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Все клеточные технологии в кардиологии
принято объединять термином «клеточная кар-
диомиопластика»[1-5], поскольку все методики
клеточной терапии в кардиологии, будь это
пересадка в миокард кардиомиоцитов, гладко-
мышечных клеток, генмодифицированных кле-
ток (фибробласты, скелетные миобласты), ство-
ловых клеток костного мозга (СККМ) или це-
ленаправленная экспрессия регуляторных генов
клеточного цикла кардиомиоцитов (КМЦ) и
другие высокотехнологичные методы клеточ-
ной терапии, призваны изменить процессы
структурно-функциональной перестройки мио-
карда (ремоделирования сердца) и, в конечном
счете, улучшить его функцию.

Внедрение в клиническую практику раз-
личных методов и режимов экстренной репер-
фузии миокарда у больных острым инфарктом

миокарда (ОИМ) позволили существенно сни-
зить госпитальную и отдаленную летальность. В
то же время признается факт, что ОИМ по-
прежнему занимает первое место среди причин
развития хронической сердечной недостаточ-
ности (ХСН) [6-8]. Кроме того, последние дан-
ные свидетельствуют и о том, что современные
методики экстренной реперфузии миокарда
(тромболизис, экстренная баллонная ангио-
пластика) полностью реализовали свой потен-
циал по ограничению размера некроза и улуч-
шению функции миокарда, снижению смерт-
ности [9-11]. В связи с этим разработка спосо-
бов и изучение возможностей различных мето-
дов регенерационной терапии с целью стимуля-
ции развития новых КМЦ и неоангиогенеза
является актуальной клинической проблемой.
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КМЦ взрослых млекопитающих давно стало об-
щепризнанным фактом [12]. Считалось, что ес-
ли возникло повреждение сердечной мышцы, то
оно необратимо и проявляется ремоделиро-
ванием сердца, заканчиваясь развитием ХСН
[13,14]. Полагали, что увеличение массы мио-
карда у взрослых связано лишь с увеличением
размеров КМЦ, а не их числа [15]. Вместе с тем
если это так, то выводом из постулата об от-
сутствии митотической активности КМЦ долж-
но быть предположение о том, что КМЦ бес-
смертны, поскольку ни один человек, дожив да-
же до 100 лет, не умирает без сердца [16]. Ситуа-
ция изменилась в конце прошлого столетия,
когда были разработаны методы количествен-
ного определения некроза и апоптоза КМЦ [5].
Стало ясно, что в КМЦ происходит репликация
ДНК и кариокинез [5, 17]. Однако большинство
исследователей считало, что деления цитоплаз-
мы КМЦ не происходит, поэтому, по мере ста-
рения организма, увеличивается количество
многоядерных, гипертрофированных КМЦ.
Однако G. Olivetti и соавт. показали, что в клет-
ках миокарда происходит не только карио-
кинез, но и цитокинез [18].

Справедливым будет отметить, что и ранее
не все исследователи были согласны с догмой о
том, что все КМЦ являются терминально диф-
ференцированными. Так, немецкий морфолог
A. J. Linzbach еще в 40-х и 50-х годах прошлого
века считал, что утолщение стенок миокарда у
человека происходит в результате не только
гипертрофии, но и гиперплазии КМЦ [19].
P. Anversa с соавт. изучали структуру миокарда у
пациентов с аортальным стенозом и показали,
что увеличение массы миокарда при стенозе
аорты обусловлено сочетанием гипертрофии и
гиперплазии КМЦ. Содержание стволовых кле-
ток (СК) было в 13 раз выше у лиц с аортальным
стенозом, чем в контрольной группе. Еще более
впечатляющие результаты были получены
исследователями на аутопсийном материале
13 пациентов, погибших на 4 – 12-й день после
ИМ [20]. Выявленная в этом случае митотичес-
кая активность КМЦ в пограничной зоне ИМ
была увеличена в 70 раз [20]. Определение мар-
кера репликации ДНК белка Ki-67 показало,
что около 4% КМЦ периинфарктной зоны
экспрессируют этот белок [20]. К сожалению, в
реальной жизни полной регенерации миокарда
человека после ИМ никогда не наблюдается,
очевидно, по причине высокой пролифератив-
ной активности фибробластов в зоне некроза и
неспособности КМЦ активно делиться в усло-

