
Введение 
В настоящее время фибрилляция предсердий (ФП) 

признается в качестве неоднородной клинической и 
электрофизиологической единицы с различными ме-
ханизмами, триггерами, субстратами возникновения 
и поддержания аритмии, что требует различных под-

ходов к ее лечению и профилактике [1,2]. Несмотря 
на то, что ФП не представляет непосредственной опас-
ности для жизни, она прогностически неблагоприятна, 
поскольку сопровождается значительным увеличе-
нием риска тромбоэмболических осложнений, ин-
сульта и снижением когнитивной функции, причем, 
данный показатель не имеет зависимости от возраста 
пациентов и наличия сердечно-сосудистой патологии 
[3,4]. 
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Появление новых методов исследования дает возможность изучать тканевые, структурные, клеточные и молекулярные причины фибрилляции 
предсердий (ФП). В последнее время активно обсуждается роль интерстициальных клеток – телоцитов в патогенезе развития ФП. Телоциты 
представляют собой специальный тип интерстициальных клеток, идентифицированный во многих органах и тканях, в том числе, и в сердце. 
Роли телоцитов в миокарде разнообразны: они обладают пейсмейкерной активностью, осуществляют структурную и координационную связь 
между клетками. Доказана способность этих клеток изменять скорость проведения электрического импульса в миокарде предсердий и желу-
дочков, телоциты формируют «атипичные» соединения практически со всеми типами клеток в сердце человека,  которые собирают  их в ин-
тегрированную сеть. С помощью электронной микроскопии было выявлено, что интерстициальные клетки имеют разный тип соединений в 
сети и могут интегрировать «информацию» от сосудистой и нервной систем, интерстиция, иммунной системы, стволовых клеток, клеток 
предшественников и сократительных кардиомиоцитов. В настоящее время получены результаты исследований, доказывающих как позитивное, 
так и негативное влияние телоцитов на возникновение различных заболеваний сердечно-сосудистой системы. Остается предметом дискуссий 
вопрос о роли телоцитов в аритмогенезе ФП. Уникальные свойства телоцитов в обеспечении межклеточных контактов, передаче генетической 
информации и их возможности в регенерации ткани сердца являются, несомненно, наиболее перспективными направлениями современной 
кардиологии. Имеются доказательства как прямого, так и опосредованного влияния телоцитов на электрофизиологические свойства миокарда. 
Бесспорно, что развитие данного направления открывает нам новые терапевтические мишени для профилактики и лечения ФП. 
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The emergence of new research methods makes it possible to study the tissue, structural, cellular, and molecular causes of atrial fibrillation (AF). 
Recently, the role of interstitial telocyte cells in the pathogenesis of AF has been actively discussed. Telocytes are a special type of interstitial cells 
identified in many organs and tissues, including the heart. The roles of telocytes in the myocardium are diverse: they have pacemaker activity, and 
carry out structural and coordination communication between cells. The ability of these cells to change the speed of the electrical pulse in the atrial 
and ventricular myocardium has been proven. Telocytes form "atypical" connections with almost all types of cells in the human heart, which collects 
them in an integrated network. Using electron microscopy, it was found that interstitial cells have different types of connections in the network and 
can integrate "information" from the vascular and nervous systems, interstitial, immune system, stem cells, progenitor cells, and contractile cardiomy-
ocytes. Currently, the results of studies have been obtained that prove both positive and negative effects of telocytes on the occurrence of various 
diseases of the cardiovascular system. The role of telocytes in AF arrhythmogenesis remains a subject of discussion. The unique properties of telocytes 
in providing intercellular contacts, transmitting genetic information, and their ability to regenerate heart tissue are undoubtedly the most promising 
areas of modern cardiology. There is evidence of both direct and indirect effects of telocytes on the electrophysiological properties of the myocardium. 
There is no doubt that the development of this area opens up new therapeutic targets for the prevention and treatment of AF. 
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Роль телоцитов в патогенезе  
фибрилляции предсердий 

Появление новых методов исследования дает воз-
можность изучать тканевые, структурные, клеточные 
и молекулярные причины данного нарушения ритма. 
Наиболее ранние изменения, приводящие к появле-
нию ФП, возникают внутри клеток – разрушение внут-
риклеточных органелл и нарушение межклеточного 
взаимодействия кардиомиоцитов. В последнее время 
активно обсуждается роль интерстициальных клеток 
– телоцитов в патогенезе ФП. 

