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Начало 21 века разработкой и внедрением 
новых методов лечения целого ряда сложных 
заболеваний, таких как инфаркт миокарда, пар-
кинсонизм, детский церебральный паралич, 
диабет, тириотоксикоз, ревматизм и т.д. Сре-
ди этих новых методов лечения особое место 
занимает клеточная терапия. способная вос-
станавливать или регенерировать ткани, под-
вергшиеся изменениям вследствие возраста 
или болезней. В частности, большое внимание 
уделяется мезенхимальным стволовым клеткам 
костного мозга (МСК), которые усиленно изуча-
ются и уже апробированы при некоторых видах 
заболеваний [1-3]. Физиологическая роль МСК 
связывается с их локализацией в синусоидаль-
ных кровяных сосудах взрослого костного мозга 
и осуществлении контроля между периферией 
и костным мозгом – это своеобразный «храни-
тель ворот» костного мозга, поддерживающий 
гомеостаз в костном мозге [4]. При искус-
ственной трансплантации эти МСК в организм 
реципиента, они оказывают другие функции в 
зависимости от микроокружения и экспрессии 
своих антигенов и поверхностных молекул. Од-
нако, отсутствие оптимальных клинических про-
токолов как получения и стандартизации этих 
клеток, так и их методов применения являются 
существенным тормозом к широкому клиниче-
скому их применению. Остаются также до конца 
не изучено значение многих вопросов, таких как 
происхождение и пролиферативная активность 
МСК, их регенеративно-дифференцировочный 
потенциал, иммуносупрессивная способность, 
антигенность МСК, состояние органа или ткани, 
на который направлена клеточная терапия МСК, 
и т.д. [4].

Большое внимание в последнее время уде-
ляется МСК, полученных из жировой ткани, так 
называемым жировым мезенхимальным стволо-
вым клеткам (ЖМСК), которые более доступны 
для получения чем костномозговые МСК [5]. Как 
известно, МСК, в том числе ЖМСК, способны к 
самоподдерживанию, а также к дифференциа-
ции в различные типы тканей мезенхимального 
и другого происхождения, включая остеоциты, 
хондриоциты, гепатоциты, адипоциты, ней-
роны, мышечные, эпителиальные клетки [6-8]
в зависимости от микроокружения или факто-
ров дифференцировки. В большом числе ис-
следований также продемонстрировано, что 

МСК обладает значительным противовоспали-
тельным и иммуномодулирующим действием 
[9-12]. Если же дифференцированный потен-
циал МСК зависит от микроокружения in vivo и 
проявляется не сразу, то иммуносупрессивная 
способность появляется немедленно после 
применения, что является основанием для при-
менения МСК при многих аутоиммунных и вос-
палительных заболеваниях. Более того, эту им-
муносупрессивную активность МСК относят к 
конституционным свойствам, а дифференциро-
вочную способность к индукторным свойствам, 
которая сопровождаются синтезом и секрецией 
различных факторов модуляции местного (ло-
кального) микроокружения и активацией эндо-
генных прогениторных клеток и их дифферен-
цировкой [13,14]. Так, МСК широко начали при-
менять для лечения РТПХ, системной красной 
волчанки (СКВ), ревматоидного артрита (РА), 
рассеянного склероза (МЗ), диабета, гиперте-
риоза [15-20]. 

Сегодня определен тот минимум требова-
ний критериев к МСК как костномозгового так 
жирового происхождения, который рекомен-
дуется Международным обществом клеточной 
терапии. Это: 

1) способность прилипать к пластику;
2) отсутствие гемопоэтических маркеров 

(СD-45,3,14,11в,79а,19 и HLA-DR);
3) тройной потенциал мезодермальной диф-

ференцировки в остеобласты, хондриобласты, 
адипоциты;

4) иммуномодулирующая способность [21]. 

Помимо мезодермальной направленности 
дифференцировки МСК свойственно эктодер-
мальная дифференцировка в нейроны и эндо-
дермальная – в миоциты и гепатоциты [5,6,7].

Многими исследованиями показано разно-
стороннее иммуномодулирующее влияние МСК 
на иммунный ответ:

1. МСК являются иммунопривилигирован-
ными и слабо иммуногенными по причине низ-
кой экспрессии молекул основного комплекса 
гистосовместимости МНС-1 и МСК не экспрес-
сируют МНС-II и костимулирующих молекул, та-
ких как В7-1 (СD-80), В7-2 (СD-86), СD-40 [21];

2. МСК секретирует растворимые факторы, 
такие как интерлейкин-6 (IL-6) макрофагополо-
жительный фактор [22], которые угнетает акти-
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визацию и пролиферацию В и Т клеток, а так-
же подавляет дифференциацию созревания и 
функцию дендритных клеток [6,7].

