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Резюме
Целью данного исследования явилась оценка эффек-
тивности использования аллогенных мезенхимных 
клеток стромы костного мозга (МСК) (5 млн/мл одно-
кратно) в сочетании со специфической терапией при 
экспериментальном туберкулезе женских половых 
органов у кроликов. Показано, что присоединение 
МСК к противотуберкулезной терапии снижает сте-
пень сенсибилизации и активность специфического 
воспалительного процесса, предотвращает деформа-
цию ампулярного отдела маточной трубы, способству-
ет восстановлению ее структурно-функциональной 
целостности, препятствует раннему фиброзированию 

и обеспечивает реэпителизацию внутренней выстил-
ки маточной трубы.

Ключевые слова: мезенхимные клетки стромы 
костного мозга, экспериментальный туберкулезный 
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Summary
The objective of this study was to evaluate the effective-
ness of the usage of allogenic mesenchymal stem cells 
of the bone marrow (MSCs) (5 million/ml once) in com-
bination with the specific therapy for experimental fe-
male genital tuberculosis in rabbits. It is shown that the 
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addition of MSCs to anti-tuberculous therapy reduces the 
severity of sensibilization and the activity of a specific in-
flammatory process, prevents the deformation of the am-
pulla of the fallopian tube, contributes to the restoration 
of its structural and functional integrity, prevents early 

fibrosis and provides re-epitelization of the inner lining of 
the fallopian tube.

Keywords: mesenchymal stem cells of bone marrow, 
experimental tuberculous salpingitis, reparation, excess 
of fibrosis

Введение

Есть все основания полагать, что живейший ин-
терес, проявляемый в мире к стволовым клеткам, яв-
ляется неслучайным. Он вполне оправдывается как в 
чисто теоретическом (биологическом), так и в сугубо 
практическом (медицинском) отношении. Найдется 
сравнительно немного медицинских проблем, поко-
ящихся на столь же солидном биологическом фунда-
менте. В 60-х гг. ХХ века в экспериментальных работах 
А.Я. Фриденштейна [1, 2] было убедительно показано, 
что в костном мозге, тимусе и селезенке мышей име-
ются клетки sui generis, сохраняющие высокий проли-
феративный потенциал и способность к дифференци-
ровке в фибробласты, а также в кость, хрящ и клетки 
стромы кроветворных органов. Это позволило рас-
сматривать такие клетки в качестве стволовых клеток 
стромы, поскольку их способность к дифференциров-
ке сохранялась после длительного культивирования 
in vitro. Тем самым получили практическое воплоще-
ние гипотезы А.А. Максимова [3] и А.А. Заварзина [4], 
согласно которым недифференцированные клетки 
мезенхимы сохраняются в ходе онтогенеза, составляя 
надежный источник формирования различных клеток 
соединительной ткани, прежде всего фибробластов, и 
во взрослом организме.

В настоящее время получила широкое признание 
и нашла живой отклик концепция А. Каплана [5], за-
крепившая за мезенхимной стволовой клеткой роль 
всеобщего предшественника клеток некроветворных 
тканей мезенхимного генеза. В то же время, согласно 
рекомендации Международного общества клеточной 
терапии, популяции плюрипотентных фибробласто-
подобных клеток называются «мультипотентными 
мезенхимными клетками стромы» (МСК), тогда как 
популяции мезенхимных клеток, удовлетворяющие 
критериям стволовых клеток sensu strictu, называют-
ся «мезенхимными стволовыми клетками» [6]. Это, по 
определению, клетки мезенхимного генеза, способ-
ные распластываться на стекле в культуре и экспрес-
сирующие специфические поверхностные антигены 
(CD105(+)/CD90(+)/CD73(+), CD34(–)/CD45(–)/CD11b(–) 
или CD14(–)/CD19(–) или CD79α(–)/HLA-DR1(–).

