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Degeneration

The paper presents a review of current data on the use of stem cells in the treatment of intervertebral disc degeneration. Acute spinal pain is often 
a consequence of the pathology affecting the intervertebral disc. Many applied therapeutic techniques do not provide effective results as expected 
because most of them address symptoms, but do not treat the underlying disease. We have outlined current findings on the molecular mechanisms 
of intervertebral disc degeneration, analyzed international experimental studies demonstrating the feasibility of a stem cell therapy for interverte-
bral disc degeneration. The conducted studies reported on the clinical application of mesenchymal stem cells or stem cells derived from adipose, 
synovium, and bone marrow tissue. The most pressing and undetermined issues that require further experimental and clinical studies are indicated 
and defined in the article.
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Использование стволовых клеток в терапии 
дегенерации межпозвонкового диска

Статья представляет собой обзор современных литературных данных, посвященных применению стволовых клеток в терапии деге-
неративных процессов межпозвонковых дисков. Чаще всего причиной развития болевого синдрома в спине является дегенеративное 
поражение межпозвонковых дисков. Дегенерация дисков в настоящее время представляет собой одну из основных причин утраты тру-
доспособности населения. Нередко многие методы лечения не позволяют получить ожидаемых результатов, так как в большинстве 
своем они имеют симптоматическую направленность и не влияют на патогенез процесса. Авторами изложены современные данные 
о молекулярно-клеточных механизмах дегенерации межпозвонковых дисков. Представлен анализ экспериментальных исследований, 
проводимых в мире, демонстрирующих возможности клеточной терапии дегенеративных процессов дисков на примере использования 
мезенхимальных, жировых, синовиальных и костномозговых стволовых клеток. Обозначены актуальные, остающиеся нерешенными 
вопросы, что обусловливает необходимость проведения дальнейших экспериментальных и клинических исследований при лечении дан-
ной патологии.
Ключевые слова: стволовые клетки, дегенерация межпозвонкового диска, тканевая инженерия, клеточная терапия.
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АКТУАЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ КЛЕТОЧНОЙ ТРАНСПЛАНТОЛОГИИ И ТКАНЕВОЙ ИНЖЕНЕРИИ

Актуальность

Боль в спине является наиболее распространенным 

симптомом при поражении позвоночного столба [1]. 

Так, согласно последним исследованиям, хроническая 

боль в спине встречается у 2–40% взрослого населения 

развитых стран. Хотя бы раз в жизни болевой синдром 

в области позвоночника испытывали 54–80% людей, а 

синдром люмбалгии (боль в пояснице) ― более половины 

населения земного шара [2–5]. Чаще всего причиной раз-

вития боли в спине является дегенеративное поражение 

межпозвонковых дисков [6, 7]. Дегенеративно-дистрофи-

ческие процессы в межпозвонковых дисках в настоящее 

время представляют собой одну из основных причин 

утраты трудоспособности населения развитых стран мира 

[8–10].

Межпозвонковый диск (МПД) ― это сложная струк-

тура, которая включает в себя три вида специализи-

рованных тканей: фиброзное кольцо, пульпозное ядро 

и замыкательную пластинку, покрывающую прилежа-

щие тела позвонков. Межпозвонковый диск выполня-

ет важнейшие биомеханические функции: обеспечивает 

амортизацию, участвует в сгибании-разгибании, боковых 

изгибах и вращении позвоночника. Пульпозное ядро, 

окруженное волокнами фиброзного кольца, обеспечивает 

сопротивление компрессионному напряжению, в то вре-

мя как кольцо, главным образом, устойчиво к продольной 

и вращающей нагрузкам [11].

Дегенерация МПД ― это хронический процесс, ха-

рактеризующийся прогрессирующим снижением уровня 

содержания протеогликанов и воды в пульпозном ядре 

с последующей утратой способности межпозвонкового 
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диска противостоять компрессионной нагрузке [12]. Не-

редко первым симптомом дегенерации МПД является 

болевой синдром в спине. Дегенерация межпозвонкового 

диска может приводить к развитию таких серьезных за-

болеваний, как грыжа диска, спондилолистез, неста-

бильность позвоночных сегментов, стеноз позвоночного 

канала, которые проявляются в виде радикуло- и/или

миелопатии. На сегодняшний день в лечении дегенерации 

МПД используется широкий спектр как консервативных, 

так и хирургических методов лечения [13]. К сожалению, 

многие методы лечения данного заболевания не позво-

ляют получить ожидаемых результатов. Во многом это 

объясняется тем, что технология лечения имеет симпто-

матическую направленность и не влияет на патогенез 

дегенеративного процесса. Разработка новых эффектив-

ных методов терапии ранних стадий дегенеративного 

поражения диска ― основная цель многих исследований 

в области вертебрологии и спинальной нейрохирургии. 

Современные достижения тканевой инженерии позволя-

ют замедлить процесс дегенерации МПД и активировать 

регенераторные механизмы путем введения в него поли-

потентных стволовых клеток.

Цель настоящего обзора ― анализ современных ли-

тературных данных о возможностях клеточной терапии 

дегенеративных процессов межпозвонкового диска при 

помощи различных типов стволовых клеток взрослого 

человеческого организма.

Патофизиология дегенеративных процессов 
межпозвонковых дисков

Несмотря на возрастающий интерес к методам био-

логической терапии дегенеративных процессов межпоз-

вонкового диска, по-прежнему остаются малоизученны-

ми их механизмы действия. Дегенерация диска связана 

с возрастными изменениями человеческого организма, 

берущими свое начало уже со второго десятилетия жиз-

ни [14], генетической предрасположенностью, влиянием 

факторов окружающей среды [15] и нарушением его пи-

тания [16].

