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Streszczenie

  Proces tworzenia nowych naczyń krwionośnych, ze względu na ich udział w wielu stanach cho-
robowych, cieszy się obecnie ogromnym zainteresowaniem lekarzy i naukowców. Mechanizmy 
sterujące waskulogenezą, angiogenezą i arteriogenezą próbuje się wykorzystywać m.in. w lecze-
niu choroby wieńcowej celem poprawy unaczynienia niedokrwionego mięśnia sercowego pacjen-
tów, u których leczenie farmakologiczne, dostępne metody rewaskularyzacji (PTCA, CABG) nie 
przynoszą spodziewanych efektów. Dotychczas stosowano w tych przypadkach między innymi 
naczyniowo-śródbłonkowy czynnik wzrostu (VEGF)), kwasowy czynnik wzrostu fi broblastów 
(aFGF), zasadowy czynnik wzrostu fi broblastów (bFGF), czynnik stymulujący tworzenie kolo-
nii granulocytarno-makrofagalnych (GM-CSF), czynnik stymulujący tworzenie kolonii granu-
locytarnych (G-CSF), a także komórki macierzyste.

  Praca jest przeglądem wiedzy na temat procesu powstawania naczyń krwionośnych ze szczegól-
nym uwzględnieniem mięśnia sercowego. Przeprowadzono również analizę alternatywnych moż-
liwości terapeutycznych choroby wieńcowej wykorzystujących mechanizmy angiogenezy, arte-
riogenezy i waskulogenezy.
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Summary

  New blood vessel formation is of great importance to clinicians and researchers because of its 
participation in many diseases. Scientists are trying to exploit the mechanisms of vasculogene-
sis, angiogenesis, and arteriogenesis in the treatment of coronary artery disease. These mecha-
nisms are employed to improve myocardium vascularization in patients where both pharmaco-
logical therapy and available revascularization procedures (PTCA, CABG) are not effective. In 
such cases, factors including vascular endothelial growth factor (VEGF), acid fi broblast growth 
factor (aFGF), basic fi broblast growth factor (bFGF), granulocyte/macrophage colony- stimula-
ting factor (GM-CSF), and granulocyte colony stimulating factor (G-CSF), as well as stem cells, 
have been applied so far.

  This article is a review of the current knowledge about new blood vessel formation, especially 
in ischemic myocardium. We have also analyzed alternative strategies of treating coronary arte-
ry disease using the mechanisms of angiogenesis, arteriogenesis, and vasculogenesis.
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Pod koniec minionego tysiąclecia dokonał się znaczący po-
stęp w zrozumieniu udziału naczyń krwionośnych w proce-
sach chorobowych. Odkrycia ostatnich lat stały się podsta-
wą do opracowywania nowych terapii wielu chorób. Jedną 
z nich jest choroba wieńcowa (ch.w.) będąca główną przy-
czyną umieralności w krajach cywilizowanych. U części 
pacjentów z zaawansowaną postacią ch.w. farmakoterapia 
nie jest skuteczna. Zastosowanie angioplastyki wieńcowej 
(PTCA) i pomostowania aortalno-wieńcowego (CABG) 
także nie przynosi spodziewanych efektów. Wydaje się, 
że w takich sytuacjach alternatywnym sposobem popra-
wy unaczynienia niedokrwionego mięśnia sercowego (my-
ocardium) może być pobudzenie tworzenia naczyń zarówno 
za pośrednictwem waskulogenezy, angiogenezy jak i arte-
riogenezy. Należy zaznaczyć, iż są to odmienne procesy, 
które warunkują nie tylko prawidłowy rozwój poszczegól-
nych narządów, ale także mogą zachodzić w stanach nie-
dokrwienia serca [6].

