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Резюме
Использование аутологичной мононуклеарной фракции костного мозга (или ее производных) для лечения пациентов с ХСН – 
перспективный метод лечения этой тяжелой и многочисленной группы больных. Анализируются зарубежный и отечествен-
ный опыт использования клеточной терапии для лечения больных ХСН и возможность широкого использования аутологичной 
мононуклеарной фракции костного мозга в клинической практике.
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Summary
The treatment of patients with CHF using autologous bone marrow-derived mononuclear cell fraction (or its derivatives) is a promis-
ing therapy for this serious and numerous group of patients. The article analyzed international and Russian experience of using the 
cell therapy in patients with CHF and possibilities for extensive use of the autologous bone marrow-derived mononuclear cell fraction 
in clinical practice.

Заболевания сердечно-сосудистой системы прочно 
занимают печальное 1-е место по смертности во всем 

мире. К этому необходимо добавить чрезмерную финан-
совую нагрузку на систему здравоохранения для лечения 
этих заболеваний [1].
В лечении острого ИМ достигнуты серьезные успехи, 

которые привели к  значительному снижению летально-
сти, что в первую очередь связано с внедрением своевре-
менной реперфузии инфаркт-связанной артерии и с про-
двинутой дезагрегантной терапией. Количество  же слу-
чаев СН и летальность, связанной с ней (в течение 5 лет 
от  установки диагноза ХСН умирают 2 пациента из  3), 
резко возросли и грозит стать эпидемией, которая охва-
тит практически весь мир [2]. Возникшая эпидемия СН 
рассматривается как  парадокс успеха в  медицине [3]. 
Что же это такое? Прогресс, достигнутый в лечении ОКС, 
привел к  значительному увеличению краткосрочной 
выживаемости этих пациентов. Однако гибель кардио-
миоцитов начинается через 20 минут тотальной ишемии 
и далее волна некроза экспоненциально распространяет-
ся от эндокарда к перикарду, приобретая трансмуральный 
характер [4]. При этом среднее время от начала симпто-
мов ишемии до реперфузии инфаркт-связанной артерии 

составляет 4 часа и более. Соответственно, за это время 
уже успевает сформироваться серьезное повреждение 
миокарда [5].
Регенерация в  сердце обеспечивает его обновление 

на уровне 0,5–2 % в год [6, 7]. При одномоментной гибе-
ли большого количества кардиомиоцитов (как  и  проис-
ходит при  остром ИМ) она становится неадекватной 
и  заживление раны сердца заканчивается формировани-
ем рубцовой ткани. Это и  является основой для  начала 
процесса ремоделирования ЛЖ и  развития в  дальней-
шем ХСН [8–13]. Здесь важно подчеркнуть, что ни один 
из существующих в настоящий момент методов лечения 
ХСН не  направлен на  восстановление количества утра-
ченных кардиомиоцитов и  уменьшение репаративного 
фиброза в миокарде [13–16].
Клеточная терапия, которая по данным многочислен-

ных исследований воздействует именно на эти ключевые 
моменты развития систолической и диастолической дис-
функции ЛЖ, может стать одним из  высокоэффектив-
ных методов лечения ХСН [17–23]. Термин «клеточ-
ная терапия» в  кардиологии определяет использование 
аутологичных стволовых клеток костного мозга, которые 
находятся в его мононуклеарной фракции. Аутологичная 
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мононуклеарная фракция костного мозга (АМФКМ) 
содержит целый спектр стволовых клетокI: гематопоэти-
ческие стволовые клетки (ГСК), мезенхимные стволо-
вые клетки (МСК), предшественники эндотелиальных 
клеток (ПЭК), очень маленькие эмбрионально-подоб-
ные клетки, альдегидрогеназные клетки. Таким образом, 
пациент получает интракоронарно или  интрамиокарди-
ально АМФКМ со всеми находящимися в ней стволовы-
ми клетками. Более чем в 80 % исследований по клеточной 
терапии в кардиологии использовалась именно АМФКМ 
(в  англоязычной литературе Bone Marrow Monuclear 
Cells – ВММС). Второй вариант – получить конкретную 
фракцию стволовых клеток из костного мозга. Например, 
ГСК с  маркерами C 34+ C 45+; ПЭК с  маркерами 
C 34+ C 133+ VEGF R2+; МСК (необходима их  экс-
пансия «ex vivo» для  получения достаточного количе-
ства), и именно эти конкретные фракции возможно вве-
сти пациенту. В  АМФКМ (ВММС) помимо стволовых 
клеток находится моноцитарно-лимфоцитарная линия 
клеток костного мозга, с  которыми некоторые авторы 
также связывают лечебные эффекты при  постинфаркт-
ном заживлении [24–26].
Далее мы остановимся на  зарубежном опыте исполь-