Функциональные потенции МСК остаются в насто-
ящее время менее известными, чем их структурные 
особенности и генез, однако их способность прини-

мать участие в воспалительном процессе не вызыва-
ет сомнений. Накоплен опыт их использования для 
восстановления целостности костной и хрящевой тка-
ней, при иммунодефицитах и различных иммуноло-
гических конфликтах, в том числе при аутоиммунной 
патологии и болезни «трансплантат против хозяина», 
в невропатологии и при сердечно-сосудистых забо-
леваниях, при сахарном диабете 1-го типа и др. [7]. 
Имеется опыт применения МСК и в гинекологической 
практике. В работе C.B. Nagori и соавт. [8] сообщается о 
восстановлении пролиферативного потенциала эндо-
метрия после применения аутологичных МСК костно-
мозгового происхождения у пациентки с синдромом 
Ашермана, первичным бесплодием и неэффективно-
стью длительной гормональной терапии.

Есть данные, что МСК могут успешно применяться 
при лечении больных туберкулезом органов дыхания 
[9, 10]. Механизм действия МСК мало известен, осо-
бенно если речь идет об аллогенных МСК, попадаю-
щих в очаг воспаления. С одной стороны, они могут 
оказывать явный позитивный эффект, усиливая па-
ракринные реакции благодаря продукции биоактив-
ных молекул [5,  7]. С другой стороны, не исключены 
и иммунологические конфликты того или иного рода, 
когда собственные МСК повреждаются в той или иной 
степени и даже погибают [5].

Все это оправдывает проведение дальнейших 
исследований функциональных способностей МСК в 
воспалительной реакции, когда, как хорошо известно 
по классическим трудам А.А. Заварзина, Н.Г. Хлопина, 
В.Г.  Гаршина и многих других петербургских морфо-
логов, эти особенности вскрываются наиболее отчет-
ливо.

Целью настоящей работы явилось изучение те-
рапевтической эффективности клеточного продукта 
на основе стромальных клеток костного мозга (МСК) 
и особенностей репарации при его использовании в 
лечении экспериментального генитального туберку-
леза.

Материалы и методы исследования

Опыты поставлены на 26 половозрелых кроли-
ках-самках породы «шиншилла» (ФГУП «Питомник ла-
бораторных животных «Рапполово», Ленинградская 
область), животных содержали в условиях сертифи-
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цированного вивария ФГБУ «СПб НИИФ» Минздрава 
России в соответствии с этическими принципами об-
ращения с лабораторными животными «ETS No. 123. 
European Convention for the Protection of Vertebrate 
Animals used for Experimental and other Scientific 
Purposes Strasourg, 18.III. 1986». Под общим обезбо-
ливанием препаратом для анестезии золетилом (зо-
лозепам + тилетамин, «Вирбак СА», Франция) в дозе 
25 мг/кг в сочетании c 2% раствором миорелаксанта 
рометар (Xylazinum, «Биовет», Чехия) в объеме 1,0 мл 
после лапаротомии 20 эстрогенизированным живот-
ным вводили под серозную оболочку левой маточ-
ной трубы суспензию вирулентных микобактерий 
M. tuberculosis Erdman (МБТ), чувствительных к про-
тивотуберкулезным препаратам (ПТП),  — стандар-
тизированный штамм из коллекции ФГБУ «Научный 
Центр экспертизы средств медицинского примене-
ния Минздрава России»; доза заражения составила 
107 КОЕ/0,2 мл [11]. С целью профилактики послеопе-
рационных осложнений проводили курс неспецифи-
ческой антибиотикотерапии цефамезином (20 мг/кг, 
внутримышечно, 5 дней).

Контроль инфекционного процесса осуществля-
ли комплексно на основании результатов лучевых и 
лабораторных исследований: компьютерная томо-
графия, гистеросальпингография и лапароскопия, 
Диа скинтест (аллерген туберкулезный рекомбинант-
ный, ДСТ, ЗАО «Генериум», Россия) — внутрикожно в 
области спины кролика, содержание лейкоцитов и С- 
реактивного протеина в периферической крови, бак-
териологическое исследование слизистой оболочки 
маточных труб.

