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Перспективы применения клеточной терапии 
для лечения костномозговой формы острой 
лучевой болезни
В.И. Легеза, Н.В. Аксенова, Е.В. Мурзина, Н.В. Пак, О.М. Веселова
Военно-медицинская академия, Санкт-Петербург, Россия

Терапия костномозговой формы острой лучевой болезни на основе стволовых клеток в настоящее время находится 
на острие научного интереса и ожидаемых перспектив в связи с их высоким регенеративным потенциалом, антивос-
палительным и противофибротическим действием, способностью стимулировать пролиферацию и дифференцировку 
гемопоэтических клеток. Показано, что после инфузии под действием хемотаксических факторов стволовые клетки 
могут мигрировать в очаги повреждения, сохраняя при этом свои функции, где способны дифференцироваться в клетки 
пораженных тканей и способствовать их восстановлению. 

В работе выполнен анализ современных данных о новых разработках и опыте применения клеточных продуктов 
с потенциалом репаративной регенерации, полученных из различных источников, для лечения острой лучевой болезни. 
Процессы пролиферации и дифференцировки клеток в системе крови регулируются механизмами обратной связи в со-
ответствии с сигналами, поступающими из более дифференцированных пулов, а также сигналами из других органов 
и тканей, приходящих по нервным и гуморальным путям. Важную роль в этих процессах играет кроветворное микро-
окружение, создаваемое фибробластами, макрофагами, эндотелиоцитами, лимфоцитами и другими клетками. Влияние 
этого микроокружения может осуществляться как путем непосредственных контактов между клетками, так и через вы-
работку регуляторов — цитокинов. 

Данные литературы показывают, что в настоящее время клеточные технологии наряду с применением цитокинов 
являются одним из наиболее перспективных направлений лечения острой лучевой болезни. Важным преимуществом 
клеточной терапии острой лучевой болезни является то обстоятельство, что, в отличие от лечения цитокинами и факто-
рами роста, она не требует наличия определенного (базового) уровня стволовых и прогениторных клеток, являющихся 
главной мишенью для проявления эффекта цитокинов. 

Представленные данные свидетельствуют о несомненной перспективности клеточной терапии для лечения пораже-
ний костного мозга, вызванных воздействием высоких доз ионизирующих излучений.

Ключевые слова: гемопоэтический синдром; клеточная терапия; костный мозг; мультипотентные мезенхимальные 
стволовые клетки; острая лучевая болезнь; радиационные поражения; трансплантация.
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Prospects of cell therapy for hematopoietic
syndrome of acute radiation sickness
Vladimir I. Legeza, Natalia V. Aksenova, Elena V. Murzina, Natalya V. Pak, Olga M. Veselova
Military Medical Academy, Saint Petersburg, Russia

Cellular therapy of hematopoietic acute radiation syndrome is currently at the forefront of scientific interest due to the 
high regenerative potential of stem cells, their anti-inflammatory and antifibrotic effects. Stem cells have a high ability to 
stimulate the proliferation and differentiation of hematopoietic cells. It has been shown that after administration stem cells 
are able to migrate to lesions under the influence of chemotactic factors. At the same time, they retain their functions and 
can differentiate into cells of affected tissues and contribute to their recovery. 

The article analyzes the current trends in the use of cellular products for the treatment of hematopoietic acute ra-
diation syndrome. The processes of cell proliferation and differentiation in the blood system are regulated by feedback 
mechanisms. This occurs in accordance with signals coming from more differentiated pools, as well as signals from other 
organs and tissues. They come along the nervous and humoral pathways. The hematopoietic microenvironment created 
by fibroblasts, macrophages, endotheliocytes, lymphocytes and other cells is play an important role in these processes.
The influence of this microenvironment can be carried out both through direct contacts between cells and through the pro-
duction of regulators (cytokines).

At present cellular technologies are one of the most promising areas for the treatment of acute radiation syndrome 
along with the use of cytokines. Cell therapy of hematopoietic acute radiation syndrome has advantages over the use of 
cytokines and growth factors. It does not require a basic level of stem and progenitor cells, which are the main target for 
the cytokine effect.

