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Поиск эффективных и доступных методов стимуляции регенеративных процессов в 

восстановительной медицине является приоритетной задачей. Значительный интерес пред-

ставляют тот вид биостимуляции, за счет которого происходит активация метаболических и 

репаративных процессов всего организма в целом. Цель. Обобщение актуальных литератур-

ных данных о возможных механизмах биостимуляции при трансплантации собственных тка-

ней организма. На основании результатов обзора литературы показано, что в настоящее вре-

мя остается множество дискутабельных вопросов, связанных с клеточными и молекулярны-

ми механизмами, лежащими в основе межмолекулярного взаимодействия на этапе регенера-

ции. Эффекты стимулирующего действия аутотрансплантата, как в зоне самого транспланта-

та, так и в организме в целом, могут быть обусловлены медиаторами и сигнальными молеку-

лами, которые выделяются при разрушении тканей аутотрансплантата, его перифокальной 

области и биологическими активными веществами, продуцируемыми иммунокомпетентны-

ми и стволовыми клетками. Заключение. Тканевые трансплантаты могут выступать в качест-

ве индукторов выработки биологически активных веществ и активаторов иммунных и ство-

ловых и/или стромальных клеток. Последние, в свою очередь, являются продуцентами ряда 

химических медиаторов, необходимых при полноценной регенерации. Поэтому, одним из 

перспективных методов стимуляции регенеративных процессов является трансплантация 

собственной ткани. Этот метод отличается простотой, эффективностью и доступностью, что 

вызывает повышенный интерес и требует дальнейшего исследования.   
Ключевые слова: биостимуляция; полнослойный кожный лоскут; аутотранспланта-

ция; регенерация. 
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Search for effective and available methods of stimulation of regenerative processes is a pri-

ority task of restorative medicine. Of high interest is a kind of biostimulation that induces activa-
tion of metabolic and reparative processes in the whole organism. Aim. Generalization of the rele-
vant literature data concerning possible mechanisms of biostimulation in transplantation of self 
tissues of an organism. The results of literature survey showed that there still remain many debat-
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able questions concerning cellular and molecular mechanisms that underlie intermolecular interac-
tions in the stage of regeneration. Stimulating effects of an autotransplant both in the zone of the 
transplant or in an organism in whole may be caused by mediators and signal molecules released 
in destruction of the autotransplant tissues and of its perifocal region, and also by bioactive sub-
stances produced by immune-competent and stem cells. Conclusion. Tissue transplants may be 
used as inductors of production of biologically active substances and activators of immune and/or 
stromal cells. The latter, in turn, are producers of a number of chemical mediators required for 
large-scale regeneration. Therefore, a promising method of stimulation of regenerative processes 
is transplantation of self tissue. This method is characterized by simplicity, effectiveness and 
availability which evokes special interest and requires further study. 

Keywords: biostimulation; skin graft; autotransplantation; regeneration. 
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В современной восстановительной 

