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Сердечная недостаточность (СН) является одной из главных причин смерти больных, перенесших 

инфаркт миокарда (ИМ). Современные методы реперфузионной терапии острого ИМ, такие как тром-

болитическая терапия, хирургическая и баллонная реваскуляризация, несмотря на своевременное про-

ведение, в ряде случаев не предупреждают образования обширных зон повреждения миокарда и разви-

тия СН [3-6]. Поэтому поиски исследователей были направлены на создание методов, позволяющих 

улучшить функциональное состояние поврежденных участков миокарда. В этой связи безусловный 

интерес вызывает клеточная терапия, целью которой служит восстановление функциональной способ-

ности сердца. В данном обзоре освещены результаты экспериментальных и клинических исследований 

в области клеточной терапии ишемической болезни сердца, представлена характеристика различных 

типов стволовых клеток, применяемых для клеточной кардиомиопластики. Обсуждены способы транс-

плантации клеток в миокард, потенциальные побочные действия этого способа лечения.
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Heart failure (HF) is one of the leading death causes in patients with myocardial infarction (MI). The modern 

methods of reperfusion MI therapy, such as thrombolysis, surgery and balloon revascularization, even when 

performed early, could fail to prevent the development of large myocardial damage zones, followed by HF. 

Therefore, the researches have been searching for the methods which improve functional status of damaged 

myocardium. This review is focused on stem cell therapy, a method aimed at cardiac function restoration. The 

results of experimental and clinical studies on stem cell therapy in coronary heart disease are presented. Various 

types of stem cells, used for cellular cardiomyoplasty, are characterised. The methods of cell transplantation into 

myocardium and potential adverse effects of stem cell therapy are discussed.
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Стволовые клетки (СК) — популяция примитивных 

клеток, обладающих способностью к самообновлению 

и мультилинейной дифференцировке. СК недифферен-

цированы и не способны выполнять специфические 

функции. СК существуют в большинстве органов, где они 

составляют незначительную популяцию, обычно 1-2 % 

от общего числа клеток. Классификация СК основывает-

ся на наличии клеточных маркеров и до конца не опреде-

лена. Наиболее существенные различия имеются между 

эмбриональными (ЭСК) и региональными или взрослы-

ми СК (РСК).

Эмбриональные стволовые клетки. ЭСК человека 

плюрипотентны (способны дифференцироваться во все 

ткани организма) и обладают высоким пролиферативным 

потенциалом. Получают ЭСК из внутренней клеточной 

массы донорских эмбрионов на стадии ранней бласто-

цисты [9]. Ярко выраженная способность ЭСК к диффе-

ренцировке в различные типы соматических клеток in 

vitro и возможность осуществления ген-индуцированной 

направленной дифференцировки обусловили тот факт, 

что ЭСК являются привлекательным и многообещающим 

объектом исследований в современных клеточной биоло-

гии и медицине [10, 11]. ЭСК могут служить источником 

как собственно кардиомиоцитов (КМЦ), так и клеток-

водителей ритма и клеток Пуркинье, причем все они 

обладают специфическими ионными каналами и струк-

турными белками для обеспечения электрофизиологи-

ческой функции сердца [12]. Эти возможности ЭСК 

могут быть использованы в целях кардиомиопластики.

Основные опасения, связанные с применением ЭСК 

в клинике, вызывает возможность формирования тера-

том, что наблюдалось в экспериментальных исследовани-

ях [13]. Это может быть связано с отсутствием факторов-

индукторов кардиогенеза в сердце взрослого организма 
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[14]. Однако проведение ген-индуцированной селекции 

позволяет устранить условия для появления в культуре 

онкогенных клонов клеток.

Трансплантация ЭСК является аллогенной и требует 

проведения иммуносупрессивной терапии. Возможно, 

развитие новых технологий позволит в будущем произво-

дить неограниченное количество гистосовместимых ЭКС 

методом клонирования с использованием ЭСК и натив-

ных КМЦ [15].

Между тем, морально-этическая сторона вопроса, 

отсутствие удовлетворительного законодательного реше-

ния проблем клонирования ЭСК человека в терапевти-

ческих целях, как в России, так и во многих других странах 

мира не позволяют изучать клиническую эффективность 

применения ЭСК, препятствует оценке предложенных 

способов защиты реципиентов от переноса при транс-

плантации онкогенных клонов клеток. В результате ЭСК 

пока остаются объектом лабораторных и эксперимен-

тальных исследований [16].