Модельные животные были разделены на 4 груп-
пы: 1-я группа (n=6) — интактные животные; 2-я груп-
па (n=6)  — зараженные без последующего лечения 
(контроль заражения); 3-я группа (n=7) — леченные 
только ПТП; 4-я группа (n=7)  — получавшие ПТП в 
комплексе с мезенхимными клетками костного мозга. 
Противотуберкулезную терапию начинали при поло-
жительных результатах кожной пробы Диаскинтест 
(в виде эритемы размером 15,7±3,5 мм) через 1 мес 
от момента заражения с использованием  изониази-
да (ОАО «Мосхимфармпрепараты им. Н.А. Семашко», 
Россия, внутримышечно, 10 мг/кг), рифампицина 
(«Маклеодз Фармсьютикалз ЛТД», Индия, внутриже-
лудочно, 10 мг/кг), этамбутола («Люпин ЛТД», Индия, 
внутрижелудочно, 20 мг/кг) и перхлозона (тиоуреи-
доиминометилпиридиния перхлорат, ОАО «Фарма-
синтез», Россия, внутрижелудочно, 15 мг/кг). Клетки 
костного мозга получали из гребня подвздошной 
кости половозрелого здорового кролика, выделе-
ние и культивирование МСК проводили по стандарт-
ной методике [12], иммунофенотипирование клеток 
третьего пассажа  — с помощью моноклональных 

антител Abcam (США) на проточном цитофлуориме-
тре Epics XL (Beckman Coulter). Относительное коли-
чество позитивных клеток по иммунофенотипиче-
ским маркерам CD90 и CD105, характерным для МСК, 
составило 81 и 92% соответственно, гемопоэтиче-
ский маркер CD45 отсутствовал. Аллогенные МСК, 
окрашенные прижизненно PKH-26 (1kit Lot 122k0428 
PKH26  RED-  Fluorescent-cell  linker  mini  kit,  Sigma-
Aldrich, США) по стандартной методике, в концентра-
ции 5 млн/мл трансплантировали однократно под се-
розную оболочку левого маточного рога через 2 мес 
от начала химиотерапии (см. рис. 2, а).

Животных выводили из опыта через 4 мес от 
начала комплексной этиотропной терапии путем 
введения в латеральную вену уха препарата для 
анестезии золетила в дозе, в 5 раз превышающей 
терапевтическую. Меченые МСК в маточной трубе 
определяли в криосрезах ткани (15–20 мкм), ядра 
клеток дополнительно окрашивали DAPI (4,6-диами-
дино-2-фенилиндол дигидрохлорид, Sigma-Aldrich, 
CША). В качестве заключающей среды использовали 
Mountingmedium (Pharmacia Biotech, Швеция). Иден-
тификацию окрашенных клеток проводили с помо-
щью конфокального микроскопа  Leica  TCS  SL  (Zeiss, 
Германия) с использованием аргонового лазера (при 
длине волны 405 нм выявляли ядра; при длине волны 
488 нм — PKH-26).

Для гистологического исследования оставшуюся 
часть маточной трубы фиксировали в 10% растворе 
формалина, заливали в парафин, окрашивали гема-
токсилином  и эозином, а также по Цилю–Нильсену. 
Для статистической обработки полученных данных 
использовали традиционные параметрические ме-
тоды (вычисление средних арифметических, стан-
дартных ошибок и достоверности различий при 
р<0,05).

Результаты исследования

Данные обследования инфицированных неле-
ченных кроликов показали развитие у них тяжелого 
туберкулезного пансальпингита с облитерацией про-
света маточных труб на всем протяжении.