медицине происходит активная разработка 

и поиск методов, направленных на стиму-

ляцию процессов регенерации поврежден-

ной ткани. При этом, данные методы 

должны обладать рядом свойств, таких как 

доступность и эффективность. В этом раз-

резе вызывает определенный интерес та-

кой вид биологической стимуляции тка-

ней, при которых происходит активация 

метаболических и репаративных процес-

сов всего организма в целом. Использова-

ние этих методов открывает широкие пер-

спективы современной клинической меди-

цины. Исходя из этого, к одной из акту-

альной и приоритетной задачи можно от-

нести поиск, разработку и внедрение такой 

стратегии, которая позволила бы устра-

нить патологические процессы в организ-

ме, связанные с разрушением ткани и спо-

собствовала решению задачи по устране-

нию патологических нарушений в орга-

низме, вызванных этими процессами, а 

также приводила к эффективному полно-

ценному восстановлению ткани.  
Целью данной работы явился анализ 

возможных механизмов стимуляции ткани, 

обусловленной применением аутотранс-

плантации.  
Достижения современной науки по-

зволили разработать ряд эксперименталь-

ных методик, в основе которых лежит 

применение ростовых факторов стволовых 

клеток, полученных из различных ал-

лотрансплантатов (плацентарных, дер-

мальных, амниотических и др.) [1,2], кото-

рые способны оказывать биостимулирую-

щее влияние. Вместе с тем, данные мето-

дики имеют ряд существенных ограниче-

ний, что препятствует их широкому кли-

ническому применению. Эти ограничения 

обусловлены тем, что применение факто-

ров роста как аллотрансплантатов, так и 

стволовых клеток, зачастую приводит к 

развитию тяжелых осложнений, связанных 

с иммунным конфликтом, канцерогенезом, 

а также возникновению различных инфек-

ций [3,4]. В тоже время, имеется методики, 

которые могут предотвратить развитие 

столь тяжелых и нежелательных последст-

вий. К таким методикам можно отнести 

применение пересадки собственных тка-

ней организма, в частности кожи. Сущест-

венным достоинством данного метода, 

помимо устранения вышеописанных не-

желательных эффектов и последствий, 

следует отнести и тот факт, что аутотранс-

плантация кожи способствует активации 

процессов репарации и метаболизма. Ме-

ханизмы данных процессов будут рас-

смотрены и описаны ниже.  
Основные эффекты тканевой те-

рапии. Согласно ряду проведенных иссле-

дований, представленных в литературе, 

использование препаратов, полученных из 

различных тканей, способно оказывать ан-

титоксическое, гепатопротекторное дейст-

вие [5-9]. Кроме того, эти препараты 

улучшают восстановление поврежденных 

тканей и процессы, связанные с микро-

циркуляцией. Установлено, что ауто-

трансплантант способен оказывает сис-
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темное влияние на резидентные ткани в 

том месте, где он был пересажен, а также 

приводить к изменениям, связанным с 

структурно-функциональными перестрой-

ками всего организма. Так, при изучении 

биологической активности трансплантатов 

основатель первого в Европе тканевого 

банка R. Klen, обнаружил (1961) стимули-

рующее влияние на репаративные процес-

сы со стороны тканевого ложа [8,10].  
В целом, выбор собственной кожи в 

качестве тканевого трансплантата объяс-

няется простотой и безопасностью его по-

лучения. Кроме того, кожа и подкожная 

жировая клетчатка – это набор иммунных 

и стволовых (стромальных) клеток. 
Альтерация и воспаление как ме-

ханизм системных стимулирующих эф-

фектов регенерации. После пересадки 

собственной ткани в зоне трансплантации 

происходит альтерация. Данный процесс 

затрагивает как сам трансплантат, так и 

зону вокруг его пересадки, что активизи-

рует процессы заживления. Процесс аль-

терации приводит к усилению продукции 

различных сигнальных молекул, которые 

направляются к патологическому очагу. 

