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Мезенхімальні стовбурові клітини  
та їх імунні властивості

Мезенхімальні стовбурові клітини (МСК) наявні в різних тканинах організму, у тому числі і в кіст-
ковому мозку, жировій тканині, шкірі. Вони можуть розмножуватися не лише в умовах in vivo, але 
і in vitro. МСК мають великий регенеративний потенціал і здатні трансформуватися в різні типи 
тканин організму. Крім того, МСК проявляють виражені імуносупресивні властивості та можуть 
пригнічувати функції різних імунних клітин, особливо Т-лімфоцитів, кілерних і дендритних клітин. 
Ці властивості вже використовуються в клініці для гальмування аутоімунних реакцій і реакцій 
трансплантата проти хазяїна. Показано, що імуносупресія МСК досягається завдяки синтезу 
таких гуморальних факторів, як цитокіни, індоламіно-2, 3-діоксигенази, оксиду азоту тощо. У разі 
використання МСК при інфаркті міокарда у щурів ці клітини трансформуються в міоцити та змі-
нюють свій антигенний профіль, втрачаючи здатність гальмувати імунні реакції, що призводить 
до їх відторгнення. Ці факти важливі для з’ясування механізму їх дії та використання в клінічній 
практиці як для імуносупресії, так і клітинної терапії.
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Загальна характеристика МСК. Серед нових 
методів лікування низки складних захворю-
вань чільне місце займає клітинна терапія, 
яка здатна відновлювати або регенерувати 
тканини, що змінилися з віком або через 
хворобу. Зокрема, посилено вивчаються ме-
зенхімальні стовбурові клітини кісткового 
мозку (МСК) і апробовані при окремих за-
хворюваннях [18, 42, 55]. Фізіологічна роль 
МСК пов’язана з їх особливою локалізацією 
в синусоїдальних судинах дорослого кістко-
вого мозку і здійсненні контролю та регуляції 
його взаємозв’язку з периферичною кров’ю 
– це своєрідний “охоронець воріт” кісткового 
мозку, що підтримує його гомеостаз [45]. При 
штучній трансплантації в організм реципієн-
та, МСК проявляють і інші функції в залежності 
від мікрооточення й експресії генів певних анти-
генів і поверхневих молекул. Однак відсут-
ність оптимальних клінічних протоколів як 
отримання та стандартизації цих клітин, так 

і методів застосування є істотним гальмом 
до широкого їх клінічного застосування. За-
лишається до кінця не з’ясованим значення 
таких явищ, як походження та проліфератив-
на активність МСК, їх регенеративно-дифе-
ренціальний потенціал, імуносупресивна й 
антигенна здатність, стан органа-мішені, на 
яку спрямована терапія цих клітин [45]. Вели-
ка увага останнім часом приділяється МСК, 
що виділені з жирової тканини, тобто жиро-
вим мезенхімальним стовбуровим клітинам 
(ЖМСК), які більш доступні для отримання, 
ніж кістковомозкові МСК [46]. 

Відомо, що МСК, як і ЖМСК, здатні до 
самовідтворення, а також до диференціації в 
різні типи тканин мезенхімального та іншого 
походження, включаючи остеоцити, хон-
дріоцити, гепатоцити, адипоцити, нейрони, 
м’язові, епітеліальні клітини [24, 27, 43] в 
залежності від мікрооточення або факторів 
диференціювання. Показано, що МСК мають 
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значну протизапальну та імуномодулювальну 
дію [3, 9, 38, 39]. Якщо ж диференціальний 
потенціал МСК залежить від мікрооточення 
in vivo і проявляється не відразу, то імуносу-
пресивна здатність – негайно після засто-
сування, що є підставою для використання 
МСК при багатьох аутоімунних і запальних 
захворюваннях. Більше того, їхню імуносу-
пресивну активність відносять до конститу-
ційних, а диференційну – до індукованих, 
набутих властивостей, яка супроводжуються 
синтезом і секрецією різних факторів, акти-
вацією ендогенних прогеніторних клітин і їх 
диференціюванням [9, 63]. Так, МСК широко 
почали застосовувати для лікування реакції 
трансплантат проти хазяїна (РТПХ), систем-
ного червоного вовчака (СЧВ), ревматоїдного 
артриту (РА), розсіяного склерозу (РС), діабе-
ту, гіпертиреозу тощо [5, 6, 8, 13, 62, 58, 61, 
62]. Сьогодні визначено необхідний мінімум 
вимог до МСК як кістковомозкового, так і 
жирового походження, який рекомендується 
Міжнародним товариством клітинної терапії. 
Серед них такі: 1) здатність прилипати до 
пластика; 2) відсутність гемопоетичних мар-
керів (СD-45, 3,14,11 в, 79а, 19 і HLA-DR); 3) 
потрійний потенціал мезодермального дифе-
ренціювання в остеобласти, хондріобласти, 
адипоцити 4) імуномодулювальна здатність 
[16]. Крім мезодермальної спрямованості 
диференціювання, МСК властивий ектодер-
мальний шлях – у нейрони та ендодермаль-
ний – у міоцити та гепатоцити [24, 43, 46].