виях гипоксии, которая имеет место в очаге
некроза. Кроме того, еще в 1965 г. В. И. Поле-
жаевым и соавт. показано, что в очаге некроза
под влиянием биомодуляторов и ингибиторов
рубцевания появлялись клетки, которые мор-
фологически идентифицировались как слабо-
дифференцированные миобласты [21]. Но раз-
решающие возможности медицинских прибо-
ров того времени не позволили убедительно до-
казать эти факты [22].

Поскольку основой развития и прогресси-
рования ХСН является утрата КМЦ, то ис-
следователи попытались пересаживать в инфар-
цированный миокард КМЦ [23]. Эксперимен-
ты показали, что трансплантация этих клеток на
14-й день ИМ предупреждает его истончение и
дилатацию левого желудочка (ЛЖ) [23]. Однов-
ременно улучшается насосная функция сердца.
Однако многие пересаженные клетки сохраня-
ли эмбриональныйфенотип даже через 2 месяца
после аллотрансплантации. Кроме того, многие
из них были изолированы от миокарда хозяина
рубцовой тканью и, следовательно, не могли
сокращаться синхронно с остальным мио-
кардом; значительная часть пересаженных
клеток погибает в зоне ишемии [4, 5]. Как и
всякая другая аллотрансплантация, успешная
пересадка фетальных КМЦ требует иммуно-
супрессии, что, конечно же, не делает этот
способ регенерации миокарда методом выбора.
Таким образом, при трансплантации КМЦ воз-
никают трудности с забором материала и его
обработкой, успех пересадки КМЦ в миокард
определяется возможностью их взаимодействия
с мышечными клетками реципиента и их окру-
жения. При пересадке же КМЦ в рубец изоля-
ция трансплантированных клеток в рубцовой
ткани не позволяет надеяться на возможность
участия пересаженных клеток в систоле мио-
карда реципиента [5, 24]. Вариант с пересадкой
КМЦ в пограничную зону ИМ можно считать
более перспективным в отношении образова-
ния клеточных контактов между КМЦ донора и
реципиента [24]. Однако в некоторых экспери-
ментальных работах фетальные КМЦ не при-
живались, что не позволяло наблюдать улуч-
шения функциональных показателей миокарда.
И если указанные проблемы пытаются решить в
эксперименте, и надо сказать не безуспешно, то
трансплантация КМЦ в клинике пока остается
делом будущего.

Другая группа исследователей полагает, что
миобласты скелетных мышц – наиболее перс-
пективная популяция клеток, которые могут
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использоваться при клеточной кардиомио-
пластике [4, 5, 25]. Эти клетки отличаются
высоким пролиферативным потенциалом и ус-
тойчивостью к ишемии, они способны сокра-
щаться. Идея пересаживать в миокард миоблас-
ты поперечнополосатых мышц не нова, пос-
кольку в клинике уже много лет используется
операция кардиомиопластики. Вместе с тем она
не является общепризнанной, эффективность
операции не доказана в многоцентровых ис-
следованиях, технически сложна, чревата ос-
ложнениями и высокой летальностью и эффек-
тивна далеко не у всех пациентов. Поэтому ис-
следователи попытались пересаживать клетки,
выделенные из скелетных мышц. Улучшение
сократимости сердца было обнаружено после
имплантации в инфарцированный миокард
крыс единичных мышечных волокон скелетных
мышц [26]. Несколько независимых коллекти-
вов установили, что имплантация в инфарци-
рованный миокард аутологичных миобластов
приводит к улучшению систолической и диа-
столической функции ЛЖ, одновременно
уменьшается постинфарктная дилатация. Вмес-
те с тем высказывается мнение и о том, что ис-
пользование миобластов для замещения погиб-
ших КМЦ, видимо, не очень перспективный
вид лечения [27]. Таким образом, современные
исследования не позволяют однозначно судить
о том, дифференцируются ли миобласты в
миокарде реципиента в КМЦ и образуются ли
при этом контакты между КМЦ реципиента и
миобластами донора. Кроме того, миобласты
из-за крупных размеров потенциально эмболо-
опасны [24,27].

