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Резюме ___________________________________________________________________________________________________ 

Представлен обзор опубликованных фундаментальных исследований роли иммун-
ных механизмов в патогенезе ИТП и иммуномодулирующего действия мезенхи-
мальных стволовых клеток (МСК), а также результаты первых клинических испыта-
ний применения МСК для лечения взрослых пациентов с ИТП. Последние данные 
подтверждают способность МСК подавлять аутореактивные иммунные процессы, 
лежащие в основе ИТП, в экспериментах in vitro и in vivo. Клеточная терапия МСК 
уже показала свою безопасность и эффективность для лечения рефрактерной ИТП 
в исследованиях с небольшим числом взрослых пациентов, но существует необхо-
димость в проведении проспективных рандомизированных клинических испытаний 
для подтверждения терапевтического эффекта этого нового метода лечения ИТП как 
у взрослых, так и у детей.
Ключевые слова: мезенхимальные стволовые клетки, иммунная тромбоцитопения
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Abstract ___________________________________________________________________________________________________ 

The latest data confirm the ability of allogeneic mesenchymal stem cells (MSCs) to 
downregulate autoreactive immune processes underlying the ITP, both in vitro and 
in vivo experiments. The safety and efficacy of the MSCs transplantation have been 
demonstrated in studies that included a small number of adult patients with refractory 
immune thrombocytopenia. In the future, large randomized clinical trials are needed to 
confirm the efficacy of MSCs application for ITP therapy in adult and children.
Keywords: mesenchymal stem cells, immune thrombocytopenia

	� ВВЕДЕНИЕ 
Иммунная тромбоцитопения (ИТП) – редкое органоспецифичное аутоиммун-

ное заболевание, характеризующееся низким уровнем тромбоцитов и повышен-
ным риском кровотечений. Частота ИТП составляет 1,9–6,4 на 100 000 детей/год и 
3,3–3,0 на 100 000 взрослых/год [1–3]. У взрослых ИТП в 50,9% случаев протекает 
хронически [4]. 

В настоящее время для лечения хронической первичной ИТП используются не-
сколько терапевтических подходов с доказанной клинической эффективностью, 
включая ритуксимаб, агонисты рецепторов тромбопоэтина (ТПО-РА) и спленэкто-
мию. Однако некоторые пациенты с длительной и тяжелой ИТП не реагируют на 
несколько линий терапии. Диагноз рефрактерной ИТП в основном ставится путем 
исключения других заболеваний и основывается на опыте врача. Это значительно 
увеличивает риск лекарственной токсичности и кровотечений, в том числе опасных 
для жизни. Пациенты с рефрактерной ИТП имеют в 4 раза более высокий риск смерт-
ности по сравнению с населением в целом: 50% смертей происходят из-за кровоте-
чений, связанных с заболеванием, а 50% – из-за инфекций, вероятно, в результате 
тяжелого и длительного лечения [5]. Лечение рефрактерной ИТП остается серьезной 
клинической проблемой. 
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 Знание патофизиологических механизмов – основа адекватного менеджмента 
и выбора терапевтической тактики. Нарушение иммунной толерантности приводит 
к аутоиммунному процессу и включает как врожденные, так и адаптивные иммун-
ные реакции. Конкретные причины потери толерантности при этом аутоиммунном 
заболевании до сих пор плохо изучены, несмотря на его многолетнюю историю. 
Также остается открытым вопрос, насколько современная, рекомендуемая между-
народным научным сообществом терапия должна быть направлена на восстанов-
ление физиологической иммунной толерантности. По всей вероятности, в основе 
различных форм ИТП (преходящей, персистирующей, хронической и рефрактерной) 
лежат различные патофизиологические механизмы и нарушения. Первоначальные 
события, приводящие к развитию аутоиммунного процесса, остаются неясными, но 
существуют убедительные доказательства, что аутоантитела и аутореактивные CD8+ 
лимфоциты участвуют в усиленном разрушении тромбоцитов и снижении продук-
ции тромбоцитов мегакариоцитами. 

