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По мнению многих исследователей, кле-
точная трансплантология является наибо-
лее перспективным методом лечения
инфаркта миокарда (ИМ). Несмотря на то,
что истинный регенеративный потенциал
стволовых клеток (СК) костного мозга (КМ)
по-прежнему противоречив, во многих до -
кли нических и клинических исследованиях
было показано, что введение СК КМ способ-
но привести к небольшому, но воспроизво-
димому увеличению сердечной функции [1].
Следовательно, в сердце содержатся клетки,
которые могут образовывать новые кардио-
миоциты (КМЦ) после ИМ, но в недостаточ-
ном количестве, либо они недостаточно
активированы, чтобы вызвать достаточную
регенерацию. 

Альтернативным подходом к пересадке
клеток-предшественников в сердце может
явиться использование биопрепаратов,
содержащих биологически активные веще-

ства (пептидов, ростовых факторов, ве -
ществ, содержащихся в экстрактах из фе -
таль ных и ювенильных тканей животных,
природных антиоксидантов), которые улуч-
шают функции сердца после ИМ.

Использование биологически активных
протеинов для лечения инфаркта

микарда

С появлением биотехнологии были
открыты протеины, обладающие терапевти-
ческим потенциалом для восстановления
функции сердца после ИМ. Показано, что
эти протеины улучшают функции сердца
при применении их в экспериментальных
моделях ИМ. Выделяют четыре класса
таких протеинов (рис. 1) [2]:

А) Протеины, индуцирующие ангиогенез.
Лечение ИМ с помощью факторов роста кро-
веносных сосудов (рис. 1, А) — фактора
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Рассмотрены перспективы применения в эксперименте и в клинике ишемического повреждения
миокарда биологически активных веществ: факторов роста, цитомединов, природных анти окси дан -
тов, веществ, содержащихся в экстрактах из ювенильных и фетальных органов и тканей животных.
Наряду с хорошо изученными и широко используемыми в клинической практике биопрепаратами
животного происхождения, такими как кордиалин, актовегин, эрбисол, несиритид, энергостим,
в качестве перспективных средств для терапии сердечно-сосудистых заболеваний рассматриваются
экстракты из сердца и низкомолекулярная фракция кордовой крови.

Показано, что использование тканей эмбриофетоплацентарного комплекса повышает репа ра тив -
ную способность миокарда. Основное отличие таких биопрепаратов как биогенных стимуляторов
состоит в том, что в их составе есть сбалансированный комплекс биологически активных веществ,
в частности различных активаторов регенерации и дифференциации (факторы роста фибробластов,
нервов, фактор, стимулирующий рост макрофагальных и эритроидных колоний), а также анти про -
лиферативных цитокинов, предотвращающих клеточную и системную гиперстимуляцию. Кроме
того, фетальные клетки и их ассоциаты практически не иммуногены. 

Таким образом, если будут определены факторы роста и дифференциации, способные
регулировать митотическую активность кардиомиоцитов, станет возможным направленно ини ци и -
ро вать процесс дифференцировки стволовых клеток и воздействовать на регенерацию миокарда
человека, а следовательно, оптимизировать лечение инфаркта миокарда.
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роста эндотелия сосудов (VEGF) и фактора
роста фибробластов (FGF), как показали
доклинические исследования, может инду-
цировать ангиогенез, т. е. увеличивать крово-
снабжение сердца и сохранять его функцию
после ИМ [3]. Однако при использовании
в эксперименте и клинической практике оба
фактора роста вызывали опосредованную
оксидом азота гипотензию при введении
в коронарные артерии как у свиней [4], так
и у человека [4, 5], ограничивая максималь-
но вводимую дозу до 50 нг/кг/мин [5].
Кроме того, недостатками факторов роста
кровеносных сосудов, ограничивающими их
применение в клинике, являются следую-
щие: 1) формирование аберрантных и выте-
кающих сосудов [5−7] (образование стабиль-
ных, не вытекающих сосудов требует
согласованных действий различных росто-
вых и антиангиогенных факторов, например
ангиопоэтинов [8], достижение чего являет-
ся сложной задачей в процессе разработки
лекарственного средства); 2) наличие мно-
гих изоформ VEGF, связывающихся с раз-
личными рецепторами [6, 9, 10], вызывает
вопрос, имеет ли определенная изоформа
лучший по сравнению с другими профиль
фармакокинетики/фармакодинамики для
лечения ИМ; 3) стимуляция FGF и VEGF
митоза различных типов клеток может
обусловить рост опухоли [4, 6]; 4) необходи-

мость разработки методов адресной достав-
ки FGF и VEGF в ишемизированный мио-
кард с целью ограничения их побочных
эффектов [11]. 

Плацентарный фактор роста (PlGF)
также стимулирует ангиогенез и рост колла-
тералей в ишемизированных тканях [12−
14]. Экспрессия PlGF повышается при ИМ
[12]. Внутрисердечная доставка PlGF после
обширного экспериментального ИМ у крыс
приводила к расширению границ зоны
ангиогенеза, увеличению фракции выброса,
улучшению функции сердца [15]. Кроме того,
PlGF может быть маркером сосудистого вос-
паления. Было показано, что уровень PlGF
в плазме повышается в зависимости от тяже-
сти сердечной недостаточности (СН) [13].

Терапевтический потенциал PlGF и учас -
тие его рецептора Flt1 в ангиогенезе
изучены недостаточно. Показано, что анти-
тела против Flt1 подавляли неоваскуляриза-
цию в опухолях и ишемизированной сетчат-
ке, уменьшали рост атеросклеротических
бляшек [14]. Подавление рецептора VEGF-
Flk1 не влияло на атеросклероз, что свиде-
тельствует о недостаточной степени ингиби-
рования Flk1-управляемого ангиогенеза для
остановки прогрессирования заболевания.
Противовоспалительное действие антител
против Flt1 обусловлено снижением моби-
лизации костномозговых клеток-предше-
ственников миелоидного ряда в перифериче-
скую кровь и инфильтрацией лейкоцитов,
экспрессированных Flt1, в воспаленные
ткани, а также нарушением активации мие-
лоидных клеток. Следовательно, PlGF и Flt1
можно использовать для модуляции ангио-
генеза и ингибирования воспаления [14]. 