По данным эндоскопического мониторинга 
брюшной полости нелеченных кроликов (контроль 
заражения) через 60 дней после заражения, на фоне 
отсутствия специфических изменений в легких по 
результатам компьютерной томографии, в области 
инфицированного маточного рога выявлена отеч-
ность, выраженная гиперемия и расширение ампу-
лярного отдела маточной трубы. Специфический ха-
рактер изменений подтвердили посевы гомогенатов 
слизистой оболочки, в которых отмечен рост МБТ, и 
данные внутрикожного Диаскинтеста (ДСТ, рис. 1), 
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регистрирующего наличие сенсибилизации уже с 
 30-го дня после заражения. Об активности воспали-
тельного процесса с этого же срока свидетельствова-
ли и результаты определения уровня С-реактивного 
белка и содержания лейкоцитов в периферической 
крови (рис. 2).

При лапароскопической ревизии брюшной по-
лости кроликов группы контроля заражения через 
3  мес после инфицирования визуализировались 
плотные, хорошо васкуляризированные спайки, на-
рушающие анатомию малого таза. Маточные трубы 
были отечными, спаенными в единый конгломерат, 
деформированными, с образованием в 50% случа-
ев сактосальпинксов. При гистеросальпингографии 
отмечена облитерация маточных труб и полная за-
держка выхода контрастного вещества в брюшную 
полость, что свидетельствует о непроходимости как 
инфицированной, так и коллатеральной маточных 
труб.

Под влиянием противотуберкулезной терапии 
показатели активности специфической инфекции 
существенно снизились. Через 2 мес лечения (со-
ответственно 3 мес после заражения) у леченных 
ПТП кроликов не определялись МБТ в посевах го-
могенатов слизистой оболочки маточных труб, 
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 достоверно уменьшился средний размер эритем в 
ДСТ (см. рис.  1), содержание С-реактивного белка 
(см. рис. 2, а) и лейкоцитов (см. рис. 2, б) в перифери-
ческой крови.

Присоединение МСК обеспечило через 1 мес по-
сле проведения клеточной терапии (3 мес лечения со-
ответственно) отрицательный результат ДСТ и значи-
мое снижение уровня С-реактивного белка (см. рис. 1, 
рис. 2, а).

ПТП повлияла и на степень альтерации маточных 
труб. Уменьшилась отечность коллатеральной трубы, 
обе трубы лучше контурировались, в то время как их 
деформация и деформация брюшной стенки сохра-
нялась. Спайки, хотя и множественные, были рыхлы-
ми, узкими, задержка выхода контрастного вещества 
в брюшную полость при гистеросальпингографии — 
частичной. Образование сактосальпинксов в левых 
маточных трубах отмечено у 25% животных.

Сочетание специфической терапии с введением 
МСК привело у реципиентов клеточного продукта 
к дальнейшему уменьшению активности воспали-
тельного процесса уже и в области инфицированной 
маточной трубы. Выявленные спайки были единич-
ными, рыхлыми, узкими и не вызывали деформации 
передней брюшной стенки и маточных труб. При 
этом отмечено сохранение объема и рельефа ампу-
лярного отдела маточной трубы без признаков ин-
фильтрации, не обнаружено признаков организации 
фибрина.

Через 5 мес после заражения микроскопическое 
исследование стенки зараженной трубы инфици-
рованных нелеченных кроликов выявило тяжелые 
некробиотические изменения, максимально выра-
женные в эпителии. Весь эпителиальный пласт раз-
рыхлялся, отмечалось образование мелких язвенных 
дефектов и эрозий, в дне которых определялись 
ядерный детрит и распадающиеся лейкоциты, эпите-
лиоциты резко увеличивались в размерах и округля-
лись, цитоплазма их просветлялась и вакуолизирова-
лась, а ядра уплощались и оттеснялись к периферии, 
под клеточную оболочку (рис. 3, а). Собственная 
пластинка слизистой оболочки была утолщена, пол-
нокровна, разрыхлена и густо инфильтрирована 
вакуолизированными макрофагами, лимфоцитами, 
единичными псевдоэозинофильными лейкоцита-
ми и немногочисленными фибробластами, плохо 
различимыми в окружающей клеточной массе. Об-
наруживалась типичная гранулематозная реакция: 
казеозно- некротические очаги с ландкартообразны-
ми контурами, окруженные эпителиоидно-клеточ-
ным валом, скоплениями фибробластов, лимфоид-
ных элементов и единичными клетками Лангханса. 
В просвете трубы — обильные некротические массы 
из распавшихся эпителиальных клеток, нейтрофи-