Впервые телоциты были обнаружены в миокарде 
предсердий человека в 2005 г. М.Е. Hinescu и соавт. 
[5]. Телоциты представляют собой специальный тип 
интерстициальных клеток, идентифицированный во 
многих органах и тканях: в сердце, кровеносных со-
судах, пищеводе, кишечнике, поджелудочной железе, 
трахее, легких, плевре, скелетных мышцах, матке, пла-
центе, коже, околоушных железах, мягких мозговых 
оболочках [6-10]. С помощью электронной микроско-
пии было выявлено, что телоциты имеют небольшие 
клеточные тела с длинными телоподиями, имеющие 
тонкие (подомеры) и расширенные (подомы) сег-
менты. У телоцитов, связанных с капиллярами, есть 
первичная неподвижная ресничка, которая осуществ-
ляет передачу межклеточной информации в сосуди-
стой нише [8]. 

Известно несколько основных функций телоцитов: 
механическая, передача межклеточных сигналов, ру-
ководство и питание незрелых клеток во время орга-
ногенеза [11-15]. Механическая функция телоцитов 
не вызывает сомнения, так как, являясь интерстици-
альными клетками, они составляют стромальный ком-
понент паренхимы внутренних органов [11]. 

Основной функцией телоцитов считают обеспечение 
межклеточных коммуникаций, из-за чего некоторые 
авторы называют их «интерстициальными пейсмей-
керами» [13]. Благодаря своим длинным телоподиям 
телоциты объединяют клетки разных типов и могут 
передавать межклеточные сигналы на длинные рас-
стояния. Межклеточные коммуникации осуществляются 
посредством соединительных белков или удаленно 
посредством внеклеточных пузырьков [16-17]. 

 В исследовании Y. Zheng и соавт. при изучении 
функции телоцитов в мочевыделительной системе 
было показано, что они способны устанавливать мно-
гочисленные контакты с макрофагами, гладкомышеч-
ными клетками, нервными окончаниями и кровенос-
ными капиллярами [18]. 

Наиболее интересными свойствами обладают те-
лоциты, обнаруженные в сердце. Проведенные фун-
даментальные исследования доказывают, что телоциты 
находятся в миокарде, эпикарде, эндокарде и нишах 
кардиальных стволовых клеток человека [19]. Тело-

циты распределены в сердце неравномерно: количе-
ство их в предсердиях гораздо больше, чем в желу-
дочках, их число существенно увеличивается от мо-
мента рождения до 20-летнего возраста, а затем 
постепенно уменьшается [17]. Телоциты в миокарде 
образуют трехмерную сеть, располагаясь в продоль-
ном и поперечном направлении. 

Роли телоцитов в миокарде разнообразны: они 
обладают пейсмейкерной активностью, осуществляют 
структурную и координационную связь между клет-
ками. Доказана способность телоцитов изменять ско-
рость проведения электрического импульса в мио-
карде предсердий и желудочков [20]. Ряд авторов 
считают, что телоциты формируют «атипичные» со-
единения практически со всеми типами клеток в 
сердце человека, которая собирает их в интегриро-
ванную сеть [21]. С помощью электронной микроско-
пии было выявлено, что интерстициальные клетки 
имеют разный тип соединений в сети и могут интег-
рировать «информацию» от сосудистой и нервной си-
стем, интерстиция, иммунной системы, стволовых кле-
ток, клеток предшественников и сократительных 
кардиомиоцитов [21]. 

В отличие от взаимодействия фибробластов с кар-
диомиоцитами между телоцитами и кардиомиоци-
тами не выявлено щелевых соединений, не обнару-
жены какие-либо клеточные слияния, передача 
информации между клетками осуществляется посред-
ством «точечных» контактов – наноструктурных мо-
стиков. Кластеры наноконтактов скрепляют соедине-
ния между плазматическими мембранами данных 
клеток при отсутствии взаимного проникновения ба-
зальных пластинок. Наноструктурные мостики (~10 
нм) и расстояния между мембранами (10-30 нм) ука-
зывают на молекулярное взаимодействие [22]. 

