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В данной работе мы сравнили экспериментальные модели, которые позволили бы исследо-
вать молекулярные механизмы регенерации и дегенерации мышечной ткани in vitro. В работе были 
использованы три типа клеточных культур: коммерчески доступная линия мышиных мио бластов 
С2С12, резидентные стволовые клетки мышечной ткани, клетки-сателлиты (СК) и резидентные 
фибро-адипогенные клетки-предшественники, происходящие из мезодермальной мезенхимы 
(ФАК). Все клеточные образцы были Myf5-позитивны, и уровень экспрессии Myf5 в разных типах 
клеток существенно не различался. Как и  ожидалось, стимуляция миогенной дифференциров-
ки в С2С12 приводила к согласованным изменениям экспрессии ранних (Myf5, MyoD) и поздних 
(Myogenin, Mrf4) регуляторов миогенеза. По сравнению с C2C12, СК продемонстрировали более 
активную динамику роста экспрессии позднего маркера дифференцировки Mrf4 и формирования 
миотрубок. Стимуляция миогенеза в ФАК не вызвала роста экспрессии регуляторов миогенеза 
и не сопровождалась формированием миотрубок; наоборот, стимуляция адипогенеза в ФАК со-
провождалась выраженным ростом экспрессии адипомаркеров (PPARg, Fabp4, Pgc1a) и активным 
формированием адипоцитов. Стимуляция адипогенеза в СК вызвала увеличение экспрессии как 
маркеров адипогенеза, так и миогенеза. Формирования адипоцитов не происходило, напротив, 
наблюдалось активное формирование миотрубок, позитивных по маркеру MHC. Мы предпола-
гаем, что эти эффекты были обусловлены межклеточными взаимодействиями и  регуляторные 
механизмы включают в себя активацию PPARg/Pgc1a комплекса. Таким образом, было показано, 
что C2C12 являются удобной моделью для изучения динамики дифференцировки. Первичные 
клеточные культуры, обогащенные СК, могут быть хорошей и относительно простой клеточной 
моделью для исследования межклеточных взаимодействий, ответа мышечной ткани на молеку-
лярном и клеточном уровнях на различные физиологические и фармакологические вмешатель-
ства, а также для моделирования in vitro патологий, которые сопровождаются нарушениями реге-
нерации скелетной мускулатуры. Библиогр. 21 назв. Ил. 6. Табл. 1.
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In present work we compare diff erent experimental models that would allow to investigate the 
molecular mechanisms of muscle tissue regeneration and degeneration in vitro. Th ree types of cell 
cultures were tested: commercially available murine myoblasts line C2C12, and primary murine muscle 
cells, s+atellite cells (SC) and mesenchymal fi bro-adipogenic precursors (FAP). All cells were Myf5+ 
with similar levels of Myf5 expression. As expected, stimulation of myogenic diff erentiation in C2C12 
resulted in consistent changes in expression of early (Myf5, MyoD) and late (Myogenin, Mrf4) regulators 
of myogenesis. As compared to C2C12, SC demonstrated increased dynamics of both, myotubes 
formation, and Mrf4 expression. In FAP myogenic stimulation did not aff ect the level of regulators of 
myogenesis, while spontaneous adipocyte formation was detected; conversely, an increase in adipo-
markers expression (PPARg, Fabp4, Pgc1a), and a massive adipocytes formation occurred in FAP aft er 
stimulation of adipogenesis. Surprisingly, in SC adipogenic cocktail caused signifi cant increase in 
expression of both adipo- and myo- regulators, however, the massive adipogenesis was not observed. 
Instead, active formation of MHC-positive myotubes was detected.

Th us, our results indicate that C2C12 demonstrate better time course and reciprocal regulation of 
early and late regulators of myogenesis, while SC show better dynamics of myogenesis in vitro. Moreover, 
we assume that SC-FAP interactions could play an important role in regulation of muscle regeneration/
degeneration, and a SC/FAP dynamic culture system could be a good and relatively simple in vitro model 
to perform “proof of principle” experiments investigating how muscle tissue responds at molecular and 
cellular levels to diff erent physiological and pharmacological interventions. Refs 21. Figs 6. Tables 1.

Keywords: myogenic diff erentiation, adipogenic diff erentiation, murine myoblasts line C2C12, 
satellite cells, mesenchymal fi bro-adipogenic precursors, PPARg, Fabp4, Pgc1a, Myf5, MyoD, Mrf4, 
Myogenin.

