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На теперiшнiй час не iснує нових конце-
пцiй щодо комплексного пiдходу до лiкуван-
ня як самого аутоiмунного тиреоїдиту (АIТ),
так i його ускладнень, зокрема, гiпотире-
озу, за допомогою нових бiологiчно актив-
них сполук бiологiчного походження, в то-
му числi, стовбурових клiтин, серед яких
найбiльш перспективними є мезенхiмальнi
стромальнi клiтини, якi здатнi вiдновлюва-
ти ураженi ланки метаболiзму.

В Українi проблема корегування аутоi-
мунних патологiй щитоподiбної залози (ЩЗ)
має особливо важливе значення. На теперi-
шнiй час в свiтовому соцiумi основний на-
прямок стратегiї лiкування АIТ переважно
обмежується заходами замiсної терапiї тире-
оїдними гормонами. Однак, не дивлячись на
наявнiсть на фармацевтичному ринку широ-
кого спектру гормональних препаратiв, су-

часнi терапевтичнi пiдходи не вирiшують
основної задачi лiкування — вiдновлення
функцiональної активностi ураженого орга-
ну та не приводить до повноцiнної нормалi-
зацiї гормонального та iмунного статусу ор-
ганiзму. Окрiм того, тривале застосування
гормональних препаратiв може викликати
побiчнi ефекти, якi iнколи є не менш важ-
кими, нiж основне захворювання.

Перспективною альтернативою замiсної
терапiї ендокринних захворювань в певнiй
мiрi можуть бути фетальнi бiопрепарати,
в тому числi й стовбурових клiтин (СК),
використання яких в останнє десятирiччя
iнтенсивно розширюється [1]. Ефективнiсть
бiопрепаратiв пiдтверджується результата-
ми експериментальних та клiнiчних дослi-
джень [2–4].

Вiдомо, що ембрiональнi тканини мi-
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стять велику кiлькiсть рiзних активаторiв
регенерацiї та диференцiювання — фактор
росту фiбробластiв, фактор росту нервiв,
фактор, що стимулює зростання макрофа-
гальних та еритроїдних колонiй, а також
антипролiферативнi цитокiни, якi запобiга-
ють клiтиннiй та системнiй гiперстимуляцiї
тощо. Розробка методiв тривалого культи-
вування стовбурових клiтин, отриманих iз
рiзних тканин тварин i людини, а також
видiлених з ембрiонiв, плодiв i дорослих ор-
ганiзмiв, створили передумови для розроб-
ки технологiй регенеративної клiтинної те-
рапiї [5–7]. Окрiм фетальних клiтин i тканин
рiзного ґенезу найбiльш перспективними се-
ред стовбурових клiтин є мультипотентнi
мезенхiмальнi стовбуровi клiтини (МСК),
якi здатнi перетворюватися на клiтини кiс-
тки, м’язiв, хряща, жиру та iн. [8, 9]. Осо-
бливу увагу при цьому привертає до себе
питання про мультилiнiйнiсть їх диферен-
цiювального потенцiалу. Додатковi перева-
ги у лiкуваннi спадкових та набутих за-
хворювань окрiм низької iмуногеностi МСК
є їх здатнiсть щодо спрямованої мiграцiї до
осередку запалення. Крiм того, для МСК
властива iмуномодулююча дiя, яка реалiзу-
ється як за допомогою безпосереднього кон-
такту з iмунокомпетентними клiтинами, так
i опосередковано — через паракринну фун-
кцiю з видiленням цiлого ряду цитокiнiв:
PGE2, IL10, IL6, HGF, HLA-G. Показано, що
МСК дозозалежно знижують Т-клiтинну
пролiферацiю, iнгiбують достигання та ди-
ференцiювання дендритних клiтин, секре-
цiю ефекторних Т та NK-клiтин [10]. Опи-
санi процеси супроводжуються активацiєю
супресорних Т-лiмфоцитiв, зниженням про-
дукцiї iмуноглобулiнiв, пригнiченням функ-
цiї В-лiмфоцитiв, а також зниженням про-
дукцiї iнтерферону-γ, що у сукупностi до-
зволяє визначити загальний ефект МСК на
iмунну систему як iмуномодулюючий.