Усиление выработки сигнальных молекул 

приводит к воздействию не только мест-

ных изменений, но и мобилизует весь ор-

ганизм в целом. Несомненным остаётся 

тот факт, что основными компонентами 

любого процесса заживления ткани явля-

ются клетки. В том случае, когда процесс 

регенерации происходит за счет примене-

ния трансплантата, патофизиологические 

механизмы восстановления поврежденной 

ткани происходят за счет участия в данном 

процессе клеток как самого трансплантата, 

так и клеток близлежащих тканей. Кроме 

того, данный процессе не обходится без 

участия клеток из отдаленных источников 

всего организма, например, клеток костно-

го мозга. Несомненным остается тот факт, 

что любое повреждение тканей сопровож-

дается нарушением целостности крове-

носных сосудов различного калибра. По-

вреждение сосудов приводит к активации 

каскада свертывающей системы, важная 

роль в которой отводится агрегации тром-

боцитов и образованию тромба из фибри-

ногена. При этом, сам по себе фибрин об-

ладает выраженным стимулирующим 

влиянием, являясь временным матриксом 

для мигрирующих клеток [11].  
По мнению некоторых авторов, сти-

мулирующее влияние связано с присутстви-

ем в сгустке фибрина значительного коли-

чества тромбоцитов, продуцирующих фиб-

робластические пролиферативные факторы, 

цитокины, простагландины, тромбоксан, 

хемотаксические факторы, биогенных ами-

ны, коллагеназу и ее ингибиторы. К факто-

рам, усиливающим хемотоксический фактор 

[11] и способствующим активизации окру-

жающих клеток, можно отнести: тромбоци-

тарный (PDGF), эпидермальный (EGF) и 

трансформирующие факторы роста (TGF-α 

и TGF-β), факторы роста фибробластов 

(bFGF) и сосудистого эндотелия (VEGF), 

цитокины (CXCL4 и RANTES), и стромаль-

ный фактор (SDF-1). В ряде исследований 

представлено, что в воспалительном очаге 

включается система терапевтического по-

тенциала SDF-1 / CXCR4. Именно эта сис-

тема направляет в зону поражения клетки 

иммунной системы, такие как нейтрофилы, 

моноциты и лимфоциты [11-13]. 
Стимулирующие эффекты макро-

фагов. Известно, что любое повреждение 

структур живой системы приводит к раз-

витию стрессовой реакции. Это объясняет 

тот факт, что поврежденные и погибшие 

клетки ткани трансплантата и перифо-

кальной области после пересадки ткани 

продуцируют так называемые DAMP 

(damage-associated molecullar pattern) и 

стресс-зависимые молекулы SAMP (stress-
associated molecular pattern). Эти эндоген-

ные «молекулы опасности» активируют 

сигнальные механизмы, ведущие к разви-

тию воспалительного процесса [14]. Од-

ними из основных клеток, которые спо-

собствуют определению эффективности 

воспаления, определяют эффективность 

воспалительной стадии при регенератив-

ном процессе, являются макрофагальные 

клетки. Кроме того, ряд исследователей 
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[8,15] считают, что факторами, влияющи-

ми на характер межклеточных взаимодей-

ствий, являются фенотип макрофагов, их 

активность и зрелость. Помимо усиления 

фагоцитоза, эти клетки могут образовы-

вать колониестимулирующий фактор (GM-
CSF), который относится к цитокинам и 

проявляется стимуляцией гемопоэтиче-

ских клеток, находящихся в костном моз-

ге. К важнейшим факторам можно также 

отнести продуцируемые макрофагами 

PDGF, TGF-β, EGF, SDF-1, VEGF и инсу-

линоподобный фактор роста (IGF-1). Кро-

ме того, макрофаги участвуют в секреции 

таких важных цитокинов, таких как фак-

тор некроза опухолей альфа (TNF-α), ин-

терлейкины 1 и 6 (IL-1 / 6). Данные цито-

кины способствуют усилению миграции к 

очагу воспаления иммунных клеток. 
Стимулирующие эффекты тучных 

клеток. Исходя из данных, представлен-

ных в современной литературе, кожный 

покров содержит большое количество туч-

ных клеток. Как известно, одним из 

свойств тучных клеток является способ-

ность усиливать регенеративные процес-

сы, и, как следствие, ускорять заживление 

раны [16-18]. Патофизиологический меха-

низм стимулирующего действия тучных 

клеток, которые находятся как в самом 

трансплантате, так и в окружающих тка-

нях, может быть объяснен выработкой мо-

дуляторов и медиаторов воспаления, таких 

как гистамин, химаза, триптаза, гидролаза, 

пептидаза, гепарин, цитокинов. Кроме то-

го, происходят процессы пролиферации и 

миграции клеток [17]. Показано, что при 

дегрануляции тучные клетки высвобож-

дают большого количества ростовых фак-

торов, особенно NGF, стимулирующих 

рост близлежащих аксонов [11]. 
Активация иммунокомпетентных 

клеток. После пересадки аутотрансплан-

тата кожи пересаженная ткань начинает 

выделять различного вида биостимулято-

ры. Воздействие биологически активных 

веществ приводит к воспалению, вызван-

ному  альтерацией. Воспаление активизи-

рует иммунокомпетентные клетки, медиа-

торы воспаления, факторы роста и разно-

образные подобные вещества. 
Воспаление является необходимым 

процессом, направленным на устранение 

причины повреждения ткани и развитие 

системного ответа. Одной из функций сис-

темы врожденного иммунитета является 

распознавание повреждающего агента. 