Імунні властивості МСК. Багатьма до-
слідженнями показаний різнобічний іму-
номодулювальний вплив МСК на імунну 
відповідь, а саме: 1. МСК є імунопривіле-
гійованими і слабоімуногенними клітинами 
через низьку експресію молекул головного 
комплексу гістосумісності (ГКС-1) та таких 
костимулювальних молекул, як В7-1 (СD-80), 
В7-2 (СD-86), СD-40 [16]; 2. МСК секрету-
ють багато таких розчиних імуномодулю-
вальних факторів, як інтерлейкін-6 (IL-6), 
макрофагопригнічувальний фактор [26], які 
гальмують активізацію і проліферацію В- і 

Т-клітин, а також пригнічують диференці-
ацію та дозрівання і функцію дендритних 
клітин [24, 43]. Крім того, МСК синтезують 
апоптотичні й антизапальні молекули і тим 
самим захищають тканини організму від уш-
кодження [26, 32]. Враховуючи наявність в 
МСК імуносупресивних властивостей, їх ре-
комендують застосовувати для гальмування 
РТПХ при трансплантації кісткового мозку та 
лікування аутоімунних захворювань [5, 6, 8, 
13, 62]. ЖМСК контролюють летальну РТПХ 
у мишей при введенні спільно з несингенни-
ми гемопоетичними клітинами [61]. У мишей 
МСК гальмували розвиток експерименталь-
ного аутоімунного енцефаліту (ЕАЕ), коли 
вводили МСК до його індукції або на початку 
хвороби [62]. При колагеновому артриті МСК 
гальмували розвиток важких його наслідків, 
що пов’язується з пригніченням ними вмісту 
сироваткових прозапальних цитокінів [13]. 
МСК блокували розвиток аутоімунного ти-
реоїдиту і синтез Th-1 цитокінів [8]. Окрім 
того, МСК пригнічували відторгнення ало-
трансплантата та покращували виживання 
пересадженої шкіри [47]. МСК у різних 
тестах in vitro пригнічували проліфератив-
ну активність Т- і В-лімфоцитів, функцію 
дендритних і кілерних клітин [11, 23, 56]. 
Імуносупресорний механізм дії МСК поля-
гав у прямій взаємодії з клітинами імунної 
системи [25, 47] і індукції синтезу цитокінів 
[48]. Водночас аутологічні МСК,які були 
отримані від пацієнтів з аутоімунною патоло-
гією та введені цим самим хворим, не завжди 
давали позитивний результат і нині немає 
єдиної думки про їх ефективність [2]. Так, 
Papaduki та співавт. [40] показали, що МСК 
кісткового мозку від хворих на ревматоїдний 
артрит були ослаблені і погано відновлювали 
гемопоез, а взяті від хворих з розсіяним скле-
розом мали також знижені імуносупресивні 
властивості [40, 41].