	� ИММУНОПАТОГЕНЕЗ ИТП
ИТП возникает в результате периферического разрушения тромбоцитов, которое 

происходит в крови, селезенке и печени, вместе с неадекватной их продукцией из-за 
аутоиммунного ответа против мегакариоцитов и недостаточного уровня ТПО. В кро-
ви разрушение тромбоцитов, наиболее вероятно, опосредовано комплементзависи-
мой цитотоксичностью: связывание антител с гликопротеинами тромбоцитов запу-
скает активацию классического пути комплемента и образование мембраноатакую-
щего комплекса, что приводит к лизису тромбоцитов. Активация комплемента также 
приводит к отложению C3b на поверхности тромбоцитов, что способствует фагоци-
тозу опсонизированных тромбоцитов макрофагами селезенки. Макрофаги селезен-
ки являются основными антигенпрезентирующими клетками, которые стимулируют 
аутореактивные CD4+ Т-лимфоциты, содержащие субпопуляцию Т-фолликулярных 
хелперных клеток (Tfh), взаимодействующих с аутореактивными В-клетками, что 
приводит к индукции их пролиферации, дифференцировки в плазматические клетки 
и продукции антитромбоцитарных антител по механизму, зависящему от секреции 
IL-21 и взаимодействий CD40/CD154 [6, 7]. Продуцируемый моноцитами фактор ак-
тивации В-клеток (BAFF) также участвует в стимуляции и выживании В-клеток и плаз-
матических клеток. 

Антитромбоцитарные антитела вызывают активацию и дегрануляцию тромбо-
цитов, рекрутируют нейраминидазу-1 на мембрану и запускают десиалилирование 
тромбоцитов. Десиалилированные тромбоциты распознаются рецепторами Эшвел-
ла – Морелла, которые экспрессируются на гепатоцитах, что приводит к их удалению 
из кровообращения и продукции в печени тромбопоэтина (ТПО), основного коло-
ниестимулирующего фактора тромбоцитопоэза, действующего через рецептор Mpl 
(с-Mpl). c-Mpl экспрессируется и на тромбоцитах, и на мегакариоцитах. Вероятно, 
незначительное повышение уровня ТПО при ИТП наблюдается потому, что тромбо-
циты с фиксированным на них ТПО быстро разрушаются вследствие аутоиммунных 
реакций [8]. Усиливают десиалилирование тромбоцитов и CD8+ лимфоциты. Десиа-
лилирование тромбоцитов коррелирует с невосприимчивостью пациентов к первой 
линии терапии.
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В костном мозге также развиваются аутоиммунные реакции, но уже против мега-
кариоцитов, которые экспрессируют гликопротеины, сходные с тромбоцитарными, 
и поэтому распознаются антитромбоцитарными антителами и подвергаются воздей-
ствию комплементзависимой и антителозависимой цитотоксичности. 

В настоящее время доказано, что антитромбоцитарные антитела развиваются 
из ограниченного числа клонов В-клеток, что свидетельствует о существовании не 
зависимых от В-клеток аутоиммунных механизмов, таких как опосредуемый CD8+ 
Т-лимфоцитами аутоиммунитет [9]. 

Цитотоксические CD8+ Т-лимфоциты (ЦТЛ) обладают непосредственной анти-
тромбоцитарной цитотоксичностью, однако из-за необходимости тесного контакта 
клеток это явление, вероятно, происходит в селезенке, а не в крови. Более того, осу-
ществляется рекрутирование ЦТЛ в костный мозг, где они участвуют в иммунном от-
вете против мегакариоцитов. 

 Практически вся продукция антител, в том числе и аутоантител, инициирует-
ся Т-хелперами (Th), которые распознают соответствующие пептидные антигены 
на антигенпрезентирующих клетках: макрофагах, дендритных клетках, иногда на 
В-клетках, тромбоцитах и мегакариоцитах.

Роль антигенпрезентирующих клеток. Макрофаги играют двоякую роль в па-
тогенезе ИТП. Существует несколько Fc-рецепторов на поверхности макрофагов, 
которые специфически связывают IgG с поверхностью макрофагов человека. Так, 
Fc-рецептор иммуноглобулина G IIA (FcgRIIA) на макрофагах человека связывается 
с аутоантителом IgG на поверхности тромбоцитов, что приводит к их фагоцитозу 
[10]. С другой стороны, макрофаги, как антигенпрезентирующие клетки, стимули-
руют адаптивный иммунный ответ и играют ключевую роль в стимуляции Т-клеток 
при ИТП [11]. Повышенная продукция макрофагами TNF-α при ИТП индуцирует диф-
ференцировку наивных T-хелперов (Th0) в Тh1 и угнетает Тh2. Возникает ситуация, 
когда макрофаги не только разрушают опсонизированные антителами тромбоциты, 
но и предоставляют аутоантигены тромбоцитов Т-хелперным клеткам. Нарушить эту 
цепочку может иммуносупрессивная терапия [12]. 