зования клеточной терапии для  лечения больных ХСН. 
В настоящее время ясная информация по данному виду 
лечения может быть получена из  системных обзоров 
и  мета-анализов, которые изучали эффективность кле-
точной терапии у  данной категории больных. К  2017  г. 
опубликованы данные 14 системных обзоров и  мета-
анализов, в  которых была изучена эффективность и без-
опасность клеточной терапии у  больных ХСН [27–40]. 
Показатели ремоделирования ЛЖ изучались во всех ука-
занных работах. Во всех работах было выявлено умерен-
ное, но достоверное улучшение ФВ ЛЖ в пользу лечения 
АМФКМ (ВММС) со  средней разницей в  изменении 
от исходного уровня между группами в пределах от 2,6 % 
до 5,6 % (р <0,0001) как при краткосрочном (до 12 меся-
цев), так и  при  длительном наблюдении (р <0,00001) 
(более 12 месяцев). Лечение также было связано с умень-

шением конечно-систолического объема (КСО) ЛЖ 
(средняя разница (M ) – 14,64 мл, р<0,00001), конечно-
диастолического объема (КДО) ЛЖ (средняя разница 
(M )  – 8,64 мл, р<0,02), увеличение ударного объема 
(средняя разница (M ) – 6,52 мл, р<0,01) при  длитель-
ном наблюдении (более 12 месяцев). Представленные 
результаты позволяют сделать вывод, что  однократ-
ное введение АМФКМ (или  ее компонентов) приводит 
к  достоверному улучшению сократительной функции 
ЛЖ и  стабилизации его размеров. Происходит прямое 
воздействие на  патологическое ремоделирование ЛЖ, 
которое лежит в основе прогрессирования ХСН. Важно 
подчеркнуть, что  эти положительные изменения проис-
ходят на  фоне уже оптимального лечения этой группы 
пациентов (как  медикаментозного, так и  интервенцион-
ного), основанного на доказательной медицине.
Снижение смертности от  всех причин  – главный 

показатель эффективности проведенного лечения. Ряд 
системных обзоров и  мета-анализов выявил достовер-
ное улучшение выживаемости пациентов с  ХСН после 
клеточной терапии. В  таблице  1 представлены данные 
системных обзоров и  мета-анализов, в  которых было 
выявлено достоверное улучшение выживаемости у паци-
ентов с ХСН после клеточной терапии.
К настоящему моменту получены убедительные дока-

зательства того, что клеточная терапия АМФКМ улучша-
ет сократимость ЛЖ, уменьшает КСО и КДО ЛЖ и сни-
жает риск смертности при  использовании у  пациентов 
с  ХСН как  дополнение к  традиционной терапии таких 
больных. Конечно, для подтверждения этих данных требу-
ется большое рандомизированное исследование OOO фазы 
по типу «BAMO» (The Effect of Ontracoronary Reinfusion 
of Bone Marrow- erived Mononuclear Cells [BM–MNC] 
on All Cause Mortality in Acute Myocardial Onfarction) [41].
В  нашей стране есть несколько центров, в  которых 

активно используют АМФКМ для  лечения пациентов 
с ХСН. В ФГБУ «ННИИПК им. акад. Е. Н. Мешалкина» 
профессор Покушалов  Е. А. и  его коллеги используют 
интрамиокардиальное введение АМФКМ с  помощью 

Таблица 1. Системные обзоры и мета-анализы исследований клеточной терапии при ХСН

Работа; год Заболевание
Количество 

РКИ / количество 
больных

Смертность, ОШ,  
ОР (95 % ДИ)

