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Резюме. Цукровий діабет 2-го типу (ЦД2) є поширеною патологією із високим рівнем захворюваності та ускладнень, 
пов’язаних із серцево-судинною системою. Традиційні медикаментозні методи лікування часто не забезпечують належ-
ного контролю глікемії, що спонукає до пошуку нових терапевтичних підходів. Одним із перспективних напрямків є 
застосування мезенхімальних стовбурових клітин (МСК), які мають здатність до проліферації, диференціації та потужні 
імуномодулювальні властивості. Мета: аналіз сучасних даних про ефективність та безпеку застосування МСК як до-
повнення або альтернативи класичній терапії ЦД2. Методи. Проаналізовано 10 клінічних досліджень, опублікова-
них у період із 2005 до 2025 року, із використанням літературних джерел баз PubMed, Science Direct, Google Scholar 
та Clinical Trials. В оцінці враховувалися зміни основних лабораторних показників: рівня глюкози крові натщесерце, 
глікованого гемоглобіну (HbA1c), С-пептиду, а також ефекти на ускладнення ЦД2 та профіль безпеки МСК-терапії.  
Результати. Встановлено, що введення МСК сприяє вірогідному зниженню HbA1c, рівнів глюкози натщесерце та по-
кращенню функціонального стану β-клітин підшлункової залози. Найбільш виражений ефект спостерігався при дозах 
понад 1 млн клітин на кг маси тіла та при повторних введеннях. Показано, що терапія МСК має виражену протизапальну 
та імуномодулювальну дію, що дозволяє знизити інсулінорезистентність. Побічні ефекти при застосуванні МСК були мі-
німальними та скороминучими, важких небажаних реакцій не зафіксовано. Висновки. МСК-терапія є перспективним, 
безпечним і ефективним підходом у лікуванні ЦД2, дозволяючи суттєво покращити контроль глікемії та зменшити ризи-
ки серцево-судинних ускладнень. Для подальшого впровадження в клінічну практику необхідні додаткові дослідження 
щодо оптимальних режимів введення.
Ключові слова: цукровий діабет 2-го типу, інсулінорезистентність, клітинна терапія, мезенхімальні стовбурові клітини, 
глікемічний контроль, глікований гемоглобін, безпека.

ЦД2 – це мультифакторіальне хронічне об-
мінне захворювання, що прогресує і характе-
ризується стійкою гіперглікемією внаслідок 
інсулінорезистентності та відносної недостат-
ності секреції інсуліну, поширеність якого на-
була масштабів «неінфекційної пандемії» [1]. 

За даними Всесвітньої організації здоров’я 
за останні 30 років частота захворюваності на 
ЦД2 зросла експоненціально у всьому світі [2]. 
У 2022 році в 489 934 людей в Україні діагнос-
тували цукровий діабет (ЦД), у 2023 році – у 
531 200 [3].
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Щороку кількість хворих на ЦД прогресив-
но та невпинно зростає. Основна частина хво-
рих із порушенням вуглеводного обміну – до 
90% серед дорослого населення – становлять 
хворі на ЦД2 [2]. Частими причинами зростан-
ня кількості нових випадків захворюваності на 
ЦД2 є ожиріння, малорухомий спосіб життя, 
нераціональне харчування, стрес, генетична 
схильність та старіння населення [4].

Попри появу нових ефективних цукрозни-
жувальних препаратів на світовому ринку, про-
блема залишається актуальною, збільшуються 
вимоги до реєстрації нових класів відповідних 
препаратів, які повинні продемонструвати не 
лише цукрознижувальний ефект, але й висо-
кий профіль безпеки серцево-судинних захво-
рювань [5].

Одним із найбільш частих ускладнень ЦД2 
є захворювання серцево-судинної системи, що 
патогенетично зумовлено хронічною гіпергліке-
мією, яка призводить до підвищення осмотично-
го тиску і пошкодження стінок судин, внаслідок 
чого порушується їх проникність, розвивається 
схильність до тромбозів та прогресування ате-
росклерозу [6]. Попри широкий арсенал доступ-
них медикаментів, неможливість достатньої імі-
тації ендогенної секреції інсуліну, необхідність 
ефективної профілактики хронічних усклад-
нень ЦД2 диктує науковцям та лікарям потребу 
в пошуках нових, альтернативних підходів до 
лікування цієї патології [7, 8]. 

