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ВСТУП
Для підвищення ефективності лікування ревма-

тичних захворювань необхідна перманентна розроб-
ка нових підходів. Відоме велике значення запален-

ня та імунних процесів, які індукуються цитокінами, 
у розвитку зазначеної патології. Але антицитокінові 
імуносупресивні методи хоча і підвищили ефектив-
ність лікування, але все ж недостатньо. Між тим, іму-
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ВПЛИВ ЛІПОПОЛІСАХАРИДУ 
І ДЕКСАМЕТАЗОНУ НА 
ВЛАСТИВОСТІ МУЛЬТИПОТЕНТНИХ 
СТРОМАЛЬНИХ КЛІТИН ЖИРОВОЇ 
ТКАНИНИ ХВОРИХ НА СИСТЕМНИЙ 
ЧЕРВОНИЙ ВОВЧАК
Системний червоний вовчак (СЧВ) — це аутоімунне захворювання і тому, 
мабуть, найбільш адекватним підходом до розробки більш ефективних лі-
кувальних методів є удосконалення способів регуляції активності імунної 
системи. У цьому аспекті перспективним напрямком вважається клітинна 
терапія, зокрема мультипотентні стромальні клітини (МСК). Велика кіль-
кість робіт в експерименті і клініці присвячена МСК жирової тканини (ЖТ), 
що можна пояснити відносно нескладною методикою їх отримання і їх відо-
мими імуноактивними можливостями. З метою поліпшення культуральних 
і трансплантаційних властивостей проводяться дослідження з модифікації 
МСК. Часто для цього in vitro використовують біологічно активні речовини. 
У роботі представлені результати впливу на культуральні властивості МСК 
ЖТ ліпополісахариду (ЛПС) і дексаметазону — одних із найбільш ефектив-
них імуноактивних речовин. Мета. Дослідити деякі культуральні властивос-
ті МСК ЖТ хворих на СЧВ і вивчити можливості позитивного впливу на них 
імуноактивних факторів: прозапального ЛПС і антизапального дексаме-
тазону та в цілому оцінити перспективність розробки методів клітинної те-
рапії із використанням цих факторів. Матеріали і методи. Вивчали МСК 
ЖТ хворих на СЧВ та косметологічних пацієнтів, у яких клітини отримува-
ли із надлишків жирової тканини (група порівняння). Проводили культиву-
вання МСК ЖТ, визначення параметрів кінетики росту клітинних популяцій, 
вивчення колонієутворюючих одиниць фібробластів (КУО-Ф), досліджен-
ня контактної взаємодії МСК ЖТ з лімфоцитами та результати кріконсерву-
вання МСК. Результати. Розроблені культуральні способи отримання МСК 
ЖТ хворих на СЧВ, що піддані дії прозапального фактора — ЛПС, й анти-
запального — дексаметазону. Виявлено, що кінетика росту МСК ЖТ паці-
єнтів з СЧВ порівняно з такою МСК ЖТ косметологічних пацієнтів суттєво 
уповільнена, а здатність до утворення фібробласто-лімфоцитарних розе-
ток з тимоцитами і клоногенна активність МСК ЖТ пацієнтів з СЧВ суттєво 
знижені. Під впливом ЛПС кінетика росту МСК ЖТ у пацієнтів із СЧВ суттєво 
стимулюється, дексаметазон на кінетику росту не впливає, але має влас-
тивість відміняти стимулювальну дію ЛПС. Таким же чином реалізується 
дія ЛПС і дексаметазону на здатність до контактної взаємодії МСК з тимо-
цитами і ефективність клонування МСК ЖТ. Кріоконсервування практично 
не впливає на життєздатність МСК ЖТ. Висновки. Адаптовані методичні 
підходи до отримання стимульованих ЛПС культур МСК ЖТ хворих на СЧВ. 
Встановлено, що кінетика росту МСК ЖТ пацієнтів з СЧВ суттєво уповіль-
нена. Здатність до контактної взаємодії МСК ЖТ з тимоцитами і ефектив-
ність клонування МСК ЖТ пацієнтів з СЧВ також суттєво знижені. Під впли-
вом ЛПС кінетика росту МСК ЖТ у пацієнтів з СЧВ значно стимулюється, 
дексаметазон має властивість відміняти дію ЛПС. Так само реалізується 
дія ЛПС і дексаметазону на здатність до контактної взаємодії МСК з тимо-
цитами й ефективність клонування МСК ЖТ. 
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нологічний прогрес триває і відкриває нові можли-
вості. Так, стало відомо, що активність імунної систе-
ми значною мірою регулюється також клітинами, які 
формально не включають до цієї системи, — мульти-
потентними стромальними клітинами (МСК).