Региональные или взрослые СК. РСК — являются 

наиболее зрелым типом СК, которые обнаруживаются 

во многих тканях и органах сформировавшегося плода 

и взрослого организма. РСК имеют ограниченную спо-

собность к дифференцировке по сравнению с ЭСК и счи-

таются мультипотентными. Происхождение РСК, а также 

свойства этих клеток остаются пока недостаточно иссле-

дованными и поэтому представления о них несколько 

отличаются у разных авторов. Морфологически РСК 

трудно идентифицировать, однако эти клетки экспресси-

руют специфические маркеры, которые позволяют выяв-

лять их в тканях.

Возрастное снижение пула РСК в органах, их сни-

женная теломеразная активность, проявление мультипо-

тентных свойств лишь в специально созданных условиях 

микроокружения, а также трудности выявления четких 

различий между РСК и клетками-предшественниками 

(КП), которые являются частично дифференцированны-

ми клетками, позволяет предполагать, что РСК в органах 

не истинные СК, а являются коммитированными КП, 

т. е. детерминированными в определенном направлении 

развития.

РСК, в частности аутологичные СК костного мозга 

(КМ), в отличие от ЭСК, уже применяются в клинике. 

Активное использование РСК для целей регенерацион-

ной медицины оказалось возможным благодаря отсутс-

твию правовых ограничений на их применение, доступ-

ности получения, онкологической безопасности и имму-

нологической совместимости этих клеток, т. к. донорами 

РСК обычно являются сами реципиенты (больные).

Основной источник получения РСК — КМ. 

Костномозговые СК включают несколько клеточных 

популяций с различными морфологическими и феноти-

пическими характеристиками.

Гемапоэтические стволовые клетки (ГСК) и КП не 

имеют специфических морфологических признаков 

и могут быть идентифицированы только путем определе-

ния их функциональной активности или с помощью 

иммунофенотипического анализа поверхностных марке-

ров. Определение функциональной активности ГСК тре-

бует значительного времени. Поэтому в клинических 

лабораториях наиболее приемлем иммунофенотипичес-

кий анализ. Идентификация специфических поверхност-

ных маркеров ГСК с использованием антител против 

клеточно-поверхностных антигенов основывается пре-

имущественно на определении кластера дифференциров-

ки CD34. Эта молекула является маркером как наиболее 

примитивных СК, так и более дифференцированных КП, 

однако отсутствует на зрелых клетках крови. На клеточ-

ной мембране наиболее примитивных КП, которые могут 

быть идентифицированы, присутствует CD34, но отсутс-

твует множество антигенов, которые появляются только 

на более дифференцированных клетках определенной 

линии. Поэтому они иногда обозначаются как клетки 

CD34+Lin- (не несущие линейных маркеров). В отличие 

от них, линейно-специфические КП можно идентифици-

ровать благодаря тому, что они экспрессируют антиген 

CD34 в сочетании с линейным маркером. Также маркера-

ми ГСК и КП являются антигены CD133 и CD117 [17].

Большинство ГСК находится в КМ. В нормальных 

условиях только 1-3 % клеток КМ имеют маркер CD34. 

Гемопоэтические КП циркулируют и в периферической 

крови, тоже в очень небольшом количестве (в среднем 

0,5-5,0 клеток CD34 на мл).

ГСК являются одними из наиболее доступных кле-

ток для проведения кардиомиопластики. Они могут быть 

получены непосредственно из КМ или из периферичес-

кой крови, обычно после стимуляции с помощью грану-

лоцитарного колониестимулирующего фактора 

(Г-КСФ).

Способность ГСК положительно влиять на процессы 

ремоделирования левого желудочка (ЛЖ), улучшать пер-

фузию миокарда была продемонстрирована в экспери-

ментальных и клинических исследованиях [3, 18-21]. Для 

трансплантации пациентам используют фракции CD 34+ 

(20) или CD133+ [21].

В большинстве работ последних лет с помощью 

молекулярно-генетического метода — RT PCR, позволя-

ющего по специфичности дезоксирибонуклеиновой кис-

лоты (ДНК) выявлять клеточноспецифические поверх-

ностные маркерные белки, метода FACS (fluorescence-

activated cells sorter), цитогенетического метода FISH 

(fluorescence in situ hybridisation), было установлено, что 

ГСК КМ участвуют в процессах регенерации не за счет 

их дифференцировки в КМЦ, а преимущественно путем 

их слияния (химеризации) с клетками поврежденного 

органа [22,23]. Наряду с этим возможными объяснениями 

улучшения сердечной функции после трансплантации 

ГСК могут быть неоваскуляризация, выделение цитоки-

нов и хемокинов, снижающих воспаление в поврежден-

ной области и участвующих в привлечении других КП, 

восстановление внеклеточного матрикса, вовлечение 

эндогенных СК сердца [24].