Телоциты имеют прямые межклеточные нанокон-
такты со шванновскими клетками, эндотелиальными 
клетками и перицитами. Взаимодействия между те-
лоцитами и шванновскими клетками важны для об-
новления и регенерации сердца, а контакты с эндоте-
лиальными клетками могут принимать активное 
участие в ангиогенезе. С помощью наноконтактов те-
лоциты передают сигналы на дальние расстояния. 
Обычно паракринная или юкстакринная секреция ма-
лых молекул и передача сигналов осуществляется с 
помощью распространяющихся микропузырьков, ко-
торые играют важную роль в горизонтальном переносе 
макромолекул между соседними клетками. Так, на-
пример, телоциты высвобождают переносимые пу-
зырьки или экзосомы с микроРНК возле соседних кле-
ток, тем самым модифицируя их транскрипционную 
активность [11,16]. 

Предметом дискуссии остается вопрос о способно-
сти телоцитов участвовать в регенерации тканей. Ис-
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следования межклеточных контактов телоцитов 
сердца на молекулярном уровне доказывают, что эти 
клетки способны не только передавать сигналы, но и 
обладают важной функцией обмена наследственной 
информацией между кардиомиоцитами и стволовыми 
клетками [11]. Предполагается, что интерстициальные 
клетки могут быть ключевыми игроками в репарации 
кардиомиоцитов, поэтому ряд авторов называют те-
лоциты «трофоцитами» [23]. 

Телоциты подпитывают предшественники кардио-
миоцитов в эпикардиальных нишах стволовых клеток 
и выводят их из эпикарда в миокард [24,25]. Интег-
рация всех сигналов от разных типов клеток может 
быть важна для начала пролиферации стволовых кле-
ток, их последующей дифференцировки и созреванию 
в кардиомиоциты [25]. 

Одним из наиболее перспективных направлений в 
изучении телоцитов сердца являются работы, доказы-
вающие репаративное влияние данных клеток при ин-
фаркте миокарда. В работе C.G. Manole при воспроиз-
ведении в эксперименте инфаркта миокарда было 
установлено, что телоциты, воздействуют на резидент-
ные стволовые клетки, повышают скорость регенера-
ции клеток в пограничной зоне инфаркта миокарда 
[26]. Авторы сделали предположение, что посред-
ством длинных телоподий телоциты открывают пути 
для «скольжения» клеток предшественников в направ-
лении зрелых кардиомиоцитов [26]. 

В работе B. Zhao и соавт. [27] показано значитель-
ное уменьшение количества телоцитов в инфарктной 
зоне к пятым суткам после лигирования левой перед-
ней нисходящей артерии. При этом отмечено, что те-
лоцитам, находящимся на границе инфарктной зоны, 
не удается мигрировать в зону повреждения. Одно-
временная трансплантация телоцитов в центральную 
зону инфаркта миокарда уменьшала размер некроза 
и улучшала функцию сердца.  

В настоящее время получены результаты исследо-
ваний, доказывающих как позитивное, так и негатив-
ное влияние телоцитов на возникновение различных 
заболеваний сердечно-сосудистой системы [18,28-
32]. В ряде работ по изучению функций телоцитов 
было отмечено, что уменьшение интерстициальных 
клеток может ухудшать передачу электрического им-
пульса. По мнению Y.H. Zheng и соавт. уменьшение 
числа телоцитов при заболеваниях сердца приводит 
к нарушению межклеточного взаимодействия, а про-
грессирующая их потеря в миокарде может быть при-
чиной возникновения аритмий и нарушений прово-
димости [18]. 