Для терапевтической коррекции ангио-
генеза необходимо введение факторов, кото-
рые дополняют друг друга. Известно, что
PlGF может модулировать активность VEGF —
самого мощного из всех ангиогенных индук-
торов [12, 16], регулируя меж- и внутримо-
лекулярные взаимодействия между VEGF-
тирозин-киназными рецепторами Flt1
и Flk1. Активация Flt1 с помощью PlGF
приводит к межмолекулярному трансфос-
форилированию Flk1, усиливая тем самым
VEGF-управляемый ангиогенез через Flk1.
Хотя как VEGF, так и PlGF связывают Flt1,
PlGF однозначно стимулирует фосфорили-
рование специфических тирозиновых остат-
ков Flt1 и экспрессию различных генов-мише-
ней. Кроме того, гетеродимер VEGF/PlGF
активирует внутримолекулярный VEGF-
рецептор перекрестно через формирование
гетеродимеров Flk1/Flt1. Следует отметить,

Рис. 1. Регенерация ткани сердца четырьмя
различными классами протеинов:

A — FGF и VEGF индуцируют ангиогенез; 
B — G-CSF мобилизует гемопоэтические СК КМ;

SDF-1 индуцирует эндотелиальные проге -
ниторные клетки, HGF — СК сердца; 

C — нейрегулин и периостин могут индуци -
ровать деление взрослых кардиомицетов;

D — IGF-1 способствует созреванию и дифферен -
цировке СК сердца

[http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PM
C2967710/figure/F1/]
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что лечение гетеродимером VEGF/PlGF или
комбинацией VEGF и PlGF увеличивало
ангиогенез при экспериментальном ИМ
у мышей, чего не наблюдалось при исполь-
зовании только VEGF [16]. 

Снижение повреждения миокарда после
экспериментального ИМ было показано
после использования эритропоэтина, основ-
ного регулятора эритропоэза. Как известно,
рецепторы эритропоэтина экспрессируются
также в некроветворных тканях, в том чис -
ле во взрослом миокарде человека и эндо -
телиальных сосудистых клетках [17, 18]. 

Введение одной дозы экзогенного эритро-
поэтина на моделях ИМ у грызунов, кроли-
ков, собак приводило к уменьшению разме-
ра ИМ, снижению посттравматического
ремоделирования желудочка и сохранению
его насосной функции [19, 20]. Эти эффекты
объясняются эритропоэтинопосредованным
снижением апоптотической гибели клеток,
повышенной мобилизацей циркулирующих
костномозговых эндотелиальных клеток-
предшественников, увеличением ангиоге -
неза в преинфарктной ишемической зоне
[19–21]. 

Было проведено проспективное плацебо-
контролируемое, рандомизированное, двой-
ное слепое клиническое испытание безопас-
ности, эффективности и механизма
дей ствия рекомбинантного человеческого
эритропоэтина (rHuEpo) у 44 пациентов
с острым ИМ [19]. rHuEpo вводили внутри-
венно (200 ЕД/кг ежедневно в течение
3 дней),  пациенты получали также аспирин
и клопидогрель после успешного чрескож-
ного коронарного вмешательства. Было
показано увеличение синтеза сигнальных
протеинов ангиогенеза в мононуклеарных
клетках периферической крови по сравне-
нию с плацебо: rHuEpo значительно повы-
шал экспрессию рецепторов эритропоэтина,
эндотелиального сосудистого фактора роста
Flt-1 и фосфорилировал фосфатидилинози-
тол 3-киназу в мононуклеарных клетках
периферической крови.

Б) Протеины, увеличивающие набор
клеток-предшественников в сердце. При -
вле чение клеток-предшественников в место
повреждения при помощи колониестимули-
рующих ростовых факторов — гранулоци-
тарного и гранулоцитмакрофагального [1,
22, 23] рассматривается в качестве возмож-
ной альтернативы трансплантации клеток
(рис. 1, В). 

Гранулоцитарный колоние сти му лирую -
щий фактор (G-CSF) стимулирует проли фе -
ра цию гемопоэтических СК. Впервые Orlic

и соавт. [24] применили мобилизацию ауто-
логичных СК посредством подкожного вве-
дения мышам G-CSF и фактора стимуляции
КМ непосредственно перед созданием очага
ишемии миокарда и в течение нескольких
дней после экспериментального ИМ.
Удалось продемонстрировать превращение
этих клеток в миоциты, артериолы и капил-
ляры, что сочеталось с резким ограничением
очага ИМ, уменьшением степени дилатации
левого желудочка и увеличением фракции
выброса (рис. 2, 3). При этом концентрация
СК в периферической крови мышей под
влиянием ростовых факторов возрастала
в 240 раз.

Было выполнено много исследований
возможной миграции циркулирующих
в крови СК КМ в миокард и их дифференци-
ровки в КМЦ [25−28]. Для увеличения коли-
чества циркулирующих в крови СК КМ
после экспериментального ИМ у мышей
использовали курс инъекций рекомбинант-
ного G-CSF и фактора стволовых клеток.
Через 27 сут после ИМ у животных реги-
стрировали снижение на 68% летальности,
уменьшение на 48% очага некроза, а также
на 26% дилатации полости левого желудоч-
ка [29]. Одновременно было отмечено уве-
личение количества новых КМЦ, артериол и
капилляров. Эти данные подтвердили воз-
можность миграции после ИМ аутологичных
СК из КМ в зону инфаркта и включение их
в постинфарктную регенерацию миокарда.

Проведенные клинические испытания
(385 пациентов) показали, что терапия с G-
CSF является безопасной и оказывает
незначительное влияние на функцию сердца
[30]. Было установлено увеличение на

Рис. 2. Регенерация миокарда:
артериолы с эритроцитами, мембраны которых

мечены ТER-119 (зеленая флуоресценция); ядра
окрашены йодидом пропидия (синяя

флуоресценция); α-актин клеток гладких мышц
(красная флуоресценция). 
Ув.: F ×800; G и H ×1200

[http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/
PMC56963/?tool=pubmed]

F HG
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4,75% фракции выброса, если терапия с G-
CSF была начата в течение 37 ч после ИМ
[30]. Однако потенциал миогенной диффе -
рен циации гемопоэтических СК, мобилизо -
ван ных G-CSF, спорный и, как принято
считать, низкий [23]. Кроме того, G-CSF
оказывает антиапоптическое действие на
КМЦ после ИМ [31], что подтверждается
улучшением фракции выброса при лечении
G-CSF в ранние сроки после ИМ, в то время
как в конце лечения это не происходит [30].

Влияние G-CSF на гемодинамический
и нейрогуморальный статус пациентов,
а также безопасность его применения в до -
пол нение к стандартной терапии ИМ
изучали в работе [1]. Использовали рекомби-
нантный человеческий G-CSF (препарат ней-
поген, Hoffmann La Roche), который при
введении подкожно или внутривенно стиму-
лирует пролиферацию и дифференцировку
гемопоэтических клеток-предшественни-
ков. Было показано, что G-CSF индуцирует
неоангиогенез, что создает благоприятные

условия для улучшения метаболизма ткани,
повышения общей сократимости и улучше-
ния гемодинамики в целом. Маркером 
вы ход а в кровоток СК был лейкоцитоз,
с интенсификацией которого повышались
концентрация СК в области повреждения
и шансы на успешный неомиоцитогенез
и/или неоангиогенез. 