Для реализации этой функции на поверх-

ности клеток врожденного иммунитета 

тканей трансплантата и перифокальной 

области: тучных, макрофагов, базофилов, 

нейтрофилов, натуральных киллеров, эо-

зинофилов, дендритных клеток, - распо-

ложены рецепторы PRR [14,19]. Клетки 

врожденного иммунитета передают ин-

формацию путем стрессорного воздейст-

вия на молекулярные сигналы клеток, свя-

занных с адаптивным иммунитетом, к ко-

торым относятся Т- и В-лимфоциты [20]. 
Последние продуцируют факторы (цито-

кины и иммуноглобулины), которые, по-

падая в кровь, влияют на созревание эф-

фекторных популяций, а также влияют на 

повышение фагоцитирующей и миграци-

онной активности клеток врожденного 

иммунитета (в особенности макрофагов). 
Биостимулирующий эффект ство-

ловых (стромальных) клеток. В процессе 

регенерации поврежденных тканей био-

стимулирующий эффект может быть связан 

с воздействием резидентных и мобилизо-

ванных стволовых клеток, которые обра-

зуются как в ткани аутотрансплантата, так 

и в окружающих тканях. Помимо этого, в 

данный процесс вовлекаются клетки из от-

даленных источников самого организма, 

мобилизующиеся в ответ на воспаление. 

Немаловажным фактором, способствую-

щим активации стволовых клеток, является 

гипоксия. Активация стволовых клеток, 

вызванная гипоксий, приводит к усилению 

регенеративного потенциала [5]. Процесс 

тканезамещения напрямую зависит от про-

тивовоспалительного потенциала клетки. 

Соответственно, чем более выражены эти 

потенциалы в клетках, тем эффективнее и 

скоординированнее будет протекать про-

цесс заживления. К клеткам, обладающим 
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такими свойствами, можно отнести клетки-
предшественники мезенхимального проис-