W procesie waskulogenezy nowa struktura naczyniowa 
(pierwotny splot naczyniowy) powstaje z komórki macie-
rzystej [6]. W szpiku kostnym istnieją komórki macierzyste 

tkanki hematopoetycznej. Są one źródłem między innymi 
krążących we krwi progenitorowych komórek śródbłonka 
(EPCs) [1]. W 3 tygodniu embriogenezy komórki te roz-
poczynają proliferację i migrują do obszarów pozbawio-
nych naczyń, gdzie kumulują się i kształtują pierwotną sieć 
naczyń krwionośnych [4].

W odróżnieniu od waskulogenezy, w angiogenezie są for-
mowane nowe naczynia z już istniejących, bądź z pierwot-
nego splotu naczyniowego. Proces ten polega na pączko-
waniu nowych naczyń ze ścian i końców już istniejących. 
Może również dochodzić do „rozszczepiania” istniejących 
naczyń przez formowanie pomostów pomiędzy komórkami 
śródbłonka (ECs) oraz do podłużnego ich podziału dzię-
ki wgłabianiu się do światła komórek otaczających śród-
błonek [2].

Angiogeneza odgrywa istotną rolę zarówno w warunkach 
fi zjologicznych jak i patologicznych. Szczególnie inten-
sywnie proces ten przebiega w okresie rozwoju. Rzadziej 
występuje w dojrzałym organizmie [4]. Angiogeneza jest 
procesem fi zjologicznym w trakcie cyklu rozrodczego ko-
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biety, a także gojenia ran. W stanach patologicznych działa 
korzystnie poprawiając ukrwienie niedokrwionych narzą-
dów i tkanek np. mięśnia sercowego, kończyn, natomiast 
działanie niekorzystne polega m.in. na unaczynieniu gu-
zów nowotworowych i ich przerzutów, rozwoju retinopa-
tii cukrzycowej, czy też destabilizacji blaszki miażdżyco-
wej [5,26].

Angiogeneza jest procesem złożonym i wieloetapowym. 
Zapoczątkowuje go aktywacja ECs z następczą proteoli-
tyczną degradacją błony podstawnej śródbłonka i otaczają-
cej macierzy zewnątrzkomórkowej (ECM) przez zaktywo-
wane proteazy. W kolejnym etapie dochodzi do migracji, 
proliferacji oraz pączkowania ECs, indukowanych przez 
czynniki chemotaktyczne z jednoczesnym formowaniem 
światła w obrębie cewek i wreszcie ukończenia proliferacji 
ECs, ustanowienia kontaktu między tymi komórkami, na-
pływu perycytów, utworzenia nowej błony podstawnej [21]. 
Migracja perycytów w obręb ściany naczynia i wytworze-
nie błony podstawnej warunkuje przetrwanie cewek. Tylko 
wtedy nowa włośniczka ma możliwość przekształcenia się 
w pełnowartościowe naczynie krwionośne [4]. Z kolei na-
pływ i wbudowywanie komórek mięśni gładkich do ścian 
włośniczki warunkuje utworzenie tętniczki [2].