Мезенхимальные стволовые клетки (МСК) — мало-

численная популяция клеток стромы КМ, негативная к 

маркерам ГСК (CD34 и 133). Также МСК находятся 

в мышцах, коже, жировой ткани и обладают потенциалом 

дифференцироваться в любую ткань мезенхимального 

происхождения [25, 26].

Способность дифференцировки МСК в миоциты 

и сосудистые структуры была показана в экспериментах 

in vitro и in vivo [27-31]. Под воздействием 5-азацитидина 

МСК приобретают спонтанную сократительную актив-

ность и при введении в очаг ишемии способны предо-

твращать некротические изменения в ишемизированном 

миокарде и улучшать его сократительную функцию.

Проблема заключает ся в том, что МСК составляют 

очень незначительную часть клеток КМ, поэтому необхо-

димо ис пользовать методики фенотипического выделе-



Кардиоваскулярная терапия и профилактика, 2011; 10(2)124

Обзоры  

ния и на ращивания клеток in vitro, чтобы получить доста-

точные количества МСК для их реального клинического 

при менения. Поэтому в большинстве клинических 

исследо ваний для введения пациентам с инфарктом мио-

карда (ИМ) используются препараты КМ, содержащие 

и МСК, и ГСК, и эндотелиальные прогениторные клетки 

[5,7]. В результате сложно соотнести положительный 

эффект таких трансплантаций с воздействием какого-то 

опреде ленного типа СК. В то же время, имеются свиде-

тельства по улучшению сердечных функций при введении 

чистых культур МСК [36,37]. Изменение гемодинамичес-

ких показателей поврежденного миокарда связывают 

с продукцией МСК факторов ангиогенеза. Введение МСК 

в поврежденный миокард экспериментальных животных 

приводило к усилению эндогенной продукции факто ра 

роста эндотелия сосудов (VEGF) [39]. Уда лось показать, 

что имплантированные МСК экспрессируют факторы 

Фон Виллебранта и VEGF, стимулирую щие ангиогенез 

[38]. МСК секретируют большое количество других фак-

торов ангиогенеза, в числе которых тромбоцитарный 

фактор роста (PDGF), фактор роста фибробластов (FGF), 

ангипоэтин [94].

МСК считаются чрезвычайно перспективным объек-

том клеточ ной терапии, и на их всестороннее изучение 

на правлена значительная часть клинических и экспери-

ментальных исследований, что обусловлено рядом обстоя-

тельств. Во-первых, из всех соматических СК именно МСК 

демонстрируют в экспери ментах потенции к дифференци-

ровке в клетки всех трех зародышевых листков: энтодермы, 

мезодермы и экто дермы [95]. Во-вторых, поверхностные 

антигены МСК характеризуются очень низкой иммуно-

генностью [32,33]. Имеют ся свидетельства иммуномодуля-

торных эффектов МСК на организм реципиента [34]. 

Благодаря этим свойствам пересадка даже аллогенных 

клеток приво дит к высокой степени включения их в ткани 

реципиен та и длительному сохранению в них [34,35]. Также 

МСК продуцируют большое ко личество факторов, увели-

чивающих жизнеспособность клеточных элементов, в т.ч. 

и КМЦ, и стимулирующих неоангиогенез. Наконец, МСК 

могут быть получены не только из КМ, но и из жировой 

ткани или пуповинной крови, а также плаценты, сосудов, 

тимуса, амниотической жидкости. В большин стве случаев 

эти способы получения МСК не столь эффективны, как 

выделение из КМ, однако такие клетки обладают всеми 

фенотипическими харак теристиками МСК и мультипо-

тентностью. Исходя из сходства фенотипа и дифференци-

ровочного потенциа ла МСК из различных источников 

(список которых с каждым годом все пополняется) можно 

предполагать, что все эти клетки потенциально могут 

использоваться в регенеративной терапии кардиологичес-

ких заболева ний, что, однако, требует отдельных углублен-

ных ис следований.