Введение

Существует ряд состояний и заболеваний, которые могут сопровождаться нару-
шениями целостности мышечной ткани: это простые повреждения скелетной муску-
латуры, возникающие при чрезмерной физической нагрузке или ранении, некоторые 
заболевания иммунной системы, дегенеративные мышечные заболевания. При этом 
известно, что скелетные мышцы обладают значительным потенциалом к регенера-
ции, который реализуется сателлитными клетками, расположенными между базаль-
ной ламиной и клеточной мембраной (сарколеммой) скелетного мышечного волок-
на [1]. Однако при некоторых патологиях, которые сопровождаются нарушением це-
лостности мышечной ткани, программа регенерации нарушается, мышечная ткань 
деградирует и скелетные мышцы начинают заселяться адипоцитами. Ярким приме-
ром накопления жировых клеток в мышечной ткани является мышечная дистрофия 
Дюшенна, заболевание, при котором мышечная ткань может быть почти полностью 
замещена адипоцитами [2]. Накопление жировых клеток в мышечной ткани также 
может наблюдаться и при нейрогенной мышечной атрофии, диабете второго типа, 
ожирении, саркопении (возрастном атрофическом дегенеративном изменении ске-
летной мускулатуры) [3–6]. Точное происхождение адипоцитов в мышечной ткани 
неизвестно; также неизвестно, какие стимулы могут способствовать их накоплению 
в мышечной ткани in vivo. Отчасти это связано с отсутствием адекватных клеточных 
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моделей исследования: регенерация тканей процесс комплексный, в него вовлечены 
разные типы клеток, и доступные клеточные модели исследования не воспроизво-
дят полностью реальную картину развития патологии.

Известны различные подходы к исследованию механизмов развития мышечной 
ткани in vitro, в том числе использование клеточной линии мышиных миобластов 
С2С12 (первоначально полученных из бедренных мышц самок мышей линии C3H 
возраста 3 месяцев) и первичных культур резидентов мышечной ткани — сателлит-
ных клеток. Линия миобластов С2С12 является классической, хорошо описанной, 
стабильной моделью исследования развития мышечной ткани in vitro [7]. Работы, 
направленные на исследование роли взаимодействий мышечных сателлитных кле-
ток с другими резидентными клетками мышечной ткани, появились относительно 
недавно [8–10]. Результаты этих исследований убедительно демонстрируют, что 
межклеточные взаимодействия действительно играют важную роль в  регуляции 
мышечной регенерации и дегенерации. В частности, это взаимодействия сателлит-
ных клеток (СК) с так называемыми фибро-адипогенными клетками-предшествен-
никами, происходящими из мезодермальной мезенхимы (ФАК). 

В настоящей работе было проведено прямое сравнение двух клеточных моде-
лей с точки зрения их пригодности для исследования механизмов мышечной реге-
нерации / дегенерации: линии мышиных миобластов С2С12 и модели, включающей 
в себя резидентные клетки мышечной ткани двух типов: СК и ФАК.

Материал и методика

Культивирование клеток линии С2С12. Клетки линии С2С12 были любезно 
предоставлены нашими коллегами из Каролинского Института (Th omas Sejersen, 
Group of myopathy research, Karolinska Institute, Stockholm, Sweden). Клетки культи-
вировали в среде α-МЕМ (ПанЭко, Россия) с добавлением 1% L-глутамина (Invitro-
gen, США), 10% эмбриональной телячьей сыворотки (HyClone, США) и 1% раствора 
антибиотика Penicillin-Streptomycin (Invitrogen, США). Замена среды производилась 
через 1–2 дня.

