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         В настоящее время трансплантация стволовых и спе-
циализированных соматических клеток широко использу-
ется в мире как с терапевтической, так и с исследователь-
ской целью. Пересадки специализированных стволовых и 
соматических клеток являются средством генной или за-
местительно-клеточной терапии в ряде случаев фатальных 
имунодефицитов, наследственных дефектов клеточного 
метаболизма, а также острой функциональной недостаточ-
ности органов. 

Тысячи научных учреждений и клиник во всем 
мире практикуют сегодня методы трансплантации крове-
творных стволовых клеток. Так, в 1990 г. в 143 центрах 
Европы было проведено 4234 трансплантации гематоген-
ных стволовых клеток, в 1994 г. – уже 10 066 аналогичных 
трансплантаций в 306 научных центрах, а в 2003 г. это 
число составило 21 490 трансплантаций, которые были 
выполнены в 490 центрах, расположенных в 30 странах 
[1,2]. Большинство таких трансплантаций проведено при 
лейкемии, миелопролиферативных синдромах, анемии, 
наследственных дефектах метаболизма. В 2001 г., по дан-
ным EBMT (Europian Group for Blood and Marrow 
Transplantation), по количеству трансплантаций на 10 млн. 
населения лидировала Италия – 549. В Украине в 2001 г. 
было проведено 8 трансплантаций на 10 млн. населения, в 
России – 11, в Беларуси – 61 [2]. На территории Украины 
трансплантации гематогенных стволовых клеток выполня-
лись в Научном центре радиационной медицины АМН 
Украины и в Киевской областной онкологической больни-
це. 

Показаниями к применению стволовых крове-
творных клеток как с заместительной, так и с корреги-
рующей целью, являются раличные формы лейкозов [3-5], 
лимфопролиферативные заболевания (неходжкинская 
лимфома, болезнь Ходжкина и т.п.), гипо- и аплазии кро-
ветворной ткани различного генеза, в том числе вызван-
ные влиянием на организм физических факторов, множе-
ство форм наследственной патологии, включающих мета-
болические нарушения, анемии, тяжелые иммунодефици-
ты [6-9]. Биологически обоснованной и эффективной, вви-
ду противоопухолевых свойств миелокариоцитов и их 
способности нормализовывать гемопоэз и иммуногенез, 
является трансплантация костного мозга при лечении опу-
холевых заболеваний [10-13]. Одна из самых современных 
тенденций трансплантации костного мозга и стволовых 
кроветворных клеток – применение их при аутоиммунных 
заболеваниях, в том числе при прогрессирующих их фор-
мах, резистентных к традиционным методам лечения [14-
17]. Миелотрансплантация является также единственным 
эффективным средством лечения лучевой болезни.  За по-
следние годы показано, что стволовые кроветворные клет-

ки и лимфоциты способны регулировать процессы фи-
зиологической и репаративной регенерации самых раз-
нообразных тканей, способствовать нормализации их 
метаболизма, продукции цитокинов, стимулировать 
митотическую активность клеток, влиять на процессы 
воспаления и восстановления нормальных физиологи-
ческих функций поврежденных тканей [18-21]. 

Успех трансплантации и ее лечебное действие 
в значительной мере зависят от степени совместимости 
реципиента и трансплантата, клеточного состава 
трансплантата, функциональной и метаболической ак-
тивности его клеток, скорости репопуляции введенны-
ми клетками кроветворных и лимфоидных органов, 
характера их взаимодействия с тканями организма и 
скорости установления взаиморегуляторных связей, а 
также восстановления иммунореактивности и полно-
ценного гемопоэза. 