Badania ostatnich lat dowiodły, że proces angiogenezy jest 
regulowany przez wiele czynników proangiogennych i an-
tyangiogennych, które w dojrzałym organizmie pozostają 
zwykle w równowadze, dzięki czemu nie występuje nowo-
tworzenie naczyń [4]. W wyniku zaburzenia równowagi 
dochodzi do zwiększenia wytwarzania i działania jednego 
lub więcej czynników proangiogennych, co jest określane 
przełącznikiem angiogenezy [17]. Do pozytywnych regu-
latorów angiogenezy należą m.in. przedstawiciele rodziny 
naczyniowo-śródbłonkowego czynnika wzrostu (VEGF) 
i czynnika wzrostu fi broblastów (FGF), a także czynnik 
wzrostu hepatocytów (HGF), czynnik wzrostu pochodze-
nia płytkowego (PDGF), angiopoetyna 1 (Ang-1), CXC-che-
mokiny z motywem ELR (tripletem aminokwasowym Glu-
Leu-Arg na końcu NH2), czynnik stymulujący tworzenie 
kolonii granulocytarnych (G-CSF), czynnik stymulujący 
tworzenie kolonii granulocytarno-makrofagalnych (GM-
CSF), erytropoetyna (Epo). Z kolei proces angiogenezy 
hamują m.in. angiostatyna, endostatyna, trombospondyna 
1(TSP-1) i trombospondyna 2 (TSP-2), CXC-chemokiny 
bez motywu ELR. Natomiast na angiogenezę mają dwoja-
ki wpływ czynniki transformujący beta (TGF-b) i martwi-
czy nowotworów alfa (TNF-a), które w mniejszych stęże-
niach wykazują aktywność proangiogenną, a w większych 
– angiostatyczną oraz angiopoetyna 2 (Ang-2), będąca po-
zytywnym regulatorem angiogenezy jedynie w obecności 
VEGF. Także metaloproteinazy degradując ECM ułatwia-
ją pączkowanie naczyń, natomiast uwalniając angiostatynę 
z plazminogenu hamują ten proces [4]. Angiogenezę mo-
dulują także integryny, VE-kadheryny, cząsteczka adhezyj-
na komórek śródbłonka i płytek krwi (PECAM-1), czyn-
nik pochodzący z komórek podścieliska (SDF-1) [3–5,23], 
białka receptorowe Jagged, Delta i Notch [2,3]. Podczas 
formowania cewek niezbędne jest prawidłowe funkcjono-
wanie osi sygnalizacyjnej macierz-integryny-cytoszkie-
let (MIC) [3].

Niezależnie od przedstawionych wcześniej czynników re-
gulujących, istotne znaczenie w indukcji angiogenezy ma 

hipoksja komórek [25]. Prowadzi ona do aktywacji czynni-
ków transkrypcyjnych, takich jak czynnik indukowany hi-
poksją 1 alfa (HIF-1a) i czynnik jądrowy kappa B (NFkB), 
co powoduje aktywację genów kodujących białka czynni-
ków proangiogennych oraz ich receptorów [2,13].

W przeciwieństwie do angiogenezy, arteriogeneza jest 
procesem formowania naczyń krwionośnych niezależ-
nym od hipoksji [7,25]. Polega na przekształcaniu istnie-
jących wcześniej tętniczek kolateralnych w funkcjonalne 
tętnice w następstwie pogrubienia ich warstwy mięśnio-
wej, dzięki czemu stają się elastycznymi naczyniami i na-
bywają właściwości wazomotoryczne [7]. Obecność i licz-
ba kolateral jest zmienna gatunkowo i osobniczo [7,19,20]. 
Tętniczki kolateralne serca są pozostałością embrionalnego 
pierwotnego splotu naczyniowego w następstwie nieukoń-
czenia programowanej regresji gałęzi łączących główne tęt-
nice wieńcowe [19]. Przebiegają one nasierdziowo łącząc 
odcinki tej samej lub sąsiadujących tętnic, tworząc u lu-
dzi z przewlekłą ch.w. naturalne pomosty omijające, mo-
gące ograniczyć strefę niedokrwienia lub martwicy mię-
śnia sercowego [7].

Arteriogenezę indukuje wzrost napięcia ścinającego [7,25], 
w wyniku czego dochodzi do aktywacji „uśpionych” ECs, 
adhezji i migracji przez ścianę naczynia monocytów prze-
kształcających się w makrofagi. Z kolei wytwarzane przez 
okołonaczyniowe makrofagi czynniki wzrostu powodują 
transformację małych, już istniejących naczyń kolateralnych 
w duże przewodzące tętnice o około 20-krotnie powiększo-
nej średnicy [25]. ECs w tym przypadku mogą być postrze-
gane jako mechanoreceptory odpowiadające na działanie 
sił fi zycznych. Odgrywają zatem istotną rolę w integracji 
sił mechanicznych z sygnałami molekularnymi [23].