 ДК также участвуют в аутоиммунном ответе при ИТП [12, 13]. Катани и др. про-
демонстрировали, что ДК обладают способностью стимулировать пролиферацию 
аутореактивных Т-клеток при стимуляции тромбоцитов in vitro, и это было связано 
с повышенной экспрессией CD86 на поверхности ДК [12]. У пациентов с ИТП сниже-
но количество плазмоцитоидных ДК (пДК), уровень которых коррелирует с низким 
количеством тромбоцитов. Снижение пДК приводит к снижению интерферона-1 
и модуляции аутореактивных Т-лимфоцитов [14]. При ИТП снижен и уровень ДК-
ассоциированной индоламин-2,3-диоксигеназы1 (IDO1), что нарушает дифферен-
цировку регуляторных Т-клеток (Treg) и способствует снижению Treg при ИТП [12]. 
Кроме того, у пациентов с ИТП экспрессия костимулирующих молекул CD86 и CD80 
на ДК повышена, как и продукция ИЛ-12 [10]. Ввиду того, что ДК являются одними 
из наиболее эффективных популяций антигенпрезентирующих клеток, их аномалии 
играют важную роль в патогенетических механизмах ИТП, а коррекция дефектов ДК 
может быть привлекательным направлением терапии ИТП.

Т-фолликулярные хелперные клетки (Tfh). Tfh-клетки известны как основная 
субпопуляция CD4+ T-клеток, которая играет решающую роль в патогенезе ИТП. 
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Tfh регулируют и стимулируют выработку аутоантител B-лимфоцитами во вторич-
ных лимфоидных органах. Размножение циркулирующих Tfh-клеток сопровожда-
ется повышенной секрецией IL-21, IL-6, Bcl-6 и транскрипционного фактора c-Maf, 
который стимулирует дифференцировку Tfh-клеток, особенно у пациентов с нали-
чием антитромбоцитарных антител. В селезенке Tfh участвуют в дифференцировке 
В-лимфоцитов и продукции антитромбоцитарных антител посредством секреции  
IL-21 и взаимодействия CD40/CD40L [15]. 

При ИТП наблюдается Th1-доминантный дисбаланс в cубпопуляциях Th1/Th2, в 
связи с чем повышается уровень Th1-секретируемых цитокинов: IFNγ, который уси-
ливает активацию макрофагов, и IL-2, который участвует в пролиферации и актива-
ции аутореактивных цитотоксических лимфоцитов (ЦТЛ). В то же время количество 
цитокинов Th2, таких как IL-4 и IL-10, снижено [6, 13–15]. У пациентов с ИТП наблюда-
ется значительное увеличение субпопуляции Th17, ответственных за синтез IL-17А, 
которым в последнее время отводится значительная роль в патогенезе аутоиммун-
ных заболеваний. Активированные Th17 посредством воздействия IL-17А смещают 
иммунный дисбаланс в сторону Th1 [16]. У пациентов с ИТП отмечается повышенный 
уровень IL-22 и Th22, что указывает на роль этих клеток в патогенезе заболевания 
[17, 18]. 

Cмещение в сторону популяций Th1/Th17/Th22/Tfh не является специфичным для 
ИТП, поскольку аналогичные профили Th-поляризации наблюдаются и при других 
аутоиммунных заболеваниях [19].

Цитотоксические Т-лимфоциты. ЦТЛ действуют на периферическую деструк-
цию тромбоцитов и нарушают их продукцию в костном мозге. У пациентов с ИТП в 
ЦТЛ уровень экспрессии белков, участвующих в цитотоксических функциях (перфо-
рин, гранзим А и гранзим В), повышен, что усиливает апоптоз тромбоцитов [6]. Кроме 
того, при ИТП для аутореактивных CD8+ Т-лимфоцитов характерна высокая жизне-
способность [7]. 

Таким образом, Т-хелперы и ЦТЛ являются важными участниками патогенеза ИТП, 
так как стимулируют аутореактивные В-лимфоциты к выработке аутоантител и раз-
рушению тромбоцитов. Более того, активация и пролиферация ЦТЛ могут непосред-
ственно опосредовать лизис тромбоцитов и ингибировать их продукцию [20]. 