Наиболее благоприятной в иммунологическом 
отношении является аутотрансплантация, при которой 
в 100 % случаев введенные клетки приживают в орга-
низме реципиента и быстро включаются в иммуноре-
гуляторные процессы. Высокоэффективной является 
также  изомиелотрансплантация, когда используется 
костный мозг, полученный от однояйцевых близнецов, 
следующей по эффективности – трансплантация HLA-
генотипически идентичного костного мозга сибсов, 
гаплоидентичного костного мозга и, наконец, HLA-
совместимого костного мозга неродственных доноров. 

Однако, по естественным причинам, транс-
плантация HLA-генотипически идентичных клеток в 
клинике возможна в редких случаях. В связи с разра-
боткой эффективных средств криоконсервирования 
костного мозга [22-25] стала возможной транспланта-
ция аутологичных клеток. Такая процедура может ис-
пользоваться при лечении лейкозов и лимфопролифе-
ративных состояний, гипоплазий кроветворной ткани и 
депрессий иммуногенеза, в том числе вызванных при-
менением высоких доз химиопрепаратов и облучения 
[26-29]. Аутотрансплантация миелокариоцитов также 
может применяться  как метод адоптивной иммуноте-
рапии для лечения острой и хронической лучевой бо-
лезни. Последний факт открывает перспективу созда-
ния запаса собственной гемопоэтической ткани для 
лиц, чья деятельность связана с повышенным риском 
облучения (рабочих атомной промышленности, энерге-
тиков, военнослужащих и т.д.), что предоставило бы 
возможность для использования аутологичного мате-
риала с защитной и лечебной целью в кратчайшие сро-
ки после облучения и с максимальной эффективно-
стью. 

Изучение функциональной активности клеток 
лимфомиелоидного комплекса, проведенное за не-
сколько последних десятилетий, позволяет судить об 
их значении в реализации репаративных процессов в 
органах. Эти данные указывают на то, что аутотранс-
плантация костномозговых клеток может успешно ис-
пользоваться не только в лечении многообразных форм 
депрессий гемопоэза и иммуногенеза, но и как эффек-
тивное средство лечения и реабилитации больных по-
сле сложных операций, профилактики инфекционных 
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осложнений, для стимуляции регенерации повреждений 
органов и тканей [30, 31]. 

В будущем, учитывая, что низкотемпературное 
консервирование позволяет теоретически бессрочно хра-
нить клетки в жизнеспособном состоянии, целесообраз-
ным, очевидно, будет создание банка собственных крове-
творных и лимфоидных клеток с целью интенсивной тера-
пии критических состояний и реабилитации после опера-
ций, возможность которых не исключается. Целесообраз-
ность применения гемопоэтических клеток обусловлива-
ется еще и тем, что в подобных ситуациях достаточно час-
то наблюдается депрессия гемопоэза и иммуногенеза. 

Что касается аллогенной трансплантации,  наибо-
лее благоприятной ее разновидностью, получившей рас-
пространение в лечении разных злокачественных процес-
сов и наследственных заболеваний, является пересадка 
кроветворной ткани от HLA-совместимых сибсов (HLA – 
human leukocyte antigens является системой лейкоцитар-
ных антигенов, представляющих собой гены главного 
комплекса гистосовместимости (ГКГС) человека,  отве-
чающих за биологическую индивидуальность организма). 
При трансплантации таких миелокариоцитов больным  
лейкозами и лимфопролиферативными заболеваниями, в 
курсе лечения которых применялись современные методы 
предтрансплатационой подготовки (тотальное облучение 
тела, клеточно-специфические антитела и цитотоксиче-
ские препараты), приживание трансплантата и длительное 
позитивное лечебное действие наблюдается в 10-60 % 
случаев в зависимости от стадии заболевания [5,32,33]. В 
результате трансплантации костного мозга при неопухоле-
вых заболеваниях, таких как комбинированные иммуно-
дефициты, апластическая анемия, ряд наследственных 
заболеваний, стойкое приживание донорских клеток и по-
зитивный терапевтический эффект получены в 50-80 % 
случаев [34,35]. 

