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Streszczenie

W pracy przedstawiono wybrane zagadnienia, związane
z rozwojem tych technik inżynierii tkankowej i metod terapii
komórkowych, które mają istotne znaczenie z punktu widze-
nia badawczego i wykazują potencjalną przydatność w prak-
tyce klinicznej. Szczególną uwagę poświęcono możliwości
ich wykorzystania w leczeniu chorób układu krążenia. W czę-
ści poświęconej terapiom komórkowym zwrócono uwagę
na rozbieżności i zagrożenia, związane z przeszczepianiem
komórek. W części prac eksperymentalnych potwierdzono
skuteczność terapii komórkowych w przywracaniu funkcjo-
nalności mięśnia sercowego. Pojawiły się jednak również do-
niesienia, że zastosowanie terapii komórkowych nie wpływa
w znaczący sposób na poprawę funkcji uszkodzonego mię-
śnia sercowego. Za główną przyczynę tego zjawiska uznaje
się się w tych przypadkach małą żywotność przeszczepio-
nych komórek. 
Istotne znaczenie w leczeniu chorób układu krążenia zyskują
techniki inżynierii tkankowej. Dąży się przy tym do uzyskania
bioprotez pokrywanych komórkami autologicznymi i takich,
w których możliwe byłoby odtworzenie autologicznej macierzy
zewnątrzkomórkowej. Takie bioprotezy mogłyby być trwalsze
od protez klasycznych. Podczas tworzenia bioprotez jako rusz-
towania do nahodowywania komórek wykorzystywane są
zwykle matryce bezkomórkowe, coraz częściej zastosowanie
znajdują też matryce z materiałów biodegradowalnych. Mate-
riał komórkowy stanowią z kolei dojrzałe komórki somatyczne
bądź komórki macierzyste. W pracy zaprezentowano m.in. do-
świadczenia własne, dotyczące tworzenia biologicznej łaty
z wykorzystaniem bezkomórkowego osierdzia, pokrywanego
komórkami mięśniówki gładkiej. Łata taka mogłaby być wyko-
rzystywana podczas zabiegów chirurgicznej rekonstrukcji le-
wej komory serca. Do tej pory udało się opracować skuteczną
metodę acellularyzacji tkanek, umożliwiającą efektywne usu-

Summary

Tissue engineering as well as the cell culture techniques seem
to be the promising perspective of alternative treatment of cir-
culatory system diseases. Quite recently, mentioned methods
have been still only in the phase of in vitro tests or animal
experiments. However, presently they are more often used in
clinical practice. 
Cell transplantations or heart bioprostheses constructions ba-
sed on autologous cells – are only two examples of tissue en-
gineering usage. There are two different methods to obtain the
bioprosthesis scafolds: first based on biodegradable materials
usage, while the second prefers usage of biological material
– acellular matrix. The cell material consists of mature somatic
cells or stem cells.
In a study, chosen issues regarding usage of cell therapies and
cell engineering in clinical practice have been presented. More-
over, own experiences concerning preparation of biological
patch using acellular pericardium covered with smooth muscu-
le cells have been presented. Mentioned patch could be used
in procedures of surgical reconstruction of left ventricle. 
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Terapie komórkowe

Transplantacja komórek może być ważnym czynnikiem
terapeutycznym w leczeniu choroby niedokrwiennej serca.
Istnieją doniesienia, świadczące o znacznej poprawie kurcz-
liwości lewej komory serca po terapii komórkowej. Do pio-
nierskich należą badania Soonpaa i wsp. [1, 2], którzy trans-
plantowali komórki AT-1 i płodowe kardiomiocyty zdrowym
myszom oraz psom. Wszczepione kardiomiocyty tworzyły
struktury dyskowe i wytwarzały jednocześnie połączenia
z komórkami gospodarza. W badaniach przeprowadzonych
przez innych autorów [3, 4] obserwowano, że zabieg rekon-
strukcji lewej komory serca z jednoczesnym wszczepieniem
komórek mięśniowych i pooperacyjnym zastosowaniem
ACE-inhibitorów istotnie poprawia funkcję skurczową lewej
komory serca. Ciekawych informacji na ten temat dostar-
czyły także badania na chomikach szczepu BIO 53.58, któ-
rym wszczepiano allogenne komórki mięśnia sercowego
oraz autologiczne komórki mięśniówki gładkiej [5, 6].
W obu wypadkach zaobserwowano, że wszczepione ko-
mórki zaczęły formować się w tkankę mięśniową,
przy czym następowała też poprawa funkcji mięśnia serco-
wego. Wielu badaczy podtrzymuje tezę, że komórki mięśnia
sercowego mogą być z dobrym efektem przeszczepiane
do zmienionego niedokrwiennie serca [7–10]. 