The presented data testify that cell therapy has been a promising approach in treatment of radiation injury of bone mar-
row caused by high doses of radiation exposure.

Keywords: acute radiation sickness; bone marrow; cell therapy; hematopoietic syndrome; multipotent mesenchymal stem cells; 
radiation injury; transplantation.
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АКТУАЛЬНОСТЬ

История клеточной терапии радиационных поражений 
насчитывает более 70 лет [1]. Еще в 50-х гг. прошлого века 
в многочисленных экспериментальных исследованиях было 
показано, что, если в организм животных, облученных 
в смертельных дозах, ввести жизнеспособные костномозго-
вые клетки донора, трансплантат приживается — костный
мозг заселяют введенные кроветворные клетки, за счет ко-
торых восстанавливается гемопоэз и в ряде случаев удает-
ся предотвратить смертельный исход [2]. Общепризнанным 
методом противорадиационной клеточной терапии являет-
ся трансплантация костного мозга. Описано 58 случаев ее 
применения при острой лучевой болезни (ОЛБ), половина 
из которых закончилась неудачно — у пациентов раз-
вилась болезнь «трансплантант против хозяина» (РТПХ) 
с последующей полиорганной недостаточностью, закон-
чившейся летальным исходом [3]. В настоящее время 
показания к аллотрансплантации костномозговых клеток 
при лучевых поражениях существенно ограничены, что по-
буждает к поиску новых эффективных и безопасных на-
правлений клеточной терапии этой патологии, наиболее 
перспективным из которых является использование гете-
рологичных мезенхимальных стволовых клеток (МСК) [4–6].

Терапия на основе МСК на сегодняшний день нахо-
дится на острие научного интереса и ожидаемых перспек-
тив [7] в связи с их высоким регенеративным потенциалом, 
антивоспалительным и противофибротическим действием, 
способностью стимулировать пролиферацию и дифферен-
цировку гемопоэтических клеток [8]. Показано, что после 
инфузии под действием хемотаксических факторов МСК 
способны мигрировать в очаги повреждения (сердце, 
нервная система, кожа, кости, жир, хрящи, мышцы и ки-
шечник), сохраняя при этом свои функции [9, 10], где могут 
дифференцироваться в клетки пораженных тканей и спо-
собствовать их восстановлению [11, 12]. Данные послед-
них лет свидетельствуют об эффективности МСК для лече-
ния инфекционных заболеваний, что может быть полезно 
для снижения риска развития тяжелых инфекционных 
осложнений, вызванных лучевым поражением желудоч-
но-кишечного тракта в сочетании с иммуносупрессией [13].

В настоящее время единственным биомедицинским 
клеточным продуктом, предназначенным для снижения 
токсических эффектов радиационного поражения, явля-
ется препарат PLX-R18, представляющий собой плацен-
тарные МСК. Препарат разработан в США и исследуется 
в статусе IND (Investigational New Drug — новое перспек-
тивное лекарственное средство) Федеральным агентством 
по надзору за пищевыми продуктами и лекарственными 
средствами [14, 15].

Цель работы — провести информационно-анали-
тическое исследование современных данных о новых 
разработках и опыте применения клеточных продуктов 
с потенциалом репаративной регенерации, полученных 
из различных источников, для лечения ОЛБ.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Основной системой клеточного обновления системы 
крови у человека и животных является костный мозг. 
В его составе помимо собственно кроветворных клеток 
выделяют стромальные элементы, которые создают не-
обходимое микроокружение для их пролиферации, диф-
ференцировки и созревания. Согласно унитарной модели, 
клетками, дающими начало всем росткам кроветворения, 
являются полипотентные гемопоэтические (кроветворные) 
стволовые клетки (ГСК), которые способны к делению 
неограниченное число раз. Следует отметить, что к ство-
ловому пулу у человека относится порядка 0,3–0,7 % 
клеток костного мозга, при этом около 90 % находится 
в стадии покоя клеточного цикла (G0), что создает по-
тенциал для восстановления поражений костного мозга 
в результате воздействия факторов различной природы, 
в частности ионизирующих излучений [16, 17].