Джерелом МСК може бути не тiль-
ки кiстковий мозок, але й жирова та
м’язова тканина, шкiра, пуповина, плацен-
та, амнiотична рiдина, фетальнi тканини
та iн. [11–13]. Нещодавно в якостi доступно-
го джерела мультипотентних МСК стали
розглядати гетерогеннi популяцiї дермаль-
них фiбробластних клiтин [14].

З наведених даних витiкає, що МСК ма-
ють цiлий ряд унiкальних бiологiчних харак-
теристик, якi вiдкривають широкi перспек-
тиви їх застосування з експериментальною
та клiнiчною метою. Унiкальний потенцi-
ал до мультилiнiйного диференцiювання та
здатнiсть МСК чинити iмунорегуляторний
вплив створюють широкi можливостi щодо
використання даних клiтин при лiкуваннi
рiзних дегенеративних захворювань та iмун-
них порушень [15–18]. В ендокринологiчнiй
практицi введення МСК плаценти дозволя-
ло пiдвищити рiвень iнсулiну та С-пепти-
ду, а також нормалiзувати серцеву функцiю
у хворих на цукровий дiабет [19].

Таким чином, отриманi в останнi роки
в свiтових наукових центрах, а також в ДУ
«Iнститут проблем крiобiологiї i крiомеди-
цини НАН України» данi експерименталь-
них та клiнiчних дослiджень показали ви-
соку ефективнiсть використання стовбуро-
вих клiтин для корегування порушень iмун-
ної та ендокринної системи, однак питання
впливу клiтинної терапiї на процеси корегу-
вання саме тироїдних патологiй, якi мають
аутоiмунний компонент, на сьогоднi не вирi-
шенi.

В ДУ «Iнститут проблем ендокринної
патологiї iм. В.Я. Данилевського НАМН
України» отримано данi експериментальних
дослiджень на кролях та щурах, якi по-
казали високу ефективнiсть використання
крiоконсервованих препаратiв ембрiофето-
плацентарного комплексу — суспензiї фе-
тальних тканин та фетального тимуса люди-
ни, а також препарату плаценти для усуне-
ння морфофункцiональних порушень щито-
подiбної залози, повґязаних з пригнiченням
її функцiональної активностi [20–22].

Однак данi щодо комплексного пiдходу
до лiкування як безпосередньо АIТ, так i гi-
потиреозу та пов’язаних з ним метаболiч-
них розладiв з використанням препаратiв
ембрiональних стовбурових клiтин, а та-
кож синтетичних модуляторiв тиреоїдної
функцiї в комплексi з позитивним впливом
на процеси аутоiмунної агресiї у сучаснiй
медичнiй лiтературi не зустрiчаються.

Виходячи з вже встановленої виразної
терапевтичної дiї МСК та бiльшої доступ-
ностi i етичностi (у порiвняннi з бiопрепа-
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ратами фетального i ембрiонального похо-
дження) шляхiв отримання матерiалу для
їх виготовлення, актуальним є дослiдження
можливостi корекцiї АIТ iз застосуванням
саме цього виду регенерацiйної терапiї. Ме-

тою даної роботи було — розробити новi пiд-
ходи до корекцiї аутоiмунних розладiв щи-
топодiбної залози на пiдґрунтi експеримен-
тальних дослiджень iз застосуванням стов-
бурових клiтин.

МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ

Дослiдження проведено на 60 статевозрi-
лих самцях щурiв популяцiї Вiстар з масою
тiла 220–280 г. Експериментальний АIТ ви-
кликали шляхом iмунiзацiї тварин антиге-
ном ЩЗ людини, видiленої субоперацiйно,
в комбiнацiї з повним ад’ювантом Фрейн-
да [23].