лов, макрофагов и ядерного детрита, в котором при 
окраске по Цилю–Нильсену выявлялось большое ко-
личество неравномерно расположенных микобакте-
рий (рис. 3, б).

У кроликов, леченных только ПТП, наблюдалось 
отчетливое уменьшение признаков воспалительной 
реакции и некробиотических изменений. Не выяв-
лено некробиотических изменений эпителиального 
пласта, гранулематозной реакции и микобактерий. 
Отсутствие некротических масс в просвете трубы 
свидетельствует о восстановлении ее перистальтики 
и эвакуаторной способности. В то же время во всех 
слоях стенки трубы выявлены признаки избыточно-
го фиброзирования. В слизистой оболочке отмеча-
лось формирование довольно грубых мало развет-
вленных сосочковых структур с фиброзированной 
стромой и сохраненной, хотя разрыхленной и часто 
истонченной эпителиальной выстилкой. Послед-
няя состояла из уплощенных эпителиоцитов, среди 
которых определялись реснитчатые (в небольшом 
количестве) и фестончатые секреторные клетки ци-
линдрической формы, многочисленные лимфоидные 
элементы. Собственная пластинка была утолщенной 
с разросшимися своеобразными крупными мно-
гоотростчатыми клетками со светлой однородной 
цитоплазмой и средних размеров ядрами овальной 
формы, порою соединяющихся своими отростками в 
своеобразный синцитий, идентифицированными как 
миофибробласты (рис. 3, в). Определялись тяжи кле-
ток, напоминавших зрелые фиброциты и ориентиро-
ванных вдоль пучков новообразованных коллагено-
вых волокон разной толщины. Обнаружен аморфный 
неклеточный матрикс, окрашенный амфофильно 
(с легким преобладанием базофилии), с единичными 
атрофичными железами и мелкими сосудами с утол-
щенной гомогенизированной стенкой, что характер-
но для грануляционной ткани (рис. 3, г). Клеточные 
скопления и волокнистые структуры ориентирова-
лись местами хаотично, местами циркулярными тя-
жами, идущими параллельно мышечным волокнам 
внутреннего слоя.

Клеточная терапия МСК значительно изменила 
характер фиброзных изменений в маточной трубе. 
Конфокальная микроскопия криосрезов показала ин-
корпорацию маркированных МСК в различные слои 
стенки маточной трубы в конце эксперимента (через 
2 мес после трансплантации, рис. 4, б, в).

В слизистой оболочке маточной трубы кроликов 
после трансплантации МСК практически не отмеча-
лось избыточной складчатости. Ее складки большей 
частью были тонко ветвящимися и лишь в некото-
рых местах такими же сросшимися, как у кроликов, 
леченных только ПТП. Эпителий располагался на 
тонкофибриллярной основе и был представлен се-
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креторными и реснитчатыми клетками с явным пре-
обладанием последних. В собственной пластинке 
подслизистой оболочки определялись тонкие, рыхло 
расположенные коллагеновые волокна и нежноба-
зофильный бесклеточный матрикс, на фоне которо-
го выделялись фибробласты и немногочисленные 
мио фибробласты, в этом случае почти не отличимые 
друг от друга по цитологическим нюансам. Между 
коллагеновыми волокнами и неклеточным матрик-
сом были видны концевые отделы желез в виде пра-
вильно сформированных округлых железистопо-
добных образований, состоящих из секреторных и 

реснитчатых клеток без каких-либо дистрофических 
и атрофических признаков (рис. 4, г). Определялись 
типичные элементы созревающей неспецифической 
грануляционной ткани в виде мелких новообразо-
ванных сосудов с утолщенной стенкой, сочным эндо-
телием и адвентициальными клетками.