Є достатньо даних, які свідчать про  порушен-
ня функцій МСК при розвитку аутоімунних процесів. 
Припускається, що шляхом впливу на МСК біологіч-
но активних речовин можна керувати їх активністю. 
Але недостатній базовий рівень розробки пробле-
ми зобов’язує до створення більш фундаментальних 
уявлень про зміни функціонування МСК при конкрет-
ній імунопатології з визначенням адекватних способів 
контролювання клітинних властивостей.

При  системному червоному вовчаку (СЧВ) 
стан МСК деякі автори визначають як «stem cell 
disorder» [9], тому що кістково-мозкові МСК у хво-
рих на СЧВ демонструють виражену функціональ-
ну недостатність, що зумовлює вагомий внесок 
клітинних порушень у  патогенез захворюван-
ня. Так, одна із головних функцій МСК — пролі-
ферація, при  розвитку СЧВ сильно пригнічуєть-
ся внаслідок порушень молекулярної регуля-
ції [20]. У пацієнтів виявляється велика кількість 
МСК зі значно підвищеною активацією сигналь-
них шляхів: JAK-STAT (сигнальний шлях, ключо-
вий регулятор клітинної проліферації, диферен-
ціювання, міграції, апоптозу та виживання), p53/
p21 (внутрішньоклітинний сигнальний шлях), 
PI3К/Akt (внутрішньоклітинний сигнальний шлях, 
центральними компонентами якого є фермен-
ти фосфоінозитид-3-кіназа (PI3K), кінази AKT та 
mTOR), Wnt (внутрішньоклітинний сигнальний 
шлях, що регулює ембріогенез і диференціювання 
клітин), а також бета-катенін. Разом названі фак-
тори індукують і супроводжують сенесценцію клі-
тин [12, 14]. Мабуть, тому у пацієнтів з СЧВ по-
рівняно зі здоровими людьми у кістковому мозку 
визначається значне збільшення кількості апопто-
тичних і сенесцентних МСК. У МСК хворих на СЧВ 
ознаки старіння in vitro виявляють через 5 паса-
жів, між тим як у здорових людей тільки через 10. 
У МСК хворих на СЧВ суттєво збільшується вміст 
мітохондріального противірусного сигнального 
білка (MAVS), який впливає на продукцію інтерфе-
ронів (IFN), особливо IFN-β, і теж зумовлює ста-
ріння клітин [25].

У МСК хворих на СЧВ значно знижена експре-
сія важливого для пригнічення апоптотичних про-
цесів фактора субсімейства протиапоптотичних 
білків (Bcl)-2, а  при  індукції апоптозу фактором 
некрозу пухлин (TNF)-α значно підвищується екс-
пресія субсімейства проапоптотичних білків (Bax) 
і каспази 8, члена суперсімейства рецепторів TNF 
(FAS), а також значно зростає сироватковий рівень 
FAS і TNF-α, що і призводить до розвитку апопто-
зу, а у клітинах суттєво підвищується і вміст актив-
них форм кисню [15].

У кістково-мозкових МСК хворих на СЧВ вира-
жено пригнічена здатність до міграції, диферен-
ціювання та імуномодуляції. Гальмується лінійне 
диференціювання МСК за остео-, хондро- і ади-

погенним напрямками [10], а пригнічення осте-
областного диференціювання може бути причи-
ною остеопорозу при СЧВ. Воно індукується акти-
вацією внутрішньоклітинного сигнального шляху, 
центральним компонентом якого є транскрипцій-
ний фактор NF-κB [23].