хождения. Данные клетки являются незаме-

нимыми участниками репаративных про-

цессов адаптации глубокого резерва [21]. 
Мезенхимальные стволовые клетки 

(МСК) относятся к тем клеткам, которые 

имеют высокую способность к дифферен-

цировке. Помимо этого, они быстро мигри-

руют в зону повреждения. В результате 

проведенных клинических исследований 

было установлено, что у МСК имеются па-

ракринные эффекты, что проявляется спо-

собностью выделять факторы, действую-

щие как сигналы для окружающих клеток, 

и заставляет их изменять свое поведение, 

чтобы инициировать процесс регенерации. 
Также они могут проявлять и имунносу-

прессивные свойства. Данные клетки акти-

визируются при воздействии сигнала, по-

ступающего извне, и восстанавливают как 

структуру ткани, так и ее функцию [21,22]. 
МСК и фибробласты секретируют в 

межклеточное пространство фибронектин, 

коллаген, гликозаминогликаны и протеог-

ликаны. Они экспрессируют внеклеточные 

протеазы, благодаря которым ремоделиру-

ется архитектура фибринового каркаса с 

образованием сначала грануляционной 

ткани, которая затем постепенно замеща-

ется коллагеновым матриксом. Проведен-

ный анализ литературных источников, 

свидетельствует о том, что МСК в коопе-

рации с другими клетками регулируют по-

давляющее большинство механизмов, спо-

собствующих восстановлению тканей. В 

исследованиях с использованием доппле-

рографии при введении МСК из жировой 

ткани в ишемизированную конечность 

иммунодефицитной мыши линии Nude 
было отмечено улучшение состояния ко-

нечности и увеличение скорости кровото-

ка [11]. В ряде исследований было проде-

монстрировано, что трансплантация белой 

жировой ткани оказывает стимулирующее 

влияние, связанное с кумулятивным дей-

ствием стволовых клеток, входящих в ее 

состав, на процессы регенерации в зоне 

трансплантации. Эта характерная особен-

ность стволовых клеток жировой ткани 

обусловливается ее значительной эндок-

ринной активностью, связанной с секреци-

ей FGF (фактор роста фибробластов), 

VEGF (фактор роста эндотелия сосудов), 

TGFβ (трансформирующий фактор роста 

β), IGF (инсулиноподобный фактор роста), 

PDGF (тромбоцитарный фактор роста), 

ЩФ (щелочная фосфомоноэстераза). ЩФ, 

являясь одним из маркеров стволовых кле-

ток, обладает индуктивным действием на 

морфогенетические процессы организма, 

стимулирует ангиогенез [14,22].  
В связи с вышесказанным, дегенера-

ция кожного трансплантата может оказы-

вать стимулирующее влияние на морфоге-

нетические потенции регенеративного 

процесса посредством продукции широко-

го спектра ростовых факторов и ЩФ [22]. 

S.K. Kang, et al. (2003) указывают на высо-

кий дифференциальный потенциал ство-

ловых клеток жировой ткани. Данные 

клетки могут проходить дифференцировку 

как в мезенхимальные, так и немезенхи-

альные клетки [22,23]. 
В ряде экспериментов при изучении 

секреторных и метаболических функций 

стромальных клеток, полученных из ткани 

жира, особое внимание было уделено 

функции регенерации, что можно связать с 

так называемым комплексом «стволовых и 

прогениторных» клеток, которые находятся 

в жировой ткани (adipose-derived stem cells, 
ADSCs) [23-30]. Данные клетки были полу-

чены в 2001 г. Они способны проходить 

дифференцировку в различных направле-

ниях, что является их особенностью [30]. 

Авторы показали, что ADSCs способны 

секретировать клетки цитокинового про-

филя. К ним можно отнести такие факторы, 

как ангиогенный, антиоксидантный и им-

муносупрессивный: сосудистый эндотели-

альный фактор роста (VEGF), трансформи-

рующий фактор роста (TGF), фактор роста 

гепатоцитов (HGF), тромбоцитарный фак-

тор роста (PDGF), фактор роста плаценты 

(PlGF) и основной фактор роста фибробла-

стов (bFGF) в высоких концентрациях, что 

приводит к стимуляции миграции эндоте-
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лиальных клеток сосудов, их пролиферации 

и дифференциации [1,17, 22,23,28-29]. 
Иммунорегуляция и паракринная 

активация МСК. Опираясь на ряд работ, 

представленных в литературе [23,25], 

можно смело утверждать, что не все ство-

ловые клетки кожи обладают одинаковым 

пролиферативным потенциалом. Как пока-

зывают исследования, наибольший потен-

циал к пролиферации заложен в клетках 

волосяного фолликула, особенно области 

утолщения, выпуклости (англ. bulge). Со-

гласно данным литературы [23,27], именно 

в данной области сосредоточено около 

95% стволовых клеток волосяного фолли-

кула. Эти клетки участвуют в заживлении 

раны, а затем исчезают из межфоллику-

лярного эпителия. Механизм восстановле-

ния поврежденной ткани обусловлен ми-

тотическим делением и миграций на по-

верхность раны потомков стволовых кле-

ток bulge. Кроме того, в настоящее время 

известно [31], что на поверхности МСК 

располагаются экспрессированные Toll-
подобных рецепторы, основная функция 

которых – распознавание молекул повреж-

денных клеток и тканей (РАМР и DAMP). 