W niektórych badaniach zaobserwowano jednak, że
embrionalne ludzkie kardiomiocyty wszczepione do uszko-
dzonego serca szczura nie mają zdolności różnicowania się
w komórki dojrzałe, co wykazano w kilkumiesięcznej ob-
serwacji [7]. Podobne wnioski wysnuwają się z badań Wa-
tanabe i wsp. [11]. Wszczepienie komórek mięśniowych my-
sich linii AT-1 do zdrowego i uszkodzonego mięśnia serco-
wego świni wykazało, że o ile zdrowy mięsień sercowy
cechowało normalne przeżycie przeszczepionych komórek,
o tyle w wypadku mięśnia uszkodzonego żadne z komórek
nie przeżywały. W pewnym kontraście do tego są badania
Connold i wsp. [9]. Autorzy stwierdzili, że embrionalne kar-
diomiocyty przeszczepione do uszkodzonego mięśnia ser-
cowego szczurów wytwarzają połączenia międzykomórko-
we (gap junction) z innymi przeszczepionymi komórkami,
co może świadczyć o ich częściowym różnicowaniu. W żad-
nym wypadku nie odnotowano zaś wytworzenia się połą-
czeń elektromechanicznych między przeszczepianymi ko-
mórkami a komórkami uszkodzonego mięśnia sercowego
gospodarza. 

Interesujące były również wyniki badań Reinecke i wsp.
[12], którzy przeszczepiali płodowe, neonatalne i dojrzałe kar-
diomiocyty do zdrowego mięśnia sercowego, do mięśnia ser-
cowego uszkodzonego w fazie ostrej i do mięśnia uszkodzo-
nego w okresie odległym (6 dni) po uszkodzeniu. Dojrzałe
kardiomiocyty nie przeżywały w żadnych warunkach, nato-
miast płodowe i neonatalne komórki mięśnia sercowego for-
mułowały żywe przeszczepy w każdej z wymienionych grup
badanych. Zaobserwowano też tworzenie połączeń funkcjo-
nalnych między przeszczepianymi komórkami, a w kilku wy-
padkach powstały połączenia między komórkami gospoda-
rza i przeszczepionymi, co może sugerować wytworzenie się
funkcjonalnych połączeń elektromechanicznych. 

W terapii uszkodzonego mięśnia sercowego oprócz kar-
diomiocytów mogą mieć również zastosowanie komórki mię-
śniówki gładkiej, mają one bowiem zdolność do utrzymania
długotrwałego skurczu tonicznego przy relatywnie niskim za-
potrzebowaniu energetycznym, a ponadto wykazują wysoką
maksymalną siłę skurczu w porównaniu z mięśniami szkiele-
towymi [13]. Eksperymenty, związane z zastosowaniem ko-
mórek mięśniówki gładkiej, zostały przeprowadzone przez
Yoo i wsp. [14]. Przeszczepili oni te komórki do mięśnia serco-
wego, a dodatkowo, w innej grupie badanej, przeprowadzili
transplantację kardiomiocytów. Wykazano, że w obu grupach
eksperymentalnych następowało formowanie się tkanki mię-
śniowej. Obserwowano również poprawę funkcji rozkurczo-
wej serca. W grupie, w której dokonano przeszczepu komórek
mięśniówki gładkiej, odnotowano wyższe szczytowe ciśnienia
skurczowe. Funkcja skurczowa serca w grupie, w której zasto-
sowano komórki mięśniówki gładkiej, była porównywalna
z wartościami obserwowanymi u zdrowych osobników.

