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В  связи с  перспективой широкого при-
менения аутологичных СК (стволовых 
клеток) в регенеративной медицине и тка-
невой инженерии данная проблема приоб-
ретает большое значение в настоящее вре-
мя. Для специалистов в области клеточной 
биологии, физиологии, трансплантологии, 
а также врачей различных специальностей 
свойства и терапевтический потенциал СК 
различного происхождения представляют 
большой интерес [1].

На  сегодняшний день, открыты раз-
личные СК, локализованные как  внутри 
органов и тканей, так и эндогенного по от-
ношению к  ним, происхождения, которые 
способны, с  одной стороны, образовывать 
зрелые полноценные клетки, а с другой — 
влиять на резидентные СК при трансплан-
тации [2]. Для  клинического применения 
СК очень важным является их  направ-

ленная регуляция на  самообновление, 
пролиферацию и  дифференцировку в  же-
лательный фенотип, с  целью обеспечения 
полноценной заместительной терапии 
поврежденных клеток, тканей и  даже ор-
ганов. При  этом следует отметить, что  СК 
являются самыми ранними типами клеток 
в  последовательной цепи процессов, обе-
спечивающих образование и  поддержание 
клеточных линий человека [3]. Эти про-
цессы включают пролиферацию клеток, 
их  миграцию, дифференцировку, созрева-
ние и апоптоз [4].

Термин «стволовая клетка» ведет свое 
происхождение еще с 19–20 столетий. Впер
вые этот термин появился в научной лите-
ратуре в 1868 году в работе Эрнста Геккеля 
[5], он использовал его в  двух значениях: 
с одной стороны как одноклеточного предка 
всех многоклеточных организмов, а  с  дру-
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гой как  оплодотворенную яйцеклетку, ко-
торая дает начало всем клеткам организма. 
В  20-м столетии русский ученый Макси- 
мов  А. [6] использовал термин «стволовая 
клетка» для  описания предшественников 
клеток крови. В дальнейшем было доказа-
но существование гемопоэтических СК [7], 
способных пролиферировать практически 
до бесконечности — самообновляться и да-
вать начало специализированным клет-
кам вследствие дифференциации. Клетки 
с  этими свойствами были обнаружены 
в тканях эмбрионов, плодов, и взрослых по-
звоночных животных и человека [8–11].

Ученые Джон Герхарт [12] и  Джеймс 
Томсон [13] в 1998 году впервые выделили 
СК из  эмбриона человека и  доказали их 
способность дифференцироваться в  клет-
ки трех зародышевых листков. По  своей 
природе эти клетки являлись плюрипо-
тентными и были способны к образованию 
всех типов клеток организма. Эти клетки 
образуются со  2-го по  11-й день развития 
оплодотворенной яйцеклетки из  бласто-
цисты. Оплодотворенная клетка и клетки, 
которые появляются в  первые несколько 
делений после оплодотворения, являются 
тотипотентными, так как они могут образо-
вывать жизнеспособный эмбрион, включая 
плаценту. В  течение последующих дней 
развития эти клетки становятся плюри-
потентными [14]. СК большинства тканей 
являются мультипотентными  — образуют 
несколько клеточных линий, присущих 
только данной ткани; олигопотентные  — 
способны образовывать ограниченное чис-
ло клеточных линий; унипотентные — об-
разуют только один тип зрелых клеток.

Все СК способны нелимитировано де-
литься и оставаться в недифференцирован-
ном состоянии неопределенно длительное 
время. Их  «бессмертность» обеспечивается 
присутствием в них фермента теломеразы, 
который добавляет особые повторяющиеся 
последовательности ДНК на  участок тело-
мер, которые укорачиваются при  каждом 
делении [15].

СК способны к симметричному и несим-
метричному (асимметричному) делению. 
В процессе симметричного деления образу-
ются только стволовые или  комитирован-

ные клетки [16]. Деление СК, в  процессе 
которого образуется одна стволовая клетка 
и  одна клетка, способная к  дифференциа-
ции, называется несимметричным.

Следовательно, СК способны образовы-
вать различные типы клеток в  организме 
во  время раннего периода развития и  ро-
ста, а также выступать в качестве системы 
внутреннего восстановления утерянных 
клеток, обладая способностью к нелимити-
рованному делению и  направленной диф-
ференциации.

