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Резюме. В последние десятилетия накапливается все больше данных о механизмах обновления и регене-
рации тканей, которые были бы невозможны без участия стволовых клеток. Доказано, что данные процессы 
во многих тканях осуществляются за счет тканеспецифичных стволовых клеток (ТСК), однако их получение, 
культивация и введение с терапевтической целью крайне затруднительны. Наряду с этим наибольший интерес 
представляют мезенхимальные стволовые клетки (МСК), которые, благодаря возможности их выделения, 
экспансии и мультипотентности, являются многообещающим терапевтическим агентом, уже доказавшим 
свою клиническую эффективность при различных нозологиях, в том числе в вопросах тканевой инженерии. 
Одной из особенностей МСК, введенных системно, является способность находить нишу в пораженной тка-
ни и оставаться в ней, оказывая существенное влияние на воспаление, процессы ремоделирования ткани 
и ее регенеративный потенциал. Однако механизмы дифференцировки и миграции МСК, а также факторы, 
влияющие на эти процессы, раскрыты не полностью. В данном обзоре обобщены современные данные о 
механизмах миграции МСК и возможных путях ее улучшения. 
Ключевые слова: мезенхимальные стволовые клетки; регенерация тканей; клеточная терапия; миграция.
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Abstract. In recent decades a lot of data have been accumulated on the mechanisms of tissue renewal and regeneration, 
which would be impossible without the participation of stem cells. It has been proven that these processes in many 
tissues are carried out by tissue-specific stem cells (TSCs), but their production, cultivation and administration 
for therapeutic purposes are extremely difficult. Along with this, mesenchymal stem cells (MSCs) are a promising 
therapeutic agent that has already proven its clinical effectiveness in various diseases and in tissue engineering. One 
of the features of MSCs introduced systemically is the ability to find a niche in the affected tissue and remain there, 
having a significant impact on inflammation, tissue remodeling processes and its regenerative potential. However, the 
mechanisms of differentiation and migration of MSCs, as well as the factors influencing these processes, are not fully 
disclosed. This review makes an attempt to summarize the accumulated data on the mechanisms of MSC migration 
and possible ways to improve it.
Key words: mesenchymal stem cells; tissue regeneration; cell therapy; migration.

общество клеточной терапии (International Society for Cell and 
Gene Therapy — ISCT) предлагает как минимум три условия, 
которые могут характеризовать МСК [52]: 
• адгезия к специализированному пластику при стандарт-

ных условиях культивирования;
• экспрессия поверхностных маркеров CD105, CD73 и 

CD90; при этом не должны присутствовать CD11b, CD14, 
CD19, CD34, CD45, CD79α и HLA-DR, являющиеся марке-
рами гемопоэтических стволовых клеток;

• способность дифференцировки в остеобласты, адипоци-
ты и хондробласты in vitro.
Тем не менее остаются споры относительно идеального 

набора поверхностных маркеров МСК, поскольку многие из 
них экспрессируются другими типами клеток, а также могут 
изменяться в зависимости от источника, метода культивиро-
вания МСК и количества пассажей на культуральных средах. 
Так, ряд поверхностных маркеров (Oct-4, Nanog, Rex-1, SSEA-3 
и др.) экспрессируются на МСК, выделенных из перифериче-
ской крови, печени и костного мозга плода в I триместр бере-
менности, но отсутствуют на МСК, выделенных из костного 
мозга взрослых [41].

Согласно данным, полученным при помощи мультихрома-
тической проточной цитометрии, МСК изменяют свой иммуно-
фенотипический профиль в зависимости от номера пассажа 
(1–8), хотя экспрессия некоторых маркеров вариабельна и 
независима от времени [36]. В частности, при первых пасса-
жах наблюдается высокая экспрессия CD29, CD166 и CD201 
в дополнение к каноническим маркерам CD73, CD90 и CD105. 
При этом к 8-му пассажу наблюдаются различия в экспрессии 
МСК CD34, CD200 и CD271, что требует дальнейшего изуче-
ния, особенно в аспекте клинического использования. 

Способность экспрессировать поверхностные маркеры 
(CD13, CD29, CD44, CD73, CD90, CD105, CD146, CD166) зна-
чительно снижается после 7-го пассажа и далее, а сами МСК 
вступают в фазу старения и теряют способность к пролифе-
ративному потенциалу [55]. В связи с этим в терапевтических 
целях предпочтительно использовать МСК, прошедшие ме-
нее 6 пассажей in vitro [1].