Autorzy stwierdzili również, że zastosowanie komórek
mięśniówki gładkiej daje lepsze rezultaty niż zastosowanie
terapii kardiomiocytów. Badania te były prowadzone na cho-
mikach, z tego względu autorzy podkreślają konieczność
weryfikacji wyników na dużych zwierzętach. W innych bada-
niach [15] zastosowano komórki mięśniówki gładkiej izolo-
wane z aorty. Były one przenoszone na materiał syntetyczny
– polimer polilaktamowy (PCLA). Hodowano je na syntetycz-
nej matrycy w warunkach in vitro mniej więcej przez 2 tyg.,
aż do uformowania się tkanki. Następnie matryce z komór-
kami wszczepiano szczurom, u których stymulowano wcze-
śniej epizod niedokrwienia. W grupie kontrolnej autorzy za-
stosowali polimer niepokrywany komórkami. W konkluzji
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nięcie komórek bez istotnych cech uszkodzenia macierzy ze-
wnątrzkomórkowej i z zachowaniem właściwości biomecha-
nicznych zbliżonych do tkanki własnej. Ponadto opracowano
skuteczną metodę izolacji i hodowli komórek mięśniówki gład-
kiej. Potwierdzono równocześnie zdolność do zasiedlania ma-
trycy bezkomórkowej przez izolowane komórki. Wstępne wy-
niki badań są obiecujące i zachęcają do kontynuowania do-
świadczeń. 
SSłłoowwaa  kklluucczzoowwee::  inżynieria tkankowa, terapia komórkowa,
bioprotezy.
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stwierdzono, że łata pokryta komórkami mięśniówki gład-
kiej w istotny sposób przyczynia się do poprawy funkcji
skurczowej zmienionego zawałowo mięśnia sercowego. 

Jak widać z przedstawionego opisu, zastosowanie tera-
pii komórkowej może być czynnikiem, który w istotny spo-
sób pozwala na poprawę kurczliwości mięśnia sercowego,
jednak zastosowanie zawiesiny komórek ma istotne ogra-
niczenia, a czynnikiem limitującym jest głównie wielkość
obszaru blizny pozawałowej. Ponadto komórki, by zacho-
wać właściwą aktywność proliferacyjną i różnicowanie, wy-
magają stymulacji w postaci kontaktu z powierzchnią ma-
cierzy zewnątrzkomórkowej. Komórki o fenotypie komórek
adhezyjnych, pozbawione tego rodzaju stymulacji urucha-
miają program apoptozy. Może to częściowo tłumaczyć nie-
powodzenia związane ze stosowaniem w terapii zawiesiny
pojedynczych komórek [11]. 

Bioprotezy sercowe oparte na matrycach
z polimeru biodegradowalnego

Idea tworzenia takich bioprotez polega na nasiewaniu
komórek autologicznych na szkielet z polimerów bioegra-
dowalnych. Osadzone w syntetycznym szkielecie komórki
rosną, różnicują się i syntetyzują macierz zewnątrzkomór-
kową. Równolegle z syntezą matrix zewnątrzkomórkowej
następuje powolna degradacja polimeru, aby w efekcie
mógł on być całkowicie zastąpiony przez wzrastającą tkan-
kę. W ten sposób powstaje tkanka w pełni autologiczna.

Jednym z pierwszych materiałów wykorzystywanych
do modelowania tego typu protez był kwas poliglikolowy
– PGA (polyglicolic acid). Wykorzystali go, m.in. Hoerstrup
i wsp. do konstrukcji zastawki trójpłatkowej [16]. Zastawka
ta była następnie pokrywana funkcjonalną warstwą komó-
rek autologicznych, którymi były komórki szpiku HMSC
(human marrow stromal cell). Wzrastały one na powierzch-
ni materiału w warunkach in vitro w bioreaktorze z przepły-
wem pulsacyjnym. Wnioski, jakie nasuwały się z przepro-
wadzonych in vitro badań wskazywały, że zastosowanie
PGA jako materiału biodegradowalnego, z nahodowanymi
na jego powierzchni komórkami szpiku, pozwala na uzy-
skanie bioprotezy o właściwościach morfologicznych i me-
chanicznych podobnych do tkanki własnej. Obiecujące wy-
niki otrzymano też w eksperymentach na zwierzętach, któ-
rym wszczepiano bioprotezy zastawkowe, konstruowane
na bazie PGA [17]. W tym wypadku materiał biodegrado-
walny pokrywano najpierw fibroblastami, a następnie
na takie podłoże nahodowywano komórki endotelialne. Tak
przygotowane zastawki wszczepiano zwierzętom. Analiza
zawartości 4-hydroksyproliny, badania immunohistoche-
miczne na obecność włókien fibrynowych oraz czynnika
VIII na powierzchni tkanki świadczyły o istnieniu aktyw-
nych procesów remodelowania tkanki i wzrostu komórek. 