МСК здорових людей і пацієнтів з СЧВ експре-
сують цитокіни, такі як інтерлейкіни (IL): IL-6, IL-7, 
IL-11, трансформуючий фактор росту β (TGF-β), 
колонієстимулюючий фактор макрофагів (M-CSF) 
і фактор стовбурових клітин (SCF). Секретуючи 
цитокіни, МСК забезпечують в  нормі сприятли-
ве середовище для дозрівання, диференціюван-
ня і проліферації гемопоетичних стовбурових клі-
тин. Однак експресія мРНК IL-6 і IL-7 явно при-
гнічується в МСК пацієнтів із СЧВ. Важливо, що 
експресія IL-7 МСК негативно корелює з  індек-
сом активності захворювання, а зниження рівня 
IL‑6 стримує поляризацію макрофагів, яку інду-
кують МСК [7]. Також важливим є те, що продук-
ція індоламін-2,3-діоксигенази (IDO), яка має ви-
рішальне значення для імунорегуляторної функції 
МСК, є дефектною в МСК кісткового мозку і при-
зводить до недостатності пригнічення проліфера-
ції Т- і В-клітин і термінального диференціювання 
плазматичних клітин [30].

Виражене пошкодження МСК при СЧВ аргумен-
тувало розробку лікувальних методів, які врахову-
ють важливість у формуванні захворювання розла-
дів у функціонуванні МСК [2]. Найбільш перспектив-
ним підходом до цього вважається трансплантація 
функціонально нормальних МСК, особливо ауто
логічних. Але, як наголошувалося вище, МСК хворих 
на СЧВ притаманна виражена функціональна недо-
статність, що ставить під сумнів можливість їх повно-
цінного функціонування після трансплантації. Тому 
виникла необхідність у розробці підходів ефективної 
стимуляції функціональної активності клітин майбут-
ніх трансплантатів.

У цьому аспекті привертають увагу деякі відомі 
імуноактивні препарати. Першочергово це стосуєть-
ся ліпополісахариду (ЛПС). Дія ЛПС, як і його здат-
ність до індукції в організмі запалення та стимуля-
ції імунної системи, реалізуються через взаємодію 
ЛПС з двома молекулярними системами розпізна-
вання — MD-2/TLR4 (фактор диференціювання міє
лоїду 2/толлподібний рецептор) і ЛПС-чутливими 
цитозольними каспазами [28]. В результаті утво-
рюється комплекс (TLR4/MD-2/ЛПС)2, що включає 
внутрішньоклітинну передачу сигналів, яка призво-
дить до активації нуклеотидних факторів і продукції 
запальних цитокінів і молекул адгезії (ICAM-1, VCAM-
1 і E-селектину) [8, 21]. При цьому стимуляція ЛПС 
TLR4 МСК підвищує експресію генів IL-1β і IL-6, що 
обмежує здатність МСК до пригнічення проліфера-
ції Т-лімфоцитів і позитивно впливає на активність 
імунної системи [22].

Тому метою роботи було дослідити деякі культу-
ральні властивості МСК ЖТ хворих на СЧВ і вивчити 
можливості позитивного впливу на них імуноактив-
них факторів: прозапального ЛПС і антизапального 
дексаметазону та в цілому оцінити перспективність 
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розробки методів клітинної терапії із використан-
ням цих факторів.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ
Дослідження проводили в  лабораторії імуно

логії відділу клітинних та тканинних технологій Ін-
ституту генетичної та регенеративної медици-
ни та у відділі некоронарних захворювань сер-
ця, ревматології та  терапії ДУ  «ННЦ «Інститут 
кардіології, клінічної та  регенеративної медици-
ни ім. акад. М.Д. Стражеска НАМН України».

Культивування МСК ЖТ. Ізолювання МСК 
ЖТ проводили за загальноприйнятими методика-
ми [18, 19, 31]. Вивчали МСК ЖТ хворих на СВЧ та 
косметологічних пацієнтів, у яких клітини отримува-
ли із надлишків жирової тканини (група порівняння). 
Фрагмент тканини (2–5 см3) тричі промивали в 10 мл 
фосфатно-сольового буфера (PBS) (Sigma, США) та 
подрібнили ножицями. Додавали 5 мл середовища 
aМЕМ (BioWest, Франція) та 5 мл розчину колагена-
зи (Worthington, США) (1,5 г/мл). Кінцева концентра-
ція колагенази — 0,75 мг/мл (0,075%). Інкубували 
при 37 °С протягом 60 хв при постійному перемі-
шуванні. Додавали 10 мл середовища aMEM з 10% 
ембріональної телячої сироватки (ЕТС) (BioWest, 
Франція), фільтрували через 4 шари марлі. Потім 
центрифугували при 1500 об./хв (400 g) протягом 
20 хв для отримання осаду, що містить стромаль-
но-васкулярну фракцію. 

