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единственный желудочек сердца – группа врожденных пороков, которая и на сегодняшний день остается наиболее 
тяжелой для хирургического лечения и для дальнейшего ведения пациента. Выживаемость пациентов с данным 
пороком остается относительно невысокой несмотря на проведение ряда этапных оперативных вмешательств. 
Большой процент смертности наблюдается в межэтапный период ввиду развития сердечной недостаточности, ле-
чение которой является актуальной проблемой, так как стандартная терапия не оправдывает ожидания. В данной 
статье выполнен обзор мировой литературы о применении инновационного метода коррекции сердечной недо-
статочности – клеточной терапии. Также рассмотрены основные виды стволовых клеток, источники их получения, 
механизм действия и методы доставки к миокарду.
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The single ventricle is a group of congenital heart defects, which even today remains the most difficult for surgical 
treatment and further patient care. The survival rate of patients with this defect remains relatively low despite a num-
ber of staged surgical interventions. A large percentage of mortality is observed in the interstage period due to the 
development of heart failure, the treatment of which is an urgent problem because standard therapy does not meet 
expectations. This article reviews the world literature on the application of an innovative method of heart failure correc-
tion – stem cell therapy. The main types of stem cells, their sources, mechanism of action, methods of their delivery 
to myocardium are also considered.
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в в е д е н и е. Врожденные пороки сердца остаются 
одними из наиболее часто встречаемых пороков развития 
у новорожденных [1]. Наиболее тяжелыми с точки зрения 
хирургического лечения и ухода являются пациенты с функ-
ционально единственным желудочком, частным случаем 
которого является синдром гипоплазии левых отделов сердца 
[2]. На протяжении длительного времени данный порок был 
неизменно фатальным до введения сложного хирургическо-
го лечения, состоящего из нескольких поэтапных процедур, 
охватывающих первые годы жизни ребенка. Хотя результаты 
хирургического лечения значительно улучшились, сердечная 
недостаточность, развивающаяся ввиду послеоперационных 
гемодинамических особенностей одножелудочкового сердца, 
и ряд сопутствующих заболеваний, требующих транспланта-
ции, остаются постоянными клиническими проблемами для 
этих пациентов. Выполнение пересадки сердца каждому нуж-
дающемуся ребенку невозможно ввиду сложностей, одна из 
которых возникает при подборе донора. В настоящий момент 
большое внимание как наиболее перспективному методу, 
позволяющему продлить жизнь пациенту в межэтапный пери-
од хирургической коррекции, отводится применению клеточ-
ной терапии. Данный метод направлен на повышение работы 
желудочка и проходит клиническую оценку как новое вмеша-
тельство для снижения заболеваемости, связанной с паллиа-
тивным хирургическим вмешательством [3].

и с т о р и я  в о п р о с а. Исследования в области регене-
ративной медицины с использованием кардиомиоцитов про-
водятся на протяжении многих лет. Несмотря на то, что это 
направление находится у истоков своего развития, поскольку 
клиническое внедрение регенеративных методов лечения забо-
леваний сердца в постоянную клиническую практику еще не 
произошло, важные уроки о молекулярных механизмах реге-
нерации сердца были извлечены [4, 5].

Важным историческим аспектом, положившим начало 
применению регенеративной терапии патологии сердеч-
но-сосудистой системы, является введение самого термина 
«стволовая клетка», первое упоминание о котором принад-
лежит великому немецкому естествоиспытателю и философу 
Эрнсту Геккелю. В 1877 г. Э. Геккель пришел к мысли о том, 
что оплодотворенная яйцеклетка – тоже стволовая, так как 
является началом клеток предшественниц, а в 1908 г. иссле-
дования в области гематологии привели к открытию русским 
ученым А. А. Максимовым унитарной теории кроветворения. 
Это событие стало началом исследований стволовых клеток, 
которые продолжаются десятилетиями [6].

Позднее, в 1960-х гг., биофизик Э. А. Маккалох и клеточ-
ный биолог Д. Э. Тилл стали первыми, кто применил методи-
ки количественного клонального изучения стволовых клеток. 
Молекулярный биолог Лу Симинович участвовал в интерпре-
тации результатов исследований и пришел к выводу, что клетки 
могут функционально самообновляться, создавая колонии [7].