Эндотелиальные клетки-предшественники. Большая 

часть эндотелиальных КП (ЭКП) находится в КМ. Также 

их можно получить из мезенхимальных СК и эндогенных 

СК сердца [40]. ЭКП можно выделять из мононуклеарной 

фракции периферической крови с помощью магнитной 

сепарации, увеличивать количество за счет культивирова-

ния, а затем трансплантировать. Трудностями данного 

подхода являются, прежде всего, ограниченная реплика-

ционная способность ЭКП и снижение способности 

клеток к хоумингу после культивирования [41].

ЭКП экспрессируют поверхностные маркеры истин-

ного эндотелия (рецептор-2 к VEGF), ГСК (CD34 и CD133) 

и факторы транскрипции, идентифицирующие их как 

КП [42-45].  

Особый интерес вызывают ЭКП в плане терапевти-

ческого ангиогенеза. Эти клетки могут дифференциро-

ваться в эндотелиальные клетки и КМЦ in vitro, а при 

введении в зону ИМ у экспериментальных животных 

стимулируют неоваскуляризацию и инкорпорируются 

в сосуды [46-49].

В настоящее время имеется клинический опыт 

использования ЭКП. В исследовании после внутривен-

ного введения ЭКП больным ОИМ клетки мигрировали 

в очаг повреждения в течение 48 ч. Через 14 сут. отмеча-

лось значимое увеличение количества капилляров в зоне 

ИМ и периинфарктной зоне, уменьшение коллагеновых 

отложений и апоптоза КМЦ, а также улучшение сердеч-

ной функции [2]. Полученные данные позволяют пред-

положить, что процесс неоваскуляризации, индуциро-

ванный клетками, может предотвращать апоптоз и ремо-

делирование ЛЖ и вести к регенерации КМЦ [50].

В другом исследовании внутрикоронарное введение 

ЭКП, мобилизованных Г-КСФ, больным с хронической 

ИБС сопровождалось улучшением коронарного резерва 

и уменьшением размеров очага повреждения [51].

Возникает вопрос, почему ЭКП, если они способны 

к миграции, стимуляции неоваскуляризации и диффе-

ренцировке в КМЦ, не могут полностью обеспечить вос-

становление поврежденного миокарда в постинфарктный 

период? Показано, что у людей, страдающих ССЗ, спо-

собность ЭКП к трансдифференцировке значительно 

снижена. У пожилых больных, страдающих диабетом 

(СД), отмечено ухудшение функциональной способности 

ЭКП [52]. Экспрессия фактора VEGF, который играет 

основную роль в привлечении ЭКП в область поражения, 

обычно усиливается под влиянием гипоксии. По неизвес-

тным причинам у некоторых людей такая регуляция 

не работает [53].

Известно, что терапия статинами при коронарной 

недостаточности приводит не только к уменьшению 

содержания противовоспалительных цитокинов: интер-

лейкина-6 (IL-6), фактора некроза опухоли β (TNF-β), 

но и значительно увеличивает количество ЭКП в перифе-

рической крови [54]. Возможно, применение статинов 

позволит расширить использование ЭКП в клинике.

Однако в клинических работах, наряду с положи-

тельным влиянием на функциональное состояние и пер-

фузию миокарда, была отмечена высокая частота ресте-

нозов в стентах и нарастания тяжести атеросклероза при 

введении фракции клеток КМ, обогащенного CD 133+ 

— клетками в стентированную артерию, ответственную 

за развитие ИМ [55]. Учитывая, что ЭКП могут участво-

вать в репарации поврежденного эндотелия и в ангиовас-

кулогенезе, эти эффекты могут быть обусловлены избы-

точной репаративной реакцией и стимуляцией неоваску-

ляризации стенки поврежденного сосуда при введении 

в него ЭКП. В то же время внутримиокардиальное введе-

ние ЭКП во время аортокоронарного шунтирования 

(АКШ) в рандомизированном исследовании не вызывало 

подобных осложнений и приводило к более выраженному 

увеличению фракции выброса (ФВ) в группе клеточной 

терапии, особенно у больных с исходно низкими ее вели-

чинами (< 35 %) [56].

Вопрос о том, что эффективнее может стимулиро-

вать ангиогенез — изолированная популяция ЭКП, сме-

шанная популяция мононуклеарных или мезенхимальных 
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клеток КМ, пока не имеет ответа. Учитывая, что сосуд 

формируется несколькими типами клеток, можно пред-

положить, что смешанная популяция, содержащая пред-

шественники эндотелиальных и гладкомышечных клеток, 

может оказаться более эффективной. Однако это предпо-

ложение нуждается в подтверждении.