Щурам iз змодельованим АIТ, пiсля за-
вершення iмунiзацiї вводили алогеннi крi-
оконсервованi клiтини фетальної печiнки
(КФП) (культура стовбурових клiтин щу-
рiв популяцiї Вiстар ISED FLC (СК-1)) або
крiоконсервованi клiтини фетальних мезен-
хiмально-мезодермальних тканин (КФМТ)
(культура стовбурових клiтин ISED Body
(СК-2)). КФП та КФМТ плодiв щурiв 15–16
дiб гестацiї (виявлення спермiїв у вагiналь-
них мазках пiсля пiдсадки самиць до самцiв
вважали першим днем вагiтностi) видiляли
комбiнованим ферментно-механiчним мето-
дом в стерильних умовах. Тканини обробля-
ли 0,25% розчином трипсину в 0,1 М фос-
фатному буферi (рН=7,4) протягом 5 хви-
лин при 20℃. Пiсля цього їх механiчно дез-
iнтегрували на одиночнi клiтини та фiль-
трували [24]. Крiоконсервування КФП та
КФМТ проводили пiд захистом 10% ДМСО.
Клiтиннi суспензiї вiдiгрiвали безпосередньо
перед введенням. Показник життєздатностi
(тест за виключенням барвника трипаново-
го синього) для крiоконсервованих клiтин
фетальної печiнки становив — 70± 5%, для
клiтин тiла — 65± 3%.

Крiоконсервованi суспензiї КФП та
КФМТ вводили щурам одноразово внутрiш-
ньовенно (iнсулiновим шприцом у хвостову
вену) iз розрахунку 0,5× 106 клiтин на одну
тварину.

Щурiв виводили з експерименту через
7 дiб та 1 мiс пiсля введення фетальних клi-
тин. В обох серiях дослiдження для знежив-

лення тварин використовували метод мит-
тєвого перерiзання хребта в основi черепа
пiд легким ефiрним наркозом. Дослiджен-
ня проводилися вiдповiдно до нацiональних
«Загальних етичних принципiв експеримен-
тiв на тваринах» (Україна, 2001), схвале-
них II Нацiональним конгресом з бiоетики,
що узгоджуються з положеннями «Європей-
ської конвенцiї про захист хребетних тварин,
якi використовуються для експерименталь-
них та iнших наукових цiлей» (Страсбург,
1985) [25, 26].

Гормональнi дослiдження (визначення
вмiсту загальних та вiльних форм тирео-
їдних гормонiв, а також антитiл (АТ) до
тиреопероксидази (ТПО) i тиреоглобулiну
(ТГ) проведено за допомогою стандартних
комерцiйних тест-наборiв для iмунофер-
ментного аналiзу виробництва фiрми «Гра-
нум» (Україна), з використанням мiкро-
планшетного iмуноферментного аналiзато-
ра «Stat Fax 3200» (Awareness Technology
inc., USA).

Отриманий в ходi експериментальних
дослiджень цифровий матерiал обробляли
методами варiацiйної статистики. Стати-
стичну обробку отриманих даних здiйсню-
вали за допомогою параметричних мето-
дiв. Нормальнiсть розподiлу перемiнних
визначали за допомогою критерiю Колмо-
горова-Смiрнова. Для порiвняння показни-
кiв, якi характеризуються нормальним роз-
подiлом, застосовували непарний t-критерiй
Стьюдента. Данi, наведенi як середнє зна-
чення ± похибка середньої (X ± SX). Рiз-
ниця вважалася вiрогiдною при p<0,05.
Данi статистично обробленi iз застосуван-
ням програмного забезпечення Microsoft®

Excel 2000 та програми «Бiостатистика»
(Primer of Biostatistics. Version 4.03 by
Stanton A. Glantz) [27].
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РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Показано, що на раннiх термiнах дослi-
дження, зокрема, через 7 дiб пiсля закiнчен-
ня введення МСК, iмунiзацiя незначною мi-
рою впливає на вiдносну масу ЩЗ, її змен-
шення на 28% не носить вiрогiдного харак-
теру. В той же час, при визначеннi рiвня
тиреоїдних гормонiв в кровi щурiв з АIТ
виявлено значущi вiдмiнностi вiд iнтактного
контролю (IК), що свiдчить про розвиток
у тварин дисфункцiйного стану ЩЗ, який
є характерною ознакою аутоiмунного ура-

ження органу (табл. 1). У тварин спостерiга-
ється значуще зростання обох фракцiй тире-
оїдних гормонiв — як Т3, так i Т4. При цьо-
му прирiст вiльних форм гормонiв перевер-
шує ступiнь зростання загальних фракцiй.
Така невiдповiднiсть може свiдчити про те,
що на тлi iмунiзацiї змiнюються процеси
зв’язування тиреоїдних гормонiв з транс-
портними бiлками, зменшуючи їх спорiдне-
нiсть до глобулiнiв та альбумiнiв циркулюю-
чої кровi. Таким чином, виявлено, що у щу-