Воздействие ионизирующего излучения дозозависимо 
влияет на кроветворение в костном мозге. Сразу после 
облучения часть клеток стволового пула утрачивает про-
лиферативную активность, при этом продолжительность 
блока митозов в клетках пролиферативно-созревающего 
пула тем дольше, чем выше доза облучения. Часть клеток 
погибает в интерфазе, другая часть — после восстанов-
ления деления в одном из ближайших митозов [18–20]. 
Клетки созревающего пула при облучении практически 
полностью сохраняют жизнеспособность, процесс их 
созревания и выхода в периферическую кровь продол-
жается, как и без облучения. В результате в костном 
мозге быстро убывает число клеток, вначале наименее 
дифференцированных, а затем все более зрелых, так 
как естественная их убыль не компенсируется поступле-
нием новых клеток из истощенных пулов [21]. Наиболее 
радиочувствительными являются стволовые и коммити-
рованные клетки — D0 (среднелетальная клеточная доза, 
при которой выживают 37 % клеток) составляет 1,5–1,9 Гр;
более устойчивы к действию радиации миелобласты
(D0 = 3–3,5 Гр). Достаточно радиорезистентными являются 
промиелоциты и миелоциты, D0 для которых составляет 
8,5 и 10 Гр соответственно.

Продолжительность жизни зрелых клеток функцио-
нального пула после радиационного воздействия меняет-
ся мало, поскольку клеточные элементы периферической 
крови (лейкоциты, тромбоциты, эритроциты) являются 
наиболее радиорезистентными: D0 составляет более 15 Гр. 
Вследствие естественной убыли циркулирующих клеток 
крови при завершении клеточного цикла после облучения 
происходит быстрое изменение количественного соста-
ва клеток крови, выраженность которого определяется 
продолжительностью жизни клеточных элементов и от-
сутствием поступления в периферическую кровь новых 
зрелых клеток [21–23].

В результате при облучении в дозах порядка 4–6 Гр 
развивается агранулоцитоз, число тромбоцитов снижается
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до критических значений [24]. Этот период лучевого по-
ражения является наиболее тяжелым и часто фатальным 
для пациента из-за высокой вероятности развития ин-
фекционных осложнений и геморрагического синдрома, 
если не принять экстренных мер для спасения больного. 
До последнего времени эти меры сводились к назначе-
нию антибиотиков, трансфузий тромбоцитов, эритроци-
тарной массы, переливанию плазмы и других средств 
детоксикации, т. е. средств поддерживающей терапии, 
позволяющих достичь этапа спонтанного восстановления 
кроветворения. В то же время очевидно, что заместить 
все или хотя бы большинство функций погибших гемопоэ-
тических клеток с помощью медикаментозных средств 
в течение достаточно длительного периода аплазии 
костного мозга практически невозможно. Один из путей 
решения этой проблемы заключается в использовании 
технологий клеточной терапии радиационных поражений.

К настоящему времени описаны три основных метода 
клеточной терапии ОЛБ [24]:

• трансплантация ГСК костного мозга;
• трансплантация СК периферической крови (ТСКПК);
• трансплантация стромальных клеток (мезенхималь-

ных, эпителиальных и др.), полученных из различ-
ных тканей.

ГСК — это мультипотентные стволовые клетки, об-
ладающие способностью к дифференцировке и само-
обновлению. Вопрос о том, сможет ли инфузия ГСК 
после радиационного воздействия способствовать вос-
становлению пула клеток периферической крови, давно 
дискутируется в литературе и среди клиницистов. Тера-
певтический потенциал трансплантации кроветворных 
клеток костного мозга показан в исследованиях E. Lorenz
и соавт., в 1951 г. установивших, что инфузия клеток 
костного мозга, полученных от гомологичных животных, 
через 10–15 мин после облучения в летальных дозах, 
способствовала снижению летальности мышей на 30 %, 
морских свинок — на 50 % [2]. При этом инфузия клеток 
костного мозга от гетерологичных животных хотя и имела 
определенный терапевтический эффект, но не защищала 
облученных особей от гибели. Более высокая смертность 
при гетерологичной трансплантации костного мозга была 
обусловлена РТПХ, однако в то время еще не было чет-
кого понятия о данном осложнении трансплантации ГСК.