В 1958 г. Жорж Мате на основании существующих на тот 
момент времени данных о стволовых клетках пришел к мысли 
о применении неродственной аллогенной трансплантации 
клеток, и в 1993 г. была продемонстрирована значительная 
долгосрочная выживаемость трансплантатов кардиомиоцитов 
в сердцах взрослых мышей [8]. В 1998 г. были культивированы 
клетки эндотелия на синтетических биоразлагаемых трубча-
тых каркасах, которые смогли успешно имплантировать, а 
затем и применить тканеинженерные сосудистые трансплан-
таты, полученные из аутологичных клеток костного мозга, для 
коррекции врожденного порока сердца [9, 10].

В 2007 г. Д. М. Эванс и Мэтью Кауфман получили 
Нобелевскую премию за разработку методики культивирова-
ния эмбриональных стволовых клеток мыши in vitro. В том 

же году Д. А. Томсон впервые смог из соматических клеток 
человека получить эмбриональные стволовые клетки [11].

Дональд Орлик в 2001 г. предпринял попытку восстановле-
ния ишемизированного миокарда у трансгенных мышей путем 
введения в сердечную мышцу клеток костного мозга. Через 
9 дней у 92 % особей наблюдалась новообразованная ткань, 
состоящая из гладкомышечных клеток, эндотелиальных кле-
ток, миоцитов и сосудистых структур, уже способная заменить 
в среднем больше половины пораженного миокарда [12].

Дж. Воллерт усовершенствовал описанную ранее модель 
исследования, сравнив результаты лечения пациентов, у кото-
рых была применена клеточная терапия, с контрольной груп-
пой, в которой пациенты получали только медикаментозную 
терапию. В 2006 г. были получены данные, свидетельствующие 
о более быстром увеличении фракции выброса левого желу-
дочка при введении клеток костного мозга [13].

А к т у а л ь н о с т ь. Чуть более 40 лет назад новорожден-
ные с синдромом гипоплазии левых отделов сердца и дру-
гими гемодинамически значимыми формами функционально 
единственного желудочка были обречены по ряду причин: 
отсутствие заблаговременной диагностики, тактики лечения, 
методов адекватного восстановления системы кровообраще-
ния [14, 15]. Однако в настоящее время пациентам, рожденным 
с этим пороком сердца, выполняют ряд оперативных гемо-
динамических коррекций, при которых целью оперативного 
лечения является создать кровообращение, характерное для 
унивентрикулярных пороков [16].

Подход к пациентам с синдромом гипоплазии левых отде-
лов сердца заключается в выполнении нескольких этапных 
операций. Наиболее распространенным хирургическим вме-
шательством первого этапа является процедура Норвуда, цель 
которой – обеспечение сбалансированного системного и легоч-
ного кровотока, а также устранение любого ограничения воз-
врата по легочным венам. Вторым этапом гемодинамической 
коррекции является выполнение двунаправленного кавопуль-
монального соединения с целью уменьшения объемной нагруз-
ки на единственный желудочек путем направления системного 
венозного возврата из верхней части тела непосредственно в 
легкие [17, 18]. Третьим заключительным этапом гемодинами-
ческой коррекции выполняется операция Фонтена. Процедура 
завершает отделение легочного кровообращения от системного 
и основывается на пассивном возврате крови из системного 
сосудистого русла непосредственно в легочное русло. Целью 
полного кавопульмонального соединения является достижение 
нормального насыщения кислородом [19].

Несмотря на применяемый способ помощи пациентам 
с синдромом гипоплазии левых отделов сердца, смертность 
в межэтапный период у данной группы пациентов является 
достаточно высокой [20, 21], а среднесрочная и долгосрочная 
выживаемость остается низкой: 6-летняя выживаемость без 
трансплантации составляет 61–63 % [22]. По мнению неко-
торых авторов, у пациентов со сниженной функцией право-
го желудочка риск летального исхода увеличивается в 4 раза 
между этапами [23].