Усиление активности данных рецепторов 

при запуске механизмов воспаления при-

водит к миграции МСК к очагу воспале-

ния, где данные клетки способствуют сек-

реции цитокинов, направленных на подав-

ление воспаления. К ним относятся IL-1, 
IL-6, IL-8, TNF-α, IFN-γ, а также некото-

рые хемокины, например, ССL2, CXCL9, 

CXCL10 и CXCL11. Воздействуя пара-

кринно на иммунную систему, в т.ч. клет-

ки, которые несут специфические рецеп-

торы для этих лигандов, они способствуют 

стимуляции направленной миграции ней-

трофил, моноцитов, а также клеток им-

мунной защиты (из которых наиболее 

важны натуральные киллеры) к воспали-

тельному очагу. МСК, таким образом, соз-

дают провоспалительное микроокружение 

и привлекают в зону повреждения различ-

ные иммунокомпетентные клетки. 
Помимо вышеописанных клеток, та-

кими же регенеративными свойствами на-

делены и некоторые из потомков эмбрио-

нальных стволовых клеток, которые нахо-

дятся в костном мозге. К ним можно отне-

сти мультипотентные гематопоэтические 

клетки, которые могут превращаться в 

дальнейшем в различные формы лейкоци-

тов (в т.ч. эндотелиальные клетки-
предшественники) [11,32]. Активация кле-

ток иммунной системы, мигрирующих в 

очаг воспаления, вызванной альтерацией и 

гипоксией тканей, ведет к выделению 

большого спектра провоспалительных 

факторов, в т.ч. цитокинов: TNF-α, IFN-γ и 

IL-1. При воздействии этих цитокинов 

МСК продуцирует факторы, подавляющие 

воспалительные реакции и, в частности, 

супрессию активации иммунокомпетент-

ных клеток [11,33,34]. МСК оказывают 

воздействие на дендритные клетки, спо-

собствуют подавлению пролиферации ак-

тивных иммунных клеток из класса Т-
лимфоцитов, что происходит опосредова-

но. Механизм иммуносупрессорного дей-

ствия МСК может заключаться в том, что 

в результате активации Т-лимфоцитов по-

давляется функция активных Т- и В-
лимфоцитов [33]. Механизм взаимодейст-

вия между МСК и клетками иммунной 

системы можно охарактеризовать тем, им-

мунная система оказывает воздействие на 

МСК через медиаторы иммунитета (цито-

кины, хемокины, простагландины и др.), 

при этом МСК, в свою очередь, также 

влияют на иммунную систему. 
Помимо перечисленных медиаторов, 

МСК продуцирует TGF-β, а также участ-

вуют в образовании оксида азота, индуци-

руемого NO синтазой (iNOS) [35]. Эти мо-

лекулы могут выступать как потенциаль-

ные иммунносупрессоры. Многочислен-

ные паракринные эффекты МСК проявля-

ются практически на каждой стадии про-

цесса регенерации. В условиях in vivo 
свойства МСК подавлять иммунитет обу-

словлены количественным составом кле-

ток, которые были вовлечены в область 

воспалительной реакции. Кроме потенци-

альных иммунносупрессоров МСК спо-

собны продуцировать также факторы, ак-
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тивизирующие рост клеток, такие как 

VEGF, HGF, IGF, bFGF, GM-CSF, SCF, 
SDF-1. Эти молекулы могут быть ассоции-

рованы с антиапоптозными, ангиогенными 

и антифиброзными эффектами, принимать 

участие в миграции, пролиферации и диф-

ференцировке фибробластных клеток, ко-

торые были рекрутированы в зону воспа-

ления прогениторных клеток [36]. Именно 

этим факторам отводится важная роль в 

репарации, особенно на начальных этапах. 
Необходимым условием эффектив-

ной регенерации, неспособной проходить 

в условиях гипоксии, является восстанов-

ление кровоснабжения поврежденного 

участка. Стимулом к ангиогенезу в усло-

виях снижения насыщения кислородом 

тканей в области трансплантата может 

быть уменьшение парциального давления 

кислорода. Мишень, на которое направле-

но это воздействие, – клетки эндотелия. 