Между СК и  ее  окончательно диффе-
ренцированными потомками обычно есть 
несколько промежуточных клеток, которые 
характеризуются все увеличивающейся 
степенью специализации (комитированно-
сти). Они известны как транзиторные деля-
щиеся клетки. СК являются относительно 
недифференцированными, и  в  большин-
стве тканей не  способны выполнять спе-
циализированные функции дифференци-
рованных клеток, которые они образуют. 
В  большинстве тканей СК представляют 
минорные популяции, составляющие обыч-
но не  более 1–2 % от  общего количества 
клеток. СК, как правило, находятся в спец-
ифическом микроокружении, которое назы-
вается «ниша» [17]. Ниша это in vivo микро-
окружение, которое регулирует выживание 
СК, ее  самообновление, дифференциацию. 
Основные компоненты ниши включают 
аутокринные и  паракринные факторы ро-
ста, межклеточные контакты с  клетками 
«ниши» и внеклеточный матрикс.

Из  всего разнообразия СК организма 
млекопитающих, в том числе человека, вы-
деляются эмбриональные СК (ЭСК), проис-
ходящие из  единичных бластомеров, вну-
тренней клеточной массы бластоцисты, 
эпибласта, морулы, а  также из  зародыше-
вых клеток, т. е. из популяций, которые воз-
никают еще до  появления специфических 
тканей. Эти СК не  имеют ограничений 
в  программе развития, способны диффе-
ренцироваться в  любые производные всех 
трех зародышевых листков (экто-, мезо- 
и  энтодермы) и  отличаются высокой по
движностью. Все остальные СК (в разных 
работах их  называют региональными, ре-
зервными, соматическими или взрослыми). 
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СК этой группы обычно образуют потомки, 
дифференцирующиеся в клетки того реги-
она (органа, ткани) из  которого они были 
выделены [18].

Ранее считалось, что региональные СК 
во взрослом организме способны дифферен-
цироваться только в  тип клеток, гистоге-
нетически связанные с тканью, из которой 
они были выделены (ортодоксальные диф-
ференцировки). В  последние годы появля-
ется все больше данных, предполагающих 
либо высокую неортодоксальную пластич-
ность этих клеток, либо свидетельствую-
щих о  гетерогенности региональных СК 
в составе ткани [2].

Наиболее изученным типом региональ
ных СК являются мезенхимальные стро
мальные клетки (МСК) уже применяющиеся  
в  клеточной терапии. МСК характеризу-
ются высокой пластичностью в  пределах 
тканей мезенхимальной природы, что  по-
зволяет использовать их  для  замещения 
и восстановления функции поврежденных 
тканей, прежде всего, кости, хряща, ске-
летных мышц, а  также в  лечении редкой 
генетической патологии  — незавершенно-
го остеогенеза [19]. Кроме того, МСК можно 
применять с целью подавления иммунных 
конфликтов при аллогенной транспланта-
ции и  тяжелых аутоиммунных процессах. 
Известно, что  эти клетки способны пода-
влять пролиферацию Т-лимфоцитов, сти-
мулированную аллогенными лимфоцита-
ми периферической крови или митогенами, 
что  может найти широкое применение 
в трансплантологии для продления сроков 
функционирования аллогенного транс-
плантата. Получены доказательства того, 
что МСК, благодаря отсутствию экспрессии 
антигенов HLA класса II, являются неим-
муногенными или  слабо иммуногенными 
клетками. В связи с этим они не вызывают 
иммунного ответа in vivo и не провоцируют 
острого отторжения in vivo. Следовательно, 
МСК обладают большим преимуществом 
перед другими типами клеток, так как мо-
гут безопасно использоваться для аллоген-
ного введения, а также и то, что получение 
и  применение их  лишено этических и  им-
мунологических проблем, что  для  регене-
ративной медицины является очевидным 

преимуществом. В  частности, их  можно 
применять в  остром периоде заболевания, 
например, при инфаркте миокарда или ин-
сульте [20].