Одним із таких методів лікування, розгля-
дають терапію стовбуровими клітинами (СК). 
СК характеризуються унікальною здатністю 
до самовідновлення, проліферації та диферен-
ціювання в різні типи спеціалізованих клітин. 
МСК є одним із найперспективніших типів СК 
для клінічного застосування завдяки їхньому 
високому регенеративному потенціалу, здат-
ності до імуномодуляції, антиапоптичних та 
протизапальних властивостей [9]. МСК були 
вперше виділені та ідентифіковані з кістково-
го мозку в 60-х роках минулого століття, а вже 
потім з інших тканинних джерел, таких як, на-
приклад, жирова тканина, пульпа зуба, синові-
альна мембрана [10].

Серед різних типів СК, саме МСК зверта-
ють на себе найбільшу увагу дослідників та є 
об’єктом численних клінічних випробувань. 
Станом на листопад 2024 року було зареєстро-
вано 1512 випробувань (пошук на сайті www.

clinicaltrials.gov за ключовими словами «мезен-
хімальні стовбурові клітини»).

Застосування МСК у лікуванні ЦД2 ґрунту-
ється на їх здатності впливати на основні пато-
генетичні механізми цього захворювання [11]. 
МСК здатні знижувати інсулінорезистентність 
шляхом покращення чутливості тканин-міше-
ней до інсуліну через регуляцію експресії тран-
спортерів глюкози і сигнальних шляхів інсулі-
ну [12].

Окрім прямого впливу на метаболізм глюко-
зи, МСК зменшують системне запалення, яке 
відіграє важливу роль у розвитку і прогресу-
ванні ЦД2. Вони пригнічують активацію про-
запальних макрофагів, знижують рівень про-
запальних цитокінів (інтерлейкіна-6, фактора 
некрозу пухлин-α), та модулюють імунну від-
повідь організму [13]. Це сприяє зменшенню 
апоптозу клітин підшлункової залози та покра-
щує їхню функцію.

Важливим аспектом застосування МСК є їх 
висока безпека, яка підтверджена численними 
клінічними дослідженнями [14-16].

Побічні реакції при застосуванні клітинної 
терапії мінімальні, що робить її перспективною 
альтернативою або доповненням до традицій-
них методів лікування ЦД2 [17]. Однак, попри 
ці переваги, терапія МСК вимагає додаткових 
досліджень щодо визначення оптимальних до-
зувань, методів введення, тривалості курсу 
лікування та критеріїв вибору пацієнтів, для 
яких ця терапія буде найбільш ефективною.

Мета роботи: на основі огляду літератури 
провести аналіз доцільності застосування МСК 
у хворих на ЦД2, оцінити терапевтичну ефек-
тивність та безпеку застосування цього методу 
лікування як доповнення чи альтернативу кла-
сичній терапії.

Матеріал і методи

Проведено аналіз джерел літератури з 2005 
по 2025 роки, що містять інформацію про лі-
кування хворих на ЦД2 СК на базі PubMed, 
Science Direct, Google Scholar та Clinical Trials. 

Для пошуку використовувалися ключові 
слова «мезенхімальні стовбурові клітини» та 
«цукровий діабет». Статті, включені в пошук, 
повинні мати відношення до ЦД2 і конкретно 
зосереджуватися на використанні МСК серед 
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інших типів СК, при цьому інші статті були ви-
ключені. Крім того, під час відбору клінічних 
досліджень, до уваги брались лише ті, де були 
опубліковані результати. Загалом за пошу-
ком виявлено 165 статей у вказаних базах да-
них. Після ретельної оцінки було включено 10 
основних досліджень.

Аналіз отриманих даних включав оцінюван-
ня ефективності терапії СК за змінами лабора-
торних показників С-пептиду, глюкози крові 
натщесерце та рівня HbA1c після терапії СК; 
наявності та перебігу судинних ускладнень 
ЦД, а також наявності побічних реакцій після 
лікування. Дослідження були опубліковані та 
проводилися в Китаї, Індії, США, В’єтнамі та 
Малайзії. Дослідження включали хворих на 
ЦД2 (10 досліджень, 214 пацієнтів, середній вік 
пацієнтів становив 50 років). Ці пацієнти мали 
стаж ЦД від 0 до 15,8 року. Період спостережен-
ня становив від 3 до 36 місяців.