Т а б л и ц я 1
Тиреоїдний статус самцiв щурiв з експериментальним АIТ через 7 дiб пiсля

закiнчення введення бiопрепаратiв стовбурових клiтин, (X ± SX)

Показник

Група

Iнтактний
контроль,

n =5
АIТ, n =5 CK-1, n =5 CК-2, n =5

Вiдносна маса ЩЗ, ×106 11,30± 1,03 8,71± 0,83 7,40± 0,661) 8,08± 0,78
% вiд IК — –28 –35 –29

Т3 заг., нмоль/л 3,50± 0,29 5,94± 0,371) 5,90± 0,631) 5,14± 0,471)

% вiд IК +69 +68 +47

Т3 вiл., пмоль/л 3,92± 0,41 9,17± 0,82 1) 16,45± 1,591),2) 9,53± 0,841)

% вiд IК — +133 +320 +143

Т4 заг., нмоль/л 50,50± 4,77 121,00± 13,061) 70,01± 8,082) 68,80± 7,042)

% вiд IК — +142 +39 +36

Т4 вiл., пмоль/л 11,51± 0,88 29,70± 3,001) 31,60± 4,041),2) 27,40± 2,171)

% вiд IК — +158 +174 +138

АТТПО, Од/мл 7,30± 0,84 4,50± 0,451) 4,27± 0,411) 4,70± 0,291)

% вiд IК — –39 –43 –36

АТТГ, Од/мл 12,50± 1,21 58,40± 3,921) 26,80± 1,921),2) 22,20± 2,621),2)

% вiд IК — +367 +183 +78

Т3заг./Т3вiл. 0,90± 0,08 0,65± 0,041) 0,36± 0,031),2) 0,54± 0,601)

% вiд IК — –28 –60 –40

Т4заг./Т4вiл. 4,40± 0,30 5,75± 0,331) 2,23± 0,171),2) 2,54± 0,231),2)

% вiд IК — +30 –50 –43

Т4заг./Т3заг. 14,40± 1,01 20,37± 1,811) 11,81± 1,612) 13,50± 1,412)

% вiд IК — +41 –18 –6

Т4вiл./Т3вiл. 2,90± 0,22 3,35± 0,37 3,14± 0,29 2,86± 0,23
% вiд IК — +14 +8 –1

АТТГ/АТТПО 1,64± 0,18 12,97± 0,771) 6,40± 0,571),2) 4,70± 0,351),2)

— +690 +300 +186

П р и м i т к а. 1) — значущiсть змiн показникiв вiдносно групи вiдповiдного iнтактного контролю (IК)
(p <0,05); 2) — значущiсть змiн показникiв вiдносно групи вiдповiдного АIТ контролю (p <0,05).
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рiв на раннiх термiнах пiсля закiнчення iму-
нiзацiї розвивається манiфестний гiпертире-
оз, що спiвпадає з клiнiчними дослiдження-
ми.

Вiдомо, що при нормальному функцiону-
ваннi ЩЗ молекули тиреоглобулiну iзольо-
ванi вiд iмунної системи органiзму, i тому на
даний вид антигена у фiзiологiчних умовах
немає iмунної вiдповiдi.

Експериментальний аутоiмунний тиреої-
дит у щурiв виникає при пiдшкiрному або
внутрiшньом’язовому введеннi тваринам го-
могенату тканини ЩЗ. Механiзм трансмем-
бранного переносу тиреоглобулiну шляхом
ендо- та екзоцитозу передбачає наявнiсть
пiдвищеної спорiдненостi молекул тиреогло-
булiну до мембран тиреоцитiв, тобто, його
органоспецифiчнiсть [28]. Тому, введений па-
рентерально у складi гомогенату ЩЗ ти-
реоглолбулiн через систему циркуляцiї по-
трапляє у тиреоїдну паренхiму та абсорбу-
ється на поверхнi її фолiкулiв, утворюючи
таким чином корпускулярнi аутоантигени.
Iмунна система пiддослiдних тварин спри-
ймає їх як чужорiднi та починає руйнува-
ти, внаслiдок чого в систему циркуляцiї по-
трапляють новi порцiї аутоантигенiв i про-
цес стає таким, що самопiдтримується. При
цьому iмунна вiдповiдь та гормонпродукую-
ча активнiсть ЩЗ носить осцилюючий ха-
рактер. Так, у роботi [29] було показано,
що коливання концентрацiї Т3 та Т4 у си-
роватцi кровi мишей iз змодельованим АIТ
вiдбувається хвилеподiбно, з пiками, що при-
ходилися на 14, 21 та 35 добу пiсля iндукцiї
цiєї патологiї та значуще (в 1,5–2 рази) пе-
ревершували контрольнi величини.