Скелетные миобласты (сателлитные клетки взросло-

го организма) являются предшественниками миоцитов 

поперечно-полосатой мускулатуры и располагаются под 

базальной мембраной мышечного волокна. Аутогенные 

скелетные миобласты могут быть получены с помощью 

биопсии поперечно-полосатых мышц пациента [57]. 

Являясь СК, они способны пролиферировать и диффе-

ренцироваться в зрелые скелетные миоциты, обеспечивая 

определенную степень регенерации этой ткани [58]. 

Возможность аутологичного выделения миобластов 

из организма донора и культивирования их in vitro снима-

ет этические вопросы использования миобластов в тера-

пии повреждений миокарда [71]. Преимущест вом данного 

метода является также устойчивость миобластов к гипок-

сии [60].

При трансплантации в зону ишемии наблюдается 

приживление миобластов. Сохраняющиеся миобласты 

формируют многоядерные миофибриллы по типу скелет-

ной мускулатуры [61]. Выявить общие щелевые контакты 

до норских миоцитов и миоцитов реципиента к настояще-

му вре мени не удалось [62, 68]. Щелевые контакты явля-

ются основным типом взаи модействия КМЦ в миокарде. 

Основными структурными белками щелевых контактов 

в миокарде являются коннексин-43 и N-кадгерин. 

Интересно, что ске летные миобласты сами по себе обла-

дают определен ным уровнем экспрессии коннекси-

на-43 и N-кадгерина [59], однако после прекращения 

деления и дифференцировки миобластов в мышечные 

трубочки, эти белки исчезает. Таким образом, 

дифференциро вавшись, скелетный миобласт может 

терять функцио нальную связь с клетками миокарда [61, 

62]. А именно за счет щелевых контактов миоциты обра-

зуют единую электри чески сопряженную сеть в отделах 

сердца, любое нару шение в которой приводит к возник-

новению аритмий вплоть до фибрилляции.

Достаточно часто возникавшие эпизоды желудочко-

вой тахикардии (ЖТ) после трансплантации скелетных 

миобластов [65,66,69,70] не позволяют широко рекомен-

довать этот метод для клинического использования. 

Имплантация кардиовертеров-дефибрилляторов (ИКД) 

сегодня проводится рутинно всем больным в исследова-

ниях с использованием скелетных миобластов [65].

Является ли нарушение ритма ответом сердечной 

ткани на трансплантацию клеток или это связано с интег-

рацией трансплантата и нативных КМЦ, дифференциа-

цией клеток-сателлитов или с их гибелью, неизвестно 

[71]. Для предотвращения аритмогенного эффекта после 

трансплантации клеток-сателлитов в настоящее время 

разрабатывают подход, основанный на генетической 

модификации клеток-сателлитов с целью экспрессии 

в них коннексина-43 [72].

Тем не менее, данные экспериментальных и клини-

ческих исследований свидетельствуют не только о спо-

собности скелетных миобластов приживаться в миокарде, 

но и улучшать глобальную сократительную функцию 

сердца [57,63-66].

Гистологическое подтверждение хорошей приживае-

мости аутологичных скелетных миобластов представлено 

в работе американских кардиохирургов [64]. Больным 

с ишемической кардиомиопатией (ИКМП), находящим-

ся в листе ожидания на трасплантацию сердца, предвари-

тельно пересаживали скелетные миобласты в ходе опера-

ции по имплантации устройства поддержки ЛЖ. Через 2, 

3, 4 и 6 мес. (в 3 случаях после операции трансплантации 

и в 1 — после смерти до операции) “старые сердца” под-

верглись исследованию. Было показано, что пересажен-

ные клетки выжили и дифференцировались в мышечные 

волокна. В области прижившихся клеток у одного паци-

ента наблюдалось формирование новых кровеносных 

сосудов.

В другом исследовании применялся игольчатый 

катетер для доставки скелетных миобластов 5 больным 

с симптомами недостаточности кровообращения (НК) 

после перенесенного переднего ИМ [66]. 

Электромеханическое картирование позволило выделить 

зоны жизнеспособного миокарда, в которые вводили СК. 

Через 3 мес. отмечено увеличение ФВ по сравнению 

с исходными показателями от 36 % до 41 % и до 45 % через 

6 мес. Также отмечалось утолщение мышечной стенки 

в зоне перенесенного ИМ.

Имеются предположения, что трансплантация мио-

бластов повышает эластичность постинфарктного рубца 

[67], улучшает систолическую и диастолическую функции 

поврежденного миокарда [68]. Очевидным является то, 

что имплантированные миобласты непосредственно 

не участвуют в систоле в силу отсутствия необходимых 

электромеханических характеристик и межклеточных 

контактов с КМЦ.