Таким образом, у кроликов, которым на фоне те-
рапии ПТП вводили МСК, наблюдалась завершающая 
стадия туберкулезного сальпингита с преобладанием 
регенераторной реакции в слизистой и подслизистой 
оболочках маточной трубы без признаков избыточно-
го фиброзирования.

 в г

Рис. 3. Cтенки маточной трубы через 5 мес после заражения: а — тяжелые некробиотические изменения у нелеченного зараженного 

животного, максимально выраженные в эпителии, окраска гематоксилином и эозином, ×450; б — большое количество микобактерий 

в некротических массах в просвете трубы нелеченного животного, окраска по Цилю–Нильсену, ×1100; в — разрастание 

миофибробластов в собственной пластинке слизистой оболочки кролика через 4 мес терапии, окраска гематоксилином и эозином, 

×450; г — тяжи клеток типа фиброцитов и аморфный неклеточный матрикс, окрашенный амфофильно, 

в мышечной и серозной оболочке трубы через 4 мес терапии ПТП, окраска гематоксилином и эозином, ×280

 а б



41

Фтизиатрия

МЕДИЦИНСКИЙ АЛЬЯНС № 3, 2017

Обсуждение результатов

Поиск путей восстановления  проходимости  ма-
точных труб и необратимого повреждения эндоме-
трия, развивающихся как исход туберкулеза женских 
половых органов в 97% клинических наблюдений, 
является важнейшей задачей терапии последнего, 
поскольку генитальный туберкулез является важным 
этиологическим фактором бесплодия у женщин ре-
продуктивного возраста [13, 14]. После проведения 
противотуберкулезной терапии восстановление фер-
тильности отмечается чрезвычайно редко, менее чем 
в 5% случаев, результат не обеспечивает даже экстра-
корпоральное оплодотворение [13].

В нашей работе продемонстрировано, что тяже-
лый экспериментальный туберкулезный пансальпин-
гит, развивающийся при введении кроликам МБТ в 
стенку маточной трубы, приводит по данным эндоско-
пической и гистопатологической оценки к развитию 
полной непроходимости маточных труб, лишь частич-
но восстановленной после длительного (4 мес) курса 
противотуберкулезных препаратов.

Под влиянием противотуберкулезной терапии от-
мечено также снижение активности специфического 
воспаления, абациллирование, активация репаратив-
ной реакции, но параллельно и появление призна-
ков избыточного фиброзирования. Инволюция ту-
беркулезного поражения маточных труб у  кроликов, 

 в г

Рис. 4. Стенки маточной трубы самки кролика с туберкулезом половых органов, леченной МСК на фоне противотуберкулезной терапии: 

а–в — конфокальная микроскопия (ядра синего цвета); ×40; г — окраска гематоксилином и эозином, ×450; 

а — МСК в монослое in vitro окраска PKH-26 (Scalebar: 100 μm); б, в — МСК в криосрезах маточной трубы (Scalebar: 25 μm); 

г — единичные железистоподобные образования в серозной оболочке, состоящие из секреторных и реснитчатых клеток

 а б

100 µm 25,0 µm

25,0 µm
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получавших только этиотропную терапию, сопрово-
ждалась выраженными фиброзными изменениями, а 
также множественными спайками, деформирующими 
маточные трубы и брюшную стенку. Эти процессы, 
вероятнее всего, и лежат в основе развития непрохо-
димости маточных труб, характерной для обратного 
развития туберкулеза женских половых органов, ле-
ченного только противотуберкулезными препарата-
ми [14].