В последующие годы эффективность трансплантации 
ГСК неоднократно подтверждалась во многих исследо-
ваниях на разных экспериментальных моделях с острым 
радиационным синдромом, однако несмотря на много-
обещающие результаты, при клиническом применении 
эффекты инфузий ГСК все еще спорны.

Подобная процедура может быть максимально эф-
фективной в случае проведения трансплантации костного 
мозга, полученного от однояйцевого близнеца, или соб-
ственного сохранившего жизнеспособность костного моз-
га, взятого и законсервированного перед облучением. 
Есть данные о положительных результатах пересадки 

аутологичного костного мозга, предварительно облучен-
ного с терапевтической целью, больным лейкозом, апла-
стической анемией, а также при лечении осложнений по-
сле лучевой и химиотерапии [21].

В качестве потенциально эффективного варианта
аутотрансплантации костного мозга при костномозговом 
синдроме рассматривалось введение костного мозга, взя-
того из экранированных во время облучения участков, 
что могло бы привести к «расселению» гемопоэтических 
клеток-предшественников и увеличению объема активной 
гемопоэтической ткани. Но на практике эффективность это-
го способа трансплантации костного мозга оказалась не-
значительной, так как спонтанная регенерация гемопоэза 
в более облученных зонах чаще всего идет быстрее, чем 
приживление и созревание клеток-предшественников ау-
тотрансплантата, взятого из необлученного участка [25–27].

Наиболее изучена возможность использования 
при ОЛБ пересадки донорского (аллогенного) костного 
мозга. Предполагалось, что глубокое подавление меха-
низмов иммунологической защиты у реципиента долж-
но способствовать приживлению пересаженных клеток 
и приводить к созданию так называемой «радиационной 
химеры», т. е. к существованию в организме реципиен-
та клеток двух генотипов, причем в кроветворной ткани 
преобладающими станут клетки, происходящие от до-
нора. Однако уже первые клинические испытания транс-
плантации аллогенного костного мозга (ТАКМ) показали 
не только его недостаточную эффективность как средства 
заместительной терапии на период полной миелодепрес-
сии, но и то, что он часто становится источником тяжелых, 
нередко фатальных, осложнений [27].

Одно из первых описанных в литературе клинических 
испытаний ТАКМ, проведенное в Институте Кюри (Париж, 
Франция) в 1958 г. при лечении радиационного пораже-
ния у 4 пострадавших в аварии на экспериментальном 
ядерном реакторе (Винча, Югославия), оказалось неудач-
ным [28, 29]. У пострадавших наблюдался не только ге-
мопоэтическая, но и более тяжелые формы ОЛБ. Приме-
нение ГСК не привело к значимому восстановлению пула 
клеток периферической крови, что, по мнению авторов, 
было связано с поздними сроками их введения.

Самую большую на сегодняшний день группу пациентов, 
которым была проведена ТАКМ, составляют 13 человек, об-
лученных при ликвидации последствий аварии на Черно-
быльской АЭС. У 11 больных были обнаружены доказа-
тельства приживления трансплантата, однако у 7 из них 
развилась т. н. «вторичная болезнь» — иммунологическая 
РТПХ, тяжелые осложнения при HLA-неидентичных транс-
плантациях костного мозга. Из 13 пациентов в итоге выжи-
ли двое (дозы облучения 5,8 и 9 Гр). У обоих к 32–35-м сут
произошло отторжение временно функционирующего 
трансплантата в начале восстановления собственного ге-
мопоэза [27]. Во всех перечисленных выше случаях основ-
ными причинами летального исхода явились полиорганная 
недостаточность, аспергиллез и веноокклюзионная болезнь.
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По данным S. Asano (2012), трансплантации аллоген-
ных ГСК были проведены около 50 пациентам с ОЛБ [30], 
при этом медиана выживаемости этих пациентов не пре-
вышала 1 мес, что заставляет исследователей ставить 
под сомнение эффективность ГСК при остром лучевом 
поражении.