Однако, в 60-70 % случаев больные,  нуждающие-
ся в костномозговой терапии, не имеют HLA-совместимых 
доноров-родственников [36,37].  Последние работы свиде-
тельствуют о том, что в этих случаях может с успехом 
применяться HLA-фенотипически совместимый костный 
мозг доноров-добровольцев [4,38]. В настоящее время из-
вестно 3 класса молекул ГКГС: ГКГС I класса (HLA-A, 
HLA-B, HLA-C), которые экспрессируются ядросодержа-
щими клетками; ГКГС ІІ класса (HLA-D, HLA-DP, HLA-
DQ, HLA-DR), экспрессируемые иммунокомпетентными 
клетками, и ГКГС ІІІ класса. Сверхвысокий полиморфизм 
HLA-антигенов существенно затрудняет возможность по-
дбора трансплантата костного мозга, полностью совмес-
тимого с антигенами реципиента. Даже в самой простой 
классификационной системе, которая применяется для 
серологического поиска детерминант, существует около 
750 000 возможных комбинаций  HLA-А, В, С, DR. В свя-
зи с этим весьма актуальными видятся исследования 
строения и функции ГКГС человека, усовершенствование 
методов гено- и фенотипирования антигенов ГКГС и вне-
дрение их в прикладную медицину [39,40], поскольку ус-
пех костномозговой трансплантации определяется, глав-
ным образом, полнотой совместимости донорских клеток  
с антигенным спектром хозяина. В настоящее время метод 
серологического типирования локусов HLA-DR и DQ за-

менен более точным методом молекулярно-
генетического ДНК-типирования с использованием 
полимеразной цепной реакции (ПЦР), что позволило 
несколько повысить эффективность трансплантаций 
аллогенных клеток. Однако, обязательной процедурой 
при подборе трансплантата остается также изучение 
реактивности хозяйских и донорских клеток в СКЛ 
(смешанной культуре лимфоцитов) и определение в 
сыворотке реципиентов предсуществующих антител к 
донорским клеткам. Для надежного определения со-
вместимости пар донор-реципиент оптимальным явля-
ется совместное использование этих взаимодополняю-
щих методов. При этом преимущество отдается доно-
рам-сибсам и родственникам. Обязательной  процеду-
рой после аллотрансплантации является проведение 
иммуносупрессирующей терапии для подавления как 
РТПХ (реакции трансплантат-против-хозяина), так и 
РХПТ (реакции хозяин-против-трансплантата). В при-
живлении трансплантата существенную роль играет 
его клеточный состав и, особенно, содержание в нем 
лимфоцитов, а в случае использования криоконсерви-
рованного костного мозга - также степень сохранности 
клеток и их функциональная активность. 

Анализ проведенных в клинике транспланта-
ций свидетельствует о том, что несовместимость доно-
ра и реципиента по HLA-D/DR- антигенам связана с 
наиболее высоким риском развития тяжелой РТПХ по 
сравнению с пациентами, которые получили транс-
плантат от родственных HLA-DR-совместимых доно-
ров (79 % против 36 %; p<0,01) [37,41]. Полная иден-
тичность  по HLA-D/DR и частичная совместимость  по 
HLA-A, B значительно снижает тяжесть ТПХ-болезни 
[41]. В эксперименте показано, что РТПХ у мышей в 
основном контролируется генами II класса ГКГС [42]. 
Исследование трансплантации костного мозга от родс-
твенных доноров, несовместимых с реципиентом по 
одному или более HLA-локусам, показывает, что успех 
ее не всегда зависит от антигенов класса I (HLA-A, B) и 
класса  II (HLA-D/DR) ГКГС [43]. Развитие РТПХ по-
сле костномозговой трансплантации от HLA-
генотипически идентичных сибсов свидетельствует о 
существенной роли антигенов малого комплекса гисто-
совместимости в приживлении трансплантата [44]. По-
мимо этого, даже применение аллогенного трансплан-
тата гемопоэтических клеток, совместимого по антиге-
нам HLA, может вызывать иммуногематологические 
осложнения, связанные с несовместимостью донора и 
реципиента по группами крови.  Необходимость по-
дбора костного мозга по эритроцитарным антигенам 
обусловливается риском развития острой и отсрочен-
ной гемолитической реакции с задержкой восстановле-
ния гемопоэза [45]. В некоторых случаях для предот-
вращения этих осложнений в предтрансплантационный 
режим подготовки пациентов включают удаление ан-
тиэритроцитарных антител или эритроцитов из кост-
номозгового трансплантата [46, 47].  