Предполагается, что поскольку гладко-
мышечные клетки являются дифференцирован-

ными и не обладают выраженной пролифера-
тивной активностью, они не могут быть исполь-
зованы в качестве материала для восстановле-
ния количества КМЦ, в лучшем случае они
могут оказать благоприятный эффект на ре-
моделирование миокарда за счет предпола-
гаемого паракринного эффекта [4, 24].

Резюмируя вышеизложенное, можно отме-
тить, что специфика данных исследований не
позволяет получить однозначных результатов,
существует большой разброс внутригрупповых
показателей при изучении функции сердца
после клеточной кардиомиопластики. Поэтому
с одной стороны признается факт, что эффект
от введения клеток при экспериментальном
ИМ есть, но в то же время хотелось бы получить
большего. В изученной литературе отсутствует
однозначный ответ на вопрос, какой же тип
клеток лучше использовать для более эф-
фективного восстановления функции миокарда
после ОИМ. Вместе с тем очевидно, что пред-
почтение должно отдаваться аутологичному ма-
териалу, методы доставки клеток должны быть
минимально инвазивными и в то же время
обеспечивающими их проникновение и выжи-
вание в миокарде реципиента.

Одно из наиболее обсуждаемых направле-
ний клеточной трансплантологии сегодня это
пересадка собственных СККМ. Будучи мульти-
потентными, постнатальные СК составляют су-
щественный восстановительный резерв в орга-
низме и способствуют замещению дефектов,
возникающих в силу тех или иных обстоя-
тельств. Предполагается, что региональные СК
являются первой линией защиты при повреж-
дении ткани, а когда их недостаточно, в процесс
репарации заживления включаются циркули-
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рующие СК костного мозга в результате так на-
зываемого хоуминг-эффекта. Это справедливо и
для таких, ранее считавшихся постмитотичес-
кими, органов, как сердце и головной мозг.
Предполагается, что это происходит по двум и
более сценариям. Первая гипотеза состоит в
следующем – СК постоянно циркулируют в
крови и при повреждении ткани инфильтриру-
ют ее. По второму варианту события развивают-
ся таким образом, что в результате повреждения
органа, например, развитии ИМ, освобожда-
ются специальные сигнальные молекулы, кото-
рые вызывают мобилизацию СК в перифери-
ческой крови, которые впоследствии и прони-
кают в поврежденную ткань [28]. Вместе с тем
вопрос о том, могут ли циркулирующие в крови
СККМ мигрировать в миокард и дифференци-
роваться в КМЦ, активно обсуждается в настоя-
щее время. И здесь мнения расходятся от пол-
ного отрицания этой возможности до утверж-
дения о том, что эти СК могут играть важную
роль в регенерации миокарда.

Несомненно, важными представляются
результаты работы, продемонстрировавшей

дифференцировку СК костного мозга в КМЦ,
эндотелиоциты, гладкомышечные клетки. В
модели ИМ мышам-самкам вводили СК кост-
ного мозга фенотипа Lin c-kit+ (признак ство-
ловости) мышей-самцов, которые предвари-
тельно были помечены зеленым флюорес-
цирующим белком по Y-хромосоме. Через 9
дней была выявлена регенерация миокарда и
сосудов с полоской Y позитивных клеток [28].
При этом у мышей, которым вводили Lin c-kit–
(не стволовые) клетки костного мозга, ре-
генерации не обнаружили.