Получение первичных культур резидентных клеток мышечной ткани, обо-
гащенных фракциями СК и ФАК. Выделение и получение клеточных культур, обо-
гащенных фракциями мышечных клеток-предшественников СК и ФАК, проводили 
согласно описанным ранее методикам [11, 12] с использованием метода селекции 
по адгезии. Метод основан на том, что ФАК-предшественники должны обладать 
хорошей адгезией к пластику, в то время как СК прикрепляются только к специ-
ально обработанным культуральным поверхностям. Для получения клеток исполь-
зовали мышей (самцов) 4-месячного возраста. После цервикальной дислокации из 
животных иссекали бедренную мышцу m. tibialis anterior, промывали в  растворе 
фосфатного буфера и среде DMEM (Invitrogen, США) с 1% антибиотика Penicillin-
Streptomycin (Invitrogen, США), переносили в  культуральные чашки, измельчали 
скальпелем и добавляли свежеприготовленный фильтрованный 0,02%-ный раствор 
коллагеназы II типа (Worthington Biochemical Corporation, США) в DMEM с 1% ан-
тибиотика и  инкубировали в  течение 1,5 ч при +37°С. Затем препарат переноси-
ли в пробирку и центрифугировали (2500g, 10 мин, +20 °С). Супернатант удаляли, 
клеточный осадок промывали несколько раз теплой культуральной средой DMEM 
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с добавлением 10%-ной лошадиной сыворотки (Gibco, США) и 1% антибиотика. Для 
получения культуры, обогащенной ФАК, клеточный осадок переносили в необра-
ботанную культуральную посуду и  культивировали при +37°С в  течение 30  мин 
в среде DMEM с добавлением 20% эмбриональной телячьей (HyClone, США), 10% 
лошадиной сыворотки, 1% антибиотика и 1% куриного эмбрионального экстракта 
(USBiological, США). Прикрепившиеся клетки представляли обогащенную фибро-
адипогенными предшественниками ФАК-фракцию, и их в дальнейшем культиви-
ровали в среде α-МЕМ (ПанЭко, Россия) с добавлением 1% L-глутамина (Invitrogen, 
США), 10% эмбриональной телячьей сыворотки (HyClone, США) и  1% раствора 
антибиотика Penicillin-Streptomycin (Invitrogen, США). Неприкрепившиеся клет-
ки переносили в обработанную Geltrex в DMEM культуральную посуду, а после их 
прикрепления обогащенную СК-фракцию культивировали в среде DMEM с добав-
лением 20% эмбриональной телячьей сыворотки (HyClone, США), 10% лошадиной 
сыворотки, 1% антибиотика и 1% куриного эмбрио нального экстракта (USBiologi-
cal, США). Таким образом, получали две фракции клеток: обогащенную ФАК и обо-
гащенную СК.

Обработку культуральной посуды проводили в течение 1,5 ч в культуральном 
СО2 инкубаторе при +37 °С раствором Geltrex (Invitrogen, США) в DMEM в соотно-
шении 1:100. 

Миогенная дифференцировка. Миогенную дифференцировку клеток произво-
дили согласно методикам из работ [7, 11] при культивировании в дифференциро-
вочной среде, состоящей из питательной среды α-МЕМ (ПанЭко, Россия) с добавле-
нием 1% L-глутамина (Invitrogen, США), 1% антибиотика Penicillin-Streptomycin (In-
vitrogen, США) и 2% лошадиной сыворотки (Gibco, США). Замену первичной среды 
на дифференцировочную производили через сутки после начала культивирования. 

Адипогенная дифференцировка. Адипогенную дифференцировку стимулиро-
вали после достижения клетками субконфлюэнтности: в культуральную среду до-
бавляли изобутил метилксантина (0,5  мМ, Sigma, США), дексаметазон (0,5  мкМ, 
Sigma, США), розиглитазон (2 мкМ, Sigma, США) и инсулин (1 мкг/мл, Sigma, США), 
через три дня производили замену среды на культуральную среду с  добавлением 
только инсулина, еще через 3 дня среду заменяли на обычную культуральную среду.

Иммуноцитохимия. Для проведения иммуноцитохимического исследования 
клетки отмывали фосфатным буфером и фиксировали 4%-ным параформальдеги-
дом при +4 °С в течение 10–15 мин, отмывали фосфатным буфером, в течение 5 мин 
инкубировали с  0,2%-ным раствором TRITONx100, отмывали фосфатным буфе-
ром, блокировали 30 мин 15%-ным раствором эмбриональной телячьей сыворотки 
(Gibco, США) в фосфатном буфере. Инкубацию с первичными и вторичными ан-
тителами проводили согласно инструкции производителя (антитела к МНС, Myf5, 
MyoD, Myogenin, R&D BioSystems, США).

Анализ экспрессии генов. РНК выделяли стандартным тризольным методом, 
концентрацию и  качество РНК измеряли на спектрофотометре ND-1000 (Th ermo 
Scientifi c, США). кДНК синтезировали из 1 мкг тотальной РНК при помощи на-
бора MMLV RT kit (Evrogen, Россия).  Уровень экспрессии измеряли при помощи 
метода ПЦР в  реальном времени на программируемом амплификаторе 7500 Real 
Time PCR System (Applied Biosystems, США) с  использованием готовой смеси для 
ПЦР qPCRmix-HS SYBR+ROX (Evrogen, Россия). Дизайн праймеров производили 
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с применением программы PrimerQuest (Integrated DNA Technologies). Список прай-
меров с последовательностями представлен в таблице. Обработку результатов про-
водили, используя стандартную методику, включающую нормализацию по гену до-
машнего хозяйства (HPRT) и внутреннему калибратору в каждом эксперименте. Все 
измерения проводили в трех и более независимых биологических образцах. Стати-
стическая обработка проводилась с использованием t-критерия Стьюдента. Досто-
верными считали различия с p<0,05.