Предположение о наличии в организме клеток, способ-
ствующих заживлению ран, было выдвинуто Конгеймом еще 
в конце XIX века [13]. Впервые мезенхимальные стволовые 
клетки (МСК) были выделены и культивированы в 1968 г. 
Фриденштейном, который обнаружил, что трансплантация 
клеточных колоний полусингенным животным может приве-
сти к образованию хрящевой и костной ткани, содержащей 
костный мозг [17]. Спустя годы появилось понимание, что в 
этих работах описаны клетки, обладающие мультипотентной 
способностью. Работы по дальнейшему изучению гетероген-
ной популяции МСК костного мозга были продолжены груп-
пой ученых под руководством Каплана в 1980–1990 гг. В этот 
период впервые была обнаружена возможность дифферен-
цировки МСК в различные мезенхимальные ткани, опреде-
лены первые характерные для МСК поверхностные маркеры 
(CD73, CD105) [21]. Сам термин «мезенхимальные стволовые 
клетки» был предложен в 1991 г. [12]. С тех пор началась эра 
клеточной терапии.

Согласно накопленным данным, МСК демонстрируют 
хороший профиль безопасности, обладают потенциалом 
многолинейной дифференцировки и низким иммуногенным 
профилем, что делает их привлекательным терапевтическим 
агентом [20]. К 2018 г. оценка числа пациентов, у которых 
был опыт терапевтического применения МСК, колеблется от 
10 000 до 70 000 человек, в том числе с участием детей [11]. 
При этом не сообщалось о серьезных нежелательных явле-
ниях, связанных с терапией МСК и требующих досрочного 
прекращения клинического испытания [11].

ОСОБЕННОСТИ ФЕНОТИПА МСК 

Первоначально МСК характеризовали по их способности 
создавать колониеобразующие единицы — фибробласты 
(КОЕ-Ф). Численность КОЕ-Ф в костном мозге составляет 
около одной клетки на 104–105 мононуклеарных клеток [16]. 
МСК характеризуются экспрессией различных поверхностных 
маркеров, но, по-видимому, ни один из них не экспрессиру-
ется исключительно МСК. В связи с этим Международное 
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ЭТАПЫ МИГРАЦИИ МСК К ПОВРЕЖДЕННЫМ ТКАНЯМ 

Терапевтическая эффективность МСК в значительной 
мере зависит от их способности продуцировать юкстакрин-
ные и паракринные факторы. Чтобы юкста- и паракринные 
эффекты были возможны, необходима миграция МСК в по-
раженный орган/ткань, которая может зависеть от множества 
факторов, в том числе от возраста донора, количества пасса-
жей МСК, условий их культивирования и способа доставки до 
органа-мишени [3, 4].

Показано, что при системном введении МСК проходят мно-
гоэтапный процесс перехода из кровотока в ткань-мишень. 
Системный рекрутинг МСК можно разделить на пять этапов: 
1) связывание с поверхностью эндотелия; 2) активация; 3) оста-
новка; 4) диапедез и 5) миграция до мишени. Первоначальному 
связыванию МСК с эндотелиоцитами способствует экспрессия 
селектинов. МСК экспрессируют CD44, впервые идентифици-
рованный как рецептор лимфоцитов, отвечающий за хоуминг. 
СD44 взаимодействует с селектинами и способствует процес-
су «роллинга» МСК вдоль сосудистой стенки [43]. Для демон-
страции связывания МСК с эндотелиоцитами была создана 
проточная камера с параллельными пластинами, засеянная 
эндотелиальными клетками [42]. Было показано, что антитела 
к Р-селектину подавляют связывание МСК с эндотелиальными 
клетками, тогда как иммобилизация Р-селектина приводила к 
быстрому связыванию МСК с эндотелиоцитами. В связи с тем, 
что МСК не экспрессируют PSGL-1, предполагается, что они 
должны использовать для этих целей другой лиганд. Галектин-1 
идентифицирован как один из таких лигандов [49]. Другое ис-
следование идентифицировало CD24 как потенциальный ли-
ганд P-селектина для МСК, выделенных из жировой ткани [7]. 