Трансплантация МСК после двухмесячного курса 
противотуберкулезной терапии существенно снизила 
активность специфического воспалительного процес-
са по макроскопическим, клинико-лабораторным и 
морфотипическим признакам, предотвратила разви-
тие раннего фиброзирования и обеспечила реэпите-
лизацию внутренней выстилки маточной трубы, в ре-
зультате чего в этой группе не отмечено деформации 
ампулярного отдела маточных труб и сохранена их 
эвакуаторная функция.

При этом необходимо подчеркнуть, что экспери-
ментально подтверждено выживание МСК в тканях 
стенки маточной трубы кроликов-реципиентов в те-
чение 2 мес после трансплантации, то есть на момент 
окончания эксперимента. Об их жизнеспособности 
свидетельствуют флуоресцентные очаги (см. рис. 2, б, 
в) свечения красного (мембрана МСК, меченная РКН-
26) и синего (ядра, меченные красителем DAPI) цвета.

Действие клеточной терапии МСК на течение про-
цессов воспаления и фиброзирования, скорее всего, 
можно связать с выявленным, по данным литературы, 
противовоспалительным эффектом МСК, проявляю-
щимся, в частности, способностью уменьшать инфиль-
трацию нейтрофилами очага воспаления, и угнетать 
продукцию провоспалительных цитокинов, таких как 
интерлейкины ИЛ-1β, ИЛ-2, ИЛ-4, ИЛ-6 и ТНФ-α [15, 16].

В то же время благоприятное течение восстанов-
ления структурной целостности маточных труб, по-
лученное нами при клеточной терапии, может быть 
обусловлено широко исследуемой в настоящее вре-
мя способностью МСК ускорять процессы репарации 
и регенерации тканей. По данным литературы, МСК 
мультипотентны, обладают способностью мигриро-

вать к месту повреждения, закрепляться, дифферен-
цироваться и осуществлять функцию замещенных 
клеток, стимулируют факторы роста [17, 18]. Установ-
лена дивергентная дифференцировка МСК, которая 
происходит в направлении остеобластов, адипоцитов 
и нефагоцитирующих ретикулярных клеток [19], а так-
же регулирующее влияние МСК на дифференцировку 
эндотелиальных клеток, остеокластов и макрофагов 
[17]. Отмеченное в нашем исследовании снижение ак-
тивности воспалительного процесса и предотвраще-
ние развития раннего фиброзирования при введении 
МСК на стадии обратного развития эксперименталь-
ного туберкулеза половых органов у кроликов (через 
2 мес специфической терапии) может быть обусловле-
но как противовоспалительным эффектом МСК, так и 
их стимулирующим влиянием на факторы роста и диф-
ференцировку основных клеток репарации.

Таким образом, клеточная терапия, основанная 
на трансплантации в пораженный орган мезенхимных 
клеток стромы костного мозга для стимуляции восста-
новительных процессов, определяет репаративный 
потенциал МСК для терапевтического использования 
и открывает широкие перспективы для их примене-
ния в клинической практике.

Выводы

1. Присоединение клеточного продукта на осно-
ве мезенхимных клеток стромы костного мозга к 
противотуберкулезной терапии тяжелого тубер-
кулезного пансальпингита у кроликов снижает 
степень сенсибилизации и активность специфиче-
ского воспалительного процесса, предотвращает 
деформацию ампулярного отдела маточной тру-
бы, способствует восстановлению ее структурно- 
функциональной целостности.

2. Клеточная терапия МСК при использовании на 
стадии обратного развития экспериментального 
туберкулеза женских половых органов у кроликов 
препятствует раннему фиброзированию и обеспе-
чивает реэпителизацию внутренней выстилки ма-
точной трубы.

Работа выполнена в рамках Государственной работы «Экспериментальные разработки» Государственного 
задания Минздрава России на 2015–2017 гг.
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