Концепция регенеративной терапии по-
лучила свое развитие благодаря тому, что
J. Kajstura и P. Anversa [29] обнаружили явление,
которое назвали химеризмом сердца. Иссле-
дование проводилось на аутопсийном материа-
ле, полученном от 8 пациентов-мужчин, кото-
рым было пересажено сердце женщин-доноров
[29]. Оказалось, что в пересаженных женских
сердцах 18% кардиомиоцитов, 20% артериол и
14% капилляров содержат Y-хромосому. Эти
клетки не содержали специфических антиген-
ных маркеров, характерных для миелоидных,

–
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лимфоидных и эритроидных клеток, поэтому
появление в миокарде клеток, имеющих Y-хро-
мосому, нельзя было объяснить методической
погрешностью, реакцией отторжения и лейко-
цитарной инфильтрацией [29]. Интенсивность
пролиферации оценивали по количеству кле-
ток, экспрессирующих белок Ki-67. Оказалось,
что 17% клеток мужского происхождения, со-
держат этот белок, в то время как только у 1%
донорских клеток удается выявить этот маркер
пролиферации [29]. Этот факт позволил авто-
рам сделать вывод, что клетки реципиента ак-
тивно пролиферируют в донорском сердце. Они
предположили, что дифференцированные клет-
ки сердца, имеющие Y-хромосому, являются
потомками СК реципиента, которые мигриро-
вали из кровотока в миокард [29]. Наиболее
простым и логичным объяснением химеризма
миокарда, по мнению авторов работы, является
миграция в миокард циркулирующих в крови
СК костного мозга.

Может ли подобная миграция аутологич-
ных СК происходить при ИМ, и могут ли эти
клетки включаться в постинфарктную регенера-
цию миокарда? Утвердительный ответ на этот
вопрос получили в своей работе D. Orlic и соавт.
[28]. Однако остался открытым вопрос о меха-
низме регенеративного эффекта СК костного
мозга: связан он с дифференцировкой клеток в
КМЦ и сосуды или же подобное благотворное
действие СК является результатом секреции
ими каких-то ростовых факторов, стимулирую-
щих пролиферацию собственных СК миокарда,
КМЦи неоваскулогенез?

Одним из самых привлекательных источни-
ков клеточного материала для клеточной тера-
пии являются так называемые нефракциониро-
ванные клетки костного мозга, под которыми
подразумеваются все ядросодержащие клетки
(главным образом мононуклеарные) после уда-
ления эритроцитов и тромбоцитов. Основными
преимуществами этого источника клеток для
кардиомиопластики служат:

Хорошие теоретические предпосылки: так,
костный мозг содержит едва ли не самое
большое количество различных фракций ство-
ловых и прогениторных клеток взрослого
человека (клетки гемопоэтического ряда, стро-
мальные стволовые клетки, эндотелиальные
прогениторы), все эти клетки суммарно при-
сутствуют в мононуклеарной фракции костного
мозга;

Отсутствие этических проблем при исполь-
зовании аутологичного материала;

Сравнительно несложные технологии полу-
чения и процессинга, невысокие финансовые
затраты.

Несмотря на то, что многие вопросы, касаю-
щиеся клеточной терапии ИМ, не закрыты в
ходе экспериментальных работ, клиницисты
быстро загорелись идеей клеточной терапии. В
настоящее время опубликованы результаты бо-
лее 30 пилотных, так называемых I-II фазы,
клинических исследований. Ключевым вопро-
сом в них был вопрос безопасности и эффек-
тивности применения клеточных технологий в
клинике, при разных способах доставки
клеточного материала. И если практически во
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всех исследованиях авторы констатируют
безопасность предлагаемых методик, то об их
эффективности судить сложно. В большинстве
своем исследования не рандомизированы, с
участием небольшого количества больных, об
их эффективности предлагается судить по изме-
нению показателей функции сердца, без мор-
фологических доказательств неокардиомио- и
васкулогенеза. В исследованиях оценивали бе-
зопасность трёх способов доставки клеточного
материала к поврежденному миокарду: внутри-
коронарного, когда клеточную взвесь вводят
через установленный в коронарную артерию ка-
тетер, трансэндокардиального и во время ос-
новных этапов операций на открытом сердце.