AMSTAR  
Score

Jeevananthan V, с соавт. (18); 2012 Острый ИМ; ХИБС / ХСН 36 / 2625 ОШ=0,39 (0,27–0,55), p<0,00001 6
Fisher S, с соавт. (17); 2014 ХИБС / ХСН 23 / 1255 ОР=0,28 (0,14–0,53), p<0,01 11
Xu R, с соавт. (24); 2014 ХИБС 19 / 866 ОР=0,49 (0,29–0,84), p<0,00001 8
Afzal M, с соавт. (27); 2015 ХИБС 48 / 2602 ОР=0,55 (0,34–0,89), p<0,01 8
Fisher S. с соавт. (26); 2015 ХСН 31 / 1521 ОР=0,48 (0,34–0,69), p<0,0001 8
Fisher S с соавт. (28); 2016 ХИБС / ХСН 38 / 1907 ОР=0,42 (0,21–0,87), p<0,0001 11
ХИБС – хроническая ИБС; AMSTAR Score – Quality Assessment of the Included Reviews (показатель качества системного обзора и мета-анализа, 
максимальное значение данного показателя 11); ДИ – доверительный интервал; ОШ – отношение шансов; ОР – относительный риск р исков.
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системы «NDGA» (Biosense-Webster) тяжелым пациен-
там с ишемической кардиомиопатией [42, 43]. В работе, 
представленной данной научной группой, 109 пациентов 
с ХСН (OOO–OV ФК) были рандомизированы в  2 группыI: 
55 пациентов получили интрамиокардиальную инъекцию 
АМФКМ (BMMC) как  дополнение к  медикаментозной 
терапии и  54 получили только медикаментозную тера-
пию. Клеточная терапия привела к улучшению ФК ХСН 
по NYHA (3,3±0,2 до 2,5±0,1 через 12 месяцев, p=0,006). 
ФВ ЛЖ значительно увеличилась в  группе АМФКМ 
(с 27,8±3,4 до 32,3±4,1 %, p=0,04), в  то  время как  в  кон-
трольной группе она снизилась (с 26,8±3,8 до 25,2±4,1 %, 
p=0,61). Зона ишемии по данным однофотонной эмисси-
онной компьютерной томографии в покое уменьшилась 
в группе клеточной терапии через 12 месяцев (с 30,2±5,6 
до  27,8±5,1 %, p=0,032). В  группе введения АМФКМ 
погибли 6 (10,9 %) пациентов через 12 месяцев наблю-
дения по сравнению с 21 (38,9 %) в контрольной группе 
(р=0,0007). Авторы делают вывод, что  интрамиокарди-
альная трансплантация АМФКМ пациентам с  ишеми-
ческой СН является безопасной методикой, улучшает 
выживаемость и качество жизни и оказывает благотвор-
ное влияние на  функцию ЛЖ. Положительное влияние 
клеточной терапии у таких пациентов прослежено в тече-
ние 3 лет наблюдения [44, 45].
Наша научная группа применяет клеточную тера-

пию в комплексном лечении пациентов с заболеваниями 
сердца с  2003  г. Мы использовали клеточную терапию 
как  дополнительную опцию на  операции аорто-коро-
нарного шунтирования (АКШ). АМФКМ (ВММС) вво-
дилась интрамиокардиально и  интракоронарно (через 
наложенные шунты) [46]. Мы использовали ВММС 
для  улучшения перфузии миокарда, облегчения симпто-
мов стенокардии и  улучшения качества жизни у  боль-
ных со  стенокардией напряжения OOO–OV ФК, которым 
выполнить традиционные методы реваскуляризации 
или  невозможно, или  они уже были выполнены ранее 
[47, 48]. Не осталась без нашего внимания группа паци-
ентов с ХСН как  исход ИБС. Под  нашим наблюдением 
находилось 82 пациента с ХСН OOO–OV ФК ишемического 
генеза (ишемическая кардиомиопатия). Из них в группу 
клеточной терапии вошло 60 человек, в  группу контро-
ля  – 22  пациента (исходные параметры не  имели стати-
стически достоверных отличий). Пациенты, которые уча-
ствовали в  исследовании, имели диффузное поражение 
коронарных русла (47 %), что  исключало возможность 
выполнения прямой реваскуляризации или  уже имели 
в  анамнезе операции АКШ (35 %), коронарную ангио-
пластику и стентирование (18 %). Исходно всем пациен-
там выполнялись ЭхоКГ, нагрузочные тесты (тест с 6-мин 
ходьбой), позитронно-эмиссионная томография (ПЭТ) 
(только группа клеточной терапии). Качество жизни оце-