Результати та обговорення

Вплив на рівень HbA1c та β-клітини
Проаналізовані дослідження підтверджу-

ють, що лікування МСК здатне значно покра-
щувати стан пацієнтів із ЦД2 (табл.). Зокрема, 
у більшості клінічних випробувань спостеріга-
ли підвищення секреції ендогенного інсуліну 
(за рівнем С-пептиду) та зниження рівнів глі-
кованого гемоглобіну. 

У пілотному дослідженні Guan et al. (2015) 
з проведеною алогенною трансплантацією 
МСК у 6 хворих було показано зростання рівня 
С-пептиду натщесерце, а також пікової секреції 
білка вже впродовж першого місяця після ін-
фузії; цей ефект утримувався протягом усього 
2-річного спостереження [18]. Троє з шести па-
цієнтів змогли повністю відмовитися від екзо-
генного інсуліну на період 25-43 місяців, інші 
три – суттєво зменшили дозу інсуліну. Показ-
ники рівнів глюкози натщесерце і після їди за-
лишалися стабільними після лікування.

В іншому дослідженні Jiang et al. (2011) з 
використанням плацентарних МСК у 10 ін-
сулінозалежних пацієнтів із тривалим пере-
бігом ЦД2 також досягнуто значного (майже 
двократного) зниження добової потреби в ін-
суліні (із 63,7±18,7 до 34,7±13,4 ОД) і під-
вищення рівня С-пептиду (із 4,1±3,7 до 5,6± 
3,8 нг/мл) через 3 місяці після трьох 

послідовних внутрішньовенних введень МСК 
[19]. У 40% хворих доза інсуліну скоротила-
ся більш ніж наполовину. Отже, МСК-терапія 
здатна частково відновити ендогенну функцію 
β-клітин підшлункової залози та знизити інсу-
лінову залежність у пацієнтів із ЦД2. 

Skyler et al. (2015) провели плацебо-конт
рольоване дослідження та відстежували дозо-
залежний ефект використання алогенних МСК 
у 45 хворих на ЦД2 [20]. Через 12 тижнів піс-
ля одноразової внутрішньовенної інфузії спо-
стерігалося дозозалежне зниження HbA1c: 
найвища доза (2,0×106 клітин/кг) спричинила 
середнє зменшення на 0,3-0,4% в абсолютних 
значеннях порівняно з плацебо. У 33% паці-
єнтів групи з високою дозою вдалося досягти 
цільового рівня HbA1c <7% на 12-му тижні, 
тоді як у групі плацебо жоден хворий не досяг 
такого результату. Хоча різниця в HbA1c була 
відносно невеликою, ці показники підтверди-
ли ефективність навіть одноразового введення 
МСК для покращення глікемічного контролю. 

Значне зниження рівнів глюкози та HbA1c 
продемонстровано й у дослідженні Liu et al. 
(2014): після комбінованого внутрішньовен-
ного та внутрішньоартеріального (у панкре-
атичну артерію) введення алогенних МСК  
22 пацієнтам спостерігалося поступове падіння 
HbA1c з 8,20% до ~6,9% протягом 3-6 місяців зі 
стабілізацією ~7,0% на 12-му місяці [21]. Рівень 
глюкози натщесерце і після їди також вірогід-
но знижувався протягом цього періоду. Одно-
часно зросли показники функції β-клітин: зо-
крема, індекс HOMA-β підвищився з ~66% до 
~99% через 6 міс., а серед пацієнтів, які отриму-
вали інсулін, у 41% настала тимчасова ремісія 
(скасування інсуліну на 2-6 міс.). 

Hu et al. (2016) у рандомізованому дослі-
дженні показали, що дві внутрішньовенні інфу-
зії МСК забезпечують стійку нормалізацію глі-
кемії: у групі, яка отримувала терапію, середній 
HbA1c знизився значніше, ніж у контролі (різ-
ниця ~0,7% через 3 роки) [22].

Аналогічно, у дослідженні Zang et al. (2022) 
три послідовні інфузії МСК призвели до зни-
ження HbA1c в середньому на 1,31% (із 9,02% 
до 7,52%) проти лише 0,63% у плацебо за  
48 тижнів [23]. Окрім цього спостерігався ком-
бінований вплив, а саме на рівень HbA1c <7% 
і зниження добової дози інсуліну ≥50% про-
тягом року у 20% хворих МСК-групи проти  
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4,5% у контролі. Також, терапія МСК мала дов-
гостроковий вплив на функціональні маркери 
β-клітин (С-пептид, HOMA-β). Важливо зазна-
чити, що ефективність може варіювати залежно 
від вихідного стану пацієнтів: наприклад, при 
коротшому стажі ЦД (<10 років) і нормальній 
масі тіла реакція на терапію в пацієнтів  краща, 
тоді як у хворих із тривалістю ЦД >15 років або 
ожирінням ефекти були мінімальні.