Имеются клинические данные о диффе-
ренцировке аллогенных клеток костномоз-
гового (КМ) происхождения в  сердечные 
миоциты. Например, у 8 мужчин, получив-
ших трансплантат сердца женщин, выяви-
ли наличие высоких показателей химериз-
ма в  ткани сердца [21]. До  18 % миоцитов 
20 % клеток артериол венечных артерий 
и  14 % клеток капилляров экспрессирова-
ли γ-хромосому. Некоторые авторы провели 
подкожные введения нефракционирован-
ных клеток аутологичного КМ в  качестве 
основного метода лечения острого инфарк
та миокарда [22].

Другие авторы сообщили о результатах 
внутрикоронарного вливания аутологич-
ных нефракционированных прогенитор-
ных клеток КМ или крови в качестве сти-
муляторов ангиогенеза при  ишемической 
болезни сердца [23]. Все эти работы пока-
зали, что  внутрисердечное вливание кле-
ток аутологичного КМ является безопасной 
и приемлемой процедурой. К аналогичным 
выводам пришли авторы работ [24].

На  основании приведенных данных 
можно заключить, что  как  в  нормальном, 
так  и  в  патологически измененном серд-
це взрослых содержатся мультипотентные 
СК с  фенотипом Linˉckit, которые могут 
вызывать образование эндотелиальных, 
гладких мышечных клеток и  функциони-
рующих кардиомиоцитов. 

В  регенерации поврежденной мышцы 
сердца могут также участвовать миобла-
сты, мезенхимальные СККМ, способные 
отвечать на  сигнальную регуляцию серд-
ца, мигрировать в  участок повреждения 
и  давать дифференцированно, в  нужном 
направлении, потомство. Внутрисердечная 
трансплантация клеток аутологично КМ 
больным с  хронической ишемией миокар-
да является безопасной и приемлемой про-
цедурой, значительно улучшающей исход 
лечения больных. 

Генетическая модификация может по-
высить выживаемость трансплантирован-
ных СК в ишемической ткани сердца.
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На сегодняшний день накоплен уже до-
статочный экспериментальный материал, 
позволяющий рассматривать клеточную 
терапию в  качестве метода лечения мы-
шечных патологий. Применение СК для ле-
чения миопатий имеет высокий терапевти-
ческий потенциал. Этот метод предлагает 
использование клеток, способных воспол-
нить недостаток миогенных волокон и сни-
зить мышечную атрофию [25].

Клеточная терапия также показала хо-
рошие результаты при  заболеваниях кост-
ной системы. Так, младенцам, больным 
врожденной хрупкостью костей (ostegenesis  
imperfectum), вызванной дисбалансом в кост- 
ной ткани, после разрушения их КМ вводи-
ли трансплантанты КМ здоровых доноров. 
Спустя 3 месяца у  всех детей обнаружили 
улучшение показателей минерального со-
става костей по  всему телу, сопровождаю-
щееся стимуляцией роста и  уменьшением 
числа переломов [19].

В  настоящее время появляется много 
работ, в которых обсуждается возможность 
применения клеточной терапии при  забо- 
леваниях почек. Клеточная терапия может  
быть успешной стратегией, обеспечивающей  
динамический и индивидуализированный 
терапевтический подход. Источниками СК  
для  почечной терапии могут быть КМ 
взрослых и  фетальные ткани, включая 
метанефрическую мезенхиму и  мезонеф-
роз. Системно вводимые СК могут разрас-
таться в  местах почечного заболевания 
или  повреждения и  дифференцироваться 
в  клетки, подобные гломерулярным, ме-
зангиальным и  тубулярным клеткам [26]. 
Некоторые авторы описывают применение 
стволовых прогениторных клеток человека 
для лечения острой и хронической недоста-
точности почек как  добавочного средства 
для успешного обновления процессов гемо-
диализа и гемофильтрации [27].

Кроме того, на  моделях хронической 
печеночной недостаточности (цирроз, ал-
когольное поражение печени и  др.) было 
убедительно показано частичное восста-
новление структуры и  функции печени 
после трансплантации фетальных клеток 
[28]. Эти и  многие другие исследования 
свидетельствуют о  возможности функцио-

нальной коррекции патологии печени, свя-
занной с  дефицитом гепатоцитов, путем 
клеточной терапии фетальными клетками. 
В ряде стран, в том числе и в Украине, про-
водятся клинические испытания препара-
тов фетальных клеток печени для лечения  
гепатических, гематологических, эндокрин- 
ных и других патологий [29].