W konstrukcji bioprotez zastosowanie znajdują też połą-
czenia biodegradowalnych polimerów, takie jak PGA, np.
z kwasem polilaktamowym – PLA. Ciekawych wyników do-
starczyły eksperymenty, w których porównywano zdolność
komórek do wzrostu i różnicowania w zależności od metody
nahodowywania komórek. Na szkielet z kwasów poliglikolo-

wego i polilaktamowego nasiewano fibroblasty i komórki
śródbłonka w następujący sposób: codzienne zasiedlanie fi-
broblastami przez 10 dni, jednokrotne zasiedlenie fibroblasta-
mi, a następnie hodowla polimeru z komórkami przez 14 dni.
W tym drugim wypadku w jednej grupie użyto standardo-
wego medium, w drugiej natomiast zastosowano medium
z kolagenem. Wyniki w sposób jednoznaczny wykazały, że
stosując medium suplementowane kolagenem, udało się
najskuteczniej zasiedlić polimer, można więc przypuszczać,
że w tym wypadku również synteza macierzy zewnątrzko-
mórkowej będzie efektywna [18]. Znacznie gorsze rezultaty
uzyskano natomiast po zastosowaniu w układzie in vivo
konstruktów złożonych z kwasów PGA łącznie z PLA. Biopro-
tezy tego rodzaju charakteryzowała znaczna trombogen-
ność. Zwierzęta, którym wszczepiano zastawki z tych mate-
riałów, ginęły w krótkim okresie po operacji (12, 24, 36 godz.),
a przyczyną śmierci był zawał mięśnia sercowego w przebie-
gu niewydolności oddechowej [19]. Zastosowanie w kon-
strukcji bioprotez mają również rusztowania złożone z PGA
i kwasu poli-4-hydroksymasłowego P4HB (poly-4-hydroksy-
butyrate) lub kwasu polihydroksyoctowego-PHO (polyhy-
droksyoctanoate). Zastosowanie tego rodzaju polimerów
istotnie poprawia właściwości biomechaniczne protez, istot-
nie jednak wydłuża się czas biodegradacji polimeru [20].
Znacznie bardziej obiecującym materiałem są rusztowania,
w których PGA pokrywany jest cienką warstwą kwasu poli-
hydroksymasłowego – P4HB. Materiał tego rodzaju łączy
porowatość PGA z elastycznością i wytrzymałością P4HB.
Ponadto polimer ten charakteryzuje się szybszym czasem
biodegradacji w porównaniu z PHO. Termoplastyczność
P4HB powoduje, że stosunkowo łatwe jest uformowanie
bioprotezy [21]. W badaniach Hoerstrup i wsp. [21] na ufor-
mowane z PGA i P4HB zastawki nasiewano komórki endo-
telialne i miofibroblasty. Następnie bioprotezy wszczepiano
owcom. Mniej więcej po 20 tyg. odnotowano w badaniach
echokardiograficznych obecność w pełni funkcjonalnej za-
stawki. Można zatem przypuszczać, że charakterystyka
wzrostu i remodelowania tego rodzaju bioprotez, opartych
na polimerach biodegradowalnych jest zbliżona do tkanek
własnych [22]. 

Często zwraca się uwagę na konieczność mechaniczne-
go kondycjonowania bioprotez sercowych na etapie ich
tworzenia w warunkach in vitro, co jest możliwe dzięki za-
stosowaniu konstrukcji bioreaktorów z przepływem pulsa-
cyjnym. Jak się wydaje, niewystarczająca wytrzymałość
mechaniczna bioprotez z materiałów biodegradowalnych
może być spowodowana brakiem stymulacji mechanicznej
na etapie ich powstawania. Zastosowanie bioreaktorów
z przepływem pulsacyjnym istotnie poprawia biomecha-
niczne właściwości protez [23].