Chin et al. (2025) також відмічали покра-
щення рівня HbA1c у пацієнтів протягом  
12 тижнів. [24] У дослідженні Nguyen et al. 
(2021) спостерігались незначні покращення 
HbA1c протягом перших 3 місяців у підгрупі 
з менш тривалим перебігом хвороби, але через 
6–12 місяців ефект згасав [25]. Це підкреслює 
значення своєчасного проведення терапії МСК 
та можливої потреби в повторних курсах.

Профіль безпеки
Клінічні випробування свідчать про висо-

кий профіль безпеки МСК-терапії в пацієнтів 
із ЦД2. У жодному з досліджень не було зафік-
совано серйозних негайних або відстрочених по-
бічних реакцій, пов’язаних із введенням МСК. 
Одноразова внутрішньовенна інфузія до 246 млн 
 алогенних МСК не спричиняла жодних гострих 
інфузійних реакцій; за 12 тижнів не виникло 
жодного випадку тяжких небажаних явищ чи 
гіпоглікемії, а також не виявлено утворення 
антитіл до донорських клітин [20]. За 3-річний 
період спостереження не відзначалось різниці в 
частоті гострих чи хронічних побічних ефектів 
між групою МСК та плацебо [22].

Найчастіше терапія МСК має мінімальні або 
помірні побічні ефекти, які є скороминучими. 
У дослідженні Lian et al. (2022) серед 16 паці-
єнтів чотири мали короткочасну субфебрильну 
температуру протягом доби після інфузії, що не 
потребувала лікування, а один пацієнт відзна-
чив безсимптомний епізод нічної гіпоглікемії 
після третьої інфузії [26]. Жодних ознак ток-
сичного впливу на печінку чи нирки, жодних 
інфекційних ускладнень або імунологічних ре-
акцій не було зафіксовано.

Таким чином, терапію МСК можна вважати 
безпечною за умови дотримання належних клі-
нічних протоколів.

Можливі механізми дії МСК 
МСК впливають на патогенез ЦД комп-

лексно, залучаючи декілька механізмів. По-
перше, МСК мають здатність до потенційної 

ISSN 1680-1466’ ENDOKRYNOLOGIA’ 2025, VOLUME 30, No. 3

267



Огляди

диференціації в β-подібні клітини та/або сти-
муляції регенерації ендогенних острівців Лан-
герганса. В експериментальних моделях по-
казано, що введені МСК можуть мігрувати в 
підшлункову залозу і давати початок інсулін-
продукуючим клітинам (хоч і в невеликій кіль-
кості) [27]. Трансплантація МСК сприяє ак-
тивації місцевих про-регенеративних шляхів: 
зокрема, у підшлунковій залозі підвищується 
експресія ключових транскрипційних факторів 
розвитку β-клітин (наприклад, PDX-1) і зрос-
тає кількість ендокринних клітин, що проліфе-
рують [28].

По-друге, МСК володіють потужними па-
ракринними ефектами. Вони секретують ряд 
цитокінів, факторів росту та екзосом, які по-
кращують виживання та функцію наявних 
β-клітин, а також підвищують чутливість пе-
риферичних тканин до інсуліну [29]. Напри-
клад, у пацієнтів після введення МСК спо-
стерігалося зниження рівнів прозапальних 
інтерлейкінів (інтерлейкіна-1β, інтерлейкіна-6, 
фактора некрозу пухлин-α) та одночасне підви-
щення протизапального інтерлейкіна-10 [21].  
Це імуномодулювальне переналаштування 
може зменшувати системне запалення, яке 
сприяє інсулінорезистентності при ЦД2. Крім 
того, МСК індукують збільшення регулятор-
них Т-лімфоцитів і зменшення автоагресивних 
імунних реакцій [30].

Цікавим фактом є те, що в кількох хворих 
ЦД2 з позитивними автоантитілами (GAD65) 
після трансплантації МСК, ці антитіла зникли 
і залишались негативними протягом 2 років 
[18], що вказує на відновлення імунної толе-
рантності до β-клітин. Така імунотерапевтич-
на дія МСК добре відома і в контексті ЦД 1-го 
типу [31], а при ЦД2 вона допомагає захистити 
залишкові острівці Лангерганса від глюколі-
потоксичності та субклінічного автоімунного 
руйнування.