Осад ресуспендували в 2 мл середовища aMEM 
з  10% ЕТС, 10  мМ L-глутаміну (Sigma, США) та 
по 100 мкг/мл пеніциліну і стрептоміцину (Дарни-
ця, Україна), засівали ними культуральні флакони 
(25 см2), які вміщували до СО2-інкубатору при 37 °С 
та 5% СО2. Зміну поживного середовища проводи-
ли кожні 3–4 доби. 

Пасування клітин здійснювали при  досягненні 
культурами конфлуентного моношару з використан-
ням суміші розчинів трипсину / ЕДТА (BioWest, Фран-
ція) у співвідношенні 0,05:0,02% у фосфатно-сольо-
вому буфері (рН 7,4).

Кріконсервування МСК. Кріоконсервування 
використовується для довготривалого збережен-
ня МСК, що важливо для розробки і впровадження 
методів клітинної терапії. Сучасні експерименталь-
ні дані свідчать, що в результаті кріоконсервуван-
ня не порушуються ні виживаність МСК, ні їх функ-
ціональна активність відносно взаємодії з імунною 
системою [5]. Кріоконсервування клітин проводи-
ли за методикою, розробленою в Інституті проблем 
кріобіології та кріомедицини НАН України [1], із за-
стосуванням програмного заморожувача KRYO-
516 (Planer, Англія) в  кріопробірках (Nunc, США) 
по  1,8 мл з  використанням диметилсульфоксиду 
(ДМСО) (5%). 

Процес заморожування клітин проводили згідно 
з 4-етапною програмою. Після завершення програ-
ми кріопробірки переносили в низькотемпературний 
банк для довгострокового зберігання в рідкому азоті 
до використання в експерименті.

Визначення параметрів кінетики росту клі­
тинних популяцій. Кількість подвоєнь популяції 

(population doubling — PD) обчислювали за такою 
формулою: 

PD = 3,32 · lg(N/N0), 
де N0 і N — початкова і кінцева кількість клітин. 

Тривалість подвоєння популяції (population doubling 
time — PDT) розраховували за формулою: 

PDT = (t2 — t1) / 3,32 · lg(N/N0), 
де N0 і N — початкова і кінцева кількість клітин, 

(t2 — t1) — час між пасажами (год) [29] .
Вивчення колонієутворюючих одиниць фібро­

бластів (КУО-Ф). Активність колонієутворен-
ня вивчали шляхом посіву 2·102 МСК на чашку Пе-
трі (Ø 100 мм, Costar, США) в поживному середови-
щі, що містило середовище aMEM з 10% ЕТС, 10 мМ 
L-глутаміну та по 100 мкг/мл пеніциліну і стрептоміци-
ну. Клітини культивували в CO2-інкубаторі при 37 °С і 
5% CO2 протягом 14 діб. Надалі колонії фарбували 
кристалічним фіолетовим та підраховували за допо-
могою інвертованого мікроскопа [6]. Ефективність 
клонування КУО-Ф (ЕК) розраховували за формулою: 

ЕК = (кількість колоній : кількість посіяних клі-
тин) · 100% [4].

Реакція утворення фібробласто-лімфоци­
тарних розеток. Для визначення мембранної 
спорідненості суспензію з сумішшю МСК (105/мл, 
50 мкл) і тимоцитів (107/мл, 50 мкл) у співвідношен-
ні 1:100 центрифугували при 250g, осад ресуспен-
дували піпетуванням і далі здійснювали мікроскопу-
вання в камері Горяєва. Проводили підрахунок по-
одиноких фібробластоподібних клітин і таких, що 
приєднали кілька лімфоцитів. Фібробласто-лімфо-
цитарною розеткою вважали асоціацію, що скла-
далася з центрально розташованої фібробластопо-
дібної клітини з приєднаними до неї трьома і більше 
лімфоцитами [3].

Інкубація МСК ЖТ з ЛПС та дексаметазоном. 
Субпопуляція МСК1 індукується прозапальними ци-
токінами, синтез яких стимулюється у  тому числі 
ЛПС, а МСК2 формуються під впливом антизапаль-
них факторів, одним із яких є дексаметазон [11, 13, 
16, 17, 24, 26]. 