На  сегодня целый ряд работ посвящен 
применению в  эксперименте и  клинике 
клеток печени плода человека. По данным 
[30], эти препараты не только положитель-
но влияют на углеводный обмен, но также 
и  иммунологический статус, увеличивая 
общее количество лимфоцитов, повышая 
содержание Т-лимфоцитов и  изменяя со-
отношение субпопуляций лимфоцитов. 
У  больных с  диабетической ретинопатией 
после введения криоконсервированных 
клеток печени плодов объективная карти-
на изменялась в течение 2–3 суток. Во всех 
случаях наблюдали рассасывание свежего 
гемофтальма без  выраженных пролифе-
ративных изменений в  стекловидном теле 
или кровоизлияний (преретинальных и ре-
тинальных). Все пациенты отмечали улуч-
шение зрительных функций. У них норма-
лизовались иммунологические показатели 
крови, отмечалась стабилизация показате-
лей глюкозы крови [31].

В  последнее десятилетие огромное 
внимание уделяется применению генной 
терапии и  стволовых клеток при  лечении 
эндокринных заболеваний, в  частности 
сахарного диабета — и это, наверное, одно 
из особо перспективных научных направле-
ний ХХІ века. Институтом эндокринологии 
и  обмена веществ им.  В. Н.  Комиссаренко 
НАМН Украины совместно с  Институтом 
молекулярной биологии и  генетики НАН  
Украины на  модели стрептозотоцин-инду-
цированного диабета у  животных начаты 
исследования по  применению геннотера-
певтической коррекции дефицита инсулина  
путем введения в  организм молекулярной 
конструкции с  функционально активным 
геном преинсулина человека, которая смо-
жет обеспечить синтез инсулина в неспеци
фических здоровых клетках [32].

В настоящее время не существует 100 %  
эффективного метода лечения СД. Введе- 
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ние инсулина не воссоздает в полной мере 
той регуляции, с  которой β-клетки конт
ролируют обмен глюкозы, в  связи с  чем, 
у  больных развиваются осложнения. 
В  прошлом для  лечения сахарного диабе-
та применялась трансплантация островков 
Лангерганса, но  этот метод имел ограни-
ченное применение из-за сложности полу-
чения донорской панкреатической ткани 
и  иммунного отторжения трансплантата. 
Для  эффективного замещения погибших 
клеток островков необходимы новые источ-
ники клеток, и  такую возможность предо-
ставляют клеточные препараты, содержа-
щие мультипотентные клетки, способные 
к дифференцировке в эндокринные клетки 
островков ПЖ (поджелудочной железы).

Среди источников мультипотентных 
клеток многие авторы долго отдавали 
предпочтение панкреатическим клеткам 
взрослого, у  которых можно получить ин-
сулин-продуцирующие клетки как  in vitro, 
так и in vivo [33]. Однако эти направления 
регенеративной медицины были лимити-
рованы возможностями размножения и на-
правленной дифференцировки СК ПЖ [34]. 
В  эксперименте на  крысах предпринима-
лись попытки индукции аутологичных 
овальных клеток печени в  эндокринные 
β-клетки для  лечения сахарного диабета 
(СД) 1 типа. Поскольку было установлено, 
что  ведущими транскрипционными фак-
торами в  развитии и  дифференцировке 
панкреатических островков являются пан-
креатические и  дуоденальные гомеобокс
содержащие гены Pdx-1, предположили, 
что трансфекция аденовирусной конструк-
ции с  этими генами в  клетки печени ин-
дуцирует последние к  дифференцировке 
в инсулин-продуцирующие клетки [35].

Действительно, в  печени подопытных 
крыс были обнаружены инсулин-позитив-
ные клетки, которые морфологически на-
поминали овальные клетки и  давали по-
зитивную реакцию на их маркеры — Thy-1 
и  цитокератин-19. У  пролеченных этими 
клетками крыс, снижался уровень гипер-
гликемии, нормализовался вес тела и уро-
вень липидов в крови [36].