Другим источником гемопоэтических клеток 
может быть эмбриональная печень, клетки которой 
способны восстанавливать гемопоэз и иммуногенез у 
реципиентов [48-50]. Трансплантацию клеток эмбрио-
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нальной печени можно рассматривать как средство, аль-
тернативное трансплантации костного мозга, для больных, 
которые нуждаются в ней, но не имеют соответствующих 
доноров [50]. Необходимое количество клеток, оказываю-
щее заместительное и терапевтическое действие (4-8×108 
на 1 кг веса), можно получить от 16-недельных и более 
зрелых эмбрионов [51], клеточный пул, используемый с 
иммуномодулирующей и/или репаративно-
регенерационной целью (2,0-2,5×107 клеток на организм), 
– от эмбрионов 8-10 недель гестации [52, 53]. Однако во-
прос о  получении клеток из печени нескольких эмбрионов 
и эффективности введения больным такого смешанного 
разнородного трансплантата с заместительной целью оста-
ется открытым [51]. Попытки трансплантации больным с 
гемобластозами, в режим подготовки которых входили 
тотальное облучение и цитостатики, пулированных от 
многих доноров клеток эмбриональной печени, несовмес-
тимых по ГКГС с реципиентом и между собой, показали, 
что после периода приживания трансплантата и начальных 
признаков восстановления гемопоэза наступало отторже-
ние донорских клеток [51,54]. 

HLA-фенотипически совместимый трансплантат 
эмбриональных клеток печени, будучи всегда аллогенным 
для реципиента, может иметь преимущество в иммуноло-
гическом отношении только перед аллогенным HLA-
фенотипически совместимым костным мозгом благодаря  
слабой иммунореактивности и низкому содержанию в эм-
бриональной печени лимфоидных клеток, не способных к 
развитию острой фатальной реакции ТПХ. Однако, это не 
позволяет избежать развития хронических РТПХ и РХПТ 
ввиду генетических  отличий между трансплантатом и 
реципиентом, даже если донорские клетки HLA-
совместимы. Из-за высокого полиморфизма HLA-аллелей 
достоверность полной фенотипической идентичности кле-
ток донора и реципиента весьма низка. Безусловно, в этом 
отношении HLA-генотипически идентичный костный мозг 
имеет преимущество перед аллогенными HLA-
совместимыми клетками эмбриональной печени. Ввиду 
аллогенности эмбриональные клетки печени не могут 
применяться в лечении гипоплазий кроветворной ткани 
средней и легкой степени, различых депрессий гемопоэза 
и в других случаях, требующих высокой генетической со-
вместимости реципиента и трансплантата, когда эффек-
тивными могут быть только сингенные или аутологичные 
клетки. 