Ще одним механізмом дії МСК є покращен-
ня інсулінорезистентності. Деякі дослідження 
відзначили, що МСК-терапія підвищує чут-
ливість до інсуліну в печінці, м’язах і жировій 
тканині. Зокрема, у дослідженні Bhansali et al. 
(2017) за даними гіперглікемічного еуглікеміч-
ного кламп-тесту значуще зріс індекс чутли-
вості до інсуліну порівняно з контролем [32].  
МСК секретують екзосоми, багаті мі-
кроРНК, які можуть впливати на експресію 

інсулін-рецепторного субстрату [33] та ін-
ших компонентів сигнального шляху інсуліну 
в клітинах-мішенях, тим самим підвищуючи 
всмоктуваніcть глюкози тканинами. Водночас 
МСК-екзосоми здатні стимулювати ангіогенез 
у скелетних м’язах [34], що також сприяє по-
кращенню метаболізму глюкози. Нарешті, не 
можна виключати протекторний ефект МСК 
на судинну систему, що опосередковано впли-
ває на перебіг ЦД [35]. Поліпшення мікроцир-
куляції та зниження гіпоксії тканин може по-
кращувати чутливість до інсуліну і знижувати 
секрецію контрінсулінових факторів.

Таким чином, МСК-терапія діє мультифак-
торно: від прямої підтримки та оновлення пулу 
β-клітин до модуляції імунної системи та сис-
темного запалення, а також трофічного впливу 
на різні органи й тканини.

Дозозалежність ефектів та тривалість дії
Ефекти від терапії МСК певною мірою зале-

жать від дозування і можуть бути тимчасовими, 
що важливо враховувати при розробці опти-
мальних схем лікування. Skyler et al. (2015) по-
казали, що підвищення дози клітин від 0,3 до 
2,0 млн/кг асоціюється з більшим зниженням 
HbA1c: тільки найвища досліджувана доза дала 
статистично значущий ефект через 8-12 тижнів 
[20]. Нижчі дози (0,3 та 1,0 млн/кг) теж спри-
чиняли тенденцію до нормалізації глікемії, але 
вірогідно не відрізнялись від результатів пла-
цебо групи. Це свідчить про наявність дозоза-
лежного ефекту: більша кількість МСК може 
забезпечувати потужнішу і тривалішу дію на 
метаболізм. Водночас у клінічній практиці 
дози обмежуються можливістю культивування 
клітин і безпечністю введення великого об’єму 
суспензії; вищезгадане дослідження підтвер-
дило безпеку дози до ~246 млн клітин одномо-
ментно.

Інший шлях посилення терапевтичної дії – 
повторні інфузії. У низці досліджень курс скла-
дався з 2-3 введень МСК з інтервалом у кілька 
тижнів, що продемонструвало стійкіший ефект. 
Наприклад, у Zang et al. (2022) три інфузії з ін-
тервалом 4 тижні забезпечили суттєве знижен-
ня HbA1c та потреби в інсуліні, яке зберігалося 
під час усього 48-тижневого періоду спостере-
ження [23].

Hu et al. (2016) використовували 2 введення 
з інтервалом 4 тижні й отримали стабільне по-
кращення показників аж до 36 місяців [22]. 
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Навпаки, при одноразовому введенні ефект 
від МСК може бути більш короткочасним. У 
дослідженні Nguyen et al. (2021) з автологічни-
ми МСК (двократна трансплантація різними 
шляхами: внутрішньовенно або внутрішньо-
артеріально) максимальне зниження HbA1c та 
глюкози спостерігалось на 3-му місяці, а надалі 
ефект сповільнювався; через 12 місяців рівні 
HbA1c майже повернулись до вихідних у біль-
шості пацієнтів, особливо з тривалим стажем 
хвороби [25]. Автори відзначають, що трива-
лість ефекту в підгрупі з менш ніж 10-річною 
тривалістю ЦД та нормальною вагою станови-
ла близько пів року, після чого глікемічні по-
казники погіршувалися, хоча й залишалися 
дещо кращими за початкові. 