Wadą materiałów biodegradowalnych jest brak na ich
powierzchni ligandów białkowych, które w normalnych wa-
runkach są w zastawkach biologicznych i odpowiadają
za właściwą adhezję pomiędzy komórkami a macierzą ze-
wnątrzkomórkową [24]. Znacznie bardziej obiecujące wy-
daje się wykorzystanie w konstrukcji bioprotez rusztowań
acellularnych.
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Wykorzystanie matryc acellularnych 
w technikach inżynierii tkankowej

Acellularne bioprotezy, pokrywane komórkami autolo-
gicznymi powstały jako alternatywa, m.in. wobec protez
ksenogennych konserwowanych chemicznie oraz opartych
na materiałach syntetycznych. Konserwacja chemiczna
może pozytywnie oddziaływać na właściwości mechanicz-
ne tkanki, gdyż redukuje jej immunogenność. Wadą tego
rodzaju konserwacji jest jednak relatywnie szybko postę-
pujący proces degradacji oraz kalcyfikacji tkanek [25, 26].
Bioprotezy, w których są żywe komórki, zachowują z kolei
na swojej powierzchni komórki endotelialne, wykazujące
wysoką ekspresję antygenów HLA zarówno klasy I, jak i II,
co może stanowić potencjalne źródło indukcji reakcji im-
munologicznej, a w konsekwencji być czynnikiem decydu-
jącym o zmianach degradacyjnych bioprotezy w okresie
odległym po implantacji [27]. W tym wypadku grupą szcze-
gólnie narażoną na wczesną dysfunkcję są dzieci, co wyni-
ka z dużej reaktywności ich układu immunologicznego [28,
29]. Udowodniono, że proces acellularyzacji przyczynia się
z kolei do istotnego obniżenia liczby antygenów MHC kla-
sy I i II [30], ponadto nie narusza stabilności i funkcjonal-
ności bioprotez [31]. 

Najprostszą metodą acellularyzacji jest cykliczne za-
mrażanie i rozmrażanie tkanki [32, 33]. Takie postępowanie
sprawia jednak, że duża część komórek pozostaje niewy-
izolowana [34], obserwowane są też zmiany struktury kola-
genu w obrębie traktowanych tkanek i mało skuteczne jest
nahodowywanie komórek endotelialnych na tak przygoto-
wane tkanki [34]. Inną metodą usuwania komórek jest in-
kubacja tkanki w roztworze NaCl, a następnie w detergen-
cie, którym jest SDS [34, 35]. Wykazano, że płatki zastawek,
inkubowane w roztworach NaCl-SDS mogą być całkowicie
pozbawione komórek i wykazują zdolność do zasiedlania
ich komórkami śródbłonka [34]. 

Jedną z najczęściej stosowanych metod usuwania ko-
mórek jest inkubacja tkanek w roztworze trypsyna/EDTA.
Dane literaturowe wskazują, że pozwala to na całkowite
usunięcie komórek bez widocznych zmian w macierzy ze-
wnątrzkomórkowej [36–38]. 

Do acellularyzacji stosowane są też detergenty. Jed-
nym z nich jest Triton-X 100, który – zdaniem niektórych
autorów – pozwala zachować natywną strukturę białek
macierzy, a jednocześnie skutecznie usuwa komórki [39].
Dla kontrastu badania Kim i wsp. [34] wskazują, że sto-
sując Triton-X 100, trudno uzyskać powtarzalny efektyw-
ny poziom acellularyzacji tkanek. Innym powszechnie
stosowanym detergentem jest SDS, którego działanie
pozwala uzyskać acellularną tkankę o właściwoścach
mechanicznych zbliżonych do tkanki własnej [40]. Inne
badania wykazały natomiast, że SDS jest czynnikiem po-
wodującym denaturację białek kolagenowych i ich desta-
bilizację [41]. SDS może prowadzić do fragmentacji
i obrzęków w obrębie kolagenu i do istotnej utraty jego
stabilności hydrotermalnej [42]. Skuteczność acellulary-
zacji powinna być oceniana nie tylko poprzez efektyw-
ność usuwania komórek z tkanek przy zachowaniu inte-