Справедливости ради надо сказать, что вы-
полнены и хорошо спланированные рандоми-
зированные исследования, на которых хотелось
бы остановиться. Обобщая результаты этих ра-
бот, необходимо отметить, в них приняло учас-
тие около 1000 больных. И по результатам
оценки конечных точек среди авторов и экспер-
тов по-прежнему нет единого мнения. Более то-
го, наступило время, когда безусловная эффек-
тивность этого метода лечения стала под-
вергаться сомнению. Так, ранее сообщалось,
что через 6 месяцев у больных в исследовании
BOOST, рандомизированных в группу транс-
плантации СККМ, был отмечен больший, чем в
контроле, прирост фракции выброса (ФВ) ЛЖ.
В контрольной группе через 18 месяцев прои-
зошло улучшение фракции выброса и это при-
вело к тому, что разница в изменении по-
казателя между группами вмешательства и
контроля исчезла. Вместе с тем в контрольной
группе зарегистрировано прогрессирование
нарушения диастолической функции.

В исследование ASTAMI включен 101
больной с передним ИМ. К интракоронарному
введению аутологичных мононуклеарных клет-
ок костного мозга (МККМ) рандомизированы
52, только к обычному лечению – 49. Ни один

из примененных методов, оценивающих функ-
цию сердца, не выявил достоверных различий
между группами.

В REPAIR-AMI включались больные ИМ
(n=204) независимо от локализации, подверг-
нутые в остром периоде первичному чрескож-
ному коронарному вмешательству с имплан-
тацией стента. Для оценки результата применя-
лась рентгеноконтрастная вентрикулография.
Первичной конечной точкой испытания было
абсолютное изменение фракции выброса ЛЖ
через 4 месяца. Это изменение оказалось боль-
шим (+5,5%) в группе вмешательства, чем в
группе плацебо (+3%). При анализе подгрупп
оказалось, что увеличение фракции выброса
было более выраженным у больных с меньшей
фракцией выброса и после процедур, выпол-
ненных позже 5-х сутокИМ.

Недавно опубликованы результаты исследо-
вания, в котором подтверждено наличие взаи-
мосвязи между концентрацией CD34 клеток
костного мозга после ИМ и фракцией выброса
ЛЖ, индексом нарушения локальной сократи-
мости и конечным систолическим и конечным
диастолическим объёмами ЛЖ. Установлена
положительная связь между величиной при-
роста ФВ ЛЖ и количеством стволовых клеток
костного мозга и отрицательная связь величин
объемов ЛЖ и индекса нарушения локальной
сократимости с количеством СККМ.

Вместе с тем результаты испытания
REVIVAL-2 демонстрируют иное. В испыта-
ние включены 114 больных острым ИМ, у
которых в первые 12 часов ИМ выполнено чрез-
кожное коронарное вмешательство, приведшее
к восстановлению кровотока. Введение G-CSF
(в дозе 10 мкг/кг/сут подкожно) или плацебо
осуществлялось в течение 5 дней. Через 6 ме-
сяцев больных подвергали обследованию с ис-
пользованием магнитнорезонансной и однофо-
тонной эмиссионной позитронной томогра-
фии, а также коронарной ангиографии. Пер-
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вичной конечной точкой испытания было
уменьшение ИМ, оцененное как разница между
его исходным размером и размером через 6 ме-
сяцев по данным в однофотонной эмиссионной
позитронной томографии. Вторичными конеч-
ными точками были измененияФВЛЖ (по дан-
ным магнитного резонанса) и возникновение
рестеноза. Не выявлено влияние терапии на ве-
личину размера ИМ, на величину ФВ ЛЖ. Сог-
ласно информации сайта theheart.org руко-
водитель проекта заявила, что она и ее сот-
рудники больше не будут изучать этот подход к
лечениюИМ.