Кроме того, МСК освобождают апопоптиче-
ские и антивоспалительные молекулы и тем са-
мым защищают ткань от повреждения [22,24]. 
Исходя из этого, свойства МСК могут транс-
плантироваться с целью подавления РТПХ и 
других тяжелых аутоиммунных заболеваний 
[16-20]. Систематическое введение ЖМСК кон-
тролируют летальную РТПХ у мышей при вве-
дении совместно с несингенным гемопоэтиче-
скими клетками [15], хотя в клинике этот фе-
номен не подтверждается, и такой защиты не 
было получено. При ЭАЭ у мышей защита была 
на этапе, когда вводили МСК раньше или вна-
чале болезни [16]. При коллагеновом артрите 
МСК тормозит тяжелые последствия артрита, 
что связывается с подавлением уровня сыворо-
точных противовоспалительных цитокинов [17]. 
Человеческие ЖМСК подавляли развитие ауто-
иммунного тириоидита и подавляли синтез Th-1 
цитокинов [20]. МСК угнетали отторжение алло-
трансплантата и улучшали выживаемость пере-
саженной кожи [26]. МСК активность подавляли 
Т и В лимфоцитов, функцию дендритных кле-
ток и киллерных клетки [27-29]. Супрессорный 
механизм действия МСК заключался в прямом 
взаимодействии с клетками иммунной системы 
[26] и синтезе цитокинов [30].

В то же время аутологичные МСК, получен-
ные от пациентов с аутоиммунной патологией и 
трансплантирование этим же больным, не всег-
да давали положительный результат и нет еди-
ного мнения об их эффективности у этих боль-
ных [32]. Так, Papaduki et al. [33] показали, что 
МСК костного мозга от больных ревматоидным 
артритом были ослаблены и плохо восстанавли-
вали гемопоез, а МСК от больных с рассеянным 
склерозом имели также сниженные иммуносу-
прессивные свойства [33,34].

Иммунорегуляторные цитокины МСК.Пред-
ставление о механизмах иммуносупрессии 
МСК противоречивы, они выделяют многие 
гуморальные факторы, такие как ИЛ-10, трас-
формирующий фактор роста-β (ТВТ- β) просто-
гладины Е-2, оксид азота NO [37], индоламид 
2,3-диоксигеназа (IDO), гепатотропный фактор 
роста (HGF) [35-40] и наконец стимулируют Т 
регуляторные клетки [35]. Эти многообразие 
факторов и данных является результатом раз-
нонаправленных исследований с использова-
нием в них не стандартных приемов и методов 
изучения свойств и культивирования СМК. Каж-
дый важный факт может быть по-разному трак-
тован в зависимости от метода исследования 
и изучаемой патологии. Уточнение конкретных 
механизмов иммуносупрессии СМК человека и 
определение факторов иммуносупрессии чрез-

вычайно важно для практического применения 
МСК для подавления иммунной системы при 
различных клинических ситуациях [35,41].