Остается предметом дискуссий вопрос о роли те-
лоцитов в аритмогенезе при ФП. Первым исследова-
нием, которое послужило основой для формирования 
клинической гипотезы о влиянии телоцитов на разви-

тие ФП, была работа Е. Mandache и соавт., проведен-
ная в 2010 г. [28]. С помощью электронной микро-
скопии были изучены биопсийные материалы пред-
сердий 37 пациентов, перенесших аорто-коронарное 
шунтирование, из которых 23 (62%) больных имели 
ФП. У большинства пациентов с ФП был диагности-
рован изолированный амилоидоз предсердий. Ами-
лоидные отложения были расположены в интерсти-
циальных углублениях, в окружении телоцитов с 
длинными телоподиями. Количество телоцитов кор-
релировало с распространением амилоидоза пред-
сердий. На основании полученных результатов ученые 
выдвинули гипотезу, что телоциты играют ключевую 
роль в патогенезе изолированного предсердного ами-
лоидоза и могут инициировать появление ФП [28]. 

Еще одной гипотезой о роли телоцитов в развитии 
ФП стало исследование T. Vandecasteele и соавт., в ко-
тором было доказано, что интерстициальные клетки 
находятся не только в миокарде предсердий и желу-
дочков, но также в стенке легочных вен и интрамураль-
ных ганглиев [29]. Есть основания полагать, что экто-
пические импульсы, возникающие в муфтах легочных 
вен, могут быть взаимосвязаны с изменением функции 
телоцитов, а изменение числа интерстициальных кле-
ток способствует инициации пароксизмов ФП. 

В настоящее время способность телоцитов прово-
дить ионные токи изучена мало. J. Sheng и соавт. [30] 
обнаружили в телоцитах большую проводимость  
Са2+-активированного тока K+ (BK [Ca]) и внутренне 
выпрямляющий ток K+ (IK[ir]). Авторы считают, что мо-
дуляция этих каналов может значительно изменять 
электрофизиологические свойства миокарда и спо-
собствовать возникновению различных аритмий [30]. 

Ряд работ по изучению структуры и функции тело-
цитов доказывают обратную роль данных клеток в раз-
витии ФП. В работе Л.Б. Митрофановой и соавт. про-
водилось исследование морфологическиого анализа 
телоцитов левого предсердия у пациентов с длительно 
персистирующей ФП [31]. Авторы показали, что ко-
личество телоцитов у пациентов с длительно перси-
стирующей ФП было в 3 раза меньше, чем у больных 
с синусовым ритмом и имело значимые отрицатель-
ные корреляции как с наличием данного нарушения 
ритма, так и с площадью фиброза, липоматоза и лим-
фоцитарной инфильтрацией. В данной работе был 
сделан вывод, что развитие воспаления и фиброза 
при ФП сопровождается потерей телоцитов [31]. 

В настоящее время общепризнанным субстратом 
возникновения ФП считают фиброз предсердий [32-
34]. При гистологическом исследовании предсердной 
ткани у пациентов с длительно персистирующей ФП 
выявляются неоднородные участки фиброза, переме-
жаемые нормальными и патологически измененными 
соединительно-тканными волокнами, что может спо-
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собствовать гетерогенности предсердной рефрактер-
ности [33]. Патогенез развития данного патологиче-
ского процесса часто является многофакторным, и свя-
зан с сопутствующей патологией (артериальная 
гипертензия, ишемическая болезнь сердца, хрониче-
ская сердечная недостаточность) [35]. Механизмы, ле-
жащие в основе фиброза при ФП, остаются сложными 
и не вполне изученными. 

За развитие фиброза отвечают фибробласты. Диф-
ференцировке фибробластов в миофибробласты спо-
собствует механическое растяжение, активные формы 
кислорода, цитокины и факторы роста, в частности, 
трансформирующий фактор роста, тромбоцитарный 
фактор роста, ангиотензин II и катехоламины. Фибро-
бласты и миофибробласты играют центральную роль 
в чрезмерном фиброзе ткани предсердий, вызывая 
дезорганизацию трехмерной сетки кардиомиоцитов 
и телоцитов [36,37]. 

Большую роль в образовании фиброзной ткани иг-
рают процессы миграции фибробластов в межклеточ-
ный матрикс. Источники фибробластов – эндотели-
альные клетки и клетки костного мозга. Количество 
кардиомиоцитов и плотность микрососудов уменьша-
ется при ремоделировании. Есть предположение, что 
треть фибробластов миокарда при фиброзном изме-
нении происходит из эндотелиальных клеток [38]. 