Принимая во внимание полученные данные, Между-
народная конференция экспертов по достижению кон-
сенсуса для оценки потенциального использования ТАКМ 
при остром облучении разработала рекомендации, суть 
которых сводится к следующему [31–33]:

1) HLA-идентичные трансплантации (или трансплан-
тации от полностью совместимых доноров-сибсов) с наи-
меньшим риском могут быть использованы при относи-
тельно равномерном облучении в диапазоне доз 10–15 Гр;
гаплоидентичные трансплантации должны быть полно-
стью исключены;

2) ТАКМ не рекомендован при облучении в дозах ме-
нее 10 Гр, при неравномерном гамма-нейтронном воздей-
ствии, сочетанном или внутреннем облучении;

3) для снижения риска РТПХ рекомендованы различ-
ные подходы, включающие: иммунодепрессию реципи-
ента, предварительное удаление Т-клеток из донорского 
костного мозга, введение реципиенту гранулоцитарного 
или гранулоцитарно-макрофагального стимулирующих 
ростовых факторов (Г-КСФ, ГМ-КСФ), сочетанное ис-
пользование аллогенных клеток костного мозга и ство-
ловых клеток периферической крови, ТАКМ, взятого 
от донора, примированного гемопоэтическими ростовыми 
факторами.

Трансплантация ГСК имеет серьезные ограничения, 
которые прежде всего обусловлены известными слож-
ностями с получением аутологичных стволовых клеток. 
При аллогенной ТГСК у 79 % пациентов диагностирует-
ся синдром «приживления», возникающий независимо 
от РТПХ и проявляющийся лихорадкой, синдромом капил-
лярной утечки в результате повреждения микрососудов 
легких, кожными высыпаниями и полиорганной дисфунк-
цией [34–35]. Аллогенная ТГСК имеет и другие трудно-
разрешимые в настоящее время ограничения, в частности 
сложности с подбором HLA-совместимых доноров кро-
ветворных клеток, необходимость прекондиционирования
ГСК перед трансплантацией. Применение иммуносупрес-
соров с целью предотвращения РТПХ после аллогенной 
ТГСК также может стать причиной развития тяжелых 
инфекционных осложнений и жизнеугрожающих состо-
яний. Кроме того, сохраняется риск возникновения РТПХ, 
что существенно усложняет достижение благоприятного 
исхода. Данные факторы в сочетании с небольшим кли-
ническим опытом лечения пациентов с ОЛБ и отсутствием 
клинического опыта привели к ограничению применения 
ТГСК и недостаточной успешности терапии костномозго-
вой формы ОЛБ.

Тем не менее данное направление клеточной терапии 
имеет свой несомненный потенциал и, вполне возможно, 

преодоление имеющихся сложностей может значительно 
повысить эффективность клеточной терапии с использо-
ванием ГСК и способствовать повышению выживаемости 
и качества жизни пациентов с ОЛБ [36].

В последние годы интенсивно изучаются и другие 
возможности повышения эффективности и безопасности 
ТАКМ, в частности сочетание процедуры с введением ан-
тицерамидных антител, МСК и эндотелиальных клеток [4]. 
Опубликованы результаты лечения 32-летнего пациента, 
облученного в дозе 14,5 Гр γ-лучами от 60Со источника 
при внештатной ситуации в Китае в 2008 г. [37]. Ввиду 
экстренности ситуации, быстрого развития симптомов 
ОЛБ и отсутствия ГСК от HLA-совместимых доноров было 
принято решение об аллогенной трансплантации ГСК 
в сочетании с инфузией МСК, которые проводились на-
чиная с 8-х сут после получения пациентом смертельной 
дозы ионизирующего излучения. МСК от 10 доноров по-
сле культивирования вводили пациенту внутрикостно 
или подкожно в количестве от 1,1 до 11 × 107 клеток 
(в среднем 5 × 107). После первой трансплантации ГСК 
отмечалось восстановление гемопоэза, выражающееся 
в снижении тяжести лейко- и тромбоцитопении, а также 
заживление лучевых ожогов кожи. Несмотря на то что 
развившееся тяжелое поражение кишечника привело 
к развитию сепсиса и гибели пациента, было показано, 
что применение МСК позволило предотвратить РТПХ.