Звертає на себе увагу той факт, що на тлi
значущого i практично однакового, бiльш,
нiж чотирикратного зростання в кровi кон-
центрацiї АТТГ, показник АТТПО змен-
шується бiльш, нiж на третину (на 39%).
Такi результати спiвпадають iз сучасними
уявленнями щодо сумнiвної важливостi рiв-
ня цього показника як маркера розвитку
АIТ [30]. Нещодавно вважали, що антитiла
до ТПО є єдиними антитiлами, що здатнi
фiксувати комплемент та викликати некроз
тиреоцитiв [31]. Однак натепер показано,
що комплемент-опосередковану цитотоксич-
нiсть вiдносно цих клiтин можуть мати й iн-

шi антитiла, котрi є у наявностi в кровi
хворих на АIТ. Цей факт обмежує значення
показника рiвня АТТПО як основної причи-
ни загибелi тиреоцитiв. Бiльш того, показа-
но, що наявнiсть таких антитiл не корелює
з функцiєю ЩЗ [32].

Через 7 дiб пiсля введення стовбурових
клiтин фетальної печiнки (СК-1) та клiтин,
отриманих з тканин тiла ембрiону (СК-2)
самцям щурiв з експериментальним АIТ,
спостерiгалась певна нормалiзацiя парамет-
рiв, що характеризують стан функцiональ-
ної активностi ЩЗ, особливо в групi тва-
рин, яким уводили бiопрепарат СК-2 (див.
табл. 1, рис. 1).

Пiд впливом бiопрепаратiв СК-1 та СК-2
вiдмiчалось вiрогiдне, майже двократне па-
дiння, порiвняно з групою АIТ, концентрацiї
загального Т4 у сироватцi кровi пiддослiд-
них тварин та, бiльш нiж двократне змен-
шення показника АТ ТГ, хоча вiн i зали-
шався майже вдвiчi вищим вiд нормальних
значень. Отриманi данi вказують на уповiль-
нення аутоiмунної агресiї в групах тварин,
яким вводили МСК вже через тиждень пi-
слявпливу.

Вiльнi форми обох тиреоїдних гормонiв
на тлi iмунiзацiї (як в групi АIТ-контролю,
так i пiсля введення стовбурових клiтин) за-
лишалися високими вiдносно даних iнтакт-
них тварин, особливо в групi введення СК-1.
Показник АТТПО пiсля дiї бiопрепаратiв
також не змiнювався i залишався на рiвнi
тварин з АIТ. Як було означено вище, бiльш
збалансований ефект спостерiгався пiсля дiї
препарату СК-2.

Через 1 мiсяць спостережень щури гру-
пи АIТ-контролю вже знаходились в станi
еутиреозу з ознаками гальмування тиреоїд-
ної функцiї. Так, у щурiв з АIТ зменшу-
вались, нижче контрольних величин, показ-
ники загальних форм Т3 та Т4 та гальму-
вався прирiст вiльних фракцiй цих гормо-
нiв (табл. 2). Той факт, що концентрацiя
загальних форм Т3 та Т4 хоча i не має
значущих вiдмiнностей вiд групи iнтактних
тварин, має тенденцiю до зниження, є свiд-
ченням переходу до наступної стадiї перебi-
гу АIТ, яка у бiльшостi випадкiв закiнчу-
ється гiпотиреозом. В той же час, у тварин
з iндукованим АIТ на тлi зниження пока-
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Рис. 1. Вплив стовбурових клiтин на показники тиреоїдної системи
самцiв щурiв через 7 дiб пiсля введення бiопрепаратiв (% змiн
вiдносно АIТ-контролю).