нивалось с помощью опросника SF-36 и Миннесотского 
опросника. Судьба больных после клеточной терапии 
отслеживалась в период до 10 лет [49, 50]. У пациентов 
в группе клеточной терапии отмечена достоверная поло-
жительная динамика по показателям сократимости ЛЖI: 
увеличение ФВ ЛЖ +2 % через 12 месяцев (р<0,005), 
+7 % через 24 месяца (р<0,003), +8 % через 36 месяцев 
(р<0,03), уменьшение диастолического и  систоличе-
ского размеров ЛЖ (р<0,04). Важно отметить, что  ука-
занные положительные изменения регистрировались 
в  течение 3–5  лет наблюдения. Увеличение объема жиз-
неспособного миокарда ЛЖ было установлено по  дан-
ным ПЭТ с фтордезоксиглюкозой. Оценка метаболизма 
сердечной мышцы исходно и через 1  год после интрако-
ронарного введения АМФКМ проведена 10 пациентам 
(табл. 2). Общий прирост скорости утилизации глюкозы 
в миокарде ЛЖ составил +53 % от исходных показателей 
(р=0,0001) [47].
Представленные результаты показывают, что  одно-

кратное введение АМФКМ приводит к  достоверному 
улучшению сократительной функции ЛЖ и  стабилиза-
ции его размеров за счет увеличения здорового сократи-
тельного миокарда. Как  и  авторы зарубежных исследо-
ваний, мы наблюдали в данном случае процесс, который 
получил название «обратное ремоделирование ЛЖ». 
Важно подчеркнуть, что указанные выше положительные 
изменения у этой тяжелой группы больных происходили 
на  фоне уже оптимального лечения, которое включало 
рекомендуемые руководствами дозы ингибиторов АПФ, 
β-АБ, антагонистов минералкортикоидных рецепторов 
и  нормальные показатели высокочувствительного СРБ. 
Выживаемость пациентов с  интракоронарным введени-
ем АМФКМ и контрольной группы составила 71 и 35 % 
соответственно за 5 лет наблюдения (р<0,05); 29 и 14 % 
за  10  лет [49–52]. Основной причина смерти больных 
с  ХСН после клеточной терапии было прогрессирова-
ние СН (38 %). Необходимо подчеркнуть, что 60 % из них 
погибли от  ухудшения течения СН в  ближайшие 6–8 
месяцев после проведенного лечения. В то время как нача-
ло эффекта от клеточной терапии по нашим и мировым 
наблюдениям – 12 месяцев. Другими словами, пациенты 
поступили слишком поздно для  выполнения клеточной 

Таблица 2. Динамика показателей  
метаболизма миокарда с фтордезоксиглюкозой 
по данным ПЭТ в группе клеточной терапии

Состояние 
миокарда Исходно Через 12 месяцев

Здоровый 55,5% 66%

Поврежденный 30% 23%

Нежизнеспособный 14,5% 11%
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терапии. Вторая по частоте причина смерти – внезапная 
сердечная смерть  – 31 % пациентов, острый ИМ – 23 % 
случаев. Улучшение показателей жизнеспособности мио-
карда ЛЖ положительно коррелировало с  увеличением 
дистанции в  тесте 6-мин ходьбыI: +88 м, с  278 до  360 м 
(р<0,04) и уменьшением ФК ХСН с  OOO до  OO. Отмечено 
достоверное улучшение ряда показателей качества жиз-
ни у этих пациентов [51]. Указанные работы выполнены 
с  учетом положений Хельсинкской декларации, после 
утверждения протоколов исследования локальным эти-
ческим комитетом. От  всех пациентов получено инфор-
мированное добровольное согласие.
Данные об  улучшении выживаемости пациентов 

с ХСН впервые были нами опубликованы в 2012 г. [50]. 
После этого мы неоднократно выступали на  крупных 
съездах и  конференциях, в  том числе и  за  рубежом, 
постоянно подчеркивали этот важный момент в  лече-
нии больных ХСН. Так, «золотой стандарт» в лечении 
ИБС – операция АКШ не показала улучшение выжива-
емости у пациентов старше 65 лет с низкой ФВ [53–55]. 
Поэтому, когда в 2014–2016 гг. были опубликованы упо-
мянутые выше системные обзоры и  мета-анализы [29, 
38–41], в которых главным выводом было значительное 
снижение смертности после клеточной терапии у боль-
ных с  ХСН, мы были чрезвычайно этому рады. Рады 
тому, что  наши выводы о  влиянии клеточной терапии 
на  смертность были поддержаны серьезными и  каче-
ственными исследованиями.
В  настоящее время поле клеточной терапии в  карди-