Второй этап (активация) обеспечивается хемокиновыми 
рецепторами, связанными с G-белками, обычно в ответ на 
провоспалительные сигналы. Экспрессия фактора стромаль-
ных клеток-1 (SDF-1), являющегося лигандом для хемоки-
нового рецептора CXCR4, критична для данной стадии [30]. 
Экспрессия SDF-1 на МСК напрямую влияет на скорость их 
миграции к очагу повреждения на модели инфаркта миокар-
да крыс [61]. Было также показано, что МСК экспрессируют 
CXCR7, который аналогичным образом связывается с SDF- 1, 
чтобы облегчить хоуминг к различным тканям [31]. Сверх-
экспрессия CXCR4 на МСК способствует их возврату в кост-
ный мозг [10]. Наряду с CXCR4, экспрессия хемокина CCL2 
на кардиомиоцитах трансгенных мышей с индуцированной 
ишемией миокарда способна усилить миграцию МСК, экс-
прессирующих соответствующий рецептор CCR2, благодаря 
прямому взаимодействию между лигандом и рецептором [8]. 
В ряде работ показано, что МСК, как свежевыделенные, так 
и на этапе культивации, способны экспрессировать CCR1, 
CCR4, CCR7, CCR10, CCR9, CXCR5 и CXCR6 [22, 53], однако 
их роль еще предстоит выяснить. 

Третий этап (остановка) обеспечивается интегринами. 
МСК могут экспрессировать интегриновый рецептор VLA-4, 
состоящий из цепей α4 (CD49d) и β1 (CD29), который активи-

руется в ответ на хемокины, такие как SDF-1. После актива-
ции VLA-4 связывается с VCAM-1 на эндотелиальных клетках 
[47]. Показано, что нейтрализующие антитела к β1-цепи VLA-4 
ингибируют хоуминг МСК к ишемизированному миокарду, что 
нельзя сказать об антителах, блокирующих α4-цепь [24]. Счи-
тается, что сверхэкспрессия α4-цепи VLA-4 способствует воз-
вращению МСК в костный мозг [29]. Интересен факт, что МСК 
наряду с эндотелиоцитами способны экспрессировать моле-
кулы клеточной адгезии VCAM-1 (лиганд для VLA-4), а также 
ICAM-1 (лиганд для интегринового рецептора LFA-1) [28].

На следующем (четвертом) этапе МСК должны пройти 
сквозь слой эндотелиоцитов и базальную мембрану (транс-
миграция) во внесосудистое пространство. Для этого МСК се-
кретируют матриксные металлопротеиназы (MMPs) [47]. По-
добный механизм используется лейкоцитами и опухолевыми 
клетками для аналогичной цели. Экспрессия MMPs обуслов-
ливается секрецией провоспалительных цитокинов, которые 
служат сигналом для миграции клеток в поврежденную ткань. 
Созревание и активность MMPs регулируются различными 
белками, в первую очередь тканевыми ингибиторами метал-
лопротеиназ (TIMPs). Предполагается, что баланс MMPs/
TIMPs влияет на скорость миграции МСК через эндотелий. 
Добавление в культуральную среду нейтрализующих антител 
к ММР-2 (фермент, обладающий способностью расщеплять 
основной компонент базальной мембраны (коллаген IV)) 
приводит к значительному снижению миграции МСК in vitro. 
Аналогичный результат наблюдается при добавлении в куль-
туральную среду TIMP3 [14]. Нейтрализация TIMP1 усилива-
ет миграцию МСК через эндотелий, тогда как нейтрализация 
MMP2, MT1-MMP или TIMP2 ее уменьшает [40]. Вопрос уча-
стия различных MMPs и TIMPs в миграции МСК требует даль-
нейшего изучения.

На пятом этапе МСК должны мигрировать к месту повреж-
дения, как правило, в ответ на сигналы, высвобождаемые из 
поврежденной ткани, такие как основной фактор роста фи-
бробластов (bFGF), фактор роста эндотелия сосудов (VEGF), 
фактор роста гепатоцитов (HGF), инсулиноподобный фактор 
роста-1 (IGF-1), тромбоцитарный фактор роста (PDGF) и 
трансформирующий фактор роста β1 (TGF-β1). 