Для лечения гемобластозов, восстановления гема-
тологических параметров после облучения костного мозга, 
интенсивной химиотерапии у онкологических больных, в 
случае аутоиммунных заболеваний, в том числе рези-
стентных к традиционным методам лечения (применению 
циклоспорина, стероидов и/или тотального облучения) 
могут использоваться также стволовые кроветворные 
клетки крови (СКК крови) [55-60]. Содержание КОЕ (ко-
лониеобразующих единиц) (CFU-GM, BFU-E) в крови жи-
вотных и человека, как известно, на 2 логарифма меньше, 
чем в костном мозге [55]. Однако в результате 7-10 лейко-
ферезов с применением колониестимулирующих факторов 
можно получить необходимое для трансфузии количество 
стволовых клеток [61]. Использование КОЕ крови позво-
ляет применять наиболее эффективное средство лечения – 

аутотрансплантацию [55,56,59]. Трансплантация ауто-
логичных и аллогенных стволовых клеток перифериче-
ской крови оказывает достаточно быстрое позитивное 
действие на иммунную систему (в среднем за 8 меся-
цев). На эффективность этой процедуры мало влияют 
возраст больного, длительность сохранения трансплан-
тационного материала, а также содержание стволовых 
клеток в организме реципиента перед трансплантацией 
[62].  

До настоящего времени изучается вопрос о це-
лесообразности изолированного применения лимфоид-
ных клеток в лечении лучевой патологии, иммуноде-
фицитных заболеваний, расстройств иммуногенеза и 
других состояний. Популяции лимфоидных клеток per 
se, без участия гемопоэтических единиц, не способны 
защитить организм от лучевой гибели в результате ле-
тального облучения.  Однако, при сублетальном облу-
чении, когда сохраняются КОЕ реципиента, введения 
сингенных или аутологичных лимфоидных клеток, как 
показано, способно стимулировать восстановление 
иммунопоэза [63,64] и существенно повышать выжи-
вание животных. Доказано также, что введение тимо-
цитов или лимфоцитов грудного протока способно 
приводить к восстановлению иммунореактивности ти-
мэктомированных и γ-облученных мышей [65,66]. Ау-
тотрансплантация 4-8×108 тимоцитов тимэктомирован-
ным крысам Вистар, облученным 4 Гр, оказывает сти-
мулирующее действие на восстановление эритроидно-
го и гранулоцитарного ростков костного мозга, а также 
лимфоидного ростка селезенки [67]. Тонкие срезы тка-
ни тимуса, имплантированные в мышцы 2-4-месячных 
младенцев с синдромом ДиДжорджи (врожденным 
иммунодефицитом, ассоциированным с гипоплазией 
тимуса и паращитовидных желез), возобновляют про-
лиферацию собственных Т-клеток, способствуя выжи-
ванию реципиентов [68]. Наблюдаемые эффекты авто-
ры относят на счет способности лимфоцитов активно 
принимать участие в репаративной регенерации разно-
образных тканей [19-21,69,70], повышать митотиче-
ский индекс клеток, продуцировать лимфокины и рос-
товые факторы [71,72], необходимые для пролифера-
ции и дифференцировки гемопоэтических и иммуно-
компетентных клеток.  

Существуют работы, указывающие на эффек-
тивность применения лимфоцитов в адоптивной имму-
нотерапии злокачественных новообразований [73]. С 
этой целью могут использоваться: а) сингенные (ауто-
логичные) лимфоциты, сенсибилизированные in vitro 
специфическими антигенами; б) сингенные и аллоген-
ные лимфоциты, активированные in vitro неспецифиче-
скими факторами (факторами тимуса, митогенами, ци-
токинами) [11,73]. В клинике получены позитивные 
результаты в лечении онкологических больных аутоло-
гичными лимфоцитами, активированными in vitro ме-
тотрексатом и ФГА, а также при  использовании HLA-
совместимых и HLA-неродственных лимфоцитов [74-
76]. Показано, что адоптивная иммунотерапия донор-
скими лимфоцитами при Т-клеточных лимфомах кожи 
(грибовидный микоз, синдром Сезари) способствует 
развитию реакции трансплантат–против–
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лейкоза/лимфомы, а следовательно, и регрессии заболева-
ния [77]. Такая процедура, как адоптивный перенос цито-
токсических эффекторных клеток, вызывает регрессию 
метастазов, повышение иммунореактивности организма 
[78]. 