У  роботі досліджували вплив на  активність 
МСК ЖТ пацієнтів таких препаратів: бактеріаль-
ний ЛПС пірогенал і дексаметазон. МСК ЖТ вноси-
ли по 2·105 клітин в 4 культуральні флакони (25 см2) 
(8·103 клітин/см2): у  першому були МСК нативні, 
у  другому  — МСК, інкубовані з  ЛПС (0,1 мкг/мл), 
у  третьому  — МСК, інкубовані з  дексаметазоном 
(0,1 мкг/мл), і у четвертому — МСК, інкубовані з ЛПС 
і дексаметазоном. ЛПС і дексаметазон додавали 
в  культуральне середовище через 24 год культи-
вування. Ще через 4  доби МСК відокремлювали 
від поверхні з використанням суміші розчинів трип-
сину / ЕДТА і проводили відповідні дослідження.

Статистичний аналіз. Отримані результати об-
роблені методами варіаційної статистики за допо-
могою програм Excel (MS Office XP) та Statistica 8.0 
(StatSoft, Inc.). Для визначення відмінностей між до-
сліджуваними групами використовували непараме-
тричний критерій Манна — Уїтні. Усі дані на діагра-
мах представлені як медіана (Median), 25 та 75% 
процентилі, мінімальне та максимальне значення. 
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При  інтерпретації результатів критичною величи-
ною рівня значущості вважали р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Дослідження кінетики клітинного росту 
культур МСК ЖТ пацієнтів

МСК ЖТ ізолювали методом механічно-фермен-
тативного дезагрегування тканини і культивували 
в культуральних флаконах (25 см2) при 37 °С та 5% 
СО2. Через 10–14 днів культивування при досягнен-
ні конфлуєнтності проводили 1-й пасаж, пересіва-
ючи 2·105 клітин в  культуральний флакон (25  см2) 
(8·103 клітин/см2). Наступні пасажі здійснювали че-
рез 7 днів, використовуючи для пересіву таку ж кіль-
кість клітин (2·105) і такі самі культуральні флако-
ни (25 см2). Фотографія нативної культури МСК ЖТ 
першого пасажу представлена на рис. 1.

Для кожного пасажу проводили обчислення па-
раметрів кінетики клітинного росту. Кінетика росту 
МСК ЖТ пацієнтів із групи порівняння була суттєво 
активнішою, ніж та, що спостерігається у МСК ЖТ 
при СЧВ (рис. 2).

Вивчення впливу ЛПС і дексаметазону 
на кінетику росту МСК ЖТ пацієнтів

МСК ЖТ пацієнтів із груп порівняння та СЧВ вно-
сили по 2·105 клітин в 4 культуральні флакони (25 см2) 
(8·103 клітин/см2) і культивували їх з ЛПС, дексамета-
зоном та ЛПС і дексаметазоном. Через 7 діб культи-
вування клітини відокремлювали від поверхні з вико-
ристанням суміші розчинів трипсину / ЕДТА і прово-
дили обчислення параметрів кінетики росту культур.

Під впливом ЛПС кількість подвоєнь популяції 
за 24 год суттєво зростала (рис. 3). Дексаметазон 
не впливав на цей показник, а при додаванні в куль-
туру і ЛПС, і дексаметазону показник кількості подво-
єнь популяції нормалізувався. Тобто дексаметазон 
нівелював дію ЛПС. У результаті стимуляції ЛПС клі-
тин пацієнтів обох груп тривалість подвоєнь популя-
ції достовірно скорочувалася (рис. 4). Дексаметазон 
не впливав на цей показник, а поєднане культивуван-
ня з ЛПС і дексаметазоном нормалізувало його зна-
чення, що свідчить про протилежну ЛПС дію декса
метазону.

Вивчення впливу ЛПС і дексаметазону 
на здатність МСК ЖТ пацієнтів до контактної 
взаємодії з лімфоцитами

МСК ЖТ пацієнтів із груп порівняння та СЧВ 
вносили по 2·105 клітин в 4 культуральні флакони 
(25 см2) (8·103 клітин/см2) і культивували їх з ЛПС, 
дексаметазоном або з  обома препаратами. Че-
рез 7 діб культивування клітини відокремлюва-
ли від поверхні з використанням суміші розчинів 
трипсину / ЕДТА. Визначали здатність нативних 
та інкубованих з ЛПС і дексаметазоном МСК ЖТ 
до  утворення фібробласто-лімфоцитарних роз-
еток з  тимоцитами нелінійних мишей. Кількість 
фібробласто-лімфоцитарних розеток, що утво-
рювали МСК ЖТ і тимоцити, значно підвищувала-
ся в результаті стимуляції ЛПС (рис. 5). Сам дек-
саметазон не впливав, а поєднане культивування 
МСК пацієнтів обох груп з дексаметазоном і ЛПС 
нівелювало ефект останнього.

