Abstrakt

Mezenchymalni kmenové builky (mesenchymal stem cells — MSCs) maji schopnost
modulovat imunitni odpovéd. K plisobeni na imunitni buiikky vyuzivaji fadu mechanismd.
Jednim z nich je mitochondridlni pfenos. Pfijeti mitochondrii od MSCs indukuje v imunitnich
bunkach metabolické zmény, a podporuje tim jejich pfesmyk na protizanétlivy fenotyp. Diky
svym vlastnostem maji MSCs potencial pro vyuziti v terapiich, napiiklad v 1écbé
autoimunitnich onemocnéni. Problémem terapii vyuzivajicich MSCs je jejich nizkd ucinnost,
kterd je zptisobena predev§im vysokou umrtnosti kmenovych bunék po transplantaci. Aby
bylo dosazeno alesponi n¢jakého ucinku, je potieba velkého poctu bunck, ktery lze ziskat
pouze expanzi in vitro. AvSak dlouhodobé kultivace ma negativni vliv na MSCs a jejich
imunomodulacni plsobeni. Podpotfeni funkce MSCs by mohlo vést ke zvySeni ucinnosti
terapii. Cilem této prace bylo zjistit, zda lze stimulaci MSCs vybranymi faktory modulovat

mitochondrialni pienos.

MSCs byly ovlivnény rapamycinem, ristovym faktorem podobnym inzulinu 1 (insulin-
like growth factor 1 — IGF-1), interferonem gama, nebo oligomycinem a nasledné byl
zkouméan vliv téchto faktori na mitochondrie a jejich pfenos do imunitnich bunék,
metabolismus a imunomodulaéni ptisobeni MSCs. Ukazali jsme, ze stimulace MSCs IGF-1,
nebo oligomycinem vede ke zvySeni pfenosu mitochondrii do imunitnich bunék a ze
mitochondrie jsou preferenéné predavany aktivovanym bunikdm s prozanétlivym fenotypem.
Imunosupresivni U€inky MSCs na T-lymfocyty zlstavaji po stimulaci IGF-1, nebo

oligomycinem zachovéany.
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