W przebiegu arteriogenezy następuje zwiększona ekspre-
sja monocytarnego chemotaktycznego czynnika białkowe-
go 1 (MCP-1) wytwarzanego przez ECs, TGF-b, recep-
torów na ECs krążących monocytów. Okołonaczyniowe 
makrofagi wytwarzają MCP-1, zasadowy czynnik wzro-
stu fi broblastów (bFGF), TNF-a, proteinazy przebudowu-
jące ECM [25,26]. MCP-1 jest czynnikiem chemotaktycz-
nym monocytów/makrofagów. TGF-b indukuje natomiast 
przez okołonaczyniowe monocyty syntezę innych czyn-
ników, takich jak PDGF i bFGF, które są mitogenami dla 
ECs i komórek mięśni gładkich. TNF-a tworzy z kolei śro-
dowisko zapalne [25]. Ostatecznie metaloproteinazy ma-
cierzy degradują otaczającą tkankę, dzięki czemu powsta-
je przestrzeń dla powiększonych naczyń [25]. W procesie 
arteriogenezy uczestniczy także GM-CSF, który hamując 
apoptozę, zwiększa czas przeżycia i funkcjonalność mo-
nocytów [19,25].

Wykazano, że waskulogeneza, angiogeneza i arteriogeneza 
zachodzą także po urodzeniu w dojrzałym niedokrwionym 
i niedotlenionym sercu. Analizując opracowywane i sto-
sowane obecnie próby zmierzające do poprawy ukrwienia 
mięśnia sercowego u pacjentów z chorobą wieńcową należy 
zwrócić uwagę na główne różnice pomiędzy angiogenezą 
i arteriogenezą. Naczynia kolateralne powstające w wyni-
ku arteriogenezy są dużymi o średnicy przekraczającej 200 
µm tętnicami nasierdziowymi z dobrze rozwiniętą błoną 
środkową i przydanką, umożliwiającymi efektywny prze-
pływ krwi. Formowanie tych naczyń jest ściśle ograniczo-
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ne do miejsca zamknięcia lub zwężenia większej tętnicy 
nasierdziowej (pomostowanie kolateralne). Kolaterale wi-
doczne podczas angiografi i u pacjentów z zaawansowanym 
zwężeniem głównych doprowadzających tętnic są przykła-
dem arteriogenezy. W wyniku angiogenezy natomiast są 
formowane małe, wewnątrzmiokardialne naczynia o cien-
kiej ścianie z bardzo słabo wykształconą błoną środkową, 
których średnica nie przekracza 200 µm oraz prawdziwe 
włośniczki o średnicy do 20 µm, zawierające jedynie po-
jedynczą warstwę śródbłonka [9,21]. Kolaterale będące re-
zultatem arteriogenezy są naczyniami niskooporowymi, 
natomiast w wyniku angiogenezy uformowane zostaje ło-
żysko wysokooporowe [19]. Głównym czynnikiem indu-
kującym arteriogenezę jest zwiększone napięcie ścinają-
ce, natomiast w przypadku angiogenezy – hipoksja [25]. 
Rezultatem arteriogenezy są kolaterale tętnicze powstające 
daleko od niedokrwionego obszaru. Natomiast angiogene-
za zachodzi na obwodzie niedokrwionej tkanki [10].

W przypadku niedokrwienia mięśnia sercowego z powodu 
zaawansowanego zwężenia tętnic wieńcowych obydwa te 
procesy, choć odmienne, mogą zachodzić jednocześnie [7]. 
Ponadto zarówno w przypadku arteriogenezy, jak i angio-
genezy istotna jest obecność procesu zapalnego [10].

Wykazano, że supresja funkcji makrofagów niekorzyst-
nie wpływa na zdolność zwiększenia unaczynienia [10]. 
Stwierdzono też, że zawał mięśnia sercowego, a więc mar-
twica określonego obszaru myocardium, generuje reakcję 
zapalną, która sprzyja angiogenezie [10,23].

Różne chemokiny i czynniki wzrostu mają istotny wpływ 
na przedstawione procesy [7]. Silnie arteriogennymi cy-
tokinami są MCP-1, GM-CSF, TGF-b [7,19,25] oraz łoży-
skowy czynnik wzrostu (PIGF) [15]. Najważniejsze czyn-
niki wzrostu w procesie angiogenezy to: VEGF, kwasowy 
czynnik wzrostu fi broblastów (aFGF), HGF, angiopoety-
ny [2,7,10,16].