Спорным вопросом является механизм им-
муносупрессии, его длительность и роль ци-
токинов в этом процессе. Недавно было одно-
значно установлено, что мышиные СМК отли-
чаются от человеческих и их иммуносупрессив-
ная активность связана с провоспалительным 
цитокинам и продукция NO [35,42]. На разных 
моделях было показано, что воспалительные 
цитокины индуцируют значительную продукцию 
NO, которая в свою очередь супрессируют про-
лиферацию и цитокиновую продукцию лимфо-
цитов. NO является лабильной, биоактивной, 
быстро диффундирующей газообразной моле-
кулой [43]. Показано, что NO и его производный 
окислительный азотистый радикал (NO-) может 
нарушать работу многих ферментов, ионных 
каналов и рецепторов [44]. В этой связи важ-
но то, что NO является крайне нестабильным 
радикалом, который действует только на очень 
короткое расстояние от клетки, что обуслов-
ливает необходимость тесного контакта МСК с 
лимфоцитами для проявления своего иммуно-
супрессивного действия [35,42]. Как, показыва-
ют последние исследования, хемотаксис МСК 
является чрезвычайно важным и критическим 
моментом в проявлении NO индуцированной 
супрессии [35]. Если для мышиных МСК явля-
ются доказанным механизм иммуносупрессии 
с помощью NO, то в отношении МСК человека 
такой ясности нет, так как ингибиция активности 
NOS приводила к потере иммуносупрессорных 
свойств МСК мышей и не влияла на активность 
МСК человека. В то же время, как блокада син-
теза индол 2,3-диоксигеназы (IDO), наоборот, 
блокировала иммуносупрессию МСК челове-
ка и не влияла на МСК мышей [47]. С IDO как 
иммуносупрессорным фактором связываются 
различные иммунные состояния, в частности, 
толерантность тканей плода, иммунная изо-
лированность хрусталика, местная иммуносу-
прессия в опухоли [45,46]. IDO синтезируется 
путем превращения триптофана, незаменимой 
аминокислоты, благодаря кипурениновому пути 
метаболизма. Считается, что уменьшение кон-
центрации триптофана и продукция супрессор-
ных триптофановых метаболитов способствует 
проявлению иммуносупрессорных свойств МСК 
человека. Сопоставительные исследования им-
муносупрессивных свойств мышиных и челове-
ческих МСК показали, что для проявления этих 
свойств необходима их активация провоспали-
тельными цитокинами, в частности, интерферо-
ном γ и фактором некроза опухоли-α, которые 
активируют эти клетки, а также стимулируют вы-
деление ими не только NO и IDO, но и синтез хе-
мокинов, необходимых для миграции иммунных 
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клеток и создания локального микроокружения, 
необходимого для проявления иммуносупрес-
сивного стимула [35,42]. Без дополнительной 
стимуляции цитокинами МСК имеет слабую им-
муносупрессорную активность in vitro. Эти ре-
зультаты позволили высказать предположение, 
что синтез цитокинов и супрессивных агентов 
СМК костного мозга не является чистоконсти-
туционным свойством этих клеток, а большей 
степени относится к индуцированным, которые 
зависят от стимуляции цитокинами [42].

IDO является нормальным физиологическим 
эндогенным фактором, принимающим участие 
в периферической толерантности и иммуносу-
прессии плода, опухоли и т.д. [45,46]. Примене-
ние 1-метил L-триптофана, приводило к отмене 
супрессивного действия IDO in vivo [47], усили-
вало аутоиммунную патологию [48]. Использо-
вание 1-метил L-триптофана с химиотерапией 
позволило повысить эффект лечения опухолей 
и, наоборот, гиперэкспрессия IDO гена приво-
дила к супрессии иммунной системы при транс-
плантации опухоли [49,50].

Прямое межклеточное взаимодействие 
МСК и иммунных клеток. Известно, что МСК 
экспрессирует СD-90, СD-73 и не экспрессиру-
ет антигены HLA-1 и HLA-II класса или молекулы 
костимуляции СD-80,86,40 или СD-40 протеин и 
по этой причине они не способны активировать 
аллогенные Т клетки [13]. Но с другой стороны 
МСК экспрессируют не классические молекулы 
I класса – HLA-G, обладающие широким ингиби-
торным действием на клетки иммунной системы 
[51-53]. Так, HLA=G молекула подавляет раз-
личные иммунные функции, в том числе такие 
как NK и Т-клеточную цитотоксичность (20,21), 
аллоантиген вызванную пролиферацию, созре-
вание дендритных клеток [53]. Молекулы HLA-G 
класса экспрессируютя на различных тканях 
здорового организма [54]. HLA-G молекулы 
были выявлены вначале на клетках цитотрофо-
бластов, где они играют роль в поддержании то-
лерантности к плоду [54-56]. Кроме того, HLA-G 
антигены экспрессируются и при патологии, в 
частности, в опухолях и на длительно живущих 
органных трансплантатах [51,57]. HLA-G про-
теин может экспрессироваться в различных 
изоформах, на сегодня известно их несколько: 
мембрансвязанные HLA-G молекулы от HLAG-1 
до HLAG-4; раствориммые формы от HLAG-5 до 
HLA-7 [55]. Для этих антигенов выявлены 3 вида 
рецепторов на разных типах клеток: киллерной 
иммуноглобулиноподобный рецептор (KIR-
2DL-4/СД158а); лейкоцитарный иммуноглобу-
линоподобный рецептор (LILRB1/ILT-2/СД-85J) 
и LILRB2/ILT-4/СД-85d) [57-58]. Показано, что 
KIR2DL-4 рецептор экспрессирован на NK клет-
ках, тогда как ILT-4 на миелоидных клетках, а 
ILT-2 на моноцитах и дендритных клетках, Т и В 