— значущiсть змiн вiдносно АIТ-контролю.

зника рiвня загального Т3, вiльна форма
цього гормону зберiгається вiрогiдно вищою
нiж у iнтактних щурiв. Таке зростання вiль-
ної фракцiї Т3 з одного боку можна роз-
глядати як порушення у ланцi зв’язування
з транспортними бiлками, з другого боку —
як компенсаторний механiзм що забезпечує
необхiдний гормональний фон на тлi ймо-
вiрного початку гальмування функцiональ-
ної активностi ЩЗ. Рiвень АТТПО у цих
тварин вiдносно групи iнтактного контролю
практично не змiнювався. При цьому збе-
рiгалось значне зростання кiлькостi АТТГ,

хоча i у меншому ступенi, нiж на термiнi
спостережень 7 дiб, що вказує на триваючi
аутоiмуннi процеси в ЩЗ.

Дiя обох бiопрепаратiв МСК призводить
до стимуляцiї гормоноутворення Т4 та Т3

у порiвняннi як з iнтактним контролем, так
i з АIТ-контролем (див. табл. 2, рис. 2).

Тобто можна казати, що МСК безпосе-
редньо впливають на тиреоїдну паренхiму,
вiдновлюючи її функцiональну активнiсть
i тим самим запобiгаючи розвитку гiпофунк-
цiї залози. Однак, рiвень АТТГ, основного
маркера iнтенсивностi аутоiмунних процесiв

Т а б л и ц я 2
Тиреоїдний статус самцiв щурiв з експериментальним АIТ через 1 мiсяць пiсля

закiнчення введення бiопрепаратiв стовбурових клiтин, (X ± SX)

Показник

Група

Iнтактний
контроль,

n =5
АIТ, n =5 CK-1, n =5 CК-2, n =5

1 2 3 4 5

Вiдносна маса ЩЗ, ×106 10,42± 0,70 8,81± 0,86 13,81± 1,032) 8,58± 0,78
% вiд IК — –16 +32 –18

Т3 заг., нмоль/л 2,50± 0,19 1,74± 0,18 3,50± 0,281) 2,34± 0,212)

% вiд IК — –30 +40 –6

Початок. Закiнчення на наст. стор.
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Т а б л и ц я 2, закiнчення

1 2 3 4 5

Т3 вiл., пмоль/л 5,03± 0,39 7,87± 0,81 1) 7,80± 0,801) 6,05± 0,58
% вiд IК — +56 +56 +20

Т4 заг., нмоль/л 94,41± 7,79 76,00± 6,34 102,12± 11,22) 97,16± 8,242)

% вiд IК — –20 +8 +3

Т4 вiл., пмоль/л 20,50± 1,57 23,04± 3,04 33,20± 3,071),2) 25,25± 2,07
% вiд IК — +12 +62 +23

АТТПО, Од/мл 5,50± 0,44 5,00± 0,48 7,45± 0,692) 6,03± 0,59
% вiд IК — –10 +34 +10

АТТГ, Од/мл 38,30± 3,26 72,60± 5,741) 73,32± 5,681) 66,13± 5,701)

% вiд IК — +89 +91 +73

Т3заг./Т3вiл. 0,30± 0,04 0,22± 0,01 0,45± 0,031),2) 0,38± 0,032)

% вiд IК — –27 +50 +27

Т4заг./Т4вiл. 4,60± 0,46 3,30± 0,291) 3,07± 0,30 3,85± 0,27
% вiд IК — –28 –33 –16

Т4заг./Т3заг. 37,76± 4,04 44,70± 3,861) 29,24± 1,831),2) 41,15± 4,861)

% вiд IК — +18 –23 +8

Т4вiл./Т3вiл. 4,10± 0,29 2,95± 0,311) 4,26± 0,50 4,17± 0,392)

% вiд IК — –28 +4 +2

АТТГ/АТТПО 6,96± 0,84 14,50± 1,08 9,89± 0,722) 10,96± 0,89
— +108 +42 +57

П р и м i т к а. 1) — значущiсть змiн показникiв вiдносно групи вiдповiдного iнтактного контролю (IК)
(p <0,05); 2) — значущiсть змiн показникiв вiдносно групи вiдповiдного АIТ контролю (p <0,05).