Interesująca jest również rola EPCs, które mogą uczest-
niczyć w procesie neowaskularyzacji. Zaobserwowano, 
iż pochodzące ze szpiku kostnego EPCs dostają się do 
krwi obwodowej w odpowiedzi na tkankowe niedokrwie-
nie, a następnie uczestniczą w procesie waskulogenezy 
w tych obszarach. Komórki te przenikają do tkanki nie-
dokrwionej oraz niedotlenionej, a następnie in situ doj-
rzewają i mogą uczestniczyć w tworzeniu nowych naczyń. 
Wykazują one również parakrynne działanie sprzyjające 
angiogenezie [2]. Zaobserwowano, że bodźce endogen-
ne, takie jak niedokrwienie/niedotlenienie bądź lecze-
nie cytokinami pochodzenia egzogennego, przyczynia-
ją się do mobilizacji EPCs. Mobilizację i rekrutację tych 
komórek wzmagają także VEGF, Ang-1, FGF, SDF-1, 
PIGF, Epo, G-CSF, GM-CSF oraz czynnik wzrostu ko-
mórek pierwotnych (SCF). W migracji i zagnieżdżaniu 
EPCs w miejscu docelowym uczestniczą także VEGF oraz 
SDF-1. Zagnieżdżanie i inkorporacja w obszarach uszko-
dzenia niedokrwiennego zależą od ilości EPCs i ich zdol-
ności do adhezji. Wykazano, że niektóre statyny sprzy-
jają adhezji EPCs, a ponadto pobudzają ich proliferację. 
Zaobserwowano, że przeszczep EPCs po zawale mięśnia 
sercowego inicjował neowaskularyzację, a EPCs pocho-
dzenia ludzkiego wykazywały tendencję do umiejscawia-
nia się w centrum strefy zawałowej. Wpływ na EPCs wy-

wierają także czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego. Na 
przykład palenie tytoniu okazało się ważnym niezależnym 
predyktorem redukcji ich ilości [22].

Poznanie mechanizmów oraz czynników wpływających na 
formowanie nowych naczyń krwionośnych m.in. w mię-
śniu sercowym jest istotne nie tylko w celu zrozumienia 
ogniwa patogenetycznego wielu chorób w tym ch.w, ale 
również w celu poszukiwania nowych, efektywnych stra-
tegii ich leczenia.

Choroba wieńcowa jest najpoważniejszą przyczyną zgo-
nów, u około 20–30% pacjentów z zaawansowaną jej po-
stacią, stosowanie intensywnej farmakoterapii oraz stan-
dardowych technik rewaskularyzacji (PTCA i CABG) nie 
jest wystarczające [20]. Alternatywną metodą leczenia tych 
pacjentów jest rewaskularyzacja mięśnia sercowego techni-
ką laserową (TMLR) oraz podejmowane w ostatnim latach 
próby terapeutycznej angiogenezy. W przeprowadzonych 
badaniach klinicznych u pacjentów z zaawansowaną ch.w. 
z użyciem różnych metod stosowano następujace czynniki 
wzrostu: VEGF, aFGF, bFGF, GM-CSF. Największą sku-
teczność obserwowano po zastosowaniu GM-CSF, który 
indukował formowanie dużych łączących naczyń tętniczych 
(arteriogenezę) [8].

Należy zaznaczyć, że również zastosowanie TMLR pobu-
dzało angiogenezę. Wiadomo już, że ta metoda leczenia nie 
zapewnia utrzymania drożności wytworzonych w mięśniu 
sercowym kanałów, co wykazano w badaniach autopsyj-
nych. Natomiast w ich miejscach generowana jest reakcja 
zapalna z towarzyszącym uwalnianiem czynników proan-
giogennych, co indukuje pączkowanie naczyń krwiono-
śnych [14,24].