лимфоцитах и т.д. [29,30]. HLA-G молекулы вы-
явлены были вначале на фетальных МСК [31], а 
позже и на МСК взрослых. Так, МСК экспресси-
руют как мембранные формы, так и секретируют 
HLA-G белки в питательную среду при культиви-
ровании, а нейтрализация этих молекул с помо-
щью антител отменяет их иммуносупрессорное 
действие [51]. Секреция HLA-G молекул МСК 
резко возрастает после антигенного стимула, 
тогда как содержание внутриклеточного про-
теина снижается. Одним из ключевых факторов, 
определяющих секреторную и внутриклеточную 
локализацию HLA-G молекулу является ИЛ-10 
и обработка ИЛ-10 моноцитов резко усиливала 
выделение растворимой формы – HLA-G-5 [51]. 
В то же время общепринято считать, что ИЛ-10 
является Th-1 ингибиторным цитокином и вы-
рабатывается Th-2 лимфоцитами, это пред-
полагает наличие определенной связи между 
МСК и Th-2 лимфоцитами [51,59]. Показано, 
что HLA-G-5 и ИЛ-10 работают синергично и 
дополняют друг друга в реализации иммуносу-
прессивного действия [51]. Кроме иммуносу-
прессивного воздействия на Т клеточный ответ 
HLA-G-5 способен генерировать накопление с 
Т регуляторных СД-4+, СД-25+, Foх Р3+ клеток и 
как утверждает Sheleni et al. [51] он абсолютно 
необходим для формирования Т регуляторных 
клеток. Показано, что МСК экспрессируют, в 
основном, растворимую изоформу HLA-G-5 мо-
лекулы, которая экспрессирована на фетальных 
эритроидных прогениторах в костном мозге и 
предполагается, что в косном мозге эта молек-
ла как раз и запускает формирование Т регуля-
торных клеток для сдерживания иммунной ата-
ки организма на прогениторные клетки костно-
го мозга [51]. Такое накопление Т регуляторных 
клеток возможно благодаря прямому контакту 
МСК и Т лимфоцитов и секреции HLA-G-5 мо-
лекул [55-57]. Только после прямого взаимо-
действия МСК и Т клеток возрастала секреция в 
культуральную среду HLA-G-5. Вероятно и дру-
гие цитокины секретируются МСК после прямо-
го взаимодействия к лимфоцитам [51].

Можно утверждать, что имеется прямое 
взаимодействие МСК и различных фенотипов 
Т клеток, которое сопровождается усилением 
синтеза и выделения HLA-G-5 молекулы, кото-
рая обеспечивает как минимум 4 разных меха-
низма: а) подавляет цитолитическую активность 
и секрецию интерферона-γ Т лимфоцитами и 
NK клетками; б) прямо угнетает аллогенный Т 
клеточный ответ; с) увеличивает содержание 
ИЛ-10 в микроокружении МСК и д) вызывает на-
копления Т регуляторных СД-4+, СД-25+, Foxp3+ 
клеток [51]. Все это возможно благодаря пря-
мому клетко-клетка взаимодействию между Т 
лимфоцитами и МСК, которое является первым 
шагом на пути иммуносупрессии. МСК могут 
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не только быть иммуносупрессивными клетка-
ми, но они могут быть антиген презентирующи-
ми клетками и запускать иммунный ответ, как 
и супрессировать его за счет формирования Т 
регуляторных клеток [51]. Такая двойная роль 
МСК сегодня связана с разнонаправленными 
изменениями HLA-II антигенов и экспрессией 
супрессорной костимулирующей молекулы B7-
H1/DR-L1 рецептора. Роль такого регулятора 
выполняет ИФН-γ.

Таким образом, МСК, с одной стороны, 
свойственна, так называемая иммунная при-
велигированность (защищенность) от иммун-
ных реакций организма, а с другой стороны, 
эти клетки обладают прямой и непрямой через 
гуморальные факторы иммунноингибирующей 
способностью, направленную на практически 
все звенья врожденного и приобретенного им-
мунитета. Хотя эти два главных свойства МСК не 
являются абсолютными и возможны различные 
ситуации, когда они не проявляются в полной 
мере, а сами аллогенные МСК стают объектом 
иммунных реакций организма.