Імунорегуляторні цитокіни МСК. Нині 
уявлення про механізми імуносупресії МСК 
суперечливі і немає єдиної думки про їх 
природу. Показано, що вони виділяють ба-
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гато таких гуморальних факторів, як ІЛ-10, 
трасформуючий фактор росту-b (ТФР-b) про-
стагландин Е-2, оксид азоту (NO), індоламід 
2,3-діоксигенази (IDO), гепатотропний фак-
тор росту (HGF) [1, 27, 33, 37, 49, 53]. Вста-
новлено, що МСК стимулюють активацію 
Т-регуляторних супресорних клітин [12, 42, 
54]. Така кількість чинників, які виділяються 
МСК з імуносупресивними властивостями, 
є результатом досліджень з використанням 
нестандартних прийомів і методів, а також 
способів культивування МСК. Кожний одер-
жаний новий факт може по-різному трактува-
тися в залежності від методу дослідження та 
особливостей патології. Уточнення конкрет-
них механізмів імуносупресії СМК людини 
і визначення провідних її чинників надзви-
чайно важливо для практичного застосування 
МСК [15, 49]. Водночас, аналізуючи ці досить 
суперечливі та різні за своєю природою дані, 
можна вважати, що МСК не є однорідною за 
складом популяцією клітин, а складається з 
кількох субпопуляцій клітин,як це характер-
но для лімфоцитів. Суперечливим є питання 
про механізм розвитку імуносупресії, його 
тривалість і роль цитокінів у цьому процесі. 
Нещодавно було однозначно встановлено, що 
мишині СМК відрізняються від людських, і 
їх імуносупресивна активність пов’язана із 
індукцією запальними цитокінами та про-
дукцією NO [49, 50]. На різних моделях було 
показано, що запальні цитокіни індукують 
значну продукцію NO, яка в свою чергу галь-
мує проліферацію і синтез цитокінів лімфо-
цитами. Як відомо, NO є лабільною, біоактив-
ною, газоподібною молекулою [57], а також 
показано, що NO і його похідний азотистий 
радикал (NO-) може порушувати функцію 
багатьох ферментів, рецепторів та іонних ка-
налів мембрани клітин [17]. У цьому зв’язку 
важливо те, що NO є вкрай нестабільним ра-
дикалом, який діє тільки на дуже коротку від-
стань від клітини, що зумовлює необхідність 
тісного контакту МСК з лімфоцитами для 
прояву своєї імуносупресивної дії [49, 50]. 
Встановлено, що хемотаксис мишачих МСК 

– надзвичайно важливий і критичний момент 
у прояві NO-індукованої супресії [49]. Якщо 
для мишиних МСК механізм імуносупресії є 
доведеним за допомогою NO, то у відношенні 
МСК людини такої ясності немає, оскільки 
інгібіція активності NO-синтази призводила 
до втрати імуносупресивних властивостей 
МСК мишей і не впливала на активність МСК 
людини, в той час, як блокада синтезу індол 
2,3-діоксигенази (IDO), навпаки, інгібувала 
імуносупресію МСК людини і не впливала на 
МСК мишей [34]. З IDO як імуносупресивним 
фактором пов’язують різні імунні стани ор-
ганізму, зокрема толерантність тканин плоду, 
імунну ізольованність кришталика, місцеву 
імуносупресію в злоякісних пухлинах [35, 
36]. IDO синтезується за допомогою реакції 
перетворення триптофану, незамінної аміно-
кислоти, завдяки кіпуреніновому шляху мета-
болізму. Вважається, що зменшення концен-
трації триптофану та продукція супресорних 
триптофанових метаболітів сприяє прояву 
імуносупресивних властивостей МСК люди-
ни. Порівняльні дослідження імуносупресив-
них властивостей мишиних і людських МСК 
показали, що для прояву цих властивостей 
необхідна їх активація прозапальними цито-
кінами, зокрема γ-інтерфероном і фактором 
некрозу пухлини α. Ці цитокіни активують 
МСК, а також стимулюють виділення ними 
не тільки NO і IDO, але і синтез хемокінів, 
які викликають міграцію імунних клітин та 
створюють локальне мікрооточення, необхід-
не для прояву імуносупресивної дії [17, 49, 
50]. Без додаткової стимуляції цитокінами 
МСК мають слабку імуносупресивну актив-
ність in vitro. Ці результати дали можливість 
припустити, що синтез цитокінів і супресив-
них агентів СМК кісткового мозку людини 
не є суто конституційною характеристикою 
цих клітин, а більшою мірою відноситься 
до індукованих характеристик, які залежать 
від стимуляції МСК цитокінами [50]. IDO 
є нормальним фізіологічним ендогенним 
чинником, що бере участь у формувані пе-
риферичної толерантності та імуносупресії 
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плода, пухлини тощо [35, 36]. Застосування 
1-метил L-триптофану усувало супресивну 
дію IDO in vivo [34], посилювало розвиток ау-
тоімунної патології [22]. Поєднання 1-метил 
L-триптофану з хіміотерапією дало змогу під-
вищити ефект у лікуванні пухлин і, навпаки, 
гіперекспресія IDO гена у клітинах пухлини 
призводила до супресії імунної системи при 
її трансплантації [29, 59].