Рис. 2. Вплив стовбурових клiтин на показники тиреоїдної системи
самцiв щурiв через 1 мiсяць пiсля введення бiопрепаратiв (% змiн
вiдносно АIТ-контролю).

— значущiсть змiн вiдносно АIТ-контролю.

в ЩЗ щурiв, у тварин, яким вводили МСК,
залишається практично не змiненим. Цей

факт вказує на значну стабiльнiсть процесiв
аутоiмунної агресiї у ЩЗ i на цьому термi-
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нi спостережень. СК-1, видiленi з феталь-
ної печiнки, виразно стимулюють процеси
утворення загальних форм тиреоїдних гор-
монiв i в той же час потенцiюють зростан-
ня їх вiльних фракцiй до значень, що пере-
вершують данi, отриманi в групi iнтактних
тварин. Введення препарату СК-2 значною
мiрою нормалiзує проаналiзованi показники
у порiвняннi з групою АIТ-контролю. На
вiдмiну вiд дiї СК-1, як i через 7 дiб, пре-
парат СК-2 бiльш «м’яко» та збалансовано
вирiвнює i нормалiзує тиреоїдний профiль
та ефективнiше впливає на рiвень АТТГ
у сироватцi кровi. Можна припустити, що

в цiй групi тварин розпочинаються процеси
гальмування аутоiмунного руйнування ти-
реоїдної паренхiми.

Таким чином, хоча у динамiцi експе-
рименту пiд впливом МСК на раннiх ета-
пах дослiдження i спостерiгаються позитив-
нi змiни у тиреоїднiй системi, її повної нор-
малiзацiї на термiнi вiд 7 дiб до 1 мiсяця все
ж не вiдбувається.

Результати спостережень вiддалених на-
слiдкiв впливу стовбурових клiтин на фун-
кцiональну активнiсть ЩЗ та стан тиреоїд-
ної системи будуть представленi у подаль-
ших публiкацiях.

ВИСНОВКИ

1. Моделювання АIТ у щурiв популя-
цiї Вiстар шляхом iмунiзацiї антиге-
ном щитоподiбної залози в комбiнацiї
з повним ад’ювантом Фрейнда при-
зводить до значних порушень струк-
тури i функцiї щитоподiбної залози.
Адекватнiсть даної моделi пiдтверджу-
ється результатами гормональних, гi-
стологiчних та iмунологiчних дослi-
джень.

2. На раннiх термiнах дослiдження пiсля
введення СК-1 та СК-2 вiдмiчається
зниження вмiсту АТТГ у сироватцi
кровi. Паралельно спостерiгається нор-
малiзацiя рiвня загального Т4, що вка-

зує на вiдновлення функцiї щитопо-
дiбної залози.

3. З МСК бiльш ефективним є за-
стосування СК-2, видiлених з крi-
оконсервованих фетальних мезенхi-
мально-мезодермальних тканин. Їх
дiя на структуру i функцiю щито-
подiбної залози з АIТ-патологiєю
у порiвняннi з СК-1 носить бiльш
збалансований характер. Викори-
стання терапiї стовбуровими клiти-
нами є перспективним напрямком
для корекцiї патологiй щитоподiбної
залози.
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ТЕРМIНАХ ПIСЛЯ ВВЕДЕННЯ АЛОГЕННИХ КРIОКОНСЕРВОВАНИХ
ФЕТАЛЬНИХ КЛIТИН

Малова Н. Г., Комарова I. В., Сиротенко Л. А., Аникєєва К.С.