Це узгоджується з даними Liu et al. (2014), 
де після піку поліпшення на 3-му місяці, на 
12-й місяць спостерігалося певне підвищення 
HbA1c (з 6,9% до ~7,0%, що все ж краще за ви-
хідні 8,2%) [21]. Отже, вплив МСК на β-клітини 
та резистентність до інсуліну має тенденцію 
слабшати з часом без повторного введення. 
Можливими причинами є обмежена тривалість 
життя трансплантованих клітин in vivo та ко-
роткотривала дія їх секретому.

Таким чином, наразі оптимальною стратегі-
єю виглядає використання високої (>1 млн на 
1 кг маси тіла) дози клітин та повторних кур-
сів лікування для закріплення довготривалого 
ефекту. Проведення досліджень на більших ви-
бірках пацієнтів та триваліше спостереження 
з використанням повторних доз допоможуть 
визначити, чи потрібні підтримувальні інфузії 
МСК (наприклад, щорічно) для збереження 
досягнутого прогресу.

Висновки

Терапія мезенхімальними стовбуровими кліти-
нами є перспективним напрямком для пацієнтів із 
цукровим діабетом 2-го типу, забезпечуючи покра-
щення метаболічних показників. Зокрема, у дослі-
дженнях зафіксовано вірогідне зменшення гліке-
мії натщесерце та підвищення рівня С-пептиду. 

Терапія окрім прямої дії на цукровий діа-
бет 2-го типу сприяла покращенню ниркової та 
серцевої функції: рівень креатиніну і показни-
ки серцево-судинного статусу мали тенденцію 
до нормалізації без жодних ознак прогресії не-
фропатії чи кардіопатії.

Терапія мезенхімальними стовбуровими 
клітинами є безпечною та добре сприймається 
пацієнтами. Зареєстровані побічні реакції були 
мінімальними та тимчасовими та минали без 
специфічного лікування. 

Терапія мезенхімальними стовбуровими 
клітинами є перспективним і безпечним напря-
мом у лікуванні цукрового діабету 2-го типу, 
але потребує подальших клінічних досліджень 
для впровадження в широку клінічну практику.
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Список скорочень

МСК – мезенхімальні стовбурові клітини
ЦД – цукровий діабет
СК – стовбурові клітини
ЦД2 – цукровий діабет 2-го типу
HbA1c – глікований гемоглобін

Mesenchymal stem cells therapy – an innovative 
approach to the treatment of type 2 diabetes 
mellitus
L.M. Mykhalchyk, M.V. Shamshur, D.A. Horban
Medical Center «ReoCell Clinic»

Abstract. Type 2 diabetes mellitus (T2DM) is a common chronic 
disease characterized by high rates of morbidity, and cardiovascular 
complications. Traditional medical treatments often fail to provide 
adequate glycemic control, prompting the search for new thera-
peutic approaches. One of the promising areas is the use of mes-
enchymal stem cells (MSCs), which have the ability to proliferate, 
differentiate and have powerful immunomodulatory properties. 
The aim. To analyze current data on the efficacy and safety of using 
MSCs as a supplement or alternative to classical therapy for T2DM. 
Methods. We analyzed 10 clinical trials published between 2005 
and 2025, using the literature sources from PubMed, Science Direct, 
Google Scholar, and Clinical Trials datebases. The assessment took 
into account changes in key laboratory parameters: fasting blood 
glucose, glycated hemoglobin (HbA1c), C-peptide, as well as effects 
on complications of T2DM and the safety profile of MSC therapy.  
Results. It was found that the administration of MSCs contributes 
to a reliable decrease in HbA1c, fasting glucose levels and improve-
ment of the functional state of pancreatic β-cells. The most pro-
nounced therapeutic effect was observed at doses of more than 
1 million cells per kg of body weight, and with repeated admin-
istrations. It was shown that MSC therapy has a pronounced anti-

ISSN 1680-1466’  ЕНДОКРИНОЛОГІЯ’ 2025, ТОМ 30, № 3

270



inflammatory and immunomodulatory effects, which allows to re-
duce insulin resistance. Side effects when using MSCs were minimal 
and transient, no serious adverse reactions were recorded. Conclu-
sions. MSC therapy is a promising, safe, and effective approach in 
the treatment of T2DM, allowing for significant improvement in 
glycemic control and reduction in the risk of cardiovascular compli-
cations. Additional studies on optimal administration regimens are 
needed for further implementation in clinical practice.
Keywords: type 2 diabetes mellitus, insulin resistance, cell therapy, 
mesenchymal stem cells, glycemic control, glycated hemoglobin, 
safety.
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