gralności i stabilności macierzy zewnątrzkomórkowej,
ważnym kryterium jest też zdolność do ponownego za-
siedlania przygotowanych rusztowań bezkomórkowych
przez komórki. W wypadku tkanek ksenogennych zasto-
sowanie może mieć chemiczna konserwacja bioprotezy.
Próby endotelializacji tkanek konserwowanych chemicz-
nie prowadzono m.in. na tkankach zastawek, wykorzy-
stując jako czynnik konserwujący aldehyd glutarowy. Ba-
dania wykonywano zarówno na pojedynczych płatkach,
jak i całych zastawkach [43]. Przed nahodowaniem ko-
mórek endotelialnych zastawki poddawane były detoksy-
fikacji. Jednak pomimo dużej gęstości komórek użytych
do hodowli, prowadzenia jej w bioreaktorze w warun-
kach dynamicznych, po 7 dniach hodowli na zastawkach
uwidoczniło jedynie nieopłaszczone lub martwe komórki.
Wydaje się zatem, że bardziej obiecujące jest zastosowa-
nie jako rusztowań tkanek allogennych. W badaniach Ce-
botari i wsp. [44] użyto zastawek ludzkich, z których usu-
nięto komórki poprzez inkubację w roztworze trypsy-
na/EDTA. Zastawki te przed acellularyzacją umieszczano
w sterylnych warunkach w roztworze antybiotyku peni-
cylina/streptomycyna, w takiej formie mogły być prze-
chowywane ok. miesiąca bez widocznej utraty integral-
ności macierzy zewnątrzkomórkowej. Następnie acellu-
larne rusztowania pokrywano ludzkimi komórkami
endotelialnymi. Komórki te tworzyły na powierzchni
tkanki regularną monowarstwę, pozytywnie reagującą
z PECAM-1, Flk-1, VE-kadherynami. 

Zdolność do zasiedlania przez komórki tkanek bezko-
mórkowych zależeć może również od sposobu konserwacji
tkanki. Z badań Eberl i wsp. [45], w których porównywano
różnice w zdolności do wzrostu, proliferacji oraz adhezji
komórek na płatkach świeżych i konserwowanych w spo-
sób właściwy dla zastawek dostępnych komercyjnie wyni-
ka, że na świeżych, niekonserwowanych tkankach komórki
wykazywały prawidłową adhezję i proliferację, tworząc po-
między 6. a 10. dniem hodowli tzw. monowarstwę na po-
wierzchni tkanki. Nie obserwowano natomiast tworzenia
się monowarstwy komórek i ich proliferacji na powierzchni
tkanek konserwowanych. W innych doświadczeniach
z płatków zastawek usuwano komórki poprzez inkubację
w roztworze SDS, a dodatkowo pierścienie aorty inkubo-
wano wcześniej w roztworze trypsyna/EDTA [46]. Na tak
przygotowaną tkankę nasiewano zastawkowe komórki in-
terstycjalne (VIC), komórki mięśniówki gładkiej (SMC) oraz
fibroblasty. W przypadku wszystkich tkanek odnotowano
ich prawidłowe zasiedlanie przez komórki. VIC i SMC mi-
growały w głąb tkanki, natomiast fibroblasty zasiedlały je-
dynie jej powierzchnię. Tkanki acellularne są często wyko-
rzystywane w technikach inżynierii tkankowej. Prace kon-
centrują się na uzyskaniu matryc kolagenowych o różnej
porowatości, które mogłyby być zasiedlane komórkami.
Mimo że w procedurach pozyskiwania tkanek acellular-
nych zwraca się uwagę, by wykazywały one właściwości
biomechaniczne zbliżone do tkanek natywnych, to jednak
część z tych matryc cechują słabe właściwości mechanicz-
ne [47–49]. 

Metody inżynierii tkankowej jako potencjalne narzędzie wykorzystywane w leczeniu chorób układu krążenia
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Doświadczenia własne

W ramach wspólnego projektu Śląskiego Centrum
Chorób Serca w Zabrzu i Pracowni Biotechnologii Fundacji
Rozwoju Kardiochirurgii w Zabrzu prowadzone są prace,
mające na celu stworzenie łaty biologicznej, pokrywanej
komórkami pacjenta. Taka łata mogłaby być wykorzysty-
wana w zabiegach chirurgicznej rekonstrukcji lewej ko-
mory serca.