Авторы работы исследовали влияние 
на  течение впервые диагностированного 

СД 1 типа высокодозовой иммуносупрессии 
и аутологичной немиелоаблятивной транс-
плантации ГСК (гемопоэтическая СК). 
У  больных проводили мобилизацию ГСК 
обработкой циклофосфамидом и  G-CSF 
(колониестимулирующий фактор грануло-
цитов). Затем эти клетки выделяли из пе-
риферической крови и криоконсервировали 
[36]. После аутологичной трансплантации 
14 из  15 больных стали инсулиннезависи-
мыми в  среднем на  протяжении 19 меся-
цев. Уровень в  крови антител к  глутамат-
декарбоксилазе снижался в  среднем через 
6 месяцев и  оставался стабильным через 
12–24 месяца [34].

Trivedi и  соавторы [37], для  лечения 
СД, использовали трансплантацию ГСК 
в комбинации с мезенхимальными СК, вы-
деленными из  жировой ткани. У  всех па-
циентов трансплантация прошла успешно 
и  без  осложнений. Доза необходимого эк-
зогенного инсулина снизилась на  30-50 %, 
а содержание в плазме С-пептида возросло  
в 4–26 раз.

Многие экспериментальные работы 
по клеточной терапии СД характеризуются 
временными положительными эффектами 
[38], при  анализе тканей ПЖ была отме-
чена повышенная пролиферативная ак-
тивность и  регенерация β-клеток. Другие 
авторы [39] сообщили, что инъекция мезен-
химальных спленоцитов и  полного адъю
ванта Фрейнда диабетическим мышам 
NOD подавляли проявления аутоиммуни-
тета и  восстанавливали нормогликемию. 
У  этих животных вновь образовывались 
островки ПЖ, секретирующие инсулин.

После лечения мышей NOD с  диабе-
том  — модели инсулинзависимого сахар-
ного диабета (ИЗСД)  — методом транс-
плантации клеток КМ авторами сделано 
заключение, что трансплантация КМ обес
печивает возможность пролиферации 
β-клеток или их предшественников в виде 
адаптивной реакции [40]. Таким образом, 
клеточные технологии могут использовать-
ся в лечении не только ИЗСД, но и других 
типов и вариантов СД, обусловленных раз-
рушением или  генетическими дефектами 
β-клеток, что любые способы клеточной те-
рапии ИЗСД, направленные на  увеличе-
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ние количества β-клеток, останутся мало-
эффективными до  тех пор, пока не  будут 
найдены способы подавления аутоиммун-
ной реакции против β-клеток [38]. В настоя
щее время уже проводятся клинические 
испытания препаратов, подавляющих об-
разование или  функцию аутореактивных 
В- и Т-лимфоцитов у больных ИЗСД, либо 
индуцирующих толерантность к  антиге-
нам β-клеток. Успехи в  этом направлении 
позволят стимулировать in vivo эндогенно 
ПЖ, или применять полученные in vitro но-
вообразованные β-клетки для  трансплан-
тации больным.

Аутоиммунные заболевания в настоящее  
время занимают ведущее место в  списке 
тяжелых заболеваний [41]. Определенные 
ткани ограждены гистогематическими ба-
рьерами (половые железы, ткани глаза, 
мозга, щитовидной железы и  др.). При  со-
зревании иммунной системы антигены 
таких тканей не контактируют с лимфоци-
тами организма, вследствие чего, не проис-
ходит элиминации соответствующих кло-
нов клеток. Нарушение гистогематического 
барьера приводит к  попаданию антигенов 
в кровоток, собственные иммунокомпетент-
ные клетки распознают их как чужеродные 
и запускают весь механизм иммунного от-
вета [42].

К  таким органоспецифическим ауто-
иммунным заболеваниям относится ауто
иммунный тиреоидит (АИТ) и  Болезнь 
Грейвса (диффузный токсический зоб).

На сегодняшний день при лечении АИТ 
используют нестероидные противовоспали
тельные средства, глюкокортикоиды, пре-
параты гормонов щитовидной железы, 
корректоры иммунитета, витамины, адап-
тогены, микроэлементы, а  при  значитель-
ной гиперплазии щитовидной железы  — 
проводят оперативное лечение [43].