Вивчення впливу ЛПС і дексаметазону 
на здатність до утворення фібробластних 
колоній МСК ЖТ пацієнтів

МСК ЖТ пацієнтів із груп порівняння та СЧВ 
вносили по 2·105 клітин в 4 культуральні флакони 
(25 см2) (8·103 клітин/см2) і культивували їх з ЛПС 
та дексаметазоном, або з  обома препаратами. 

Рис. 1. Культура МСК ЖТ. Перший пасаж. Нативний препарат. Збіль-
шення ×100.

 А Б

Кількість подвоєнь за 24 години Тривалість подвоєнь

0,3

0,2

0,1

0,0

140

120

100

80

60

40

20

0

Го
ди

ни

Група порівняння СЧВ Група порівняння СЧВ  
Рис. 2. Кількість (А) та тривалість (Б) подвоєнь популяції в культурах МСК ЖТ пацієнтів із груп порівняння та СЧВ. *p<0,05 відносно групи 
порівняння.
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Через 7 діб культивування клітини відокремлюва-
ли від поверхні з використанням суміші розчинів 
трипсину / ЕДТА.

Процес колонієутворення вивчали шляхом по-
сіву 2·102 нативних та інкубованих з  ЛПС і дек-
саметазоном клітин на  чашку Петрі (Ø100 мм) 
в  10  мл поживного середовища. Культивували 
в CO2-інкубаторі при 37°С і 5% CO2. Через 14 діб 

культури фарбували кристалічним фіолетовим, 
підраховували кількість колоній та визначали 
ефективність клонування. Клоногенна активність 
МСК ЖТ із обох груп в результаті інкубації з ЛПС 
значно підвищувалася, дексаметазон практично 
не впливав на цю активність, а поєднана інкуба-
ція МСК з ЛПС і дексаметазоном нівелювала дію 
ЛПС (рис. 6).
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Рис. 3. Кількість подвоєнь популяції в культурах інкубованих з ЛПС і дексаметазоном МСК ЖТ пацієнтів із груп порівняння (А) та СЧВ (Б). 
*p<0,05 відносно нативних, #p<0,05 відносно ЛПС.
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Рис. 4. Тривалість подвоєнь популяції в культурах інкубованих з ЛПС і дексаметазоном МСК ЖТ пацієнтів із груп порівняння (А) та СЧВ (Б). 
*p<0,05 відносно нативних, #p<0,05 відносно ЛПС.
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Рис. 5. Кількість ФЛР, що утворені тимоцитами та інкубованими з ЛПС і дексаметазоном МСК ЖТ пацієнтів із груп порівняння (А) та СЧВ (Б). 
*p<0,05 відносно нативних, #p<0,05 відносно ЛПС.
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Дослідження впливу кріоконсервування 
на життєздатність МСК ЖТ пацієнтів

МСК ЖТ пацієнтів із груп порівняння та СЧВ 
заморожували на  програмному заморожувачі 
«KRYO 516» («Planer», Англія). Через 1 год клітини 
розморожували і визначали життєздатність клітин 
до і після кріоконсервування методом виключення 
барвника трипанового синього.

Кріоконсервування практично не  впливало 
на життєздатність клітин із обох груп (таблиця).

Таким чином, проведені дослідження показали, 
що ЛПС in vitro чинить, на відміну від дексаметазо-
ну, суттєву стимулюючу дію, що проявляється під-
вищенням темпу проліферації МСК ЖТ, їх клоноген-
ної активності та здатності до контактної взаємодії 
з лімфоцитами.

ВИСНОВКИ
1. Адаптовані методичні підходи до отримання 

стимульованих ЛПС культур МСК ЖТ хворих на СЧВ.
2. Встановлено, що кінетика росту МСК ЖТ паці-

єнтів з СЧВ суттєво уповільнена. Здатність до кон-
тактної взаємодії МСК ЖТ з тимоцитами й ефектив-
ність клонування МСК ЖТ пацієнтів з СЧВ також сут-
тєво знижені.