Dotychczas nie udało się uzyskać znaczących i długo-
trwałych dobrych wyników z użyciem powyższych alter-
natywnych strategii rewaskularyzacji mięśnia sercowe-
go. Obserwowano wprawdzie poprawę stanu klinicznego 
i zwiększoną perfuzję myocardium w badaniu SPECT (to-
mografi a emisyjna pojedynczego fotonu) i MRI (obrazowa-
nie techniką rezonansu magnetycznego), ale nie zarejestro-
wano różnic w przepływie podczas testów wysiłkowych. 
Lepsze wyniki (w tym zmniejszenie obszaru niedokrwie-
nia indukowanego wysiłkiem) uzyskano po podaniu bFGF 
do tętnic wieńcowych [8].

Zwrócono również uwagę, iż terapeutyczna angiogeneza 
nie powinna być stosowana u pacjentów z krytycznym zwę-
żeniem tętnicy wieńcowej, gdyż rozwój naczyń krążenia 
obocznego występuje dopiero po 2–3 tygodniach od po-
dania czynnika wzrostu [6]. Ponadto nasuwają się pewne 
wątpliwości dotyczące efektywności procesu angiogenezy 
w niedokrwionym mięśniu sercowym. Nowe naczynia za-
opatrują bowiem tkankę ziarninującą umiejscowioną w zrę-
bie myocardium. Odpowiedź angiogenna jest przemijająca 
i polega na formowaniu naczyń o cienkiej, nie w pełni wy-
kształconej ścianie, co może być niewystarczające do efek-
tywnej poprawy ukrwienia tkanek. Zwiększona ekspresja 
VEGF w granicznych strefach zawału ostatecznie ustaje, 
a komórki uformowanego naczynia ulegają apoptozie, cze-
go pozostałością jest nieunaczyniona blizna. Angiogeneza 
zachodzi lokalnie (w obrębie niedokrwionej tkanki), nato-
miast efektywny przepływ krwi utlenowanej odbywa się 
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przez naczynia tętnicze umiejscowione proksymalnie od 
miejsc niedokrwienia. Odpowiedź angiogenna utrzymu-
je się jedynie przez kilka tygodni, co jest uwarunkowane 
tymczasową zwiększoną ekspresją VEGF. Z kolei naczy-
nia będące rezultatem arteriogenezy, funkcjonują przez 
nieokreślenie długi czas po ustaniu ekspresji VEGF [15]. 
Małe naczynia, w tym sieci włośniczkowe, które powstają 
w wyniku angiogenezy tworzą krążenie wysokooporowe 
w porównaniu z głównymi zasilającymi tętnicami, co nie 
jest wystarczające do zapewnienia odpowiedniego prze-
pływu przez niedokrwioną tkankę [19].

Dotychczasowe największe kontrolowane badania klinicz-
ne: VIVA (VEGF in Ischemia for Vascular Angiogenesis) 
i FIRST (FGF Initiating Revascularization Support Trial) 
nie wykazały istotnych korzyści w postaci efektywnej popra-
wy niedokrwionego myocardium [20]. Opracowując nowe 
strategie terapeutyczne szczególny nacisk należy więc po-
łożyć na pobudzenie formowania dużych przewodzących 
tętnic kolateralnych (arteriogenezę), a w mniejszym stop-
niu na angiogenezę [20]. Przypuszczalnie wysiłek fi zyczny 
mógłby stać się optymalną metodą terapeutyczną w indu-
kowaniu arteriogenezy, gdyż podczas treningu fi zycznego 
wzrasta rzut serca oraz przepływ wieńcowy warunkujący 
zwiększenie napięcia ścinającego, działającego na śródbło-
nek tętnic kolateralnych [20]. Należy jednakże zaznaczyć, 
że przepływ kolateralny może zapewnić ponad 25% pra-
widłowego przepływu przez niezmienioną tętnicę wieńco-
wą, ale nie zrekompensuje go całkowicie [20].