Нами выполнено открытое контролируемое
исследование, в которое после получения ин-
формированного согласия включено 62 боль-
ных. Диагноз ОИМ устанавливали на основе
критериев ВОЗ. Критериями включения в ис-
следование были: возраст до 75 лет, наличие
трансмурального поражения миокарда левого
желудочка. Кроме эндоваскулярного вмеша-
тельства, всем больным была назначена меди-
каментозная терапия, включающая аспирин,
плавикс, статины, ингибиторы ангиотензин-
превращающего фермента (АПФ) и блокаторы
бета-адренорецепторов в подобранных дози-
ровках. Схема исследования представлена на
рисунке. Клеточную кардиомиопластику вы-
полняли во время ангиографии, на 7–21-й день
заболевания. В случае если больному не вы-
полняли первичную баллонную ангиопластику,
стентирование места сужения проводили в ука-
занные сроки. Пациентам контрольной группы
выполняли только стентирование коронарной

артерии. В стационаре, кроме общеклиничес-
кого обследования, выполняли серийную ре-
гистрацию ЭКГ, определяли размер инфаркта
миокарда методом подсчета индекса QRS в 12
стандартных отведениях ЭКГ по Selvester code.
Толерантность к физическим нагрузкам опреде-
ляли с помощью теста 6-минутной ходьбы.
Эхокардиографию выполняли по стандартной
методике до трансплантации клеток, а также
через 3 и 6 месяцев после ОИМ на ультразвуко-
вой системе «GE VIVID 7», expert. Для изучения
влияния клеточной терапии на миокардиаль-
ную перфузию выполнена нагрузочная сцин-
тиграфия миокарда с таллием-199 до и через 6
месяцев после проведения трансплантации
клеток. Кроме того, для изучения распределе-
ния мононуклеарных клеток костного мозга
(МККМ) в организме больного после внутри-
коронарного введения выполняли их радио-
нуклидную индикацию препаратом Ceretec
( Tc-HMPAO).

Основные клинико-демографические пока-
затели представлены в . Следует отме-
тить, что по параметрам, определяющим бли-
жайший и отдаленный прогноз заболевания,
группы пациентов были сопоставимы. Все боль-
ные прошли 6-месячный период наблюдения.
Процедуры, связанные с протоколом исследо-
вания, переносились хорошо, не зарегистриро-
вано осложнений как во время забора аспирата
костного мозга, так и во время и после введения
МККМ в инфаркт-связанную коронарную ар-
терию (ИСКА). При проведении анализа час-
тоты летальных исходов, повторных ИМ, ресте-

« »
99m

табл. 1
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ноза ИСКА, злокачественных аритмий, функ-
циональных классов ХСН, качества жизни, то-
лерантности к физическим нагрузкам в течение
6 месяцев после ОИМ достоверных различий
между группами выявлено не было .

Различий в жизнеспособности МККМ меж-
ду меченными Тс-HMPAO и немеченными
МККМ выявлено не было, она составляла в
среднем 96 ± 4%. Внутрикоронарное введение
взвеси клеток обеспечивало их фиксацию в
миокарде больных: 7,8% (9,4 10 ) клеток через
30 минут, 6,8% (8,2 10 клеток) через 2,5 ч и
3,2% (3,8 10 клеток) через 24 ч после введения.
Особенности экстракардиального распределе-
ния МККМ, не адгезированных в миокарде,
представлены в , из которой следует,
что наибольшее количество меченных Тс-
HMPAO клеток после интракоронарного введе-
ния мигрирует из кровяного русла в печень
(29,3±4,2% через 30 минут после введения).
Внутрипеченочный пул остается максимальным

(табл. 2)

табл.3

99m

x
x
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на протяжении всего исследования. С течением
времени часть клеток перераспределялась в
селезенку (14,1±2,1% через 2,5 ч после вве-
дения). В 90% случаев наблюдали повышенную
аккумуляцию меченных МККМ в месте пунк-
ции подвздошной кости (7,2±1,2% через 24 ч
после введения).