Так, аллоантигенные СМК костного моз-
га находит широкое применение в медицине и 
особенно в кардиологии при лечении инфаркта 
миокарда. Многими работами показано улуч-
шение функции сердца после трансплантации 
СМК, но в то же время исследователи стол-
кнулись с проблемой СМК у пожилых людей, 
которые имеют более низкую регенеративную 
способность, чем у молодых особей и по этой 
причине аутологичные гистосовместимые клет-
ки менее пригодны, чужеродные, чем СМК мо-
лодых людей [60-62]. Судьба аллогенных СМК, 
введенных в миокард окончательно не изучена 
и имеются различные, спорные противоречи-
вые заключения как о приживлении, так и оттор-
жении их [63-65]. Ряд авторов аргументировали 
свое заключение о приживлении МСК тем, что 
СМК являются иммуносупрессорными агента-
ми и рекомендуется к применению при различ-
ных аутоиммунных заболеваниях. В то время, 
как другие указывают, что при дифференциров-
ке СМК возможна потеря супрессорных свойств 
этих клеток, что может приводить к отторжению 
как СМК, так и их дифференцированных проге-
ниторов [60,63,64]. Проведенные специальные 
широкие исследования показали, что оба эти 
заключения верны в какой-то своей части и при 
введении СМК имеет место как иммуносупрес-
сия, так и их активация иммунных реакций ре-
ципиента.

Сравнивая дифференцированные in vitro и не 
дифференцированные СМК крыс, было установ-
лено, что в первых СМК увеличивается экспрес-
сия иммунных антигенов главного комплекса 
гистосовместимости МНС-1а и МНС-II и СD-86 
и в то же время снижается уровень иммуносу-

прессорного МНС-1в протеина, который очень 
сильно представлен только на не дифферен-
цированных клетках. Эту разницу в экспрессии 
удалось выразить количественно, установлено, 
что количество клеток, экспрессирующих МНС-
1а антител увеличивалось на 30%, а количество 
клеток экспрессирующих супрессивную молеку-
лу МНС 1в уменьшилось на 33% (60). Эта разни-
ца указывает, что в процессе дифференцировки 
СМК может происходить потеря ими иммуно-
супрессивных агентов и увеличение антигенов 
МНС, которые индуцируют реакции отторжения. 
Подобная картина изменения экспрессии анти-
генов гистосовместимости наблюдалась и при 
трансплантации in vivo. Так при введении МСК 
крысам в зону инфаркта миокарда отмечено, 
что в течение первых 7 дней не происходит уве-
личение экспрессии МНС-1а антигена, но уже к 
14 дню выявляется его высокий уровень, а также 
количество клеток, содержащих МНС-1а анти-
ген, при этом параллельно увеличивалось коли-
чество маркеров миогенной дифференцировки 
[60-62]. Способность дифференцированных 
СМК экспрессировать иммуногенные антигены 
показала в тесте смешанной культуры лейкоци-
тов, где не дифференцированные или аутоло-
гичные СМК не вызывали при культивировании 
в течение 3 суток появления цитотоксических 
лимфоцитов и лишь дифференцированные МСК 
вызывали пролиферацию эффекторных клеток 
и резкое возрастание их киллерной активности. 
В зоне инфаркта появлялось увеличение коли-
чества СД-3, СД-4, СД-8 лимфоцитов, что ука-
зывает на развитие реакции отторжения, а в сы-
воротке крови определялись аутоантитела к ал-
логенным лимфоцитам уже на 2-4 неделе после 
трансплантации дифференцированных клеток. 
Сердечная функция миокарда была улучшена в 
течение 4 месяцев, но уже с 5 месяца эффект 
после введения аллогенных МСК клеток исче-
зал, тогда как от введения сингенных МСК по-
ложительный эффект сохранялся [61].

Таким образом, предполагается бифазное 
иммунное состояние СМК, вначале они явля-
ются иммунопривелигированными и они пода-
вляют локальную иммунную реакцию на себе. 
При дифференцировке изменяется экспрессия 
генов гистосовместимости и исчезают супрес-
сорные и появляется стимулирующий иммун-
ный ответ антигены, что приводит к развитию 
иммунного ответа к этим антигенам и формиро-
ванию реакции отторжения этих уже дифферен-
цированных клеток. Дифференцирование МСК 
в миоциты или васкулярные клетки миокарда 
отторгаются за счет специфического цитолизи-
са, а иммуносупрессивный МНС-1в антиген ис-
чезает с поверхности клеток.

На основании приведенных выше данных 
литературы можно выделить три разных функ-
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циональных состояния МСК, три стадии их раз-
вития: МСК – незрелые, «наивные»; МСК акти-
вированные; МСК вступившие в дифференци-
ровку. 