Например, гипоксия, воспаление и меха-

ническое растяжение поврежденных тка-

ней, активируют транскрипционный фак-

тор-1 (HIF-1), вызывая экспрессию ангио-

генных факторов, что ведет к стимуляции 

ангиогенеза. Направленная миграция цир-

кулирующих эндотелиальных предшест-

венников является ключевым этапом в 

формировании новых сосудов в зоне по-

вреждения [38,39]. 
На группе белых крыс было проде-

монстрировано, что использование ауто-

трансплантата полнослойного кожного 

лоскута (АТПКЛ) в условиях нарушенной 

иннервации оказывает выраженное био-

стимулирующее воздействие на микро-

циркуляторное русло и способствует более 

интенсивному структурному и функцио-

нальному восстановлению нервных воло-

кон после их повреждения [10]. Регенера-

тивное действие и дистантный стимули-

рующий эффект на систему микроцирку-

ляции осуществляется благодаря стимуля-

ции выработки нейротрофина-3 и факто-

ров роста эндотелия сосудов, которые спо-

собствуют привлечению эозинофилов, 

макрофагов и лимфоцитов в зону АТПКЛ 

и окружающих тканей [10,40,41]. 

Активация регуляторных пептидов 

при регенерации. Можно предположить, 

что одним из механизмов биостимулирую-

щего эффекта была пептидергическая регу-

ляция, вызванная повреждением тканей. 

Одной из групп клеточных медиаторов, ко-

торые могут секретироваться поврежден-

ными тканями перифокальной области и 

самого кожного лоскута являются цитоме-

дины, которые также как и цитокины отно-

сятся к группе регуляторных пептидов. 
Многочисленные исследования пока-

зали, что эти соединения химической ре-

гуляции отвечают за поддержание гомео-

стаза в многоклеточном организме. Уста-

новлено, что цитомедины представляют 

собой полифункциональные и плейотроп-

ные комплексы щелочных полипептидов с 

относительно небольшой молекулярной 

массой. Они были идентифицированы во 

всех органах и тканях. В эксперименталь-

ных исследованиях подтверждена их спо-

собность индуцировать дифференцировку 

полипотентных клеток. Так, добавление 

регуляторных пептидов к полипотентным 

клеткам эктодермы в экспериментальной 

модели приводило к возникновению раз-

личных тканей [43,44]. Помимо этого, эти 

биорегуляторы, называемые истинными 

трансмиттерами, воздействуют непосред-

ственно на рецепторы, а возникающая 

триггерная реакция может вовлечь в этот 

процесс вторичных и третичных посред-

ников с увеличением количества вариан-

тов возможных эффектов в геометриче-

ской прогрессии [45]. Изучение этой груп-

пы соединений показало, что они являются 

пептидергическими регуляторами: опреде-

ляют статус межклеточного взаимоотно-

шения в системе иммунитета, регулируя 

соотношение Т- и В-лимфоцитов, могут 

влиять на гуморальное звено системы им-

мунитета, угнетают перекисное окисление 

липидов (ПОЛ), стимулируют репаратив-

ные и обменные процессы. Кроме того, 

они «пробуждают» регионарные стволо-

вые клетки, активируют процессы восста-

новления клеток, оказывают влияние на 

процесс передачи генетической информа-
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ции и многое другое [46]. Биологический 

механизм воздействия цитаминов можно 

объяснить ускорением дифференцировки 

стволовых клеток в тканях и активизацией 

их перехода в более зрелую форму. Одно-

временно с этим они участвуют в регули-

ровке обменных процессов. В результате, 

возникают клеточные популяции, которые 

являются физиологически нормальными и, 

при этом, в них происходит оптимальный 

обмен веществ [47,48]. 
Таким образом, эти вещества пеп-

тидной природы, выделяемые клетками 

трансплантата и окружающих тканей, спо-

собны оказывать как локальные тканевые, 

так дистанционные (путем химического 

процессинга, циркулируя с током крови) 