Известно, что контроль и регуляция гемопоэза с 
помощью локальных механизмов (то есть на уровне само-
го костного мозга) осуществляется многочисленными кле-
точными, экстрацеллюлярными факторами и цитокинами, 
способными активировать гемопоэтические клетки (инду-
цировать их переход из G0 в G1 фазу клеточного цикла), 
регулировать направленность их дифференцировки в раз-
личные ростки кроветворения, стимулировать пролифера-
цию и созревание, а также подавлять избыточную продук-
цию отдельных клеточных типов [79,80]. Цитокины ока-
зывают регуляторное влияние как на стволовые гемопоэ-
тические клетки, так и на их коммитированных и частично 
детерминированных потомков, определяя  их функцио-
нальную активность. Основными продуцентами цитоки-
нов в кроветворной ткани являются стромальные клетки 
костного мозга (фибробласты, ретикулоциты, макрофаги, 
эндотелиальные клетки) и лимфоциты. 

Основным цитокином, определяющим функцио-
нальное состояние полипотентной стволовой клетки, явля-
ется ФСК (фактор стволовой клетки). Установлено, что 
ФСК синтезируется фибробластами костного мозга в двух 
формах - мембраносвязанной и растворимой. Мембранная 
форма ФСК обеспечивает взаимодействие стволовых кро-
ветворных клеток со стромой. Это взаимодействие форми-
рует чувствительность СКК к стимулирующим импульсам 
других регуляторных факторов (цитокинов, гормонов и 
др.). СКК в присутствии  растворимой формы ФСК резко 
усиливает формирование клеточных колоний различных 
типов под воздействием интерлейкинов (ИЛ): ИЛ-1, ИЛ-3, 
ИЛ-6, ИЛ-11. 

Функциональная активность стволовых миелоид-
ных клеток находится под контролем ФСК, ИЛ-3, ИЛ-1, 
ИЛ-11, ИЛ-6. Эти факторы определяют направленность 
дифференцировки стволовой клетки в разные ростки кро-
ветворения, а также ее пролиферативную активность. 

Процесс формирования гранулоцитарно-
макрофагальных клеток, помимо названных цитокинов, 
регулируют ГМ-КСФ, Г-КСФ, М-КСФ (гранулоцитарно-
макрофагальный, гранулоцитарный, макрофагальный ко-
лониестимулирующие факторы). В костном мозге Г-КСФ 
направляет дифференцирование гемопоэтических предше-
ственников в сторону формирования нейтрофилов, базо-
филов, эозинофилов и способствует их созреванию; М-
КСФ – в сторону формирования моноцитов и макрофагов, 
также стимулируя их созревание. Г-КСФ, М-КСФ и ГМ-
КСФ являются также активаторами зрелых гранулоцитов, 
моноцитов и макрофагов. Выборочное влияние на форми-
рование эозинофилов оказывают ИЛ-5, базофилов – ИЛ-3, 
ИЛ-4 и ИЛ-9, нейтрофилов – ИЛ-3, Г-КСФ. 

МЕГ-КСФ (мегакариоцитарный колониестимули-
рующий фактор), тромбоцитопоэтин, ИЛ-3 и ИЛ-6 стиму-
лируют миелоидные стволовые клетки к дифференциро-
ванию в сторону развития мегакариоцитарного ростка 
кроветворения. 

В регуляции эритропоэза ведущую роль игра-
ют эритропоэтин и ИЛ-3. Эритропоэтин способен пе-
реключать гемопоэз в направлении эритропоэза, сти-
мулирует формирование эритроидных колоний в куль-
туре in vitro, активирует пролиферацию эритроидных 
клеток и их созревание. 

В формировании пула лимфоидных клеток ве-
дущая роль принадлежит ИЛ-7, действующему на на-
чальных этапах дифференцировки клеток-
предшественников (пре-В- и пре-Т-клеток). 