Пряма взаємодія МСК і імунних клітин. 
Відомо, що МСК експресують СD-90, СD-
73 і не експресують антигени класу HLA-І 
і HLA-II або молекули костимуляції СD-80, 
86,40 чи СD-40 протеїн, тому вони не здатні 
активувати алогенні Т-клітини [63]. Але з 
іншого боку МСК експресують некласичні 
молекули класу ГКГ-I – HLA-G, що мають 
великий інгібіторний вплив на клітини 
імунної системи [30, 52, 54]. Так, молекула 
HLA-G пригнічує різні імунні функції, в 
тому числі NK і Т-клітинну цитотоксичність 
[8, 16], алоантигенвикликану проліферацію, 
дозрівання дендритних клітин [52]. Моле-
кули класу HLA-G експресуються на різних 
тканинах здорового організму [28]. Спочатку 
були виявлені на клітинах цитотрофобластів, 
де вони підтримують толерантність до пло-
ду [57, 28, 11]. Крім того, антигени HLA-G 
експресуються і при патології, зокрема в 
пухлинах і на довгоживучих органних транс-
плантатах [31, 54]. Протеїн HLA-G може 
експресуватися в різних ізоформах, нині 
відомо їх декілька: мембранозв’язані HLA-G 
молекули від HLAG-1 до HLAG-4; розчинні 
форми від HLAG-5 до HLA-7 [7, 51]. Для 
цих молекул виявлено 3 види рецепторів на 
різних типах клітин: кілерний (KIR-2DL-4/
СД158а); лейкоцитарний (LILRB1/ILT-2/
СД-85J), імуноглобуліноподібні рецептори та 
(LILRB2/ILT-4/СД-85d) [7, 31, 51]. Показано, 
що KIR2DL-4-рецептор експресується на 
NK-клітинах, тоді як ILT-4 – на мієлоїдних 
клітинах, а ILT-2 на моноцитах і дендритних 
клітинах, Т- і В-лімфоцитах тощо [10, 26, 
48]. Молекули HLA-G були виявлені спо-
чатку на фетальних МСК [25], а пізніше і на 