В результате хирургических коррекций в сердечно-сосуди-
стой системе происходит ряд изменений, которые в долгосроч-
ной перспективе могут привести к нежелательным последстви-
ям, что связано с концептуальным анатомическим отличием 
левого и правого желудочков. После выполнения первого этапа 
хирургической коррекции порока правый желудочек становит-
ся системным, нагрузка, оказываемая на единственный желудо-
чек, возрастает в несколько раз. Однако ввиду морфофункци-
ональных особенностей правый желудочек (ПЖ) не способен 
выполнять функции полноценно [24]. Толщина миокарда пра-
вого желудочка меньше, притом на основе  анализа экспрессии 
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генов, сравнивающего два желудочка, было показано, что ПЖ 
обладает меньшей способностью адаптироваться к гемоди-
намической нагрузке, чем ЛЖ [25, 26]. Экспрессия генов, 
связанных с адренергической сигнализацией, G-белками и 
цитоскелетными и сократительными компонентами, была 
ниже, тогда как неадаптивные гены, такие как факторы роста 
фибробластов, каспазы и убиквитин, были выше в ПЖ по 
сравнению с ЛЖ. Кроме того, хотя ПЖ способен надлежа-
щим образом функционировать при широком разнообразии 
условий преднагрузки, он плохо адаптируется к изменениям 
постнагрузки [25, 27]. ПЖ также отличается от ЛЖ своим 
метаболическим ответом на нагрузку давлением и облада-
ет пониженной способностью модифицировать окисление 
субстрата для поддержания энергетического баланса в ответ 
на изменения рабочей нагрузки [21]. Вышеперечисленные 
различия ПЖ, в сравнении с левым, могут частично объяс-
нить различную молекулярную и гистологическую реакцию 
правого желудочка при воздействии перегрузки давлением 
и объемом [28].

Также одной из причин развития сердечной недостаточно-
сти у пациентов с синдромом гипоплазии левых отделов сердца 
является недостаточная перфузия миокарда. Возникает несо-
ответствие между коронарным кровотоком и потребностями 
сердечной мышцы, так как типичная коронарная анатомия при 
функционально единственном желудочке недостаточна для 
обеспечения гипертрофированного ПЖ с течением времени. 
Высокое напряжение стенки как из-за повышенной постна-
грузки, так и из-за снижения резерва коронарного кровотока 
в физиологии единственного желудочка, может быть связано 
с гипоперфузией миокарда [29].

Кроме того, миокард пациентов с единственным желу-
дочком потенциально подвержен приобретенному повреж-
дению в силу необходимости многократного искусственного 
кровообращения как части поэтапного пути паллиативной 
терапии [30, 31].

Наибольший вклад в развитие сердечной недостаточности 
в межэтапный период (после процедуры Норвуда) у пациентов 
с синдромом гипоплазии левых отделов сердца вносит увели-
ченная объемная нагрузка. От рождения до операции Фонтена 
объемная нагрузка на единственный желудочек в 3 раза пре-
вышает нормальный сердечный выброс [21].

Дополнительным источником объемной нагрузки на желу-
дочек является формирование аортопульмональных коллате-
ралей, которые часто наблюдаются у пациентов с единствен-
ным желудочком после выполнения второй и третьей стадий 
гемодинамической коррекции. Наконец, введение фенестрации 
Фонтена способствовало улучшению результатов послеопера-
ционного периода во время проведения заключительной про-
цедуры [32]. Тем не менее, эта связь между общей венозной 
системой и правым предсердием может привести к допол-
нительной объемной нагрузке в виде шунтирования справа 
налево [26].

Не менее важным фактором, который может привести к 
развитию сердечной недостаточности у данной группы паци-
ентов, является системная обструкция оттока. Остаточное или 
рецидивирующее сужение дуги аорты, вероятно, создает повы-
шенную нагрузку на единственный правый желудочек [33, 
34]. Недавнее исследование продемонстрировало, что после 
паллиативной терапии первой стадии состояние высокого 
системного сосудистого сопротивления было нестабильным, 
и у этих пациентов был риск развития синдрома малого сер-
дечного выброса [35].

В той или иной степени вышеперечисленные причины 
приводят к развитию сердечной недостаточности. К сожа-
лению, стандартная терапия, применяемая для пациентов с 

двухжелудочковой гемодинамикой, оказывается недостаточно 
эффективной для лечения пациентов с функционально един-
ственным желудочком [36].

В связи с этим даже после успешного этапного лечения 
единственным радикальным методом лечения данной груп-
пы пациентов является трансплантация сердца. Однако, ввиду 
ряда сложностей, связанных с подбором донора, не удается 
вовремя пересадить сердца всем пациентам, которые в этом 
нуждаются. В связи с этим требуется разработка методов, 
позволяющих обеспечить сохранение функции единственно-
го желудочка. На данный момент перспективным методом, 
дающим возможность компенсировать сердечную недостаточ-
ность, является применение стволовых клеток (СК) [3].