Эндогенные СК сердца. Отсутствие способности 

КМЦ взрослых млекопитающих к самообновлению 

до недавнего времени являлось общепризнанным фактом. 

КМЦ не пролиферируют, замещение дефекта сердечной 

мышцы происходит без их участия, в основном за счет 

пролиферации клеток стромы (фибробластов) [73]. 

Взрослое сердце млекопитающих рассматривалось как 

орган, построенный преимущественно из КМЦ, находя-

щихся в постмитотическом состоянии и не имеющих 

эндогенной популяции СК.

Однако в последнее время появились работы, посвя-

щенные исследованию КП во взрослом сердце человека 

[74-81]. В одной из работ [81] показано присутствие 

в миокарде СК, которые обеспечивают его регенерацию 

после ИМ. В сердцах пациентов, умерших в результате 

ОИМ, после трансплантации сердца или ИКМП, было 

зафиксировано, что до 28 % миоцитов находятся в стадии 

пролиферации, экспрессируя маркер пролиферативной 

активности Ki-67. Наличию на поверхности клеток мар-

керов с-kit, MDR-1, Sca-1 указывало на то, что они явля-

лись СК. Количество СК сердца (СКС), коммитирован-

ных в КМЦ, гладкомышечные клетки и эндотелий воз-

растало в 85 раз в случае ОИМ, в 25 раз — при ИКМП. 

Однако количество апоптотических СКС также увеличи-

валось [82]. Эти параметры значительно сокращали коли-

чество функционально компетентных СКС. Потеря фун-

кционально значимых СКС при ИКМП может лежать 

в основе прогрессирования заболевания.

Очевидно, что регенерация миокарда требует обра-

зования не только КМЦ, но и коронарных сосудов. 

Восстановление пула КМЦ не может привести к улучше-

нию сократительной функции сердца без усиления тро-

фики, как и образование только сосудов не “оживит” 

погибшие КМЦ. Главным результатом этой работы яви-
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лось то, что было показано присутствие в ткани взрослого 

сердца незрелой популяции клеток, способных к делению 

и дифференцировке в КМЦ, ГМК, эндотелий. Их актива-

ция происходит преимущественно при ишемических 

состояниях, как ответ на гипоксию ткани. Эти клетки 

не экспрессируют маркеров дифференцированных клеток 

[83], способны к самообновлению и полипотентны. 

Их можно выделить из ткани сердца и размножить в куль-

туре [84,85]. Трансплантация c-kit-положительных СКС 

в область ИМ сопровождается их приживлением и проли-

ферацией и ведет к улучшению функции сердца [86].

При трансплантации меченых эндогенных СКС 

мышам с индуцированной ишемией было выявлено, что 

эти клетки заселяют края поврежденной области и диф-

ференцируются в КМЦ [87].

Вопрос о происхождении этой популяции клеток 

остается открытым. В источниках литературы называют 

два возможных варианта попадания таких клеток в мио-

кард. Во-первых, это могут быть клетки, сохранившиеся 

со времени эмбриогенеза и не прошедшие все стадии 

дифференцировки [88,89]. Другая гипотеза предполагает 

миграцию СКС в миокард взрослых млекопитающих 

из КМ в процессе воспаления при участии специфичес-

ких медиаторов. Такие клетки впоследствии приживаются 

в миокарде и могут способствовать его регенерации, диф-

ференцируясь в КМЦ, эндотелий, ГМК или сливаясь 

с КМЦ. Предположительно, в этих процессах могут 

активно участвовать лиганд-рецепторные оси типа 

SDF-1/CXCR-4 [90].

Выявление собственного депо СК в сердце открыва-

ет новую возможность регенерации поврежденного мио-

карда за счет его репопуляции вновь образованными 

КМЦ и сосудистыми структурами [81,91]. Использование 

СКС может оказаться эффективнее применения других 

клеточных типов — эти клетки аутогенны, исходно распо-

ложены в сердце и связаны с КМЦ и эндотелием сосудов 

сердца по происхождению и локализации. Ограничением 

к их использованию можно считать сложность получения 

из биопсийного материала в силу крайней немногочис-

ленности. Существует мнение, что эффект от введения 

клеток различного фенотипа, использующихся в предва-

рительных клинических экспериментах, может быть 

обусловлен именно активацией резидентных СКС 

[92,93].
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