Помимо возможного неоангиогенеза
нель зя исключить наличия иных механиз-
мов действия G-CSF: он является цитокином
с целым комплексом малоизученных гормо-
нальных эффектов на уровне металлопротеаз,
молекул адгезии и т. д. Следует отметить,
что до сих пор непонятен непосред ственный
механизм стимуляции выхода СК из КМ под
влиянием G-CSF, поскольку СК не имеют
рецепторного аппарата, чувствительного
к G-CSF [24]. Авторы отмечают, что проведен-
ное исследование не может служить доказа-
тельством связи терапии G-CSF с положитель-
ными гемодинамическими и клиническими
изменениями, однако позволяет надеяться,
что такая связь существует.

Фактор роста гепатоцитов (HGF) — мито -
генный ростовой фактор для гепато цитов
[32], проявляющий также хемотак си чес кое
и антиапоптотическое действие на несколь -
ких типах клеток [33]. Внутри венное введе -
ние HGF после ишемии/реперфузии у крыс
уменьшало апоптоз КМЦ и размер ИМ,
улучшало сердечную функцию [34] с помо -
щью различных механизмов: при вле чения
клеток-предшественников [35], ангио генеза
[36] и антиапоптоза [34]. Остается неясным,
какой из них наиболее важен для оказания
кардиопротекторного эффекта HGF. 

HGF может также влиять на функции
сердца после ИМ с помощью хемотакси чес -
ко го воздействия на сердечные клетки-пред -
шест венники. Тирозинкиназный рецептор
HGF — с-Мет — представлен в различных
популяциях сердечных СК, включая с-Kit+
[37] и Sca-1+ [38]. Было показано что HGF
является хемотаксическим для с-Kit+
сердечных СК [35] и увеличивает образо ва ние
новых КМЦ при введении в инфарци рова н -
ный миокард вместе с инсулиноподобным
фактором роста-1 [35]. Но для кли ни ческого
применения протеина необходимо четко
определить основной механизм его действия
и фармако кине тические свойства.

Фактор роста стромальных клеток-1
(SDF-1) — небольшой протеин (68 аминокис-
лот) из семейства хемокинов, обладающий
способностью привлекать эндотелиальные
клетки-предшественники [39]. Экспрессия
SDF-1 увеличивается после ИМ. Ранние

Рис. 3. Маркеры дифференциации сердечных
клеток (A–F): 

маркировка миоцитов нестином (A, желтый),
десмином (B, красный) и коннексином 43 (C, зеле -
ный). Красная флуоресценция (А, С) со от вет ствует
сердечному миозину; желто-зеленое свечение (D)
отражает маркировку фетальной печеночной
киназой (FLK-1) эндотелиальных клеток и VE-
кадгерина (E); красная флуо рес цен ция (D, E)
соответствует фактору VIII в эндо телиальных
клетках. Зеленое свечение (F) отражает
маркировку цитоплазмы гладко мы шечных клеток
и эндотелиальной выстилки по FLK-1; красная
флуоресценция соответствует α-актину гладких
мышц, синяя — мечение ядер пропидия йодидом. 

Ув.: A, E ×1200; B, F ×800; С ×1400; D ×1800.
[http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC

56963/?tool=pubmed]
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исследования с использованием методов ген-
ной терапии [40] показали, что устойчивая
локальная концентрация SDF-1 после острого
ИМ увеличивает плотность сосуда и улучша-
ет сердечную функцию, но этого недостаточ-
но, чтобы вызвать значительное увели чение
регенерации сосудов. Однако SDF-1 быстро
инактивируется матриксными металлопро-
теиназами (ММП), включая ММП-2, актив-
ность которой повышается после ИМ,
а также DPPIV/CD26. Поэтому был разрабо-
тан вариант SDF-1, называемый SSDF-
1(S4V), с валином для замещения серина
в положении 4, который защищает от рас-
щепления MMP-2, и с дополнительным
сери ном на N-конце, защищающим против
DPPIV (protease-resistant stromal cell
derived factor-1 for stem cell) [41]. 

Способность SDF-1 действовать как хемо-
таксический фактор для эндотелиальных
клеток-предшественников [39] не только
делает его мощным индуктором ангиогенеза,
но и может ограничить побочные эффекты
при использовании в качестве терапевтиче-
ского средства. Например, VEGF также инду-
цирует ангиогенез, но его высокая локальная
концентрация может вызвать неконтроли-
руемую пролиферацию эндотелиальных кле-
ток с образованием извилистых и структурно
ненормальных сосудов [7, 26]. 

В) Протеины, индуцирующие митоз КМЦ.
Известно, что обновление КМЦ происходит
во взрослом сердце [42], но с гораздо мень-
шей скоростью, чем в неонатальном или во
взрослом некоторых позвоночных [43, 44].
Недавние исследования показали, что неко-
торые протеины, в частности периостин [44]
и нейрегулин [45], могут индуцировать
повторное включение взрослых КМЦ в кле-
точный цикл (рис. 1, C).

Периостин — протеин внеклеточного
матрикса с молекулярной массой 90 кДа. Он
синтезируется фибробластами и играет важ-
ную роль в процессе развития сердца [46].
Синтез периостина во взрослом сердце мини-
мален, но повышается после травм, в том
числе после ИМ [46], где протеин участвует в
ремоделировании внеклеточного матрикса.
Дефицит периостина у мышей показал
дефектное формирование рубца, что приво-
дило к повышенной частоте желудочковых
разрывов в первые дни после ИМ [47]. Kuhn
et al. показали, что доставленный в инфар-
цированный миокард крыс периостин улуч-
шал функцию сердца после ИМ, уменьшал
формирование рубца и ремоделирование
неинфарцированного миокарда [44]. При
этом протеин индуцировал возвращение

в клеточный цикл от 0,6 до 1% КМЦ в по -
граничной зоне ИМ. 