ологии переживает настоящий водоворот исследований 
и достаточно легко запутаться в том, что уже использует-
ся в клинике, а что находится только на стадии экспери-
ментального изучения. Поэтому в данной части статьи мы 
кратко коснемся клеточного материала, который исполь-
зуется в клинической практике, а который используется 
только в экспериментальных исследованиях на животных.
Эмбриональные стволовые клетки (ЭСК)  – искус-

ственно получаемые клетки из  внутренней массы 
5–7-днев ного эмбриона. Являются плюрипотентными 
и могут давать начало тканям всех 3 зародышевых слоев. 
Обладают огромным пролиферативным и  дифференци-
ровочным потенциалом, однако, являясь аллогенными 
для организма, уничтожаются клетками иммунной систе-
мы. В  клинических исследованиях не  используются, так 
как  при  введении экспериментальным животным обра-
зуют тератомы. В  экспериментальных исследованиях 
основная работа направлена для получения чистой линии 
кардиомиоцитов.
Индуцированные плюрипотентные клетки (иППК). 

Для  того, чтобы обойти этические проблемы, которые 
серьезно осложняют экспериментальную работу с ЭСК, 
был получен указанный вид клеток. Это аутологичный 

материал. Перепрограммирование для  формирования 
иППК из  соматических клеток осуществляется путем 
избыточной экспрессии факторов транскрипции, связан-
ных с плюрипотентностьюI: DCT4, SDX2, KLF4 и MYC, 
как правило, с использованием ретровирусного подхода 
[56]. Так они являются эмбрионально-подобными клет-
ками, поэтому при  введении лабораторным животным 
также образуют тератомы. В  экспериментальных иссле-
дованиях основная работа направлена на получение этих 
клеток без помощи вирусных векторов и также на получе-
ние чистой линии кардиомиоцитов [57]. В клинических 
исследованиях не используются.
Теперь перейдем к  клеточному материалу, который 

использовался и  используется в  клинических исследова-
ниях.
Аутологичная мононуклеарная фракция костного 

мозга (ВММС). На  сегодняшний день завершено при-
мерно 80 РКИ, и в настоящее время продолжается более 
30 РКИ. Более 80 % этих исследований использовали 
аутологичную мононуклеарную фракцию костного моз-
га (BMMC); другие использовали отдельные популяции 
мононуклеарной фракции костного мозгаI: мезенхималь-
ные стволовые клетки (n=7), C 34+ предшественники 
(n=6) и C 133+ предшественники (n=4). Таким образом, 
98 % исследований по клеточной терапии в кардиологии 
использовали или собственно мононуклеарную фракцию 
костного мозга, или отдельные ее стволовые клетки [17]. 
Оставшиеся 2 % исследований приходятся, на так называ-
емую, вторую генерацию стволовых клеток для  лечения 
больных ХСН  – резидентные стволовые клетки сердца 
(СКС).
Теория о  том, что  сердце есть митотически неак-

тивный орган, оставлена. Работа Bergmann с  соавт. [6] 
показала, что  примерно 50 % кардиомиоцитов у  челове-
ка обновляются в течение его жизни, подтвердив данные 
более ранних работ Beltrami с соавт. [58], Anversa с соавт. 
[59], Nadal-Ginard с  соавт. [60]. Эти исследования при-
вели к  консенсусу, что  новые кардиомиоциты действи-
тельно образуются в  течение всей жизни взрослых мле-
копитающих в количестве от 0,5 до 2 % в год. [6, 7, 61, 62]. 
Как  источник происхождения новых кардиомиоцитов 
широко обсуждаютсяI:
•   1) костномозговые предшественники, которые через 
кровоток доставляются в  поврежденный миокард 
и  дифференцируются в  кардиомиоциты, эндотели-
альные и  гладкомышечные клетки сосудов (результа-
ты использования АМФКМ (BMMC) обсуждались 
выше);

•   2) зрелые кардиомиоциты [7, 63–72];
•    3) резидентные миокардиальные мультипотентные 
стволовые клетки, способные дифференцировать-
ся в  основные типы клеток сердцаI: кардиомиоциты, 
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эндотелиальные и  гладкомышечные клетки сосудов 
[61, 63–65, 67, 69, 70, 73–80].
Несомненно, наиболее доказанным источником 