Регуляторные Т-клетки (Treg). Эта субпопуляция Т-клеток с CD4+CD25highFoxp3+ 
иммунофенотипом, которые проявляют иммунорегуляторные свойства, т. е. спо-
собность ингибировать эффекторные клетки, такие как CD4+ и CD8+ Т-лимфоциты 
и В-клетки, а также индуцировать толерогенные ДК [6]. Treg вносят вклад в долго-
временную «невосприимчивость» эффекторных T-клеток, что приводит к подавле-
нию аутоиммунного ответа. Относительное содержание Treg значительно снижено у 
пациентов с ИТП, а их супрессорная активность нарушена. Это дает основание пред-
полагать, что нарушение иммунной толерантности, опосредованное недостаточно-
стью и дефектностью Treg, играет важную роль в патогенезе ИТП [10, 14, 15]. У паци-
ентов с ответом на терапию глюкокортикостероидами и/или ритуксимабом уровни и 
активность Treg восстанавливались. Агонисты тромбопоэтиновых рецепторов также 
улучшают активность Treg. Это свидетельствует о влиянии уровня тромбоцитов в 
крови прямо или косвенно при ИТП на популяцию Treg [21]. Однако до сих пор не 
ясно, восстановление уровня и активности Treg является маркером выздоровления 
или восстановления иммунной толерантности. 
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 Роль генетических факторов в развитии ИТП неоднозначна. Описан однонуклео-
тидный полиморфизм (SNP) в генах, кодирующих специфические цито- и хемокины, 
такие как интерлейкин (IL)-1, IL-2, IL-4, IL-6, IL-10, IL-17, TNF-α, TGF-β, IFN-γ. Однако мно-
гие выявленные ассоциации обнаруживаются не у всех пациентов с ИТП и обычно 
наблюдаются и при других аутоиммунных заболеваниях. Скорее, их можно расцени-
вать как общие предрасполагающие факторы, а не специфичные для ИТП.

 
	� ИММУНОСУПРЕССИВНЫЕ СВОЙСТВА МСК

Клеточная терапия с использованием МСК в настоящее время все шире исполь-
зуется для лечения аутоиммунных заболеваний, таких как болезнь Крона, системная 
красная волчанка, ревматоидный артрит, рассеянный склероз и др. Это напрямую 
связано со способностью МСК модулировать иммунный ответ in vitro и in vivo пу-
тем взаимодействия с широким спектром иммунных клеток, включая Т-лимфоциты, 
В-лимфоциты, естественные киллерные (ЕК) клетки и ДК [22].

Мезенхимальные стромальные клетки (МСК) характеризуются высоким пролифе-
ративным потенциалом in vitro, адгезивностью, фибробластоподобной морфологи-
ей, способностью к самоподдержанию и дифференцировке в клетки тканей мезо-
дермального происхождения [23, 24]. 

Источником МСК может быть костный мозг, жировая ткань, плацента, пуповинная 
кровь, эндометрий, пульпа молочных зубов и другие ткани. Впервые МСК были вы-
делены из костного мозга, но с возрастом наблюдается истощение популяции МСК 
костного мозга, снижение их пролиферативного и дифференцировочного потенциа-
ла [25, 26]. Сравнительная оценка МСК, выделенных из костного мозга, жировой тка-
ни и пуповины, доказала, что МСК пуповины обладают более мощным пролифера-
тивным, иммуносупрессивным и противовоспалительным эффектом и более низкой 
иммуногенностью по сравнению с МСК костного мозга и жировой ткани [27, 28].

Одним из биологических свойств МСК любого происхождения является их имму-
норегуляторная способность, обусловленная продукцией клетками широкого спек-
тра иммуноактивных цитокинов и ростовых факторов [24].

МСК действуют как ингибиторы пролиферации Т-лимфоцитов, блокируя G0–G1 
фазы клеточного цикла, а также супрессируют их функциональную активность, а 
именно опосредованный ЦТЛ лизис. Воздействие МСК на ДК заключается в ингиби-
ровании созревания, дифференцировки и экспрессии костимулирующих молекул 
ДК [29, 30]. В то же время МСК являются индукторами пролиферации и активации 
Treg. Эффективность МСК для терапии аутоиммунных заболеваний доказана в ряде 
экспериментов и клинических исследований. Так, установлено, что МСК регулируют 
отношение Th1/Th2, ингибируя секрецию IL-2 и IFN-γ популяцией Тh1 и стимулируя, с 
другой стороны, Тh2 к секреции IL-4 и IL-10. Кроме того, МСК активируют популяцию 
Тreg, играющих существенную роль при аутоиммунных заболеваниях [28]. 