Тромбоцитарный фактор роста-AB (PDGF-AB) и инсулино-
подобный фактор роста-1 (IGF-1) влияют на миграцию МСК 
в большей степени, чем хемокины RANTES, хемокины ма-
крофагов (MDC) и стромальный фактор-1 (SDF-1), имеющие 
ограниченный эффект [38]. Предварительная инкубация МСК 
с фактором некроза опухоли TNFα увеличивает их миграцию 
в сторону хемокинов, вероятно, за счет активации рецепто-
ров CCR2, CCR3 и CCR4. Провоспалительный интерлейкин-8 
(IL-8) может способствовать миграции МСК в очаг поврежде-
ния, а также секреции ими фактора роста эндотелия сосудов 
(VEGF), что было показано на модели инсульта у крыс [9]. 
Введение МСК, обработанных IL-8, приводит к уменьшению 
объема повреждения головного мозга и к усилению ангиоге-
неза в пограничной зоне ишемии по сравнению с терапией 
МСК без участия IL-8. 
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Фактор bFGF, являясь мощным митогеном, может стимули-
ровать миграцию различных типов клеток, в частности МСК [33]. 
Низкая концентрация bFGF способствует миграции МСК, в то вре-
мя как высокая концентрация bFGF ингибирует миграцию МСК, и 
этот противоречивый эффект bFGF обеспечивает возможность 
их направленной маршрутизации [45]. Одним из возможных ме-
ханизмов усиления миграции МСК считается усиленная экспрес-
сия ими интегрина αVβ3 и активация сигнального пути MEK/ERK. 
Помимо рекрутинга, bFGF способствует увеличению секреции 
МСК VEGF, что имеет важное значение в восстановлении целост-
ности сосудов после повреждения эндотелия [50].

IGF-1, активно участвующий в регуляции процессов роста 
и дифференцировки различных клеток организма, может вли-
ять и на миграцию МСК. Сверхэкспрессия IGF-1 на МСК улуч-
шает выживаемость и приживление трансплантата на модели 
инфаркта у крыс и способствует рекрутингу МСК, вероятно, за 
счет паракринного высвобождения SDF-1 [23]. Предваритель-
ная инкубация МСК с добавлением в культуральную среду 
IGF-1 улучшает миграционную способность МСК на модели 
острого повреждения почек. При этом присутствие МСК спо-
собствует быстрой нормализации функций почек [57]. ИФР-1 
повышает миграционный потенциал МСК за счет увеличения 
уровня экспрессии хемокинового рецептора CXCR4 и его ли-
ганда SDF-1. При этом ответ на SDF-1 может ослабляться ин-
гибитором киназы PI3, но не ингибитором митоген-активиру-
емого белка/киназы ERK, что показывает важность пути PI3/
Akt в ответе МСК на различные сигнальные молекулы [32].

TGF-β1 обладает широкой биологической активностью, иг-
рая важную роль в процессах клеточного роста, дифференци-
ровки и иммунной регуляции клеток. Сохраняясь в неактивной 
форме в клеточном матриксе, TGF-β1 в ответ на механический 
стресс или воспаление высвобождается в активной форме и 
участвует в процессах репарации и регенерации поврежден-
ных тканей. Экспрессия TGF-β1 увеличивается при ишеми-
ческом/реперфузионном повреждении миокарда мышей, 
что усиливает рекрутинг МСК за счет регуляции экспрессии 
CXCR4 [60]. На модели астмы у мышей было показано, что 
высокие уровни активного TGF-β1 в их легочной ткани были 
связаны со стимуляцией аллергеном, при этом наблюдалась 
повышенная миграция МСК в легкие. Показано также, что 
внутрибрюшинное введение подопытным животным как TGF-
β1-нейтрализующих антител, так и ингибитора TβR приводит к 
снижению миграционной способности МСК [19]. 

Из описанного выше следует, что химические факторы, 
влияющие на миграцию МСК, действуют комплексно, активи-
руя разные сигнальные пути. Понимание молекулярных собы-
тий, способствующих миграции МСК, значительно влияет на 
стратегии оптимизации их доставки с терапевтической целью. 

СТРАТЕГИИ УЛУЧШЕНИЯ ДОСТАВКИ МСК 
ДО ТКАНЕЙ-МИШЕНЕЙ

Несмотря на большие дозы МСК при системном введении 
(≈1 млн МСК на 1 кг массы тела пациента), лишь небольшая их 

часть действительно достигает ткани-мишени [15]. Предпола-
гается, что это обусловлено несколькими факторами. Значи-
тельная часть МСК после системного введения задерживают-
ся в капиллярах легких [44]. Терапия, получаемая пациентом, 
может оказывать влияние на миграционную способность МСК. 
Показано, что сосудорасширяющие средства и антикоагулян-
ты, такие как гепарин, уменьшают захват МСК легкими и уве-
личивают количество МСК в других органах, в частности пе-
чени и красном костном мозге [18].  Однако процесс миграции 
МСК обусловлен, как было описано выше, профилем экспрес-
сии специфических поверхностных молекул и их рецепторов, 
а не просто пассивным распространением по сосудистой сети. 
Другая проблема заключается в том, что на МСК после экс-
пансии in vitro, по-видимому, снижается экспрессия молекул, 
необходимых для миграции в ткань-мишень [22]. Существует 
также гетерогенная экспрессия хоуминг-молекул в культурах 
МСК из разных источников, например, выделенных из жиро-
вой ткани по сравнению с выделенными из костного мозга [48].