ТСКПК может быть проведена в двух основных ва-
риациях, испытанных главным образом в онкогематоло-
гии, — путем обычной трансплантации аллогенных СК 
либо путем трансплантации СК, примированных гемо-
поэтическими факторами роста [26]. Следует отметить, 
что мобилизованные цитокинами клетки перифериче-
ской крови приводят к более быстрому восстановлению 
уровня гранулоцитов и тромбоцитов, чем трансплантация 
находящихся в стадии покоя клеток костного мозга [17].
Их преимуществом является то, что они наряду с СК, вли-
яющих на более позднюю фазу приживления трансплан-
тата, содержат большое количество коммитированных 
предшественников, которые обеспечивают раннюю стадию 
приживления трансплантата. Значительно снизить риск от-
торжения трансплантированных СК периферической кро-
ви позволяет применение иммуносорбирующих колонок, 
при этом эффект определяется как обогащением транс-
плантата CD34 клетками, так и истощением пула Т-клеток. 
Считается, что для успешного проведения ТСКПК реципи-
енту необходимо ввести 2–5 × 106 клеток/кг [21].

Одним из последствий облучения в высоких дозах яв-
ляется развитие микро- и макроангиопатии в жизненно 
важных органах, обуславливающее развитие их диффуз-
ной дисфункции [38]. Установлено, что нарушение функ-
ции и структуры эндотелиальных клеток (ЭК) сосудистой 
стенки, индуцированное облучением, приводит к некрозу 
и гипоксии тканей. В частности, лучевое повреждение ЭК 
сосудов костного мозга может быть настолько тяжелым, 
что трансплантированные ГСК не способны прижиться
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и восстановить кроветворение. Имеющиеся данные сви-
детельствуют, что трансплантация ЭК способствует реге-
нерации облученных тканей, в т. ч. и костного мозга [39]. 
Удалось добиться трансформации амниотических клеток 
человека в сосудистые ЭК, которые можно вводить одно-
временно или последовательно с ГСК и клетками-пред-
шественниками через 24 ч после радиационного воздей-
ствия [39].

Механизмы действия ЭК на поврежденные облучени-
ем ткани до конца не изучены. Предполагается, что транс-
плантированные ЭК секретируют тканеспецифические 
ангиокринные факторы роста, необходимые для поддер-
жания гомеостаза и непосредственного стимулирования 
регенерации СК и клеток-предшественников, что способ-
ствует реконструкции сосудистой ниши костного мозга, 
ускорению восстановления кроветворения. К числу ан-
гиокринных факторов, продуцируемых синусоидальными 
ЭК костного мозга, относятся Kit и Notch лиганды, фактор 
роста эндотелия сосудов, а также широкий спектр других 
стимулирующих цитокинов, которые координируют само-
обновление и дифференцировку ГСК [39]. Добавление 
этих и других ангиогенных факторов роста в кровоток 
при трансплантации ЭК необходимо для предотвращения 
апоптоза и истощения стволового пула.

В целом полученные к настоящему времени данные 
свидетельствуют, что:

• трансплантация и приживление ЭК в различные 
облученные органы, в т. ч. и костный мозг, иници-
ирует более быстрое восстановление повреждений 
за счет продукции органоспецифичных ангиокрин-
ных факторов роста;

• миграция ЭК в облученные кроветворные органы 
способствует реконструкции поврежденного микро-
окружения, облегчая приживление аллогенных ГСК;

• приживление ЭК позволяет сформировать новые 
кровеносные сосуды, улучшающие трофику пора-
женных радиацией тканей.

Одним из наиболее перспективных современных мето-
дов клеточной противолучевой терапии является исполь-
зование мультипотентных МСК (ММСК), что обусловлено 
их высоким регенераторным потенциалом, антивоспали-
тельным и противофибротическим действием, способно-
стью стимулировать пролиферацию и дифференцировку 
гемопоэтических клеток [4].