Праймеры, использованные в исследовании 

Ген Прямой праймер Обратный праймер

mPAX3 5ʹ TTCGAGAGAACCCACTACC 3ʹ 5ʹ TTGGCTCCAGCTTGTTTC 3ʹ

mMyf5 5ʹ TGTCTGGTCCCGAAAGAA 3ʹ 5ʹ GCTGGACAAGCAATCCAA 3ʹ

mMyoD 5ʹ TACGACACCGCCTACTAC 3ʹ 5ʹ TCCACTTATGCTGGACAGG 3ʹ

mMyogenin 5ʹ GGCAATGCACTGGAGTT 3ʹ 5ʹ AAGGGAGTGCAGATTGTG 3ʹ

mMrf4 5ʹ GCCTCGTGATAACTGCTAAG 3ʹ 5ʹ AAGAAAGGCGCTGAAGAC 3ʹ

mPPARγ 5ʹ TGACAGTGACTTGGCTATATTT 3ʹ 5ʹ GCAGGTTGTCTTGGATGT 3ʹ

mPgc1a 5ʹ GAGGAATGCACCGTAAATCT 3ʹ 5ʹ TTCTCAAGAGCAGCGAAAG 3ʹ

mUcp1 5ʹ GTACCAAGCTGTGCGATG 3ʹ 5ʹ CATGATGACGTTCCAGGAC 3ʹ

mFabp4 5ʹ CACCGAGATTTCCTTCAAACT 3ʹ 5ʹ CCCGCCATCTAGGGTTAT 3ʹ

mHPRT 5ʹ GCTGGTGAAAAGGACCTCT 3ʹ 5ʹ CACAGGACTAGAACACCTGC 3ʹ

Результаты и обсуждение 

Характеристики исследуемых типов клеток. Клеточная линия С2С12 являет-
ся коммерчески доступной, хорошо описанной классической линией для исследова-
ния миогенеза. Первичные же клеточные культуры всегда необходимо охарактери-
зовать, чтобы убедиться в том, что их свойства соответствуют условиям, необходи-
мым для решения поставленной в данном исследовании задачи. Поэтому получен-
ные нами культуры СК и ФАК были охарактеризованы с точки зрения базального 
уровня экспрессии маркеров мышечной и жировой тканей. 
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В первую очередь мы убедились в  том, что оба типа первичных клеток были 
Myf5-позитивны, что подтверждает их миогенный потенциал, и  что уровень экс-
прессии Myf5 в СК и ФАК существенно не различался (рис. 1, а).

Затем сравнили базальный уровень экспрессии адипо- и  мио-маркеров в  СК 
и ФАК. В качестве миомаркеров использовали классические регуляторы миогенеза 
MyoD, Myogenin и Mrf4. Для анализа адипогенного потенциала были выбраны: PPARg 
(экспрессируется главным образом в белой и бурой жировой ткани; его экспрессия 
намного ниже в  скелетных мышцах, сердце и  других органах; рецепторы PPARg 
участвуют в  регуляции сигнальных путей, отвечающих за контроль адипогенеза, 

