой происхо-
дит уменьшение транскрипции и увеличивается разру-
шение ненужных белков. Если усилия «ответа на мис-
фолдинг» оказываются безуспешнми для возвращения  
к нормальному функционированию ЭР ввиду непрерыв-
ного высвобождения СЖК, то это приводит к индуциро-
ванному ЭР-стрессом апоптозу.19,20

Для восстановления гомеостаза клетка реагирует  
на данное функциональное нарушение реакцией 
ЭР-стресса. Однако еще одной клеточной реакцией  
на ЭР-стресс является сам липолиз.

Благодаря применению высокоинтенсивного маг-
нитного поля на теле, мы смогли достичь на клеточном 
уровне двойного липолитического эффекта, стимули-
руя непрерывный поток СЖК посредством липолиза,  
вызванного супрамаксимальными мышечными сокраще-
ниями, и липолиза, вызванного стрессом эндоплазмати-
ческого ретикулума.21–23
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Рис. 3. Апоптоз, опосредованный внутриклеточным накоплением 
СЖК при применении аппарата EMSCULPT.

Харди и другие добились успехов в лечении 
клеток рака молочной железы клеточной линии MDA-
MB-231 посредством апоптоза, вызванного накоплением 
свободных жирных кислот. Их результаты подтвердили, 
что высокий уровень неметаболизированных свободных 
жирных кислот, содержащихся внутриклеточно, снижает 
трансмембранный потенциал митохондрий и приводит к 
высвобождению цитохрома С, участвующего в инициации 
апоптоза. Они успешно доказали ускорение апоптоза, 
изучив активность Каспазы-3, и пришли к выводу, что 
СЖК могут использоваться в качестве терапевтического 
метода для деградации раковых клеток.24

Деградация клеток является следствием избытка 
СЖК, накапливающихся в везикулах и вытесняющих  
цитоплазму в клетках. Гюндуз и др. во время лечения 
клеточной линии, пораженной вирусом гепатита С, 
подтвердили наличие избыточного количества СЖК 
в клетках с помощью методов микрофлюоресцентной 
микроскопии и микрофлюорометрии. Смесь свободных 
жирных кислот, стерилизованную посредством 
фильтрации, добавили к среде для культивирования  
клеток, и клетки были сокультивированы с различной 
степенью концентрации СЖК. 

Рис. 4. Флуоресцентная микроскопия показала увеличенное содержание 
СЖК. Изображение взято из исследования Гундуза и др.25

В другом исследовании, клетки гепатомы были 
выращены in vitro и последовательно обработаны 
приготовленным раствором, содержащим определенные 
типы свободных жирных кислот, ранее изученных 
как апоптотические триггеры в клеточной культуре 
преадипоцитов.26 Апоптотический ответ на обработку 
свободными жирными кислотами был подтвержден 
путем измерения фрагментов ДНК, ассоциированных 
с эндоплазматическими гистонами. Результаты  
подтвердили, что стресс эндоплазматического ретикулума 
способствует запуску апоптоза, индуцированного 
повышенным внутриклеточным содержанием свободных 
жирных кислот.27

Апоптоз означает запрограммированную гибель 
клеток28, в связи с чем увеличение апоптотического 

индекса связано с изменениями, которые постоянно 
происходят в жировой ткани.29 Лучшие эстетические 
результаты после процедур неинвазивного уменьшения 
жира были отмечены между 1 и 3 месяцами после 
окончания курса процедур30,31, когда организм полностью 
очищается от клеточного детрита и других конечных 
продуктов обмена веществ.

3. Глубокое ремоделирование мышц

Мощные мышечные сокращения оказывают сильное 
воздействие на глубокое ремоделирование мышцы  
и улучшение тонуса, вследствие супрамаксимального 
происхождения.

Мышечная структура меняется из-за специфических  
условий, к которым мышцы вынуждены адаптироваться 
(супрамаксимальная интенсивность и высокая частота 
импульсов). Данные изменения включают усиленный 
рост миофибрилл — гипертрофию мышечного волокна, 
создание новых белковых цепей и мышечных волокон — 
гиперплазию мышечного волокна32–34 (см. рисунок 5).

Аппарат работает на основе уникальной комби-
нации поля различной интенсивности, частоты и дли-
ны сокращения, что вызывает оптимальные изменения  
в мышечных тканях. Более короткие интервалы  
стимуляции  приводят к мышечной гиперплазии  
и саркоплазматической гипертрофии мышц — уве-
личение саркоплазмы внутри мышечного волокна,  
что обычно наблюдается у бодибилдеров. Сопровожда-
ются это ростом самих саркоплазм и несократительных  
белков. Результат — увеличение мышечной массы и улуч-
шение мышечной формы. Более длительные интервалы 
стимуляции вызывают как мышечную гиперплазию, так  
и мышечную гипертрофию, но данная последователь-
ность, главным образом, вызывает миофибриллярную 
мышечную гипертрофию, характеризующуюся созданием  
новых миофибрилл, актиновых и миозиновых волокон,  
и такое увеличение мышечных волокон приводит  
к существенному повышению мышечной силы.

В соответствии с предыдущим исследованием наи-
лучшие результаты структурного изменения мышц 
можно наблюдать через 14 дней после завершения 
последних систематических мышечных сокраще-
ний, когда полностью завершится регенерация, рост  
и утолщение мышечной ткани.1

Различные исследователи также отметили, что  
изменения в мышцах после интенсивных физических 
нагрузок сохранялись продолжительное время35–44.  
Их результаты различаются, главным образом, в зави-
симости от исследуемой группы мышц, возраста и пола  
рассматриваемых субъектов, однако отчетливые тен-
денции наблюдаются в сохранении индуцированных  
изменений в мышцах. Изменения в мышцах, в значи-
тельной степени или полностью, сохранялись спустя  
2 месяца после выполнения последней процедуры.37,41  
Небольшие повреждения были заметны через 3 меся-
ца36,38,43, но в большинстве случаев изменения мышц,  
вызванные упражнениями, сохранялись по прошествии  
6 месяцев, хотя уже прослеживалась тенденция  
к уменьшению результата.35,38,39
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Рис. 5. Изменения мышечной структуры: гипертрофия и гиперплазия 
мышечных волокон. 
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