Celem metody jest przywrócenie właściwego eliptycz-
nego kształtu komory i likwidacja niekorzystnych naprę-
żeń. Trwałość tego efektu możliwa jest, m.in. dzięki wszyciu
łaty, pozwalającej na utrzymanie zadanego kształtu. Do tej
pory łaty wykorzystywane w praktyce klinicznej tworzone
były z materiałów syntetycznych typu Dacron. Materiał te-
go rodzaju ma dobre właściwości mechaniczne, nie ma jed-
nak zdolności do wzrostu, remodelowania czy samonapra-
wy. Dlatego prowadzone są prace, mające na celu wykona-
nie łaty biologicznej, która pokrywana byłaby komórkami
pacjenta. Pełniłaby ona nie tylko funkcję mechaniczną, ale
i w aktywny sposób pozwalałaby na przywrócenie kurczli-
wości lewej komory serca. Łata składałaby się z dwóch
komponentów: komponenty komórkowej oraz elementu
rusztowania, na którym osadzane byłyby komórki autolo-
giczne. Jako rusztowanie wykorzystuje się osierdzie pacjen-
ta, tkankę, która poddana byłaby procesowi usuwania ko-
mórek. Wydaje się, że dobrym materiałem, relatywnie ła-
two dostępnym, może być osierdzie pozyskiwane z serc
eksplantowanych. Ten rodzaj tkanki ma dobre właściwości
mechaniczne, a jednocześnie pozwala na nahodowanie
na nim warstwy żywych komórek. W celu poprawy właści-
wości mechanicznych możliwe jest dodatkowe usieciowa-
nie struktury przy użyciu czynników nietoksycznych, które
nie wpływałyby niekorzystnie na żywotność nahodowa-
nych komórek. Jako materiał komórkowy wykorzystywane
mogą być komórki mięśniówki gładkiej izolowane z naczy-
nia żylnego (ryc. 1.). Mają one cechy funkcjonalne zbliżone
do kardiomiocytów, natomiast ich dodatkową zaletą jest
większy w porównaniu z kardiomiocytami potencjał prolife-

racyjny oraz ich łatwiejsze pozyskanie. Do tej pory zakoń-
czony został pierwszy etap prac, w którym: 
• opracowano metodę izolowania i hodowli komórek mię-

śniówki gładkiej (VSMC), wykorzystywanych następnie
do pokrywania łaty,

• wykonano wstępne badania efektywności wzrostu tych
komórek,

• wykonano wstępne badania morfologiczne i histologicz-
ne VSMC,

• opierając się na doświadczeniu własnym i danych litera-
turowych, przygotowano rusztowania bezkomórkowe,
na których osadzane będą komórki,

• wyizolowane i hodowane komórki nasiewano na ruszto-
wania bezkomórkowe.

Wstępne wyniki badań wydają się obiecujące. Izolowane
komórki wykazują prawidłową morfologię komórek mię-
śniówki gładkiej (ryc. 2.). Cechuje je również duży potencjał
proliferacyjny, co pozwala przypuszczać, że liczba izolowa-

BADANIA KLINICZNE I DOŚWIADCZALNE W CHOROBACH SERCA, PŁUC I NACZYŃ

RRyycc..  11..  Izolacja komórek mięśniówki gładkiej. Fragmenty naczynia
żylnego wielkości ok. 1 x 1 mm2 umieszczane są w naczyniu hodow-
lanym w specjalnie dobranym medium odżywczym, suplemento-
wanym surowicą i czynnikami wzrostu. Mniej więcej po tygodniu
komórki zaczynają migrować na zewnątrz fragmentu tkanki

RRyycc..  22..  Izolowane ze ściany naczyń krwionośnych komórki mięśniówki gładkiej (VSMC) w hodowli komórkowej. Zdolność do wykonywa-
nia skurczów tonicznych przy relatywnie małym wydatku energetycznym oraz cechy funkcjonalne zbliżone do kardiomiocytów sprawia-
ją, że mogą one stanowić ciekawą alternatywę w terapiach komórkowych, mających na celu poprawę kurczliwości mięśnia sercowego.
Dodatkową zaletą VSMC jest większy w stosunku do kardiomiocytów potencjał proliferacyjny oraz ich łatwiejsze pozyskanie
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nych komórek będzie wystarczająca do pokrycia łaty (ryc. 3.).
Wstępne badania wykazały też, że izolowane komórki po na-
sianiu na rusztowanie bezkomórkowe tworzyły mniej więcej
po tygodniu hodowli konfluentną mono- lub dwuwarstwę
(ryc. 4.). Ponadto obserwacja komórek w hodowli wykazała,
że są one w pełni funkcjonalne, o czym świadczy ich zdol-
ność do syntezy i reorganizowania macierzy zewnątrzkomór-
kowej. Zbadano również właściwości biomechaniczne tkanki
po acellularyzacji wykazując, że właściwości te nie różnią się
istotnie od cech tkanki własnej.

Dotychczasowe wyniki skłaniają do podjęcia dalszych
prac, mających na celu stworzeniu łaty biologicznej, która mo-
głaby być wykorzystywana podczas zabiegów chirurgicznej
rekonstrukcji pozawałowo uszkodzonej lewej komory serca.
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