Рис. 1. Экспрессия Myf5 в  сателлитных клетках мышечной ткани мыши, 
фибробластоподобных резидентных клетках мышечной ткани и  миобластах 
линии С2С12  (*p<0,05 по сравнению с С2С12; n=3–4) (а). Базальный уровень 
экспрессии адипомаркеров в клетках СК и ФАК  (***p<0,05; *p<0,005; **p<0,0005; 
(СК vs ФАК); n=3) (б). Базальный уровень экспрессии миомаркеров в клетках 
СК и ФАК (*p<0,0001; **p<0,005; ***p<0,01; (СК vs ФАК); n = 3) (в).
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липидного обмена, воспалительных процессов и  в поддержании метаболического 
гомеостаза [12]); Fabp4 (маркер дифференцировки адипоцитов [13]) и Ucp1 (маркер 
бурой жировой ткани [14]). Базальный уровень экспрессии адипомаркеров и мар-
керов мышечной дифференцировки в клетках СК и ФАК показан на рис. 1, б и 1, в 
соответственно. Как и  предполагалось, полученные результаты убедительно де-
монстрируют преобладание миогенного потенциала в СК-клетках и адипогенного 
потенциала в ФАК-клетках. Интересно, что удалось продемонстрировать высокий 
уровень экспрессии маркера бурой жировой ткани Ucp1 в ФАК-клетках (рис. 1, б). 
Это наблюдение хорошо согласуется с  недавними исследованиями, показавшими, 
что комплекс транскрипционных факторов, включающих C/EBPb-PRDM16, может 
стимулировать в миобластах, фибробластах, а также в клетках белого жира экспрес-
сию генов-маркеров адипогенеза, снижение экспрессии генов-маркеров клеток ске-
летной мышечной ткани и в конечном итоге — формирование из Myf5-позитивных 
предшественников резидентных клеток бурой жировой ткани [15]. Базальный уро-
вень экспрессии как MyoD, Myogenin, Mrf4, так и  PPARg, Fabp4, Ucp1 (данные для 
С2С12 не показаны) в клетках С2С12 был существенно ниже, чем в ФАК и СК, что, 
скорее всего, свидетельствует о значительной гетерогенности и/или динамичности 
полученных первичных культур. 

Исследование динамики миогенной дифференцировки линии С2С12. Культура 
С2С12 является классической моделью исследования миогенной дифференциров-
ки, и в наших экспериментах после стимуляции дифференцировки динамика экс-
прессии факторов транскрипции Myf5, MyoD, Myogenin и Mrf4, регулирующих раз-
витие мышечной ткани в ходе эмбрионального развития, хорошо согласовывалась 
с современными представлениями о регуляции миогенеза [16]. Экспрессия раннего 
фактора дифференцировки Myf5 снижалась к седьмому дню после стимуляции, в то 
время как экспрессия MyoD поддерживалась на неизменном уровне до седьмого дня 
и возрастала незначительно к 15-му дню после стимуляции; экспрессия факторов, 
отвечающих за слияние миобластов и формирование миотрубок (Myogenin и Mrf4) 
возрастала существенно (рис. 2). 

Динамика дифференцировки также подтверждалась соответствующими мор-
фологическими изменениями и иммуноцитохимическим анализом (рис. 3). 

Исследование динамики формирования миотрубок в  первичных культурах 
резидентных клеток мышечной ткани. СК показали высокий базальный уровень 
экспрессии маркеров миогенной дифференцировки Myogenin и MyoD — уровень их 
экспрессии не менялся в  ходе дифференцировки, при этом уже к  4-му дню после 
стимуляции дифференцировки наблюдались снижение экспрессии Myf5, рост экс-
прессии позднего маркера дифференцировки Mrf4, а также формирование спонтан-
но сокращающихся миотрубок (рис. 4, а, б). Интересно, что ФАК ответили на стиму-
ляцию миогенной дифференцировки ростом экспрессии Myf5 и Mrf4 (рис. 5, а), но 
ни слияния клеток, ни формирования трубок в культуре не наблюдалось; напротив, 
в культурах была зафиксирована спонтанная адипогенная дифференцировка (рис. 
5, в). Дополнительные исследования необходимы для выяснения, является ли рост 
экспрессии Myf5 и Mrf4 следствием гетерогенности полученной культуры, или же 
имеет функциональное значение в данных условиях. 
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Рис. 2. Динамика экспрессии маркеров миогенеза в  ходе стимуляции 
миогенной дифференцировки в  клетках линии С2С12 (*p<0,05; **p<0,02; 
***p<0,004; n=3)

Рис. 3. Иммуноцитохимический 
анализ маркеров / регуляторов миогене-
за в ходе стимуляции миогенной диффе-
ренцировки в С2С12 (увеличение 200х)