Другим протеином, представляющим
интерес в качестве возможного митогена для
КМЦ, является нейрегулин. Нейрегулины
связаны с эпидермальным фактором роста.
Воздействуя на семейство трансмембранных
рецепторов ErbB, они стимулируют рост,
пролиферацию и дифференцировку разных
типов клеток, в том числе и КМЦ. Во взрос-
лом сердце нейрегулин в основном синтези-
руется в эндотелиальных клетках, стимули-
рует выживание и гипертрофию КМЦ [48].
Bersell et al. показали, что нейрегулин
может вызвать повторное включение КМЦ
взрослых мышей в клеточный цикл [45].
Ежедневное внутрибрюшинное введение
нейрегулина в дозе ~0,1 мг/кг повышало
функции сердца после ИМ с уменьшением
размера инфаркта [45]. Авторы показали,
что это было связано с распространением
существующих КМЦ, а не с уменьшением
их апоптоза или увеличением дифференци-
ровки клеток-предшественников. 

Теоретически такие протеины, как пери-
остин и нейрегулин, стимулирующие митоз
КМЦ, которые сохранились в пограничной
зоне, могут частично восстановить повреж-
дение, нанесенное при ИМ. Однако для кли-
нического применения этих протеинов
необходимо прежде всего обеспечить их спе-
цифичность для КМЦ, что предотвращает
образование и рост опухолей в других тка-
нях. Промитотические протеины должны
быть специфичны не только для КМЦ в
целом, но также для КМЦ в пограничной
зоне ИМ, поскольку маловероятно, что бес-
контрольная пролиферация КМЦ
в удаленной зоне, ведущая к гиперплазии
миокарда и, следовательно, к неблагопри-
ятному ремоделированию, принесет пользу
функции миокарда в течение ИМ. Кроме
того, формирование новых КМЦ путем либо
митоза, либо дифференциации СК несет
повышенный риск возникновения желудоч-
ковых аритмий. Присущая же КМЦ специ-
фичность даст возможность доставлять про-
теин системно, без привлечения более
сложных местных механизмов доставки. 

Г) Протеины, индуцирующие рост и диф -
ференциацию стволовых клеток и кардио-
миоцитов. Кроме привлечения мультипо-
тентных клеток-предшественников в
по врежденный миокард, важной целью
терапевтической регенерации сердца
являются выживание, рост и дифференциа-
ция СК [23] (рис. 1, D). Инсулиноподобный
фактор роста-1 (IGF-1), будучи одним из
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ключевых протеинов при развитии сердеч-
ной мышцы, индуцирует пролиферацию
и выживание сердечных стволовых и проге-
ниторных клеток и улучшает сердечную
функцию [49, 50]. Было показано, что добав-
ление IGF-1 к трансплантированным клеткам
способствует созреванию СК в увеличенные
миоциты по сравнению с трансплантацией
только СК [49].

Для устранения трудностей, возникаю-
щих при клеточной терапии ИМ (плохая
приживляемость, выживаемость и диффе-
ренцировка клеток), было разработано био-
тинилированное самособирающееся пептид-
ное нановолокно для длительной доставки
IGF-1 в миокард [50]. Оно представляет
собой олигопептиды, состоящие из чередую-
щихся гидрофильных и гидрофобных ами-
нокислот. При воздействии физиологиче-
ских осмолярности и рН пептиды быстро
собираются в маленькие нановолокна
(≈ 10 нм), которые могут быть введены
в миокард в форме 3D-клеточного микро-
окружения. Биотинилированный IGF-1
соединяется в комплекс с четырехвалент-
ным стрептавидином и затем связывается
с биотинилированными самособирающими-
ся пептидами, что делает возможным связы-
вание IGF-1, но не препятствует самосборке
пептидов в нановолокна в миокарде.

Связанный с пептидным нановолокном
IGF-1 снижал активацию расщепления
каспазой-3 и повышал экспрессию сердечно-
го тропонина I в КМЦ. После введения
в миокард крыс нановолокна обеспечивали
устойчивую доставку IGF-1 в течение 28 дней.
В сочетании с пересаженными КМЦ достав-
ка IGF-1 нановолокнами снижала расщепле-
ние каспазой-3 на 28% и повышала площадь
поперечного сечения КМЦ на 25% по
сравнению с клетками, введенными без
нановолокон [50]. Подобная клеточная
терапия улучшала систолическую функцию
после экспериментального ИМ, подтвер-
ждая, что создание локального микроокру-
жения может улучшить эффективность кле-
точной терапии. 

Важную роль в дифференциации эмбрио-
нальных СК (ЭСК) в КМЦ играют трансфор-
мирующий фактор роста β и фактор фибро-
бластов [51]. Однако для качественной
диф ференциации ЭСК в КМЦ необходимо
достижение устойчивого баланса, т. е. хоро-
шо организованного пространственного и
временного распределения различных про-
теинов, что является основным препятстви-
ем для ис поль зования их в качестве терапев-
тического средства для регенерации сердца

[51]. Кроме того, действие этих протеинов на
резидентные сердечные СК практически
неизвестно, и маловероятно, что местное
или системное управление одним из них
вызовет значительную дифференциацию СК
сердца.

Использование цитомединов
в терапии инфаркта миокарда

Описаны исследования выделенных из
различных органов пептидных биорегулято-
ров — цитомединов или «клеточных медиато-
ров», осуществляющих перенос информации,
необходимой для нормального функциониро-
вания, развития и взаимодействия клеток.
В норме эти соединения регулируют физио-
логические процессы, связанные с за щит -
ными функциями и развитием организма, —
репаративные процессы, клеточные иммун-
ные реакции, гемопоэз, гемокоагуляцию
и др. [52, 53]. Цитомедины не только обла-
дают специфической активностью, но и ока-
зывают неспецифическое действие. Показа -
но, что в условиях патологии препараты
цитомединов избирательно восстанавливают
нарушенные функции клеток и органов, из
которых они выделены. Это сопровождается
усилением экспрессии мембран ных рецепто-
ров, изменением внутриклеточного содер-
жания циклических нуклеотидов, повыше-
нием интенсивности процессов биосинтеза. 

Основное действие цитомединов, выде-
ленных из сердца, заключается в стимуля-
ции репаративных процессов в миокарде,
поврежденном введением больших доз изо-
протеренола или наложением лигатуры на
коронарные артерии. При этом отмечено их
влияние на течение метаболических процес-
сов в миокарде [52, 54].

В работе [55] изучали возможность кор-
рекции биоэнергетики КМЦ в условиях гипо-
ксии и ишемии препаратом кордиалин, выде-
ленным из сердца крупного рогатого скота.
Кордиалин представляет собой комплекс
регуляторных пептидов с молекулярной мас-
сой 1–10 кДа, полученных методом кислот-
ной экстракции и последующей гель-фильт-
рации на сефадексе G-25 [53]. Препа рат, как
было показано, не проявляет своего действия
в норме, но способен восстанавливать функ-
цию поврежденного миокарда [54, 56]. 