эффекты в организме [43]. Еще одним 

возможным механизмом биостимулирую-

щего эффекта было изменение иммунного 

ответа путем уравновешивания воспали-

тельного каскада реакций организма в 

операционных зонах трансплантата и ней-

рорафии периферического нерва, что, в 

свою очередь, повлекло сдерживание 

чрезмерной активности клеток иммунной 

системы, которое могло бы привести к 

разрушению внеклеточного матрикса и 

угнетению регенеративных процессов. 
Феномен прекондиционирования 

тканей. Одним из эффектов, который 

способствует стимуляции и, как следствие, 

приводит к улучшению восстановления 

поврежденной ткани, обусловленной тя-

желой травмой, является феномен прекон-

диционирования тканей. Воздействие дан-

ного явления можно сравнить с воздейст-

вием стресса [49]. При пересадке собст-

венного лоскута кожи происходит дис-

тантное прекондиционирования ткани, на 

фоне нейрорафии.  
Данный феномен заключается в соз-

дании небольших временных эпизодов 

ишемизации ткани, не связанной с основ-

ным органом. Это приводит к усилению 

поступления различных биологических 

активных веществ из ишемизированной 

ткани и стимуляции процессов восстанов-

ления тканей [41,49-54].  

В литературе приводится экспери-

мент с двумя раневыми каналами (зона 

трансплантата и нейрорафия перифериче-

ского нерва), каждый из которых имел 

свои собственные резидентные клетки, в 

т.ч. и макрофаги с потенциалом, направ-

ленным на полноценную регенерацию. В 

этом эксперименте тип иммунного ответа 

был модифицирован - наблюдалось уско-

ренное ограничение зоны воспалительного 

процесса, ускоренная активация биомеха-

нических и молекулярных сигналов между 

клетками и экстрацеллюлярным матрик-

сом, активная дифференцировка клеток, 

быстрое восстановление кровотока, что, в 

целом, позволило улучшить в т.ч. ангинез 

и микроциркуляцию. В эксперименталь-

ных условиях было доказано, что меха-

низм репативного эффекта АТПКЛ выра-

жается в снижении количества нервных 

волокон, которые подверглись дегенерав-

тивным изменениям, проксимальнее места 

сшивания. Одновременно с этим происхо-

дит увеличение количества нервных воло-

кон, прорастающих из проксимального от-

дела в дистальный. Кроме этого, возраста-

ет скорость реиннервации мышечной тка-

ни, повышается возбудимость нервной 

ткани и ускоряется проведение импульса.  
Стимуляция микроциркуляции мо-

жет быть связана с поддержанием высоко-

го уровня перфузии ткани, уменьшением 

гиперчуствительности сосудистой стенки 

(вследствие ее деиннервации) [41,42]. 
Заключение 

К одному из самых сложных процес-

сов, происходящих в живом организме, 

можно отнести восстановление тканей. 

Его сложность обусловлена тем, что в нем 

происходит активация многочисленных 

процессов, механизмов и различных типов 

клеток. Как результат, в современной нау-

ке возникает множество дискутабельных и 

не решенных до конца вопросов.  
Одним из них являются механизмы, 

которые лежат в основе межмолекулярного 

взаимодействия, происходящего при вос-

становлении ткани. Известно, что стимули-

рующее действие аутотрансплантата (как в 
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зоне самого трансплантата, так и в орга-

низме в целом) может быть связано с рядом 

биологических активных веществ, выде-

ляющихся при разрушении пересаженной 

собственной ткани, а также продуктами 

стволовых и иммунокомпетентных клеток.  
Исходя из этого, можно сделать вы-

вод, что аутотрансплантат может высту-

пать как стимулятор выработки различных 

биологически активных веществ и активи-

зировать как иммунные, так и стволовые 

и/или стромальные клетки. Как известно, 

стромальные клетки образуются при воз-

действии ряда химических медиаторов и 

необходимы для полноценного восстанов-

ления ткани.  
Следующей важной проблемой явля-

ется изучение потенциальных возможностей 

влияния на процессы восстановления ткани 

различных молекул и сигнальных систем. 

Понимание этих процессов позволит управ-

лять поведением клеток и регулировать 

внутриклеточные каскадные реакции. Од-

ним из таких перспективных методов явля-

ется трансплантация собственной ткани. 

Применение аутотрансплантации имеет ряд 

неоспоримых преимуществ: проста исполь-

зования, доступность и эффективность. Все 

это вызывает повышенный интерес и требу-

ет дальнейшего исследования. 

______________________________________________________________________________ 
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