ДУ «Iнститут проблем ендокринної патологiї iм. В.Я.Данилевського НАМН України», м. Харкiв
n.g.malova@jandex.ua; komarova2007@list.ru

В роботi проведено вивчення ефекту мезенхiмальних стовбурових клiтин (МСК) на ти-
реоїдну систему щурiв з iндукованим аутоiмунним тиреоїдитом (АIТ). Показано, що моделю-
вання АIТ у щурiв призводить до значних порушень структури i функцiї щитоподiбної залози.
Визначено, що на раннiх строках дослiдження МСК безпосередньо впливають на тиреоїдну
паренхiму, вiдновлюючи її функцiональну активнiсть i запобiгаючи розвитку гiпофункцiї залози.
Рiвень АТТГ, основного маркера iнтенсивностi аутоiмунних процесiв в щитовиднiй залозi щурiв,
залишається пiдвищеним, що вказує на значну стабiльнiсть процесiв аутоiмунної агресiї. Тобто,
у динамiцi експерименту пiд впливомМСК на термiнi спостережень вiд 7 дiб до 1 мiсяця вiдзнача-
ються позитивнi змiни у тиреоїднiй системi, але її повної нормалiзацiї не вiдбувається. Зроблено
висновок, що використання терапiї стовбуровими клiтинами є перспективним напрямком для
корекцiї патологiй щитоподiбної залози.

К л ю ч о в i с л о в а: аутоiмуннi процеси, тиреоїдна система, терапiя стовбуровими клi-
тинами.
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ФУНКЦIОНАЛЬНАЯ АКТИВНОСТЬ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ КРЫС
С ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫМ АУТОИММУННЫМ ТИРЕОИДИТОМ НА РАННИХ

СРОКАХ ПОСЛЕ ВВЕДЕНИЯ АЛЛОГЕННЫХ КРИОКОНСЕРВИРОВАННЫХ
ФЕТАЛЬНЫХ КЛЕТОК

Малова Н. Г., Комарова И.В., Сиротенко Л.А., Аникеева К.С.

ГУ «Институт проблем эндокринной патологии им. В.Я. Данилевского НАМН Украины»,
г. Харьков

n.g.malova@jandex.ua; komarova2007@list.ru

В работе проведено изучение эффекта применения мезинхемальных стволовых клеток
(МСК) на тиреоидную систему крыс с индуцированным аутоиммунным тиреоидитом (АИТ).
Показано, что моделирование АИТ у крыс приводит к значительным нарушениям структуры
и функции щитовидной железы. Определено, что на ранних сроках исследования МСК непо-
средственно влияют на тиреоидную паренхиму, возобновляя ее функциональную активность
и препятствуя развитие гипофункции железы. Уровни АТТГ, основного маркера интенсивности
аутоиммунных процессов в щитовидной железе, остаются повышенными, что может свиде-
тельствовать о стабильности процессов аутоиммунной агрессии. В динамике эксперимента под
воздействием МСК сроком от 7 дней до 1 месяца отмечаются положительные сдвиги, однако
полного восстановления не происходит. Сделан вывод, что терапевтическое использование
стволовых клеток является перспективным направлением для коррекции патологий щитовидной
железы.

К л ю ч е в ы е с л о в а: аутоиммунные процессы, тиреоидная система, терапия стволо-
выми клетками.

RAT’S THYROID GLAND WITH EXPERIMENTAL AUTOIMMUNE THYROIDIT
FUNKTIONAL ACTIVITY ON EARLY TERMS AFTER INTRODUCTION KRYO

CANNED FETAL STEM CELLS

N.G. Malova, I. V. Komarova, L.A. Syrotenko, K. S. Anikeeva

SI «V. Danilevsky Institute for Endocrine Pathology Problems of the NAMS of Ukraine», Kharkiv
n.g.malova@jandex.ua; komarova2007@list.ru

In work was studying the effect of application the mezenkhimal stem cells (MSC) on thyroid
system of rats with the induced autoimmune thyroiditis (AIT) is carried out. It was shown that
the AIT modeling in rats leads to considerable violations of structure and the thyroid gland (ThG)
function. It was defined that on early terms of research MSC directly influence a thyroid parenchyma,
renewing its functional activity and preventing from gland hypofunction development. The AB TG
levels, the main marker of intensity of autoimmune processes in ThG, remained raised, that can be
evidence of autoimmune aggression processes stability. That is, in dynamics of experiment under
influence MSC on the term of 7 days — 1 month positive progress are noted, however the complete
recovery doesn’t occur. It was conclusion, that therapy by stem cells is the perspective direction for
pathologies of ThG correction.

K e y w o r d s: autoimmune processes, thyriod system, therapy by stem cells.
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