На суспензии КМЦ крыс, криостатных
срезах и в гомогенатах миокарда, находя-
щихся в гипоксических условиях, было
показано, что пептиды кордиалина ингиби-
руют патологически активированную
в условиях недостатка кислорода сукцинат-
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дегидрогеназу и интенсифицируют окисле-
ние энергетически более выгодного субстрата
НАДН2, тем самым оказывая благо приятное
действие на энергетический метаболизм,
о чем свидетельствует увеличение содержа-
ния АТФ в миокарде. Коррекция кордиа -
лином биоэнергетики КМЦ, находящихся
в условиях гипоксии и ишемии, предотвра-
щает аккумуляцию липидных капель
в клетках околоинфарктной зоны, свиде-
тельствующих о высокой интенсивности
протекания процессов β-окисления жирных
кислот. В результате отпадает необходи-
мость в активации гликолиза (что подтвер-
ждается высоким содержанием гликогена
в миокарде и низкими концентрациями
глюкозы и лактата в крови), а следовательно,
предотвращаются последствия, вызываемые
ацидозом [55, 56].

Таким образом, кардиопротекторное
действие пептидного препарата выражается
в замедлении формирования зоны некроза
после коронароокклюзии, прежде всего за
счет оптимизации процессов окислительно-
го фосфорилирования в митохондриях [55].
Кроме того, терапия кардиолином, начатая
в ранние сроки после экспериментального
ИМ, значительно ослабляет ишемическое
повреждение околоинфарктной зоны, стиму-
лирует репаративные процессы в ней, что при-
водит к сохранению жизнеспособности КМЦ
и нормализации их ультраструктуры, препят-
ствуя расширению границ инфаркта [57].

Следует отметить отсутствие токсично-
сти у этого препарата, поскольку терапевти-
ческая и токсическая дозы отличаются
более чем в 800 раз (при определении острой
токсичности на мышах). Поскольку кордиа -
лин способствует внутриклеточной регене-
рации поврежденных КМЦ, предполагается
его непосредственное или опосредованное
действие на процессы биосинтеза протеинов
и нуклеиновых кислот [56].  

Изучение ангиопротекторных свойств
цитомедина, выделенного из аорты крупного
рогатого скота — полипептидной фракции
с молекулярной массой до 10 кДа, проводи-
ли в условиях моделирования различных
видов атероартериосклероза и аутоиммунно-
го васкулита [58].

Введение полипептидной фракции аорты
как при пероксидном, так и холестероловом
экспериментальном атероартериосклерозе
способствовало нормализации липидного
спектра крови (что проявлялось в снижении
содержания холестерола и атерогенных
липопротеидов), пероксидных процессов,
коагуляционного гемостаза, восстановле-

нию эластического каркаса и состояния кле-
точных элементов стенки аорты. В стенке
аорты также наблюдалось уменьшение
накопления холестерола [58].

При экспериментальном аутоиммунном
васкулите фракция аорты вызывала норма-
лизацию вышеуказанных показателей
крови и морфофункционального состояния
стенки аорты. Восстанавливались функцио-
нальная активность и количественное соот-
ношение лейкоцитов крови и снижалась
гематогенная клеточная инфильтрация
стенки аорты [58]. 

Было показано, что фракция полипепти-
дов 1–10 кДа, выделенная из ткани мозга
холодоадаптированного животного — якут-
ской лошади, оказывает выраженное кар-
диотропное действие. Введение этой фрак-
ции животным за 1 ч до извлечения сердца
приводило к улучшению параметров перфу-
зии, что выражалось в снижении сопротив-
ляемости сосудов сердца и стабилизации
внешней мембраны КМЦ, а также сохране-
нии способности миокарда к сокращению
после 36-часовой гипотермической перфу-
зии [59]. Кроме того, эта фракция, выделен-
ная в зимний период, в диапазоне концент-
раций от 10 мг/мл до 0,3 мг/мл вызывала
снижение скорости пассивного транспорта
ионов Са2+ и увеличение скорости активного
транспорта в инвертированных везикулах
сарколеммы КМЦ при физиологической
концентрации кальция в среде инкубации
[58–60].

Проводится работа по изучению структу-
ры и биологического действия пептидов,
синтезируемых КМЦ предсердий — кардио-
латина и натрийуретического пептида
(НУП) [61], которые играют важную роль в
становлении кардиоваскулярного гомеоста-
за. Исследования экстрактов предсердий
показали, что биологической активностью
этих пептидов обладают соединения различ-
ной молекулярной массы — от 3 до 44 кДа.
Биологическая активность пептидов пред-
сердий проявляется через рецепторный
аппарат базолатеральных мембран почек,
эндотелия и клеток гладкой мускулатуры
артерий, коры надпочечников, гипофиза.
Действие НУП направлено главным образом
на усиление диуреза и экскреции электроли-
тов почками, а кардиолатина — на расслаб-
ление гладкой мускулатуры артерий. 

Было установлено, что СН сопровождает-
ся значительным (в 10 раз) увеличением
синтеза НУП как в периферической крови,
так и в крови правого предсердия, что бло-
кирует активность циркулирующего звена
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ренинангиотензинальдостероновой системы
и улучшает состояние больных. При лече-
нии концентрация этого пептида снижается
параллельно с уменьшением отечности
и достигает нормального уровня при исчез-
новении отеков и улучшении сердечной дея-
тельности [62]. В настоящее время проходит
клиническое исследование препарат несири-
тид, представляющий собой НУП, структур-
но идентичный эндогенному мозговому
НУП человека. Действие препарата направ-
лено на потенциирование эффектов данного
пептида. Применение несиритида при СН
вызывало быстрое дозозависимое вазодила-
тирующее действие; при внутривенном вве-
дении быстро и значительно снижалось дав-
ление в концевых легочных капиллярах по
сравнению с внутривенным введением нит-
роглицерина [63].

Использование в терапии инфаркта
миокарда экстрактов фетальных и

ювенильных органов и тканей животных 

Известно, что продукты лизиса различ-
ных клеток и тканей, экстракты и гомогена-
ты из нативных и обработанных разными
способами тканей стимулируют рост и ин -
тен сифицируют функции клеточных систем
[64, 65]. Было показано, что продукты
деструкции содержат вещества, являющие-
ся биостимуляторами и обладающие в основ-
ном не тканеспецифическим действием.
Функциональный эффект продуктов лизиса
клеток связывают с массивным выходом
энзимов и других активных факторов, кото-
рые секретируются живыми клетками,
в том числе и медиаторов, а также образова-
нием большого количества физиологически
активных продуктов из разрушенных кле-
точных компонентов — цитоплазматиче-
ских и ядерных протеинов, полипептидов
и аминокислот, нуклеотидов, фосфолипи-
дов и т. д. Лизосомальные кислые гидрола-
зы и нейтральные протеиназы, выходящие
в большом количестве в ткани при массив-
ном разрушении лейкоцитов и макрофагов,
а также протеазы тучных клеток существен-
но и многогранно влияют на клеточные
системы, в частности способны усиливать
регенерацию.