м е х а н и з м ы  д е й с т в и я  с т в о л о в ы х  к л е -
т о к. Многочисленные лабораторные и единичные клиниче-
ские исследования показали, что после применения клеточной 
терапии для лечения сердечной недостаточности наблюдается 
улучшение функции левого желудочка. Особую роль уделяют 
паракринным механизмам воздействия секретома, выделяемого 
СК. Способы, которыми может происходить выделение отдель-
ных белков-компонентов секретома на молекулярном уровне, 
разнообразны: это может быть секреция определенного белка 
по пути, включающему сигнальную последовательность, или 
процесс экзоцитоза. Имеются убедительные доказательства 
того, что высвобождение паракринных факторов и межклеточ-
ный контакт или слияние клеток противодействуют апоптозу 
для защиты миокарда и влияют на его ремоделирование [10]. 
Исследование экзосом, полученных из СК, показало, что они 
содержат факторы роста, микроРНК и дополнительные цито-
протекторные факторы, которые помогают в восстановлении 
поврежденной ткани [37]. Экзосомы выполняют антиапопто-
тическую, антифибротическую и проангиогенную функции, а 
также усиливают дифференцировку сердца, что является клю-
чом к восстановлению поврежденной ткани [38, 39].

Другое представление о влиянии СК на регенерацию мио-
карда состоит в том, что сами СК способны к формированию 
кардиомиоцитов [40]. В свою очередь, потенциал кардиальных 
клеток-предшественников дифференцироваться в кардиобла-
сты с сократительными свойствами, вероятно, выше, чем у 
клеток, полученных из костного мозга [9, 10].

В исследованиях российских ученых было выявлено три 
способа кардиомиогенеза с участием кардиальных стволовых 
клеток (КСК): в составе колоний и в структурах «клетка-вну-
три-клетки» (СКВК) с капсулой [40] и без капсулы. Авторами 
показано, что КСК, пролиферирующие в составе колоний или 
внутри кардиомиоцитов (КМ) разного уровня зрелости, обра-
зуют транзиторные клетки (ТК) – предшественники КМ (рису-
нок). Эти данные, вскрывающие механизмы формирования 
зрелых КМ из резидентных КСК, должны стать предметом 
особого внимания у специалистов в плане возможного при-
менения КСК в лечении кардиохирургических пороков.

о с о б е н н о с т и  и  п р е и м у щ е с т в а  ф у н к ц и о -
н и р о в а н и я  с т в о л о в ы х  к л е т о к  у  н о в о р о ж -
д е н н ы х  и  г р уд н ы х  д е т е й. Применение методов реге-
неративной медицины имеет большой потенциал в лечении 
детей с функционально единственным желудочком в связи с 
особенностями регенерации сердца новорожденных на фоне 
незрелости их миокарда, высокого содержания КСК в ушках 
предсердий, а также более высокой регенеративной способ-
ности кардиомиоцитов по сравнению с таковой у взрослых 
при экспериментальном инфаркте миокарда на моделях. У 
младенцев перегрузка правого желудочка давлением из-за 
перевязки легочной артерии способна увеличить количество 
резидентных КСК (c-kit+/ триптаза тучных клеток-/CD45–) в 
3 раза [41, 42].
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Прямое сравнение КСК у детей и взрослых показало, что 
в сердце пациентов с врожденным пороком этих клеток может 
быть больше [43]. Исследования распространенности и способ-
ности к пролиферации различных клеток, подобных стволовым 
клеткам, полученных из сердечной ткани детей, перенесших 
операцию на открытом сердце, показали, что экспрессия c-kit+ 

в правом предсердии в сравнении с желудочком во многом пре-
вышала показатели численности клеток второго [44].

Кроме того, подтверждено, что наиболее активная экспрес-
сия c-kit+ наблюдается у новорожденных, с возрастом она сни-
жается. Потенциал пролиферации и дифференцировки КСК 
также был выше у новорожденных, о чем свидетельствуют 
более высокие уровни экспрессии c-kit+ и Ki67, а также экс-
прессии генов NKX2, NOTCH1 и NUMB, ответственных за про-
лиферацию и дифференцировку [2, 3]. Также следует обратить 
внимание на то, что КСК новорожденных в условиях in vitro 
обладают более высоким уровнем эндотелиальных факторов 
транскрипции [45]. Все это свидетельствует о важном значении 
применения данной терапии у детей.