МСК дорослих особин. Так, МСК експресу-
ють як мембранні форми, так і секретують 
HLA-G-білки в живильне середовище при 
культивуванні, а нейтралізація цих молекул 
за допомогою антитіл відміняє їх імуносу-
пресивну дію [54]. Секреція HLA-G-молекул 
МСК різко посилюється після антигенного 
стимулу. Одним із ключових чинників, що 
визначають секрецію МСК HLA-G-молекул, 
є ІЛ-10, і обробка ІЛ-10-моноцитів різко 
посилювала виділення розчинної форми – 
HLA-G-5 [54]. Водночас відомо, що ІЛ-10 є 
Th-1-інгібіторним цитокіном і синтезується 
Th-2-лімфоцитами, що передбачає наявність 
певного зв’язку між МСК і Th-2-лімфоцита-
ми [26, 54]. Показано, що HLA-G-5 та ІЛ-10 
діють синергічно і доповнюють один одного 
в реалізації імуносупресивного впливу [54]. 
Крім імуносупресивного впливу на Т-клітин-
ну відповідь, молекула HLA-G-5 здатна 
генерувати накопичення Т-регуляторних 
СД-4+, СД-25+, Foх Р3+-клітин і, як ствер-
джує Selmani та співавт. [54], вона дійсно 
потрібна для формування Т-регуляторних 
супресорних клітин. Показано, що МСК 
синтезують в основному розчинну ізоформу 
HLA-G-5-молекулу, яка експресується на 
фетальних еритроїдних прогеніторах в кіст-
ковому мозку, і передбачається, що в ньому 
ця молекула якраз і запускає формування 
Т-регуляторних клітин для стримування 
імунної атаки організму на прогеніторні 
клітини, які знаходяться у кістковому моз-
ку [54]. Таке накопичення Т-регуляторних 
клітин можливе завдяки прямому контакту 
МСК і Т-лімфоцитів, а також секреції HLA-
G-5-молекул [57, 31, 51]. Тільки після прямої 
взаємодії МСК і Т-клітин збільшувалася 
секреція в культуральне середовище HLA-
G-5-молекул. Ймовірно, й інші цитокіни 
секретуються МСК після прямої взаємодії 
з лімфоцитами [54]. Сьогодні вже можна 
стверджувати, що існує пряма взаємодія 
МСК з різними типами Т-клітин, що супро-
воджується посиленням синтезу та секреції 
клітинами HLA-G-5-молекул, яка забезпечує 
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як мінімум 4 різних механізми імуносу-
пресії: а) пригнічує цитолітичну активность 
і секрецію γ-інтерферону Т-лімфоцитами і 
NK-клітинами, б) прямо гальмує проліфе-
ративну відповідь алогенних Т-клітин, с) 
збільшує вміст ІЛ-10 в мікрооточенні МСК, 
д) викликає накопичення Т-регуляторних 
СД-4 +, СД-25+, Foxp3+-клітин [54]. Все це 
можливо завдяки прямій взаємодії Т-лімфо-
цитів і МСК, яка є першим кроком на шляху 
імуносупресії. Показано,що  МСК можуть 
бути не тільки імуносупресивними, але також 
і антигенпрезентуючими клітинами та запу-
скати імунну відповідь [10, 54]. Така подвійна 
роль МСК пов’язана зі змінами експресії 
HLA-II антигенів і супресорної костимулю-
вальної молекули B7-H1/ та DR-L1-рецептора 
після впливу на них γ-інтерферону [54, 60].
Таким чином, МСК, з одного боку, властива, 
так звана імунна “привілегія” (захищеність) 
від розвитку імунних реакцій організму, а з 
іншого, ці клітини мають пряму і непряму 
(через гуморальні фактори) імуносупресорну 
активність, яка спрямована на практично всі 
ланки природженого і набутого імунітету . 
Хоча ці дві головні властивості МСК не є 
абсолютними і можливі різні ситуації, коли 
вони не проявляються повною мірою, а самі 
алогенні МСК стають об’єктом імунних ре-
акцій організму.

Антигенні властивості МСК. Так, ало-
генні СМК кісткового мозку широко застосо-
вуються в медицині, особливо в кардіології 
при лікуванні інфаркту міокарда. Багатьма 
роботами показано поліпшення функції сер-
ця після трансплантації СМК, але водночас 
дослідники зіткнулися з певною проблемою: 
так, СМК, отримані від літніх людей з інфарк-
том міокарда, мали меншу регенеративну 
здатність, ніж МСК від молодих осіб, тому 
аутологічні гістосумістні клітини менш при-
датні, ніж чужорідні СМК молодих людей 
[4, 21, 60]. Доля алогенних СМК, введених 
в міокард, остаточно ще не вивчена і є різні, 
суперечливі дані, як про приживлення, так і 
їх відторгнення [20, 43]. Деякі автори аргу-