Экстракты, полученные из здоровых
фетальных и ювенильных органов и тканей
животных, обладают еще одним положи-
тельным свойством. Их действие основано
на принципе гомологичности или органо-
тканевого подобия: например, фетальный
экстракт, выделенный из органа животного,

кумулируется в гомологичном органе чело-
века и оказывает на него прямое влияние
независимо от способа введения [66]. За рас-
крытие механизма этого эффекта, называе-
мого органным тропизмом, американский
исследователь Г. Блобель в 1999 г. был удо-
стоен Нобелевской премии по медицине.

Органопрепараты — своего рода биомо-
лекулярный эталон для гомологичных тка-
ней и органов человека, несущий специфику
биомолекул, характерную для каждой
ткани. Этот эталон отражает естественный
баланс биомолекул, их соотношение между
собой, а также различные химические
состав ляющие (в виде лигандов, солей,
ионов и т. п.), характеризующие ткань или
орган, что невозможно создать искусствен-
ным путем. Все это обеспечивает максималь-
но эффективную усвояемость (быстрое
и качественное включение в метаболизм)
компонентов препарата и быстрое воздей-
ствие на физиологические процессы повреж-
денной или патологически измененной
клетки [66]. 

В связи с этим перспективным направле-
нием стала разработка кардиопротекторных
и биостимулирующих препаратов, действие
которых направлено на поддержание опти-
мального режима биоэнергетических про-
цессов в условиях гипоксии и ишемии, что
является принципиальным моментом вы -
жи вания КМЦ при ИМ [67–69].

Известным природным источником био-
препаратов, способных улучшать метабо-
лизм в сердечной мышце, является кровь
молочных телят. В настоящее время одним
из наиболее изученных биопрепаратов
является актовегин (Nycomed, Австрия) —
высокоочищенный беспротеиновый гемоде-
риват, получаемый из крови молочных
телят методом ультрафильтрации. Он содер-
жит физиологически активные вещества с
молекулярной массой до 5 кДа: аминокисло-
ты, олигопептиды, нуклеозиды, продукты
углеводного и жирового обмена (олигосаха-
риды, гликолипиды), электролиты (Mg, Na,
Ca, P, K) и микроэлементы (Si, Cu). 

Фармакологическое действие Актове ги -
на основано на улучшении транспортировки
и утилизации глюкозы в сочетании со стиму-
ляцией поглощения клетками кислорода, в
результате чего повышается обмен высоко-
энергетических фосфатов (АТФ), активируют-
ся энзимы окислительного фосфорилирования
(пируват- и сукцинатдегидрогеназы, цито-
хром с-оксидаза), повышается активность
щелочной фосфатазы, ускоряется синтез
углеводов и протеинов, возрастает приток
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в клетку ионов К+, что приводит к актива-
ции калийзависимых энзимов — каталаз,
сахараз, глюкозидаз, ускоряется распад
продуктов анаэробного гликолиза — лакта-
та, β-гидроксибутирата [67, 70]. 

Клинические исследования влияния
актовегина на течение острого ИМ показали
необходимость включения его в комплекс-
ную терапию этого заболевания в качестве
активного метаболита [67]. Антигипо кси -
ческий эффект актовегина при лечении ИМ
выражался в снижении потребления мио-
кардом кислорода в результате уменьшения
периферического сопротивления и улучше-
нии утилизации глюкозы и кислорода.
Применение актовегина в комплексной
терапии ИМ [67] способствовало снижению
частоты осложнений острого периода, ран-
ней летальности, а также более быстрой нор-
мализации сократительной способности
миокарда левого желудочка, благоприятно
влияло на метаболизм липидов. Вследствие
действия актовегина наблюдалось улучше-
ние микроциркуляции, связанное с оптими-
зацией аэробного обмена сосудистого эндо-
телия, способствующего высвобождению
вазодилататоров — простациклина и оксида
азота. Антиоксидантное действие биопрепа-
рата обусловлено его высокой супероксиддис-
мутазной активностью, наличием магния
и микроэлементов, входящих в простетиче-
скую группу супероксиддисмутазы (СОД) [67]. 

В работе [71] показано, что экстракт из
миокарда молодых животных и ионы Са2+

осуществляют позитивный контроль раз-
множения культивируемых мышечных кле-
ток сердца,  в то время как вытяжка из мио-
карда зрелых особей, напротив, подавляет
синтетическую способность КМЦ.

Ткани эмбриофетоплацентарного ком-
плекса содержат большое количество раз-
личных активаторов регенерации и диффе-
ренциации: факторы роста фибробластов
и нервов, фактор, стимулирующий рост
макрофагальных и эритроидных колоний,
а также антипролиферативные цитокины,
предотвращающие клеточную и системную
гиперстимуляцию. Фетальные клетки и их
ассоциаты практически не иммуногенны,
поскольку в 1-м и 2-м триместрах гестации
на них не экспрессированы протеины гисто-
совместимости 1-го и 2-го класса. В связи с
этим изучается возможность использования
в терапии ишемического повреждения мио-
карда продуктов эмбриофетоплацентарного
комплекса, в частности экстрактов и ткани
плаценты. Плацента является естественным
депо и продуцентом практически всего спек-

тра биологически активных веществ, обес-
печивающих рост и развитие организма
плода: гормонов, витаминов, иммуностиму-
ляторов, цитокинов, интерлейкинов, росто-
вых факторов, природных антиоксидантов
[72, 73]. Установлено, что при использова-
нии экстракта плаценты повышается репа-
ративная способность миокарда, улучшается
трофика сердечно-сосудистой системы [73,
74]. Эффективность такой терапии связы-
вают с наличием в экстракте плаценты (пре-
парат «Криоцелл-криоэкстракт плаценты»)
α-фетопротеина (229 ± 75 МЕ/мл), хориони-
ческого гонадотропина (26,8 ± 8 мМЕ/мл),
эстрадиола (755 ± 48 МЕ/л), прогестерона
(226 ± 1 нМ / мл), пролактина(705 ± 129 мМЕ/л),
тестостерона (160 ± 25 нМ/л) [47]. Клини -
ческий эффект после введения экстракта
плаценты сохраняется на протяжении трех
месяцев [73, 75]. 