Иммуносупрессивное действие МСК осуществляется путем как межклеточных вза-
имодействий с иммунными клетками, приводящих к анергии последних, так и секре-
ции растворимых факторов индоламин 2,3-диоксигеназы, простагландина E2, молеку-
лы HLA-G5, которые ингибируют функциональную активность Т-лимфоцитов [31–33].

 Исследование биологических свойств МСК, выделенных из костного мозга па-
циентов с ИТП, показали их ограниченную способность к пролиферации и коло-
ниеобразованию, а также сниженный потенциал в поддержке дифференцировки  
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мегакариоцитов и тромбоцитопоэза. В то время как фактор роста тромбоцитов ока-
зывает стимулирующее воздействие на пролиферацию МСК здоровых доноров, сни-
жая экспрессию р27, подобный эффект не наблюдается для МСК пациентов с ИТП. 
МСК пациентов с ИТП также характеризуются слабой иммуносупрессивной активно-
стью и не ингибируют пролиферацию Т-лимфоцитов в смешанной культуре [29]. 

Так как ИТП является приобретенным аутоиммунным заболеванием, патогенез 
которого включает комплекс изменений в иммунной системе, таких как дисфункция 
ЦТЛ, ЕК-клеток, Тreg-лимфоцитов и дисбаланс Th1/Th2, то применение аллогенных 
МСК, обладающих иммуномодулирующими свойствами, может рассматриваться в 
качестве нового терапевтического подхода в лечении данной патологии. 

В настоящее время проведен ряд in vitro исследований по изучению влияния ал-
логенных МСК на функциональные свойства различных клеточных популяций паци-
ентов с ИТП. Так, при совместном культивировании МСК пуповины с мононуклеарны-
ми клетками периферической крови и костного мозга пациентов с ИТП наблюдали 
снижение деструкции тромбоцитов и значительный рост уровня ТПО, необходимого 
для нормального тромбоцитопоэза, а также подавление секреции В-лимфоцитами 
антитромбоцитарных IgG антител [15]. Основное иммуносупрессивное действие 
МСК проявлялось снижением уровня IFN-γ и TNF-α, ингибированием пролиферации 
и активации CD4+ и СD19+ лимфоцитов [15, 34]. Воздействуя на В-лимфоциты, МСК 
блокируют их дифференцировку в плазматические клетки, вырабатывающие анти-
тромбоцитарные антитела [35].

Терапевтический эффект МСК может быть в значительной степени связан с се-
крецией этими клетками иммуносупрессантов IL-10 и TGF-β1. Известно, что TGF-β1 
ингибирует пролиферацию Т- и В-лимфоцитов и субпопуляцию ЦТЛ, созревание и 
активацию макрофагов и ЦТЛ, а также блокирует выработку провоспалительных ци-
токинов IFN-γ и IL-2 [36]. Кроме того, TGF‐β1 играет важную роль в активации Treg и 
ингибирует выработку аутоантител В-клетками [37]. Иммуносупрессивное действие 
IL-10 заключается в подавлении активации ДК и макрофагов и ингибировании секре-
ции Th1 провоспалительных цитокинов IL-2, IL-5, IFN-γ, TNF-α [38].

Иммуномодулирующие свойства МСК проявляются в способности индуцировать 
генерацию Treg‐клеток, которые подавляют пролиферацию и функциональную ак-
тивность аутореактивных Т-клеток. В своих исследованиях Beyth S. et al. на модели 
ИТП показали, что МСК могут ингибировать Т‐клеточные реакции, индуцируя проли-
ферацию Treg и апоптоз активированных Т‐клеток путем секреции IL-10 или TGF-β1. 
Treg‐клетки, в свою очередь, могут продуцировать противовоспалительные медиа-
торы IL‐10 и IL-4 [39]. 