Терапия на основе ММСК может оказаться весьма эф-
фективным подходом, получившим название «регенера-
тивная медицина», а ее основная цель — заставить клетки 
и ткани регенерировать, обновляться и восстанавливать 
свои функции. Достигается это ускорением дифферен-
цировки клеток-предшественников или активацией СК,
находящихся в депо [40].

Способность к миграции МСК позволила предпо-
ложить, что терапевтический эффект ММСК является 
результатом их встраивания в поврежденные органы-
мишени и дальнейшей пролиферативной активности, 

дифференциации и восстановления клеточной числен-
ности. В настоящее время многие авторы поддержи-
вают теорию паракринного действия мезенхимальных 
клеток и считают его основным механизмом, отвечаю-
щим за восстановление ткани [40]. Паракринный эф-
фект терапии МСК in vivo был показан в случаях по-
вреждения сердца и легких в результате радиационного
воздействия [41].

ММСК считаются важнейшим элементом в регенера-
тивной медицине из-за мощной способности к секреции 
цитокинов, иммунной регуляции и множественной диф-
ференцировке [42]. Клеточная терапия, связанная с при-
менением МСК, может подразделяться на 3 группы:

1) трансплантация совместно с ГСК для поддержания 
системы кроветворения;

2) регенерация и восстановление различных повреж-
денных тканей (костной, эпителиальной, сердечной и др.);

3) подавление реакций, вызывающих отторжение 
пересаженного костного мозга, и других аутоиммунных 
процессов.

Ионизирующее излучение вызывает апоптоз клеток 
кроветворной системы, в то время как МСК остаются 
жизнеспособными и способны к пролиферации и диффе-
ренцировке [43]. Не исключено, что ММСК могут выявлять 
повреждения ДНК и включать систему репарации, основ-
ным механизмом которой является экспрессия высоких 
уровней DDR белков (DNA Damage Response), в частности 
цитокинов, снижающих экспрессию белка р53 в облучен-
ных клетках, что приводит к подавлению апоптоза и по-
зволяет ММСК выжить [44, 45].

Все больше исследователей применяют терапию 
ММСК при радиационных поражениях, что связано 
со способностью цитокинов и ростовых факторов активи-
ровать и притягивать ММСК в очаг поражения (это явле-
ние описывается как трофическое действие) [43].

Анализируя значимую роль МСК для системы крове-
творения, можно предположить, что МСК при совместном 
введении с ГСК должны положительно повлиять на их 
способность приживления. Такие экспериментальные 
работы уже проведены и опубликованы [46, 47], а также 
нашли свое подтверждение в ряде клинических исследо-
ваний [48, 49].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Представленные данные показывают, что в настоя-

щее время клеточные технологии наряду с применением 
цитокинов, являются одним из наиболее перспектив-
ных направлений лечения радиационных поражений.
Важным преимуществом клеточной терапии ОЛБ является 
то обстоятельство, что, в отличие от лечения цитокинами 
и факторами роста, она не требует наличия определенно-
го (базового) уровня стволовых и прогениторных клеток, 
являющихся главной мишенью для проявления противо-
лучевого эффекта цитокинов.
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Приведенные выше данные свидетельствуют, что ис-
пользование полипотентных МСК является одним из наи-
более перспективных методов клеточной терапии лучевых 
поражений. Помимо высокой противолучевой активно-
сти МСК обладают рядом других важных преимуществ 
по сравнению с ТАКМ.

Судя по данным литературы, весьма перспективным 
для использования при лучевых поражениях методом 
клеточной технологии является трансплантация ство-
ловых ЭК, которые при введении в костный мозг ре-
конструируют микроокружение гемопоэтической ткани, 
способствуют формированию новых кровеносных сосу-
дов, предотвращающих развитие радиационно-индуци-
рованного фиброза и рубцевания, снижают вероятность 
онкогенеза.

В целом предоставленные данные свидетельству-
ют о несомненной перспективности разработки методов 

лечения радиационных поражений, основанных на при-
менении костномозговых технологий.
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Источник финансирования. Финансирование данной рабо-
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