Следует также учитывать, что, кроме ауток-
ринной регуляции, на интенсивность продукции цито-
кинов оказывает влияние вегетативная нервная систе-
ма, а большинство цитокинов свое действие на гемопо-
эз осуществляют в синергизме [80].  

Иммунокомпетентные клетки (макрофаги, ак-
тивированные Т-лимфоциты) оказывают на гемопоэз 
активнейшее влияние. Продуцируемые ими цитокины 
способны как стимулировать, так и подавлять актив-
ность стволовых гемопоэтических клеток и их зрелых 
потомков. Так, известно, что Т-лимфоциты являются 
важнейшим элементом кроветворного микроокружения 
[81]. Интерлейкин-3 (ИЛ-3), продуцируемый активиро-
ванными Т-лимфоцитами, принадлежит к наиболее 
раннедействующим гемопоэтинам, стимулирующим 
процессы пролиферации и дифференцировки ранних 
кроветворных предшественников [82]. Кроме этого 
фактора, Т-лимфоциты также вырабатывают ИЛ-6, ИЛ-
7, ГМ-КСФ, оказывающие стимулирующее влияние на 
гемопоэз. Через активацию макрофагов и ретикулоци-
тов, формирующих микроокружение, Т-лимфоциты 
способны опосредованно контролировать и регулиро-
вать миело- и лимфопоэз в кроветворной ткани [83,84]. 

 Можно предположить, что лимфоидные клет-
ки даже при временном приживании и функциониро-
вании в организме реципиента являются важным ис-
точником цитокинов (ростовых и дифференцирующих 
факторов) и регуляторных стимулов. Действие этих 
факторов имеет особенное значение для начального 
периода восстановления организма после летального 
облучения или другого сильного цитостатического 
воздействия, когда наблюдается глубокая депрессия 
лимфопоэза и аплазия кроветворной ткани.  В подоб-
ных ситуациях, при аутотрансплантации кроветворной 
ткани, совместно с ней могут инфузироваться лимфо-
циты с целью повышения терапевтического действия. 
Показано, что обогащение гемопоэтического транс-
плантата Т-лимфоцитами с целью компенсации в ран-
ние сроки после вызванной глубокой депрессии крове-
творения и иммуногенеза в сингенной ситуации спо-
собствует ускорению динамики восстановления основ-
ных количественных, функциональных и метаболиче-
ских параметров гемопоэза (повышению митотической 
активности колониеобразующих единиц, ускорению 
созревания миелокариоцитов и нормализации их мета-
болической активности, интенсификации экспрессии 
рецепторных молекул) по сравнению с применением 
трансплантации миелокариоцитов per se [85], а также 
активации реконституции лимфоидного компартмента 
костного мозга [86]. В период интенсивного восстанов-
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ления количественных показателей костного мозга реци-
пиентов лимфомиелотрансплантата среди лимфоидных 
клеток с регуляторными свойствами в органе превалируют 
Т-лимфоциты, оказывающие активирующее влияние на 
гемопоэтические клетки, а на следующем этапе (в конце 
завершения восстановления) в костном мозге появляются 
лимфоциты с супрессорными свойствами ноль- и В-
фенотипов, производящие ингибирующий эффект на ак-
тивно пролиферирующие клетки [87]. 