	� ПРИМЕНЕНИЕ МСК ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ 
МОДЕЛИРОВАНИИ ИТП 
 Ping Zhang et al. исследовали эффект введения МСК КМ мышам с ИТП, индуци-

рованной инъекцией анти-мышиных CD41 антител (MWReg30), селективно деплети-
рующих тромбоциты. Мышей случайным образом распределяли на 2 группы: ИТП 
с введением МСК костного мозга и контроль. У мышей с ИТП, получивших МСК, на-
блюдали значительный рост количества тромбоцитов и Treg-клеток в крови, а также 
уровня экспрессии цитокинов TGF‐β1 и IL‐10 по сравнению с контролем [40].
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Xiao et al. моделировали у мышей хроническую ИТП с характерными признаками: 
тромбоцитопенией, увеличением количества активированных макрофагов, наруше-
нием баланса Th1/Th2 за счет роста популяции Th1, повышением уровня провоспа-
лительных цитокинов IFN-g, IL-2 и IL-17 при снижении противовоспалительных IL-4, 
IL-10 и TGF-b1. Введение мышам с хронической ИТП МСК из жировой ткани привело 
к повышению уровня тромбоцитов, коррекции соотношения Th1-/Th2-лимфоцитов и 
нормализации уровня цитокинов в крови [41].

В экспериментах на мышах с ИТП Gong X. et al. продемонстрировали, что внутри-
венное введение МСК пуповины животным способствовало увеличению уровня IL-
10, снижению IFN-γ и эффективному увеличению числа тромбоцитов в перифериче-
ской крови [42].

	� КЛИНИЧЕСКОЕ ПРИМЕНЕНИЕ МСК ПРИ ИТП
X. Wang (2017) провел клеточную терапию 4 взрослым пациентам с хрониче-

ской рефрактерной формой ИТП с применением МСК пуповины в дозе 5×107–1×108 

клеток. Побочных эффектов на введение МСК отмечено не было. У 3 пациентов от-
мечалась полная ремиссия в течение 12 месяцев и у 1 пациента – в течение 24 ме-
сяцев. Количество тромбоцитов при максимальном ответе составляло 77,25×109/л 
(56×109/л–103×109/л), при этом у 2 пациентов – >50×109/л и у 2 пациентов – >90×109/л. 
Ответ на терапию был получен на 12,5-й (7–16) день, максимальный ответ – на 46-й 
(31–53) день после введения МСК [43].

В пилотном исследовании Li Ma (2012) 2 пациентам с хронической рефрактерной 
ИТП после спленэктомии вводили МСК в дозе 4×105. Рост тромбоцитов в перифери-
ческой крови наблюдали на 7-е и 14-е сутки до 33×109/л и 56×109/л, максимальный 
уровень 82×109/л и 112×109/л был отмечен на 62-й и 30-й день. В последующем про-
изошло снижение количества тромбоцитов до 29×109/л и 88×109/л, но у обоих паци-
ентов геморрагический синдром был купирован [15].

B. Fang (2012) для лечения 7 пациентов в возрасте от 29 до 48 лет с продолжи-
тельностью ИТП от 14 до 74 месяцев, получавших стандартную терапию не менее  
6 месяцев, число тромбоцитов у которых составляло не более 20×109/л, применил 
в/в введение МСК в дозе 2×106/кг. Терапевтический ответ у пациентов наблюдался 
через 2 недели после введения клеток и выражался в повышении числа тромбо-
цитов у 6 пациентов >50×109/л, при этом у 5 из них (71,4%) >90×109/л. Время мак-
симального ответа составляло 26 (21–34) дней. У 4 пациентов стойкий терапевти-
ческий ответ был после 1 курса МСК, 3 пациента рецидивировали через 6 месяцев 
и получили курс МСК повторно, после чего наблюдали полный ответ на клеточную 
терапию [44].

	� ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Анализируя опубликованные исследования роли иммунных механизмов в па-

тогенезе ИТП, данные экспериментов по влиянию МСК на различные популяции 
иммунных клеток, а также результаты первых пилотных клинических испытаний по 
применению МСК для лечения пациентов с ИТП, можно отметить, что МСК облада-
ют способностью подавлять аутореактивные иммунные процессы и их введение 
безопасно и эффективно для лечения рефрактерной ИТП у взрослых пациентов.  
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Для дальнейшего применения клеточной терапии МСК и подтверждения эффектив-
ности данного метода лечения при тяжелой рефрактерной ИТП необходимо прове-
дение крупномасштабных рандомизированных клинических испытаний.
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