Результаты сравнения стимуляции ади-
погенеза в  первичных культурах СК и  ФАК 
также оказались неожиданными. Стимуля-
ция адипогенеза в  ФАК-клетках, как и  пред-
полагалось, сопровождалась стимуляцией 
экспрессии генов, регулирующих адипогенез 
(рис. 5, б), при этом и морфология клеток из-
менялась соответствующим образом: клетки 
становились округлыми, с  большим коли-
чеством липидных капель, которые быстро 
увеличивались в  размерах (см. рис. 5,  в). Не-
ожиданным оказалось то, что стимуляция 
адипогенеза в  СК-клетках хоть и  вызывала, 
как и в ФАК, рост экспрессии факторов, регу-
лирующих развитие жировой ткани, но в от-
личие от них рост экспрессии этих факторов 
не сопровождался активным формированием 
адипоцитов и  накоплением жировых капель 
в клетках. Более того, в культурах наблюдалась 
существенная стимуляция экспрессии Mrf4 
и  Myf5 и  на 3–4-й день начиналось активное 
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формирование миотрубок (рис. 6). Морфология миотрубок, сформировавшихся из 
СК на фоне стимуляции адипогенеза, существенно отличалась от морфологии ми-
отрубок, полученных при стимуляции миогенеза в СК (см. рис. 4, б). Природу этих 
отличий, как и молекулярные механизмы формирования миотрубок СК при стиму-
ляции адипогенеза предстоит выяснить в ходе дальнейших исследований. Мы пред-
полагаем, что эти отличия могут быть связаны с рядом обстоятельств. Во-первых, 
при оценке полученных результатов необходимо учитывать тот факт, что метод 
обогащения клеточной культуры фракцией СК с использованием селекции по ад-
гезии не позволяет получать абсолютно гомогенные клеточные образцы (в отличие 
от клеточного сортинга на специфичные маркеры СК, позволяющего минимизиро-
вать процент гетерогенности получаемых культур), и возможно, именно взаимодей-
ствия клеток разных типов в культуре (в том числе СК-ФАК взаимодействия) могли 

Рис. 4. Динамика экспрессии маркеров миогенеза в  ходе стимуляции миогенной 
дифференцировки в  СК (**p<0,01; ***p<0,0002; n=3–4) (а). Морфология СК до стиму-
ляции миогенеза (левая панель) и  после четырех дней стимуляции миогенеза (правая 
панель) (б)
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определять направление дифференцировки. Выявление природы клеток, модули-
рующих сигнальные пути, отвечающие за направление дифференцировки, а также 
молекулярных механизмов, отвечающих за эти процессы, должно стать предметом 
дальнейших исследований. Также необходимо учитывать тот факт, что адипогенная 
дифференцировка стимулируется коктейлем, который содержит агонист рецепто-
ра PPARg. Действительно, в наших экспериментах при попытке стимуляции in vitro 
адипогенеза (но не миогенеза, данные не показаны) в СК была выявлена существен-
ная стимуляция экспрессии PPARg и его ко-активатора Pgc1a (см. рис. 6, б). При этом 
известно, что Pgc1a играет важную роль в  формировании медленных моторных 
единиц, регулирует механизмы, повышающие устойчивость к мышечной атрофии 
и  саркопении и  эффективность тренировок на выносливость [17–21]. Возможно, 
что в нашей клеточной модели формирование миотрубок также было обусловлено 
активацией PPARg / Pgc1a комплекса, и дальнейшие исследования необходимы для 
выявления возможной роли PPARg / Pgc1a сигнальных путей в регу ляции мышеч-
ной регенерации/дегенерации.

Рис. 5. Динамика экспрессии миогенных маркеров при стимуляции миогенеза в ФАК в течение 
четырех дней (n=3; некоторые образцы были объединены перед проведением Q-PCR в связи с огра-
ниченным количеством клеточного материала) (а). Динамика экспрессии адипогенных маркеров при 
стимуляции адипогенеза в ФАК в течение четырех дней (n=3; некоторые образцы были объединены 
перед проведением Q-PCR в связи с ограниченным количеством клеточного материала) (б). Морфо-
логия ФАК до стимуляции (левая панель), после четырех дней стимуляции миогенеза (центральная 
панель) и адипогенеза (правая панель) (в)
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Таким образом, в данном исследовании было показано, что в условиях стиму-
ляции миогенной дифференцировки клетки C2C12 демонстрируют согласованный 
контроль экспрессии ранних и поздних регуляторов миогенеза, что делает их удоб-
ной моделью для изучения динамики дифференцировки. Первичные клеточные 
культуры, обогащенные СК, отвечали на стимуляцию быстрым формированием 
трубок с выраженной морфологией. Мы полагаем, что клеточные модели, основан-
ные на использовании таких образцов, могут быть хорошей и относительно простой 
клеточной моделью для исследования межклеточных взаимодействий, ответа мышеч-
ной ткани на молекулярном и  клеточном уровнях на различные физиологические 
и фармакологические вмешательства, а также для моделирования in vitro патологий, 
которые сопровождаются нарушениями регенерации скелетной мускулатуры.
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