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ASSESSMENT OF FIBROGENESIS MARKERS GENE EXPRESSION IN THE LIVER TISSUE 

OF LABORATORY RATS WITH EXPERIMENTAL LIVER CIRRHOSIS

The study focuses on gene expression of collagen type I, collagen type III, TGF-β1, TGF-β3, ММР-2, ММР-9, 
TIMP-1 in liver tissue samples of rats with experimental liver cirrhosis. We concluded that formation of liver cirrhosis is 
accompanied by increased levels of fibrogenesis markers gene expression. Its balance varies depending on the stage and 
severity of the pathological process. A significant increase in the type I/type III collagen ratio allows to use the expres-
sion level of these genes as an informative indicator of the disease formation and the cirrhosis cell therapy effectiveness. 
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РЕГУЛЯТОРНЫЙ ПОТЕНЦИАЛ МОНОНУКЛЕАРОВ КОСТНОГО МОЗГА  
НА МОДЕЛИ ПОСТИШЕМИЧЕСКОЙ НЕФРОПАТИИ

Введение. В настоящее время использование мезенхимальных стволовых клеток (МСК) в терапии острых 
состояний (ишемии, инфарктов, инсультов и др.) достаточно оправдано вследствие регуляторного влияния на 
клетки иммунной системы, участвующие в воспалении. Лимитирующим фактором, ограничивающим возмож-
ности использования МСК при состояниях с выраженным воспалительным компонентом, является длитель-
ность культивирования и получения клеточного трансплантата. В качестве альтернативы рассматриваются не-
культивируемые мононуклеары костного мозга (МоКМ), механизм противовоспалительного действия которых 
остается мало изученным. 

Цель исследования. Оценить продукцию интерферона-γ (ИФН-γ) митоген-стимулированными спленоци-
тами крыс с экспериментальной моделью острой ишемической нефропатией (ОИН) после клеточной терапии.

Материалы и методы. Острую ишемическую нефропатию (ОИН) моделировали у лабораторных крыс 
линии Wistar с последующим введением МСК в концентрации 1×106 млн клеток/животное (n = 4) или МоКМ 
в концентрации 1-2×107 млн клеток/животное (n = 5). Контрольную группу составили Sham крысы (n = 5). Жи-
вотных выводили из эксперимента через 14 суток после клеточной терапии. Концентрацию IFNγ определяли 
в супернатантах КонА-стимулированных спленоцитов методом иммуноферментного анализа с использованием 
коммерческого набора ««RAT IFNγ ELISA kit» («Sigma», Германия).

Результаты. У крыс с ОИН по сравнению со здоровыми животными установлено статистически значи-
мое увеличение продукции ИФН-γ митоген-стимулированными спленоцитами   (834,9 (716,5÷890,7)  пг/мл 
и  408,0 (345,7÷438,4)  пг/мл, соответственно). Инфузия МСК и МоКМ снижала продукцию ИФН-γ до 93,0 
(68,9÷134,8)  пг/мл, р  <  0,001 и  101,0 (87,4÷158,6) пг/мл, р < 0,001, соответственно, как в Sham группе, так 
и в группе животных с ОИН (422,4 (385,9÷494,2) пг/мл, р  < 0,001  и 523,4 (490,1÷572,3) пг/мл, р < 0,01, соот-
ветственно).  При этом в обеих исследуемых группах не выявлено статистически значимых различий в концен-
трации ИФН-γ в супернатантах митоген-стимулированных спленоцитов крыс после клеточной терапии с ис-
пользованием МСК или МоКМ.

Заключение. Свежевыделенные мононуклеары костного мозга в равной степени с мезенхимальными ство-
ловыми ингибируют продукцию провоспалительного цитокина  ИФН-γ активированными спленоцитами крыс 
с ОИН, что объясняет один из механизмов регуляторного потенциала МоКМ и открывает перспективу примене-
ния  клеточной терапии для лечения острых воспалительных заболеваний.
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In this paper we study the effect of mesenchymal stem cells and bone marrow mononuclear cells to produce inter-
feron-gamma (IFNγ) by mitogen-stimulated splenocytes of rats with experimental model of acute ischemic nephropathy 
(AIN) after cell therapy.