Все перечисленные факторы обусловливают необходи-
мость разработки стратегий, улучшающих доставку МСК до 
ткани-мишени. Наиболее обсуждаемы следующие подходы: 
введение МСК в ткань-мишень, магнитное наведение, пред-
варительная обработка МСК в культуре или изменение ус-
ловий культивирования, слияние культуры МСК с другими 
клеточными культурами. 

Введение МСК в ткань-мишень или близлежащие лока-
лизации является наиболее простой и интуитивно понятной 
стратегией увеличения присутствия МСК в очаге поражения. 
К сожалению, работ, сравнивающих влияние разных способов 
доставки МСК на результаты терапии, достаточно мало, тем 
не менее существуют убедительные доказательства о неко-
торых преимуществах несистемного введения по сравнению 
с системным. Показано, что транскатетерное введение МСК у 
пациентов с ишемической кардиомиопатией после перенесен-
ного инфаркта миокарда увеличивает сократимость миокарда 
в зоне хронического рубца, что влияет на последующее обрат-
ное ремоделирование ткани. При этом системного введения 
дизайн исследования не предусматривал [56]. Согласно дан-
ным метаанализа Vu, при ишемическом инсульте интрацере-
бральное введение МСК, по-видимому, приводит к значитель-
ному улучшению неврологического статуса при сравнении с 
внутриартериальным и внутривенным введением МСК [54]. На 
модели инфаркта миокарда у свиней было показано, что транс-
эндокардиальное введение МСК сокращает площадь инфарк-
та, в то время как внутримиокардиальное, интракоронарное и 
внутривенное введение не дает значительных улучшений [26]. 
Однако в другом метаанализе сообщается, что введение МСК 
улучшает фракцию выброса левого желудочка у пациентов по-
сле перенесенного инфаркта миокарда при внутрикоронарном, 
внутривенном и интрамиокардиальном введении МСК в поряд-
ке убывания величины эффекта [25].

При синдроме острого повреждения легких внутривенное 
введение является наиболее эффективным по сравнению с 
внутрибрюшинным [35]. При этом способ введения МСК не 
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влияет на результаты терапии черепно-мозговых травм [37]. 
Очевидно, что не следует полагать, что прямое введение 
МСК в ткань-мишень даст наилучшие результаты.

Другой подход к нацеливанию МСК в ткань-мишень за-
ключается в магнитном наведении, при котором клетки, по-
меченные магнитными частицами, направляются к целевому 
органу с помощью внешнего магнитного поля. МСК, мечен-
ные оксидом железа, вводили внутривенно крысам с при-
крепленным к телу магнитом в проекции печени и крысам 
без магнита. У крыс, которые носили внешний магнит, через 
15 дней после введения МСК в печени было примерно в 
2 раза больше меченых МСК по сравнению с группой контро-
ля. У крыс, не носивших магниты, МСК преимущественно ло-
кализовались вокруг портальных триад, а у крыс, носивших 
магниты, МСК регистрировали глубоко в паренхиме печени 
[6]. Yanai и соавт. смогли сконцентрировать МСК, меченные 
магнитными частицами, в проекции сетчатки глаза у крыс, 
как при введении внутрь сетчатки, так и при внутривенном 
введении с помощью магнита, помещенного в области глаз-
ницы. При этом у крыс, носивших внешний магнит, отмече-
ны более высокие уровни противовоспалительных факторов 
(IL-10; фактор роста гепатоцитов (HGF)), что свидетельствует 
о терапевтическом эффекте МСК [58]. В другом исследовании 
использовался магнит для концентрации меченных магнитны-
ми частицами МСК в поврежденные обонятельные луковицы. 
Данные клетки обнаруживались через неделю после инъек-
ции и присутствовали в больших количествах по сравнению 
с МСК, не обработанными магнитными частицами. Отмечено, 
что магнитные частицы оксида железа повышали экспрессию 
CXCR4 и SDF-1 на МСК [59].