3. Під впливом ЛПС кінетика росту МСК ЖТ у паці-
єнтів з СЧВ суттєво стимулюється, дексаметазон на кі-
нетику росту не впливає, але має властивість нівелю-
вати дію ЛПС. Таким же чином реалізується дія ЛПС 
і дексаметазону на здатність до контактної взаємодії 
МСК з тимоцитами і ефективність клонування МСК ЖТ.

4. Кріоконсервування практично не  впливає 
на життєздатність МСК ЖТ.
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INFLUENCE OF LIPOPOLYSACCHARIDE 
AND DEXAMETHASONE ON PROPERTIES 
OF ADIPOSE TISSUE MULTIPOTENT 
STROMAL CELLS OF PATIENTS WITH 
SYSTEMIC LUPUS ERYTHEMATOSUS
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Abstract. Systemic lupus erythematosus (SLE) is 
an autoimmune disease, and therefore, perhaps, 
the most adequate approach to the development 
of more effective treatment methods is to improve 
methods of regulating the activity of the immune 
system. In this aspect, cell therapy is considered a 
promising direction, one of the effective means of 
which is multipotent stromal cells (MSCs). A large 
number of works in the experiment and clinic are de-
voted to MSCs of adipose tissue (AT MSCs), which 
can be explained by the relatively simple method of 
obtaining them and their known immunoactive ca-
pabilities. In order to improve the cultural and trans-
plantation properties, studies on the modification 
of MSCs are being conducted. Biologically active 
substances are often used for this in vitro. The pa-
per presents the results of the influence of lipopoly-
saccharide (LPS) and dexamethasone, one of the 
most effective immunoactive substances, on the 
cultural properties of MSCs. Aim. To study some of 
the cultural properties of AT MSCs of patients SLE 
and to study the possibilities of a positive effect on 
them of immunoactive factors: pro-inflammatory li-
popolysaccharide and anti-inflammatory dexameth-
asone and in general to assess the prospects of de-
veloping cell therapy methods using these factors. 
Materials and methods. AT MSCs of patients with 
SLE and cosmetology patients, in which cells were 
obtained from excess adipose tissue (comparison 
group), were studied. It was carried out cultivation 
of AT MSCs, determination of parameters of cell 
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population growth kinetics, study of colony-form-
ing units of fibroblasts (CFU-F), study of contact in-
teraction of AT MSCs with lymphocytes and results 
of cryopreservation of MSCs. The results. Adapt-
ed methodical approaches to obtaining cultures of 
AT MSCs of patients with SLE. It was established that 
the kinetics of growth of AT MSCs of patients with 
SLE compared to that of AT MSCs of cosmetology 
patients is significantly slowed down, and the ability 
of contact interaction of AT MSCs with thymocytes 
and the efficiency of cloning of AT MSCs of patients 
with SLE is significantly reduced. Under the influ-
ence of LPS, the growth kinetics of AT MSCs in pa-
tients with SLE is significantly stimulated, dexameth-
asone does not affect the growth kinetics, but has 
the ability to cancel the stimulating effect of LPS. In 
the same way, the effect of LPS and dexamethasone 
on the ability of contact interaction of MSCs with thy-
mocytes and the efficiency of AT MSC cloning is re-
alized. Cryopreservation has practically no effect 
on the viability of AT MSCs. Conclusions. Adapted 

methodical approaches to obtaining LPS-stimulat-
ed AT MSC cultures of patients with SLE. It was es-
tablished that the growth kinetics of AT MSCs of pa-
tients with SLE is significantly slowed down. the abil-
ity of AT MSCs to interact with thymocytes and the 
cloning efficiency of AT MSCs from patients with SLE 
is also significantly reduced. Under the influence of 
LPS, the growth kinetics of AT MSCs in patients with 
SLE is significantly stimulated, dexamethasone does 
not affect the growth kinetics, but has the ability to 
cancel the effect of LPS. In the same way, the effect 
of LPS and dexamethasone on the ability of MSCs 
to interact with thymocytes and the efficiency of AT 
MSC cloning is realized. Cryopreservation practical-
ly does not affect the viability of AT MSCs.

Key words: systemic lupus erythematosus, 
multipotent stromal cells of adipose tissue, 
cell culture, colony formation, contact cell 
interaction, lipopolysaccharide, dexamethasone, 
cryopreservation.
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