Если на фазе не активированной «наивной» 
МСК преобладают больше контактные взаи-
модействия между МСК и клетками иммунной 
системы, что приводит к первичной иммуносу-
прессии реципиента, то уже после активации 
МСК (2 стадия развития) провоспалительными 
цитокинами (ФНО, ИЛ-1,6 и интерфероном-γ), 
запускается реакция многоуровневой иммуно-
супрессии, направленной практически на все 
субпопуляции лимфоцитов и синтез ими цито-
кинов, начиная от дендритных клеток и заканчи-
вая клеточной цитотоксичностью.

И, наконец, на этапе запуска процессов 
дифференцировки МСК (третья стадия) меняют 
спектр цитокинов и антигенные свойства, что 
приводит к экспрессии антигена HLA-II класса 
и молекул костимуляции, что является основой 
для иммунного их распознавания и запуска ре-
акций отторжения в случае их гистонесовме-
стимости.

Таким образом, сингенные и аллогенные 
МСК взрослого организма способны изменять 
свои и антигенные и иммуносупрессивные 
свойства в зависимости от стадии развития и 
микроокружения. Иммунная «привилигирован-
ность», иммуносупрессивная активность МСК 
является предшествующим физиологическим 
свойством, отражает первые стадии развития 
МСК. В МСК ставшей на путь дифференцировки 
происходит перестройка, «перезагрузка» гене-
тической программы, что проявляется, с одной 
стороны, приобретение новых свойств (мио-
цита, нейрона, гепатоцита), а с другой – экс-
прессией антигенов и способностью запускать 
иммунные реакции, приводящие к отторжению 
этих клеток.

Такие различия в свойствах МСК имеют важ-
ное значение и определяют условия примене-
ния в клинике аутологичных или аллогенных 
МСК. Так если необходима кратковременная су-
прессия на какой-то определенный период, то 
пригодны сингенные и аллогенные МСК, если 
же предусматривается длительное их суще-
ствование с трансформацией в определенный 
тип ткани (моноциты, нейроны, гепатоциты), 
тогда предпочтение аутологичным МСК. Как 
показывают приведенные выше данные, имму-
номодулирующие свойства МСК, их вариации 
в зависимости от культивирования, доз и спо-
собов применения изучены еще недостаточно 
и будущие исследования позволят ответить на 
многие вопросы теоретического и практическо-
го плана.
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РЕЗЮМЕ

ІМУНОСУПРЕСИВНІ ТА АНТИГЕНІ ВЛАСТИВОСТІ 

МЕЗЕНХІМЛЬНИХ СТОВБУРОВИХ КЛІТИН

 Лісяний М.І.

ДУ «Інститут нейрохірургії ім. акад. А.П. Ромоданова
НАМН України. Відділ нейроімунології

Мезенхимальні стовбурові клітини (МСК) виявля-
ються в різних тканинах, в тому числі кістковому мо-
зочку, жировій тканині, шкірі и вони можуть розмножу-
ватися в умовах in vitro. МСК мають великий регене-
ративний потенціал і здатні трансформуватись у різні 
типи тканин. Крім того МСК мають імунномодуляторні 
властивості і здатні подавляти функцію імунних 
клітин, а саме Т-клітини та дендритні клітини. Ці 
властивості МСК використовуються уже в клініці для 

гальмування аутоімунних реакції, та РТПХ. В багатьох 
роботах показано, що іммуносупресія досягається 
завдяки синтезу МСК гуморальних чинників, таких як 
інтерлейкіни, індоламіно-2,3 диоксігеназа, оксид азо-
ту та ін. При використані МСК при інфаркті міокарду 
у щурів МСК трансформуються в міозити, змінюють 
свій антигенний профіль, а так же здатність гальмува-
ти імунні реакції, що приводить до виникнення реакцій 
імунного відторження. Значення цих фактів важливо 
для використання МСК в клінічних умовах як з метою 
імуносупресії так в клітинній терапії. 

Ключевые слова: Мезенхимально стволовые 
клетки, иммуносупрессия, цитокины, HLA антигены.

SUMMARY

THE IMMUNOSUPPRESSIVE AND IMMUNOGENIC 

PROPERTIES MESENCHYMAL STEM CELLS

Lisianyi N. I.

Institute of Neurosurgery named after acad. A.P.Romodanov
of National Academy of Medical Sciences of Ukraine, Kiev. 

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.

Keywords: Mesenchymal stem cells; Immunosup-
pression; Cytokine; HLA-antigens