W ostatnich latach zwrócono również uwagę na możliwość 
wykorzystania komórek macierzystych (SCs) w leczeniu 
chorób sercowo-naczyniowch. SCs szpiku ludzi dorosłych 
mogą różnicować się do innych rodzajów komórek, w tym 
kardiomiocytów oraz ECs. Zjawisko to zostało nazwane 
plastycznością komórek macierzystych i może być uży-
teczne w działaniach zmierzających do poprawy ukrwie-
nia i odbudowy mięśnia sercowego [1]. Wykazano, że SCs 
uczestniczą w formowaniu nowych naczyń za pośrednic-
twem waskulogenezy i angiogenezy w obszarze martwi-
cy mięśnia sercowego. Mają one zdolność wszczepiania 
się do licznych narządów włączając serce i śródbłonek na-
czyniowy [1].

Pochodzące ze szpiku EPCs są wykrywalne we krwi ob-
wodowej w prawidłowych, fi zjologicznych warunkach. Ich 
ilość wzrasta po około 7 dniach od dokonania się zawału 

mięśnia sercowego, podobnie jak VEGF [1]. Czynnikami 
pobudzającymi mobilizację i przechodzenie tych komórek 
ze szpiku kostnego są: SDF-1, SCF, G-CSF, VEGF, bFGF, 
Ang-1. Leczenie statynami pacjentów z chorobą wieńco-
wą również zwiększało ilość EPCs we krwi obwodowej 
[1,11,18]. Uważa się, że do osiągnięcia optymalnego efek-
tu niezbędna jest większa liczba tych komórek. Wykazano, 
że można do tego doprowadzić stosując G-CSF, a także na-
mnażając je ex vivo. Wykorzystywano także metody wstrzy-
kiwania SCs wyizolowanych ze świeżego szpiku kostnego 
do mięśnia sercowego (bez uprzedniego namnażania) bądź 
do tętnicy wieńcowej poddawanej plastyce. Po zastosowa-
niu terapii komórkami macierzystymi zaobserwowano re-
generację mięśnia sercowego objętego martwicą oraz po-
prawę perfuzji tych obszarów [11,12].

W niektórych badaniach pojawiła się jednakże wątpliwość 
dotycząca różnicowania się SCs w inne rodzaje komórek. 
Zauważono, że stają się one w pełni zróżnicowane po po-
łączeniu z wcześniej istniejącymi dojrzałymi komórkami. 
Częstość występowania takich fuzji nie jest znana i dobrze 
zrozumiana oraz nie wiadomo czy jest korzystna [1].

Z wykorzystaniem SCs w terapii ch.w. wiąże się obecnie 
wielkie nadzieje. Jednakże i w tym przypadku należy zwró-
cić uwagę na ewentualne działania niepożądane. Należy 
do nich między innymi możliwość wystąpienia mikroza-
wałów w przypadku zastosowania SCs namnażanych ex 
vivo, gdyż są one większe i mogą zatykać drobne naczy-
nia. Istnieje również ryzyko pojawienia się tachyarytmii 
komorowych po wszczepieniu SCs bezpośrednio do my-
ocardium. Ponadto nie wiadomo jeszcze czy mobilizowa-
nie tych komórek in vivo z użyciem G-CSF jest bezpieczne, 
m.in. ze względu na możliwość restenozy tętnicy wieńco-
wej i destabilizacji blaszki miażdżycowej [11,12].

Mimo że w znacznym stopniu poznano mechanizmy ste-
rujące procesami nowotworzenia naczyń, a zdobytą wie-
dzę próbuje się stosować w praktyce, wciąż rodzą się py-
tania jak dalece, bezpiecznie i efektywnie, mimo osiągnięć 
współczesnej nauki i techniki, można ingerować w ludzki 
organizm celem poprawy funkcjonowania poszczególnych 
narządów. Dotyczy to także niedokrwionego mięśnia ser-
cowego. Być może nie dalsza, lecz najbliższa przyszłość 
wniesie nowe rozwiązania w leczeniu ch.w. poprzez sty-
mulację procesu nowotworzenia naczyń.
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