В связи с тем, что культивирование МСК in vitro снижа-
ет экспрессию на них поверхностных молекул, участвующих 
в рекрутинге, предварительная обработка МСК в культуре 
или изменение условий культивирования рассматривается 
как наиболее простая и доступная стратегия усиления миг-
рации МСК в ткани-мишени. Одним из способов достиже-
ния этой цели является добавление в культуральную среду 
коктейлей с цитокинами и другими ростовыми факторами 
на стадии экспансии МСК. Комбинация цитокинового рецеп-
тора flt3, фактора стволовых клеток (SCF), IL-3, IL-6 и фак-
тора роста гепатоцитов (HGF) увеличивает как внутрикле-
точную, так и мембранную экспрессию CXCR4 на культиви-
руемых МСК, что усиливает их миграционную способность 
в направлении SDF-1 [46]. Экспрессия CXCR4 также может 
быть усилена путем добавления в культуру МСК ингибиторов 
гликогенсинтазкиназы-3β (GSK-3β), что приводит к улучше-
нию миграционной способности in vitro, не влияя на жизне-
способность клеток [27]. Кратковременная предварительная 
обработка культуры МСК вальпроевой кислотой приводит к 
увеличению экспрессии CXCR4 и MMP-2 на МСК и увеличи-
вает их миграцию в сторону SDF-1, при этом не влияет на 
способность МСК к дифференцировке [34]. 

Условия культивирования также оказывают влияние на 
экспрессию на МСК CXCR4. Считается, что это зависит от 

присутствия гипоксия-индуцируемого фактора 1α (HIF-1α). 
Культивирование в условиях гипоксии приводит к усилению 
экспрессии CXCR4 и улучшению миграции МСК как in vitro, 
так и in vivo, причем этот эффект наблюдается как при крат-
ковременном ограничении кислорода, так и в ответ на про-
должительную культивацию в условиях гипоксии [5]. Стоит от-
метить, что гипоксия может влиять на усиление адипогенной 
и остеогенной дифференцировки МСК в культуре, что может 
быть нежелательно для дальнейшего терапевтического при-
менения [51].

Как было отмечено ранее, МСК экспрессируют низкие 
уровни CXCR4, поэтому рядом исследователей были сдела-
ны попытки по трансфекции или трансдукции, в которых экс-
прессионные плазмиды CXCR4 доставляются в ядро МСК при 
помощи вирусов. Приблизительно в 90% случаев после обра-
ботки МСК ретровирусом (ex vivo) наблюдается сверхэкспрес-
сия на них CXCR4, которая приводит к фосфорилированию 
митоген-активируемых протеинов AKT, а также увеличению 
экспрессии матриксных металлопротеиназ (MMPs) после сти-
муляции SDF-1. МСК демонстрируют усиленную миграцион-
ную способность в направлении SDF-1 и хоуминг в костный 
мозг мышей NOD/SCID [10]. Вирусная трансдукция является 
наиболее эффективным методом для получения высоких и 
стабильных уровней экспрессии в клетках-мишенях, однако 
сопряжена с риском онкогенной трансформации и является 
достаточно дорогим методом. 

Слияние клеточных культур может рассматриваться в 
рамках подхода усиления миграции МСК, при этом встречают-
ся единичные сообщения на данную тему. Совместное куль-
тивирование МСК, полученных из амниотической жидкости с 
амниотическими эпителиальными клетками, усиливает про-
лиферацию и экспрессию CXCR4 [39]. Совместное культиви-
рование МСК, выделенных из жировой ткани крыс, с клетками 
Сертоли усиливают пролиферацию и миграцию МСК, по-ви-
димому, за счет активации сигнальных путей MAPK/ERK1/2, 
MAPK/p-38 и PI3K/Akt. Обработка МСК кондиционированными 
средами, полученными от эндотелиальных клеточных куль-
тур, увеличивает миграцию МСК in vitro, возможно, за счет 
присутствия цитокинов IL-6 и IL-8 [2].

Таким образом, мезенхимальные стволовые клетки обла-
дают способностью при системном введении попадать в по-
раженную ткань и оказывать влияние на воспаление, процес-
сы ремоделирования и регенерацию, поэтому дальнейшее 
уточнение механизмов дифференцировки и миграции МСК, 
выявление факторов, влияющих на эти процессы, будет спо-
собствовать расширению их применения во многих областях 
медицины.
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