Предсердный фиброз представлен коллагеном I и 
III типов. За его синтез ответственны, кроме фибро-
бластов и миофибробластов, в меньшей степени кар-
диомиоциты и гладкомышечные клетки сосудов. В 
нормальном сердце существует баланс между синте-
зом и деградацией коллагена. Этот равновесие дости-
гается за счет организованной продукции цитокинов, 
факторов роста и матриксных металлопретеаз. Со вре-
менем баланс медленно сдвигается в сторону синтеза, 
что создает условия для прогрессирования фиброза 
миокарда. Разрушение белков внеклеточного матрикса 
происходит в основном благодаря матриксным ме-
таллопротеазам [39]. 

Доказано, что увеличение коллагена в результате 
замещающего фиброза коррелирует с уменьшением 
количества телоцитов [40,41]. При этом ряд авторов 
считают, что потеря телоцитов приводит к увеличению 
фибробластов и способствует дальнейшему распро-
странению эластиновых и коллагеновых волокон в 
миокарде [41]. 

 
Роль телоцитов в патогенезе хронической 
сердечной недостаточности 

V. Lionetti и соавт. [40] впервые показали, что в мио-
карде пациентов с хронической сердечной недоста-
точностью (ХСН) число телоцитов снижается за счет 
усиления апоптоза. Авторы отмечали существенные 
ультраструктурные дегенеративные изменения тело-

цитов в виде цитоплазматической вакуолизации и уко-
рочения телоподий. 

M. Richter и соавт. [41] наблюдали уменьшение ко-
личества телоцитов в миокарде левого желудочка у 
пациентов с терминальной стадией ХСН различной 
этиологии. При исследовании миокарда левого желу-
дочка у больных с ХСН, подвергшихся трансплантации 
сердца, было выявлено двухкратное уменьшение ко-
личества телоцитов по сравнению с пациентами без 
ХСН. 

В работе было показано, что число телоцитов по-
ложительно коррелирует с содержанием денатуриро-
ванного коллагена и отложением нефибриллярного 
белка. Появление интерстициального фиброза и рост 
количества фибриллярного коллагена приводят к ги-
бели телоцитов путем апоптоза, а также к уменьшению 
и сокращению телоподий у оставшихся телоцитов. Ав-
торы сделали вывод, что телоциты тонко реагируют 
на любые количественные и качественные изменения 
в составе внеклеточного матрикса [42]. Вероятно, на-
чальные изменения кардиомиоцитов и их межклеточ-
ного взаимодействия, возникающие при различных 
заболеваниях сердца, могут способствовать увеличе-
нию числа телоцитов, появление фиброза приводит к 
значительной гибели интерситициальных клеток. 

Клиническое значение снижения телоцитов в мио-
карде у пациентов с ХСН в настоящее время до конца 
неясно. Доказано, что уменьшение числа телоцитов 
приводит к формированию аномальной трехмерной 
пространственной организации, нарушению межкле-
точной сигнализации в миокарде, ухудшению снаб-
жения и поддержки ниш стволовых клеток [18]. Не 
исключено, что прогрессирующая потеря телоцитов в 
миокарде может быть причиной развития различных 
аритмий, в том числе, и ФП. 

 
Заключение 

Таким образом, открытие новых интерстициальных 
клеток и изучение их функций дают основания считать, 
что телоциты играют значительную роль в поддержании 
структурного гомеостаза миокарда. Уникальные свой-
ства телоцитов в обеспечении межклеточных контактов, 
передаче генетической информации и их возможности 
в регенерации ткани сердца являются, несомненно, 
наиболее перспективными направлениями современ-
ной кардиологии. Имеются доказательства как прямого, 
так и опосредованного влияния телоцитов на электро-
физиологические свойства миокарда. Не вызывает со-
мнений, что изучение телоцитов далеко от завершения, 
необходимы дальнейшие клинические исследования 
для выяснения роли данных интерстициальных клеток 
в аритмогенезе. Бесспорно, что развитие данного на-
правления открывает нам новые терапевтические ми-
шени для профилактики и лечения ФП.  
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