ментували свій висновок про приживлення 
МСК тим, що ці клітини є імуносупресор-
ними агентами і їх можна застосовувати при 
різних аутоімунних захворюваннях. Інші ав-
тори свідчать, що при диференціюванні СМК 
можлива втрата супресорних властивостей 
цих клітин, що може призводити до відтор-
гнення як СМК, так і їх уже диференційова-
них прогеніторів [20, 21, 43, 60]. Проведені 
спеціальні дослідження показали, що обидва 
ці висновки певною мірою правильні і при 
введенні СМК спостерігається як імуносу-
пресія, так і активація алоімунних реакцій 
реципієнта,які направлені на відторгнення 
введених клітин. Порівнюючи диферен-
ційовані in vitro і недиференційовані СМК 
щурів, було встановлено, що в перших СМК 
збільшується експресія імунних антигенів 
головного комплексу гістосумісності МНС-1а 
і МНС-II і СD-86 і в той же час знижується 
вміст імуносупресорного МНС-1в-протеїну, 
який виражено представлений тільки на не-
диференційованих клітинах. Цю різницю в 
експресії вдалося виразити кількісно. Вста-
новлено, що кількість клітин,яка експресує 
МНС-1а-молекулу, збільшувалася на 30 %, 
а кількість клітин, що експресують супре-
сивну молекулу МНС-1в зменшилася на 
33 % [60]. Ця різниця вказує, що в процесі 
диференціювання СМК може відбуватися 
втрата ними імуносупресивних агентів і 
збільшення антигенів МНС, які індукують 
реакції відторгнення. Подібні зміни експресії 
антигенів гістосумісності спостерігалися і 
при трансплантації in vivo. Так, при введенні 
МСК щурам в ділянках інфаркту міокарда 
відзначено, що протягом перших 7 діб не 
збільшується експресія МНС-1а-антигена на 
МСК, але вже з 14-ї доби виявляється високий 
його вміст, а також збільшується кількість 
клітин, що містять МНС-1а-антиген, при 
цьому паралельно збільшувалася кількість 
маркерів міогенного диференціювання [4, 
21, 60]. Здатність диференційованих СМК 
експресувати імуногенні антигени показана 
в тесті змішаної культури лейкоцитів, де 

Мезенхімальні стовбурові клітини та їх імунні властивості
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недиференційовані або аутологічні СМК не 
викликали при культивуванні протягом 3 діб 
появи цитотоксичних лімфоцитів. За таких 
умов лише диференційовані МСК виклика-
ли проліферацію ефекторних Т-лімфоцитів 
і різке зростання їх кілерної активності. У 
ділянці інфаркту збільшувалася кількість 
лімфоцитів СД-3, СД-4, СД-8, що вказує на 
розвиток реакції відторгнення, а в сироватці 
крові були наявні аутоантитіла до алогенних 
лімфоцитів вже на 2–4-му тижні після тран-
сплантації диференційованих клітин. Функ-
ція міокарда поліпшилася протягом 4 міс, 
але вже з 5-го місяця ефект після введення 
алогенних МСК клітин не проявлявся, тоді 
як від введення сингенних МСК позитив-
ний ефект ще зберігався [21]. Таким чином, 
можна стверджувати,що МСК притаманий 
біфазний імунний стан, який спочатку про-
являється імунопривілегійованістю, і вони 
пригнічують локальну імунну реакцію проти 
себе. При диференціюванні МСК змінюється 
експресія генів гістосумісності, зникають су-
пресорні і з’являються стимулювальні імун-
ну відповідь антигени, що розвиває імунну 
відповідь до цих антигенів і формує реакції 
відторгнення вже диференційованих клітин. 
Диференційовані у міоцити або васкулярні 
клітини міокарда МСК відторгаються за ра-
хунок специфічного імунного цитолізису, а 
імуносупресивний МНС-1в-антиген зникає 
з поверхні клітин. 

Таким чином, можна виділити три різні 
функціональні стадії розвитку МСК: нез-
рілі, “наївні”; активовані; МСК, що почали 
диференціюватися. Якщо в неактивованій 
“наївні” стадії переважають більше контак-
тні взаємодії МСК і клітин імунної системи, 
що призводить до первинної імуносупресії 
реципієнта, то вже після активації МСК (2-га 
стадія розвитку) прозапальними цитокінами 
(ФНП, ІЛ-1, 6 та γ-інтерфероном), запуска-
ється реакція багаторівневої імуносупресії, 
спрямованої практично на всі субпопуляції 
лімфоцитів і синтез ними цитокінів, почи-
наючи від дендритних клітин і закінчуючи 