При  этом нужно отметить, что  специ
фическая терапия АИТ не  разработана. 
Несмотря на  современные достижения 
медицины, эндокринология пока не  име-
ет длительно действующих эффективных 
и  безопасных методов коррекции аутоим-
мунной патологии щитовидной железы, 
при которых процесс не прогрессировал бы 
до  гипотиреоза. Поэтому достаточно акту-

альным является поиск новых методов кор-
рекции данной патологии, в частности сре-
ди средств клеточной терапии.

Целью данной работы было изучение 
эффективности действия стволовых клеток 
на морфофункциональное состояние щито-
видной железы и иммунной системы у крыс 
с экспериментальным АИТ.

Исследование было проведено на 80 по
ловозрелых самцах крыс массой тела  
220–280 г. Экспериментальный АИТ у крыс 
вызывали путем четырехкратной имму-
низации животных антигеном щитовид-
ной железы (ЩЗ) человека в  комбинации 
с  полным адъювантом Фрейнда. Крысам 
с  АИТ после окончания иммунизации 
вводили культуру криоконсервирован-
ных МСК ISED Body (СК) предоставлен-
ных ГУ  «Институт проблем криобиологии 
и криомедицины НАН Украины», выделен-
ных из тканей тела 15-дневных эмбрионов 
крыс популяции Вистар из расчета 500 ты-
сяч клеток на  животное, вводили однора-
зово внутривенно инсулиновым шприцем 
в  хвостовую вену. Морфофункциональные 
особенности ЩЖ изучали в  динамике 
от  7 дней до  1 месяца после введения СК 
на  фоне иммунизации. Измеряли уровень 
тиреоидных гормонов, антител к  тирео-
глобулину (АТ ТГ) и  тиреоидной перокси-
дазе (АТ ТПО), изучали показатели имму-
нограммы и  гистологических препаратов. 
Гистологические препараты выполнены 
на  санном микротоме «Reichert» (Австрия). 
Серийные срезы (толщиной 7–10 мкм) 
окрашивались гематоксилином Вейгерта, 
эозином и  пикрофуксином по  Ван-Гизону. 
Гистологическую структуру клеток и  меж-
клеточного матрикса анализировали с  ис- 
пользованием светового микроскопа «Primo 
Star» («Сarl Zeiss»), фотографии делали  
при  помощи цифрового фотоаппарата 
«Canon Power Short A510».

Полученные в  ходе эксперимента дан-
ные обрабатывали методом вариационной 
статистики. Статистическую обработку 
проводили с помощью параметрических ме-
тодов. Нормальность распределения пере-
менных определяли при помощи критерия 
Колмогорова–Смирнова. Для  сравнения 
показателей, которые характеризовались 
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нормальным распределением, применяли 
непарный t критерий Стьюдента. Данные 
приведены как среднее значение ± арифме-
тическая ошибка среднего X̄± Sx̄. Разница 
считалась достоверной при p < 0,05 [44].

Моделирование АИТ у  крыс вызывало 
достоверное повышение всех фракций ти-
реоидных гормонов, а также АТ ТГ. Уровень 
АТ ТПО достоверно не  изменялся относи-
тельно контрольных животных, что вполне 
совпадает с  клиническими проявлениями 
АИТ (рис. 1).

При изучении иммунограмм животных  
с экспериментальным АИТ определяли сни-

жение общего количества Т-лимфоцитов,  
повышение уровня Т-хелперной активности 
и  снижение Т-супрессорной активности, 
в результате чего возрастал иммунорегуля-
торный индекс. Нарушение этого соотноше-
ния также подтверждает развитие АИТ.

Эти данные также подтверждаются мор- 
фологическими изменениями в  структуре 
ЩЖ у крыс с АИТ.

На рисунке 3а представлена структура 
ЩЖ интактного животного, которая имеет 
четко выраженное фолликулярное строение.

У  крыс с  экспериментальным АИТ 
(рис. 3б) гистологически определяются оча-

Рис. 1. Уровень свободных и общих фракций тиреоидных гормонов  
и антител к ТПО и ТГ у самцов крыс (% от уровня интактного контроля)

Рис. 2. Уровень субпопуляций Т- и В-лимфоцитов крыс  
(% от уровня интактного контроля)
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ги лимфоидной инфильтрации и  деструк-
ции ЩЖ с участками спадающихся фолли-
кулов с отсутствием коллоида. Выявленные 
изменения структуры ЩЖ подтверждают 
адекватность выбранной модели АИТ.