о с н о в н ы е  т и п ы  к л е т о к ,  и с п о л ь з у е м ы е 
п р и  р е г е н е р а т и в н о й  т е р а п и и. Мезенхимальные 
стволовые клетки из костного мозга (МСК). МСК выделяются 
из стромальных клеток костного мозга и могут дифференци-
роваться в кость, хрящ, связку, сухожилие, мышцу и жиро-
вую ткань [46]. Данный тип клеток обладает благоприятны-
ми характеристиками для аллогенной трансплантации из-за 
отсутствия MHC II, CD80, BD86 и сниженного уровня MHC I. 
Было описано, что аллогенная трансплантация мезенхималь-
ных СК через эндокард на модели хронической сердечной 
недостаточности (ХСН) свиньи уменьшает размер инфаркта 
и способствует развитию c-kit+ КСК. Безопасность транс-
плантации МСК была также продемонстрирована в двойном 
слепом плацебо-контролируемом клиническом исследовании I 
фазы при лечении острого инфаркта миокарда (ОИМ). Хочется 
отметить, что на сегодняшний день не проводилось ни одного 
исследования с использованием МСК у пациентов с функци-
онально единственным желудочком [47, 48].

Клетки пуповинной крови. Мезенхимальные СК, выделен-
ные из пуповинной крови, могут пролиферировать в костные, 
хрящевые и жировые клетки, а также гепатоцитоподобные 
клетки, нейроглиеподобные клетки и эндотелий дыхательных 
путей и кардиомиоциты [49]. В исследованиях на животных 
этот тип клеток улучшал функцию миокарда после инфаркта 
миокарда (ИМ) и в моделях перегрузки давлением. Данный 
источник является наиболее перспективным в лечении детей 
с функционально единственным желудочком (ФЕЖ), так как 
данная патология диагностируется в дородовый период. Это 
позволяет заблаговременно произвести сбор биологического 
материала из пуповины и отправить его в банк стволовых 
клеток.

Клетки, полученные из кардиосфер. Создание кардиосфер 
возможно, когда образцы биопсии миокарда культивируются 
in vitro на поли-D-лизине. Они являются самособирающимися 
структурами, строение которых позволяет наиболее выгодно 
использовать клеточные кластеры СК внутри сфер. Находясь 
рядом со зрелыми, окружающими их КМ, они способны про-
лиферировать и дифференцироваться в КМ.

Клетки кардиосферного происхождения (CDCS) реагируют 
на ишемию, стимулируя регенерацию миокарда и повышая 
устойчивость тканей к недостаточному кровоснабжению [50].

Клетки-предшественники. Клетки-предшественники кар-
диомиоцитов (КПК) являются одними из наиболее хорошо 
описанных в литературе. Они способны дифференцировать-
ся во все 3 типа мезодермальных клеток сердца: сердечные, 
эндотелиальные и гладкомышечные. Эти клетки повсеместно 

присутствуют в сердце новорожденного, но почти отсутству-
ют у взрослого. Поверхностная рецепторная тирозинкиназа 
высоко экспрессируется на их поверхности (c-kit+) в отличие 
от CD45, или триптазы, которые в этих клетках отсутствуют. 
Доклинические модели на животных как при острой, так и 
при хронической ишемии продемонстрировали эффективность 
КПК в улучшении дисфункции ЛЖ [51].

Индуцированные плюрипотентные стволовые клетки. 
Индуцированные плюрипотенциальные стволовые клет-
ки (ИПСК) – это соматические клетки человека, например, 
фибробласты, сконструированные таким образом, чтобы 
вести себя подобно СК. Этот тип клеток заслуживает особого 
внимания, поскольку он происходит от хозяина и устраняет 
некоторые проблемы, связанные с иммунным ответом, как 
и при использовании клеток других типов. Они также обе-
спечивают потенциал быстрого доступа к СК, но проблемы 
безопасности остаются. Несмотря на то, что клетки сердца 
являются одними из первых функциональных типов клеток, 
сформированных из плюрипотентных СК человека, сложное 
взаимодействие между типами клеток сердца и потребность 
в трехмерном каркасе продолжает ограничивать прогресс в 
использовании крупномасштабных трансплантатов. Вопросы, 
касающиеся электромеханической связи, иммунной толерант-
ности и васкуляризации, еще предстоит решить.