клітинною цитотоксичністю. І, нарешті, на 
етапі запуску процесів диференціювання 
МСК (3-тя стадія) змінюють спектр цитокінів 
та свої антигенні властивості, що призводить 
до експресії антигена HLA II класу і молекул 
костимуляції, що є основою для імунного їх 
розпізнавання і запуску реакцій відторгнен-
ня у разі їх гістонесумісності. Таким чином, 
МСК дорослого організму здатні змінювати 
свої антигенні та імуносупресивні властиво-
сті в залежності від стадії розвитку та мікро-
оточення. Імунна “привілегійованість”, іму-
носупресивна активність МСК є вродженою 
фізіологічною властивістю, яка відображає 
перші стадії їхнього розвитку. У МСК, які 
стали на шлях диференціювання, відбува-
ється перебудова, “перезавантаження” гене-
тичної програми, що проявляється, з одного 
боку, набуттям нових властивостей клітин 
прогеніторів (міоцитів, нейронів, гепатоци-
тів), а з іншого – експресією антигенів, які 
здатні запускати імунні реакції та призводити 
до відторгнення цих клітин. Такі відмінності 
у властивостях МСК мають важливе значення 
і визначають умови застосування в клініці 
аутологічних або алогенних МСК. Так, якщо 
необхідна короткочасна супресія на якийсь 
певний період, то придатні сингенні та ало-
генні МСК, якщо ж передбачається тривале 
їх існування з трансформацією в певний тип 
тканин (моноцити, нейрони, гепатоцити), тоді 
перевагу мають аутологічні МСК. Як показу-
ють наведені вище дані, імуномодулювальні 
властивості МСК, їх варіації в залежності 
від методів культивування, доз і способів 
застосування вивчені ще недостатньо, і май-
бутні дослідження дадуть змогу відповісти 
на багато теоретичних і практичних питань.

Н.И. Лисяный 

МЕЗЕНХИМАЛЬНЫЕ СТВОЛОВЫЕ КЛЕТ-
КИ  И ИХ ИММУННЫЕ СВОЙСТВА

Мезенхимальные стволовые клетки( МСК) определяются 
в различных тканях организма  в том числе и в костном 
мозге, жировой ткани, коже.Они могут размножаться в 
условиях in vitro. МСК имеют большой регенеративный 
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потенциал и способны трансформироваться в различные 
типы тканей организма. Помимо этого, МСК имеют вы-
раженные иммуносупрессивные свойства  и способны 
подавлять функции разных иммунных клеток, особенно 
Т-лимфоцитов, киллерных и дендритных клеток. Эти свой-
ства уже используются вклинике для торможения аутоим-
мунных реакций и РТПХ. Во многих работах показано что 
иммуносупрессия МСК достигается благодаря синтезу та-
ких гуморальных факторов, как цитокины,индоламино-2,3 
диоксигеназа, оксид азота и др. При использовании МСК 
при инфаркте миокарда у крыс эти клетки трансформиру-
ются в миоциты и изменяют свой антигенный профиль, а 
также теряют способность тормозить иммунные реакции, 
что приводит к их отторжению. Эти факты важны для 
понимания механизма их действия и для использования 
в клинической практике как с целью иммуносупрессии, 
так и клеточной терапии.
Ключевые слова: мезенхимально стволовые клетки, им-
муносупрессия, цитокины, HLA-антигены.

N.I. Lisianyi

MESENCHYMAL STEM CELLS  
AND IMMUNOLOGICAL PROPERTIES

Mesenchymal stem cells (MSC) are found in a variety of 
tissues, including bone marrow, skin and adipose tissue  and 
can be expanded easily in vitro. MSC are thought to have 
tissue regenerative properties, in the first place via their multi-
lineage differentiation capacity. In addition, MSC have potent 
immunomodulatory capacity. They inhibit the proliferation of 
T cells and inhibit dendritic cell maturation. These properties 
make MSC promising for a diversity of clinical applications; 
for example, for the prevention and treatment of autoimmune 
diseases and bone marrow rejection.  Different studies have 
attributed the immunosuppressive effect of MSC to different 
immunosuppressive factors. These include indoleamine 
2,3-dioxygenase (IDO), HLA-G, nitric oxide, interleukines. 
The long-term ability of allogeneic MSCs to preserve function 
in the infarcted heart is limited by a biphasic immune response 
whereby they transition from an immunoprivileged to an 
immunogenic state after differentiation, which is associated 
with an alteration in major histocompatibility complex–
immune antigen profile. These findings provide critical 
information about the immunosuppression of MSCs and for 
better application of MSCs in treating immune disorders.
Key words: Mesenchymal stem cells;Immunosuppression; 
Cytokine; HLA-antigens
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