Наблюдался дозозависимый эффект
влияния водно-солевого экстракта плацен-
ты на скорость поглощения кислорода
и энергетическое состояние митохондрий
миокарда [76, 77]. Замедление синтеза АТФ
при повышении дозы препарата плаценты
может быть вызвано высоким содержанием
макроэргических соединений, в частности
АТФ, что при отрицательной обратной связи
оказывает регулирующий эффект, выра-
жающийся в снижении потребления кисло-
рода митохондриями.

Показана эффективность использования
при лечении ишемических повреждений
и атеросклероза фрагментов ткани плацен-
ты (биопрепарат «Криоплацента»). В ком-
плексной терапии ишемической болезни
сердца (ИБС) применение фрагментов ткани
плаценты способствовало снижению холе-
стерола в сыворотке крови на 19,2%, что,
в свою очередь, на 38% снижало уровень рис -
ка дальнейшего развития заболевания [73].

Было показано антиатерогенное дей-
ствие аллогенной криоконсервированной
плаценты (АКП) при экспериментальном
атеросклерозе [78]. Введение АКП на фоне
регресса экспериментального атеросклероза
ускоряло процесс нормализации показате-
лей липидного обмена, приводило к восста-
новлению структурно-функциональной
цело стности эндотелия, вызывало стимуля-
цию системы мононуклеарных фагоцитов
и активацию механизма лейкоцитарного
клиренса липидов из сосудистой стенки.
Благодаря введению АКП неоангиогенез
происходил не только в миокарде, но и в
стенке аорты, что способствовало ускорен-
ному обратному развитию атеросклероза. По
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мнению автора, антиатерогенные эффекты
АКП достигаются за счет действия эстрадио-
ла и тироксина, которые стимулируют
рецепторзависимый катаболизм липопро-
теидов низкой плотности и блокируют син-
тез липопротеидов очень низкой плотности.

Путем трансплантации криоконсервиро-
ванной плацентарной ткани показана также
возможность влияния на процессы гемокоа-
гуляции при ишемии сердечной мышцы [63,
79]. Трансплантация плаценты на фоне
базисной терапии ИБС способствовала сни-
жению частоты приступов стенокардии,
уменьшению дозы приема нитроглицерина,
оказывала выраженное стимулирующее
влияние на систему гемостаза, а также эндо-
телий коронарных сосудов [75]. Были
выявлены изменения липидного обмена:
через 3 месяца лечения снижался уровень β-
липопротеидов, повышался уровень холе-
стерола и β-липопротеидов высокой плотно-
сти. Наблюдалось снижение ПОЛ, а также
активация каталазы и СОД. Возможно,
повышение активности каталазы является
адаптивно-компенсаторным процессом, свя-
занным с увеличением продукции перокси-
да водорода, который разрушает мембраны
эритроцитов и способствует гемолизу. Кро -
ме того, эстрогены, уровень которых в пла-
центарной ткани составляет 755 ± 48 МЕ/л,
способны активировать каталазу.

В клинике внутренних болезней исполь-
зуют биопрепарат эрбисол, представляю-
щий собой раствор продуктов гидролиза
клеточных мембран эмбриональной ткани
куриных зародышей [80]. Он содержит ком-
плекс непротеиновых низкомолекулярных
органических соединений негормонального
происхождения: аминокислоты, пептиды,
гликопептиды, нуклеотиды. Фармако ло ги -
чес кие свойства и активность эрбисола опре-
деляются содержащимися в нем специ -
фическими гликопептидами, направленно
активизирующими иммунную систему на
поиск и устранение патологических измене-
ний в органах и тканях. Обладая антиокси-
дантными свойствами, эрбисол оказывает
опосредованное нормализующее влияние на
углеводный и липидный обмен, благодаря
чему положительно действует на сердечно-
сосудистую систему при ишемии. Умень -
шение содержания конечных продуктов
ПОЛ способствует восстановлению эндоте-
лийзависимой регуляции кровообращения,
энзиматической активности мембран мито-
хондрий и микросом КМЦ, предупреждает
развитие периваскулярного фиброза, изме-
нений в нервных волокнах и сократитель-

ной системе миокарда. Препарат также ока-
зывает кардиотоническое действие.

В настоящее время проводятся исследо-
вания по изучению биологической активно-
сти низкомолекулярной фракции (до 5 кДа)
из кордовой крови крупного рогатого скота
[81, 82, 83]. Конечный продукт получают
ультрафильтрацией раствора, содержащего
компоненты плазмы крови и вещества,
высвободившиеся из форменных элементов
в процессе замораживания-оттаивания кро ви
(без использования какой-либо жест кой обра-
ботки с целью гидролиза макромолекул).
Благодаря применению такой методики
в состав фракции входят только естествен-
ные низкомолекулярные соединения, харак-
терные для кордовой крови. Прове ден ные
доклинические исследования биологической
активности низкомолекулярной фракции
показали ее рано- [81–83] и язвозаживляю-
щее [82, 84, 85] действие. В связи с этим пер-
спективным является изучение возможности
применения биопрепарата на ее основе для
репаративной регенерации миокарда.

Использование в терапии инфаркта
миокарда природных антиоксидантов

Естественными антиоксидантами в клет-
ках являются никотинамидадениндинук-
леотид (НАД), цитохром с, коэнзим Q10
(убихинон), инозит и др. В условиях гипо-
ксии при остром ИМ КМЦ теряют НАД —
коэнзим дегидрогеназы гликолиза и цикла
Кребса и цитохром с — энзим цепи переноса
электронов, с которым в митохондриях
через окислительное фосфорилирование
сопряжен синтез АТФ. Выход из митохонд-
рий цитохрома с ведет не только к развитию
энергодефицита, но и способствует образова-
нию свободных радикалов и прогрессирова-
нию оксидативного стресса, заканчиваю-
щихся апоптической гибелью клеток.

Биопрепаратом, в составе которого со дер -
жатся все три субстанции — НАД, цитохром с
и инозин, является энергостим, оказываю-
щий антиоксидантное и анти гипоксическое
действие на клеточный метаболизм. За счет
комбинированного состава эффективность
этого препарата при лечении ИМ в составе
традиционной терапии во много раз превос-
ходит действие других антигипоксантов
[68]. Внутривенное введение энергостима
усиливает коронарный кровоток, способ-
ствуя доставке и утилизации кислорода.