По результатам перфузионной сцинтигра-
фии миокарда, выполненной на ранних сроках
после эндоваскулярного лечения и клеточной
трансплантации, стойкие дефекты фиксации
талия-199 обнаружены у всех обследованных
пациентов. Их размер варьировал от 11,7% до
36,7% (средняя величина – 27,3 2,9%), а ло-
кализация соответствовала бассейну ИСКА.
Сравнительный анализ результатов перфузион-
ной сцинтиграфии миокарда с таллием-199
показал, что величина стабильного дефекта
перфузии миокарда у больных обеих групп к
6-му мес. наблюдения уменьшается, однако у
больных основной группы это происходит в

±
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большей степени (29±24% против 20±18%,
р=0,1).

Динамика конечного диастолического ин-
декса (КДИ) ЛЖ представлена в . Объем
ЛЖ статистически значимо не изменялся в ос-
новной группе в течение 6 месяцев после ИМ. В
контрольной группе, напротив, был отмечен
рост КДИ ЛЖ через 3 и 6 месяцев после острого
ИМ по сравнению с исходными значениями,
вместе с тем различий между группами не
выявлено. Результаты анализа некоторых па-
раметров сократимости ЛЖ представлены в

. Значимого изменения конечного сис-
толического индекса (КСИ) ЛЖ в группах через
3 и 6 месяцев после ИМ по сравнению с исход-
ными данными не выявлено, также не было раз-
личий между группами.

Таким образом, проведенные нами клини-
ческие наблюдения свидетельствуют о том, что
интракоронарная инфузия аутологичных
МККМ больным после ОИМ не оказывает су-
щественного влияния на сократительную
функцию сердца, функциональный класс (ФК)
ХСН, толерантность к физической нагрузке и
качество жизни больных. Вместе с тем, такой
метод лечения обеспечивает доставку МККМ в
миокард, не провоцирует злокачественных на-
рушений сердечного ритма и не усугубляет тече-
ние ишемической болезни сердца.

Надо отметить, что прежде чем запланиро-
вать и выполнить эту работу, мы прошли через
непростой период: с одной стороны, восторга от
предполагаемых перспектив в отношении лече-
ния острого ИМ, и в то же время сомнений в
отношении этих же перспектив. Почему же
фибробласты, которые тоже являются произ-
водными мезенхимальных СККМ и обладают
хорошими пластическими свойствами, не прев-
ращаются в КМЦ? Почему МККМ в случае их
переноса в миокард будут дифференцироваться
в КМЦ? А будут ли МККМ при таких способах
переноса задерживаться в миокарде больного, и
в каком количестве? Кроме того, известно, что
не все, что хорошо в эксперименте, оказывается
полезным в клинике. Эти и многочисленные
другие, вышеупомянутые, вопросы продолжают
беспокоить нас. Видимо, должен пройти еще
длительный период накопления и анализа
данных, касающихся эффективности клеточной
терапии в кардиологии. Вместе с тем надо приз-
нать, что мы являемся свидетелями формиро-
вания совершенно нового направления в меди-
цине – клеточно-тканевой медицины. И пусть
может быть некоторые из направлений явля-

табл. 4

табл. 5

ются тупиковыми, но, несомненно, стремление
вперед должно привести к успеху. Очевидно,
что будущее за биотехнологическими лаборато-
риями, усилия которых необходимо сосредо-
точить на поиск оптимальной популяции кле-
ток для их применения в кардиологии. С другой
стороны, по нашему мнению, будущее за разра-
ботками, посвященными изучению механизмов
и факторов, регулирующих функцию собст-
венных СК сердца. Примитивные клетки со
свойствами СК присутствуют в миокарде либо в
качестве резидентной популяции эмбриональ-
ного происхождения, либо в качестве популя-
ции, образовавшейся в циркуляции и пос-
тоянно оседающей в ткани. Возможность заме-
ны умершего миокарда собственными СК серд-
ца является передовой и, вероятно, главной об-
ластью будущих исследований.
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