 В период подготовки трансплантата костного 
мозга или отдельных стволовых клеток отделение СКК от 
регулирующей сети кроветворного микроокружения ока-
зывает негативное влияние на кроветворные клетки раз-
личной степени зрелости, что проявляется, главным обра-
зом, в снижении их репопуляционного потенциала и про-
лиферативной активности [88,89]. В свою очередь, одной 
из первых реакций костного мозга реципиента на облуче-
ние (уже через 18 часов) является потеря межклеточных 
связей и взаимодействий между стромальными и гемопо-
этическими клетками [89], а также снижение активирую-
щей и регуляторной функций стромальных элементов. 
Такая же ситуация наблюдается при депрессиях гемопоэза 
и иммуногенеза, вызванных химическими препаратами, 
наследственной патологией, у больных метаболическими 
расстройствами. В таких случаях процедура обогащения 
миелотрансплантата регуляторными клетками, в роли ко-
торых выступают лимфоциты, способствует «укорене-
нию» трансплантированных миелокариоцитов в опусто-
шенном костном мозге и его репопуляции, активации про-
цессов пролиферации, дифференцировки и созревания 
кроветворных клеток и, наконец, продукции лимфоцитов в 
восстанавливаемом органе [90]. Применение лимфомиело-
трансплантата  такого типа может быть особенно эффек-
тивным при использовании СКК крови и криоконсервиро-
ванного костного мозга.  

Вероятно, комбинированный трансплантат может 
быть обогащен  также В-клетками, которые, подобно 
предшественникам Т-лимфоцитов, также являются «ак-
цессорами» клонирования СКК [91]. При трансплантации 
аллогенного HLA-совместимого костного мозга без особо-
го риска могут быть добавлены В-лимфоциты, сингенные 
костному мозгу,  не способные, как известно, к индукции 
РТПХ [92]. Кроме того, с помощью В-лимфоцитов памяти, 
способных немедленно в высоких титрах продуцировать 
антитела разной специфичности, может быть повышена 
иммунологическая защищенность реципиентов в раннем 
посттрансплантационном периоде, когда организм являет-
ся особенно уязвимым для инфекции. 
         Аллогенные В-лимфоциты, сингенные костному моз-
гу, могут быть также использованы для индукции имму-
нологической толерантности [93] в период подготовки 
пациентов к аллотрансплантации. Вцелом же применение 
аллогенных лимфоцитов при гипоплазии кроветворной 
ткани и депрессии иммуногенеза в сукупности с синген-
ным или аллогенным, по отношению к реципиенту, гемо-
поэтическим трансплантатом сдерживается их высокой 
аллореактивностью и способностью вызывать летальную 
ТПХ-реакцию у облученных реципиентов. 

Трансфузия сингенных миелокариоцитов совме-
стно с сингенными тимоцитами или аллогенных миелока-

риоцитов per se в субтрансплантационных дозах (в 103 
раз ниже применяющихся с заместительной целью) 
способствует устранению дефектов кроветворения и 
комбинированного вторичного иммунодефицита, при-
обретенных в результате внутриутробного облучения 
реципиентов [94,95]. Это свидетельствует о возможно-
сти применения кроветворных клеток и лимфоцитов не 
с заместительной, а исключительно с коррегирующей 
целью – как естественного полирегуляторного средст-
ва. 

Таким образом, современные эксперименталь-
ные и клинические данные указывают на то, что гемо-
поэтические и лимфоидные клетки обладают уникаль-
ными свойствами, способностью восстанавливать 
структуру и функции кроветворных и иммунокомпе-
тентных органов, а также принимать участие в процес-
сах реконституции функциональной полноценности 
разнообразных тканей, стимулируя процессы их репа-
ративной регенерации, регулируя лимфопролиферати-
вные процессы, оказывать нормализующее воздействие 
на гомеостаз организма. Исходя из этого, можно ут-
верждать, что как гемопоэтические, так и лимфоидные 
клетки уже в настоящее время имеют четко установ-
ленные области применения, в которых им нет альтер-
нативы, а в ближайшем будущем сфера их использова-
ния будет только расширяться. 
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онкологічній практиці. Обговорюються можливості їх 
окремого та сумісного застосування з регенераційною і 
коригуючою метою як засобу з потужним полірегуля-
торним потенціалом. 
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practice are outlined. Possibilities of their separate and joint 
application come into question with a regeneration and correc-
tive purpose as facilities with powerful polyregulating poten-
tial. 
Key words: lymphocytes, hemopoietic cells, transplantation, 
regulation. 
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