При ишемии миокарда широко исполь -
зуется коэнзим Q10 или убихинон — вита-
миноподобное вещество, участвующее как
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в электронном транспорте в митохондриях,
так и в сопряжении процессов электронного
транспорта и окислительного фосфорилиро-
вания [69]. Коэнзим Q10 эффективно защи-
щает от процессов пероксидного окисления
липиды биологических мембран и липопро-
теиды крови, предохраняет ДНК и протеины
от воздействия активных форм кислорода.
Установлена эффективность его применения
при реперфузионном синдроме для сохранения
субклеточных структур КМЦ, подвергну-
тых ишемическому стрессу, и восстановле-
ния функции окислительного фосфо ри -
лирования митохондрий [86]. 

Убихинон и цитохром с в промышленно-
сти выделяют из ткани сердца крупного рога-
того скота. В отличие от других антиоксидан-
тов, которые, выполняя свою функцию,
необратимо окисляются сами, убихинон
обладает регенеративной способностью под
действием энзиматических систем организма
и не требует дополнительного введения. 

Таким образом, в терапии ишемического
повреждения сердца активно используют
подходы, альтернативные клеточной транс-
плантации. Перспективными в этом отноше-
нии являются следующие направления.

Во-первых, использование протеинов, обла-
дающих терапевтическим потенциалом для
регенерации миокарда. Проведенные исследо-
вания показали, что только 1 протеин (Г-КСФ)
может быть применен для мобилизации гемо-
поэтических СК и всего 2 протеина с хемотакси-
ческими свойствами на СК: SDF-1 — на эндоте-
лиальные клетки-предшественники и HGF —
на СК сердца. Аттрак тан том мезенхимных СК
является моноцитхемотаксический протеин-3
[87], однако пока неизвестно, улучшает ли его
локальная доставка сердечную функцию. 

Во-вторых, перспективным направлени-
ем является разработка кардиопротектор-
ных и биостимулирующих препаратов, спо-
собных оптимизировать внутриклеточный
энергообмен КМЦ и противостоять окисли-
тельному стрессу. Применение таких био-
препаратов, как кордиалин, актовегин,
эрбисол, энергостим, способствует замедле-
нию формирования зоны некроза после
коронароокклюзии, прежде всего за счет
оптимизации процессов окислительного
фосфорилирования в митохондриях, значи-
тельно ослабляет ишемическое поврежде-
ние околоинфарктной зоны, стимулирует
репаративные процессы в ней, что приводит
к сохранению жизнеспособности КМЦ
и нормализации их ультраструктуры.

Использование тканей эмбриофетоплацен-
тарного комплекса также повышает репара-
тивную способность миокарда. Основ ное свой-
ство таких биопрепаратов как биогенных
стимуляторов состоит в том, что в их составе
есть сбалансированный комплекс биологиче-
ски активных веществ, в частности различных
активаторов регенерации и дифференциации
(факторы роста фибробластов, нервов, фактор,
стимулирующий рост макрофагальных
и эритроидных колоний), а также антипроли-
феративных цитокинов, предотвращающих
клеточную и системную гиперстимуляцию.
Кроме того, фетальные клетки и их ассоциаты
практически не иммуногенны. 

Таким образом, если будут синтезированы
факторы роста и дифференциации, способные
регулировать митотическую активность КМЦ,
станет возможным направленно иницииро-
вать процесс дифференцировки СК и воздей-
ствовать на регенерацию миокарда человека, а
следовательно, оптимизировать лечение тако-
го тяжелого заболевания, как ИМ.
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Розглянуто перспективи застосування в
експерименті і в клініці ішемічного ушкод-
ження міокарда біологічно активних речовин:
факторів росту, цитомединів, природних анти-
оксидантів, речовин, що містяться в екстрак-
тах з ювенільних і фетальних органів і тканин
тварин. Поряд з добре вивченими і широко
використовуваними в клінічній практиці біо-
препаратами тваринного походження, такими
як кордіалін, актовегін, ербісол, несиритид,
енергостим, як перспективні засоби для тера-
пії серцево-судинних захворювань розгляда-
ються екстракти із серця та низькомолекуляр-
на фракція кордової крові. Показано, що
використання тканин ембріофетоплацентар-
ного комплексу підвищує репаративну здат-
ність міокарда. Основна відмінність таких біо-
препаратів як біогенних стимуляторів полягає
в тому, що в їхньому складі є збалансований
комплекс біологічно активних речовин, зокре-
ма різних активаторів регенерації і диферен-
ціації (фактори росту фібробластів, нервів,
фактор, що стимулює ріст макрофагальних і
еритроїдних колоній), а також антипроліфера-
тивних цитокінів, що запобігають клітинній і
системній гіперстимуляції. Крім того, феталь-
ні клітини та їх асоціати практично не імуно-
генні. Таким чином, якщо буде визначено фак-
тори росту і диференціації, здатні регулювати
мітотичну активність кардіоміоцитів, стане
можливим спрямовано ініціювати процес
диференціювання стовбурових клітин і впли-
вати на регенерацію міокарда людини, а отже,
оптимізувати лікування інфаркту міокарда.

Ключові слова: інфаркт міокарда, біологічно
активні речовини, фактори росту, цито ме ди -
ни, антиоксиданти, екстракти тканини серця,
кордової крові, фетальних тканин.
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Possibility of biologically active substances
using such as growth factors, cytomedines, natu -
ral antioxidants, substances contained in extracts
from juvenile and fetal organs and animal tissues
in the experiments and clinic of ischemic heart
injury are discussed. Along with the well-studied
and widely used in clinical practice bioprepara-
tions such as kordialin, actovegin, erbisol nesiri-
tide, energostim, as promising tools for treatment
of cardiovascular diseases, the extracts from the
heart and low molecular weight fraction of cord
blood are considered. It is shown that using of tis-
sue reparative embriofetoplatsenta complex
increases myocardial contractility. The main dif-
ference between these biopreparations and bio-
genic stimulants is that they have a balanced com-
position of biologically active substances, in
particular different activators of regeneration
and differentiation (fibroblast growth factors,
nerve-stimulating factor and macrophage ery-
throid colonies) and anti-proliferative cytokines
preventing cellular and systemic hyperstimula-
tion as well as other substances able to initiate a
directed differentiation of stem cells and to affect
regeneration of human myocardium, and hence to
optimize the treatment of myocardial infarction.
In addition, fetal cells and their associates are
almost nonimmunogens.

Thus, if the growth factors and differentia-
tion capable to regulate the mitotic activity of
cardiomyocytes are determined, it will be possi-
ble to initiate a process of stem cells directed dif-
ferentiation and affect on the human myocar -
dium regeneration, and hence to optimize the
treatment of myocardial infarction.

Key words: myocardial infarction, biologically
active substances, growth factors, cytomedines,
antioxidants, extracts from heart, cord blood,
fetal tissues. 