регенерации кардиомиоцитов взрослого млекопитаю-
щего (включая человека), является небольшая популя-
ция СКС, которая была идентифицирована и  выделе-
на из  сердца на  основе экспрессии рецептора C 117 
(c-kit). СКС (с-kit+) являются также положительными 
для  Sca-1 (60 ± 10 % c-kit+ СКС), M R-1 (ABCG2) 
и  других маркеров (C 105, C 166, P GFrα, C 90). 
СКС (с-kit+) не  экспрессируют C 34, C 31, C 45, 
что отличает их  от  c-kit+ эндотелиальных клеток пред-
шественников и  тучных клеток [73, 74]. СКС (с-kit+) 
являются мультипотентными, самовосстанавливающи-
мися и  обеспечивают клеточный гомеостаз в  сердце 
[73–75, 77]. Было установлено, что в сердце взрослого 
млекопитающего большинство СКС (c-kit+) находи-
лось в предсердиях и верхушке ЛЖ. Однако количество 
их  составляет всего 1 СКС на  10000 кардиомиоцитов. 
Поэтому был разработан оптимизированный протокол 
для  выделения и  размножения СКС (c-kit+) в  течение 
долговременной культуры [77, 81]. СКС (c-kit+) могут 
длительно поддерживаться в  недифференцированном, 
стабильном состоянии, при  этом они не  демонстри-
руют остановку пролиферации или  аномальный кари-
отип [77, 82]. Доклинические исследования показали, 
что  СКС (c-kit+) восстанавливали сердца крыс [73, 
76], мышей [74, 83] после инфаркта через образова-
ние новых кардиомиоцитов, сосудов, а  также защи-
щали выжившие кардиомиоциты от  апоптоза через 
секрецию OGF-1 [84, 85]. Значение СКС (c-kit+) было 
подчеркнуто в  элегантном эксперименте, в  котором 
использовалась модель диффузного поражения мио-
карда у  грызунов. С  помощью 5-флюроурацила удаля-
лись все пролиферирующие клетки из  поврежденного 
сердца, что приводило к развитию тяжелой СН. Однако 
введение клоногенных СКС (c-kit+) восстанавливало 
сердце как анатомически, так и функционально. Однако 
последующее включение суицидальных генов в переса-
женных СКС (c-kit+) и их потомстве вновь приводило 
к тяжелой СН у грызунов. Это указывает на незамени-

мую роль СКС (c-kit+) в восстановлении и регенерации 
миокарда в  ответ на  травму [76]. СКС (c-kit+) были 
использованы в 2 клинических исследованиях. В первом 
[86] во время операции АКШ, было удалено ушко лево-
го предсердия и  после длительного периода культиви-
рования получена популяция с-kit+, которая была вве-
дена интракоронарно в количестве 0,5 или 1 млн СКС 
(c-kit+). 23 пациента с ХСН и ФВ ЛЖ менее 40 % вошли 
в исследование (16 пациентов в группу терапии стволо-
выми клетками сердца и 7 в группу контроля). Через год 
после введения СКС (с-kit+) отмечено значимое увели-
чение ФВ (+12 %) и уменьшение размера рубца. Во вто-
ром исследовании [87] использовали cardiosphere-
derived stem cells (C Cs), которые были выращены 
из биопсийного материала, взятого из сердца, в услови-
ях, приближенных к культивированию мезенхимальных 
стволовых клеток. 17 пациентам с ХСН и ФВ ЛЖ 39 %, 
размером рубца 25 % площади ЛЖ (группа контроля 
8 человек) было выполнено интракоронарное введение 
C Cs в количестве от 12,5 до 25 млн клеток. По сравне-
нию с контролем через 6 месяцев МРТ-анализ пациен-
тов, получавших C C, показал снижение массы рубца 
(p=0,001), увеличение жизнеспособной массы серд-
ца (р=0,01) и  региональной сократимости (p=0,02). 
Однако изменения КДО, КСО и ФВ ЛЖ не отличались 
между группами через 6 месяцев. Конечно, исследо-
вания с  СКС очень интересны, но  для  использования 
в клинике они должны пройти еще не одно РКИ. В то же 
время, как  показали системные обзоры и  мета-анали-
зы, приведенные выше, а  также данные отечественных 
авторов, использование аутологичной мононуклеарной 
фракции костного мозга (или ее производных) показа-
ло прекрасный профиль безопасности и эффективность 
у больных ХСН, и уже сегодня может быть использова-
но как  дополнительная опция к  общепринятому лече-
нию этих пациентов.
В  заключение хотелось  бы подчеркнуть, что  у  кли-

ницистов появился новый эффективный метод лечения 
ХСН, который увеличил выживаемость и повысил каче-
ство жизни у этих пациентов, как дополнение к методам 
лечения ХСН с уже доказанной пользой.
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