Через 1 месяц после введение СК ре-
зультаты гормональных исследований по-
казали, что  содержание тиреоидных гор-
монов достоверно отличалось от  таковых 
при  АИТ (см. рис. 1). Определялось досто-
верное снижение общего тироксина, а так-
же тенденция к  нормализации концент
рации свободного тироксина в  сыворотке 
крови. Однако при  этом содержание трий-
одтиронина оставалось на  уровне анало-
гичном у крыс с АИТ, очевидно за счет его 
внетиреоидальной конверсии.

Показатели иммунограммы животных, 
которым вводили СК, указывали на имму-
носупрессорную активность СК, происхо-
дило достоверное повышение уровня СД8 

по сравнению с животными, у которых мо-
делировали АИТ. Иммунорегуляторный 
индекс у  крыс этой группы соответство-
вал показателям контрольных животных 
(см. рис. 2). Отмечалось так  же снижение 
уровня общих В-лимфоцитов, ответствен-
ных за  антителообразующую активность, 
и уменьшение количества АТ ТГ.

Морфологические исследования ЩЖ 
животных, которым вводили СК, подтвер-
дили тенденцию к нормализации ее струк-
туры. На  гистопрепаратах практически 
не  определялась лимфоцитарная инфиль-
трация, значительные участки занимала 
новообразованная фолликулярная ткань 
ЩЖ (рис. 3 в, 3 г).

Таким образом, введение стволовых 
клеток животным с  АИТ приводит к  сни-
жению уровня АТ ТГ в сыворотке крови 
и  нормализации иммунорегуляторного 
индекса. СК способствуют восстановлению 

Рис. 3. Микрофото: окраска гематоксилин-эозином, ок. 10, об. 10.  
Щитовидная железа интактной крысы (а), АИТ через 14 суток (б), после введения СК (в, г)

а

в

б

г
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фолликулярной структуры ЩЖ крыс и нор-
мализуют уровень тиреоидных гормонов. 
Это указывает на положительный эффект 

такой коррекции и перспективность данно-
го направления при поиске новых способов 
лечения тиреопатий.
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СВОЙСТВА И ПЕРСПЕКТИВЫ ПРИМЕНЕНИЯ  
СТВОЛОВЫХ КЛЕТОК  

(обзор литературы и собственные данные)
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ГУ «Иститут проблем эндокринной патологии им. В. Я. Данилевского НАМН Украины»,  

г. Харьков, Украина  
ipep_рharma@ukr.net

Обзор посвящен свойствам стволовых клеток, и перспективам их применения в разных областях 
медицины, в частности в эндокринологии. В работе так же представлены результаты собственных ис-
следований, которые обосновывают эффективность применения стволовых клеток при аутоиммунной 
патологии щитовидной железы.

К л ю ч е в ы е  с л о в а :  стволовые клетки, эндокринная патология, аутоиммунные заболевания.
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м. Харків, Україна  
ipep_рharma@ukr.net

Огляд присвячений властивостям стовбурових клітин та перспективам їх застосування в різних 
галузях медицини, а саме в ендокринології. В роботі також подані результати власних досліджень, що 
обґрунтовують ефективність застосування стовбурових клітин при автоімунній патології щитовидної 
залози.

К л ю ч о в і  с л о в а :  стовбурові клітини, ендокринна патологія, автоімунні захворювання.

PROPERTIES AND PROSPECTS  
OF STEM CELL APPLICATION  

(review and own data)

N. G. Malova, L. A. Sirotenko, N. A. Kravchun
SI «V. Danilevsky Institute for Endocrine Pathology Problems of the NAMS of Ukraine»,  

Kharkiv, Ukraine 
ipep_рharma@ukr.net

The review is devoted to the properties of stem cells, and the prospects of their application in different fields 
of medicine, and in particular in endocrinology. The paper also presents the results of our own studies, which 
justify the effectiveness of the use of stem cells in the autoimmune pathology of the thyroid gland.
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