м е т о д ы  д о с т а в к и  с т в о л о в ы х  к л е т о к 
к  м и о к а р д у. Наименее травматичным и сравнительно 
легким методом доставки СК в миокард является их вну-
трикоронарное введение, который позволяет ввести клетки 

2 1 

КСК 

3 

4  

Три способа формирования зрелых кардиомиоцитов из КСК:  
1 – деление КСК и образование ТК в составе колоний;  

2 – развитие КСК внутри ТК с образованием СКВК с капсулой 
с последующим выходом незрелых ТК; 3 – проникновение КСК 

в зрелый КМ с образованием СКВК без капсулы с высвобождением 
свободных вакуолей с множеством более зрелых ТК; 4 – зрелые 

кардиомиоциты
Fig. 1. Three ways of formation of mature cardiomyocytes from 
CSCs: 1 – division of CSCs and formation of TC in colonies; 2 – devel-
opment of CSCs inside TC with formation of cell-within-cell configura-
tion with capsule followed by release of immature TC; 3 – penetration 

of CSCs into mature CM with formation of cell-within-cell configuration 
without capsule with release of free vacuoles with many more mature 

TC; 4 – mature cardiomyocytes
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на дооперационном этапе, а также использовать СК в любой 
межэтапный период гемодинамической коррекции. Более 
сложная процедура — это чрескожная интрамиокардиальная 
доставка СК в межжелудочковую перегородку или стенку 
правого/левого желудочка [45, 52]. Также в литературе опи-
сываются субэпикардиальные многократные инъекции клеток 
[53]. Количество введенных клеток варьирует в зависимости 
от методики авторов статей. С точностью описывается лишь 
процесс интракоронарного введения клеток с 2–3-минутной 
экспозицией.

о б с у ж д е н и е. Исследования в области регенератив-
ной медицины с применением СК проводятся более 20 лет. 
За это время клеточная терапия стала новой терапевтической 
перспективой, направленной на регенерацию поврежденного 
миокарда. Несмотря на множество клинических испытаний, 
проведенных по всему миру, остаются нерешенные вопросы, 
которые не позволяют использовать данный метод для рутин-
ного применения в клинической практике повсеместно, а имен-
но: отсутствие единой методики культивирования и забора СК, 
сложность количественного и качественного анализа вводимой 
культуры клеток, отсутствие единой системы хранения СК, 
недостаток возможностей для культивирования необходимого 
количества клеток. В настоящее время существует много раз-
ногласий относительно эффективности применения того или 
иного источника получения культуры для инфузии и методик 
доставки СК к миокарду [54]. Также немаловажной проблемой 
остается юридическая сторона вопроса, запрещающая при-
менять материал, полученный путем культивирования клеток 
in vitro.

Мы считаем, что новое направление в лечении пациентов 
кардиохирургического профиля, а именно применение клеточ-
ной терапии, позволит добиться повышения выживаемости 
среди пациентов.

Новые особенности применения и механизмы влияния 
СК на педиатрических пациентах, открытие молекулярных 
механизмов, контролирующих пролиферацию клеток и их 
дифференцировку при большой нагрузке, может заложить 
основу для внедрения клеточной терапии при лечении детей 
с врожденными пороками сердца. Особенно, учитывая, что 
стандартная медикаментозная терапия сердечной недоста-
точности, применяемая для лечения взрослых пациентов, не 
дает ожидаемых результатов у детей с врожденными пороками 
сердца [21, 55].

Немаловажным преимуществом применения СК у детей с 
врожденными пороками сердца является то, что заболевание 
можно диагностировать еще в пренатальный период [56], а 
значит, есть возможность получить и применить аутологич-
ные СК пуповинной крови. Плюрипотентные СК в настоящее 
время стали ведущим кандидатом для регенерации сердца, хотя 
остаются значительные препятствия для безопасного перехода 
к клинической терапии человека [10].

в ы в о д ы. На наш взгляд, в ближайшей перспективе 
этапное хирургическое лечение, медикаментозная терапия 
сердечной недостаточности, механические устройства и 
трансплантация сердца останутся основой кардиотерапии для 
унивентрикулярных пороков сердца. Однако в конечном итоге 
клеточная терапия, основанная на данных фундаментальной 
регенеративной биологии, может предложить более эффектив-
ные решения для пациентов с недостаточной функцией сердца.
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