Одним из основных микроструктурных изменений 

пульпозного ядра при дегенерации диска ― прогрес-

сирующее снижение уровня протеогликанов, в первую 

очередь аггрекана [17]. Морфологические изменения 

межпозвонкового диска обусловлены метаболическим 

дисбалансом между анаболическими и катаболическими 

процессами. Процессы синтеза веществ в диске регулиру-

ются многочисленными биологически активными веще-

ствами, такими как инсулиноподобный фактор роста-1 

(insulin-like growth factor, IGF1) [18], трансформирующий 

фактор роста β (transforming growth factor beta, TGFβ), 

костные морфогенетические белки (bone morphogenetic 

proteins, BMPs) [19]. Распад веществ в диске осущест-

вляется благодаря катаболическим ферментам ― ма-

триксным металлопротеиназам (matrix metalloproteinases, 

MMPs) и адамализинам с тромбоспондиновым модулем 

(a disintegrin and metalloproteinase with thrombospondin 

motifs, ADAMTS) [20].

Изменения структуры межклеточного матрикса свя-

заны с активностью клеток межпозвонкового диска. 

Так, снижение пула клеток диска приводит к прогрес-

сированию дегенеративных процессов в межклеточном 

матриксе [21]. Уменьшение содержания протеогликанов 

пульпозного ядра приводит к дегидратации гелеобраз-

ного ядерного матрикса. В таком состоянии ядро неспо-

собно нести на себе статическую нагрузку [22]. В свою 

очередь, неспособность пульпозного ядра адекватно 

поглощать компрессионную нагрузку и передавать ее 

на фиброзное кольцо приводит к износу пластинчатой 

архитектоники кольца и формированию микротрещин 

[23]. Помимо микроструктурных изменений фиброзного 

кольца, как правило, при дегенерации МПД наблю-

даются субхондральный склероз, оссификация замы-

кательной пластинки и формирование остеофитов тел 

позвонков [24, 25].

Роль биологической терапии при дегенерации 
межпозвонкового диска

Основным терапевтическим подходом в лечении или 

предотвращении дегенерации межпозвонкового диска 

является восстановление способности диска синтезиро-

вать полноценный внеклеточный матрикс, богатый про-

теогликанами. Это позволит пульпозному ядру сохранить 

в себе достаточное количество воды для выполнения 

полноценной биомеханической функции. Как уже было 

отмечено ранее, некоторые гены и клеточные факто-

ры роста влияют на анаболические и катаболические 

процессы, которые регулируют постоянство внутренней 

среды внеклеточного матрикса диска. В таком случае для 

лечения дегенерации межпозвонкового диска могут быть 

использованы рекомбинантные факторы роста и/или 

технологии генной терапии [26, 27]. Так, внутридисковое 

введение факторов роста (BMP7, BMP2 и IGF1) показало 

значимое увеличение уровня содержания протеогликанов 

в пределах ткани диска [28–30].

Возможность синтеза рекомбинантных факторов ро-

ста с последующим их введением под кожу представляет 

собой перспективное направление биологической тера-

пии. Однако короткий период полураспада экзогенных 

факторов клеточного роста ограничивает их применение 

в лечении дегенерации диска, а все больше исследований 

концентрируется на методах генной терапии.

Известно, что генная терапия локально изменяет 

характер экспрессии определенных генов, результатом 

чего является биосинтез специфических белковых мо-

лекул. Согласно данным мировой литературы, много-

численные анаболические агенты (TGFβ, BMP2, BMP7 

и IGF1), антикатаболические агенты (TIMP1) и регу-

ляторы генов (SOX9 и LMP1) обладают способностью 

изменять метаболическую активность клеток межпоз-

вонкового диска в сторону увеличения синтеза протео-

гликанов [31–34]. С другой стороны, указанные агенты 

способны активировать воспалительную реакцию в тка-

ни диска и нервных корешках [35]. В настоящее время 

для клинического применения разрабатываются надеж-

ные и безопасные методы трансфекции и трансдукции 

генов [36].

Учитывая то, что дегенерация межпозвонкового диска 

связана с прогрессирующим снижением количества кле-

ток, группой американских ученых была предложена кле-

точная терапия, направленная на восстановление клеточ-

ной популяции диска. Клеточная терапия предполагает 

использование различных дифференцированных клеток 

межпозвонкового диска, например клеток пульпозного 

ядра [37, 38], фиброзного кольца [39], хондроцитов за-

мыкательной пластинки [40], а также их клеток-предше-

ственников [41]. Трансплантация аутологичных хондро-

цитов представляет собой современный метод лечения 

дегенерации межпозвонкового диска, в основе которо-

го ― введение в поврежденный диск клеток пульпозного 

ядра. В исследовании Sakai и соавт. [42] отмечено, что при 
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использовании аутологичных хондроцитов имеют место 

увеличение высоты диска и регресс болевого синдрома. 

На сегодняшний день клеточная терапия ― это перспек-

тивный метод лечения дегенерации диска, а количество 

исследований в данной области увеличивается с каждым 

годом.

Стволовые клетки как источник регенерации 
межпозвонкового диска

Стволовые клетки (СК) ― это недифференциро-

ванные клетки с высокой степенью пролиферативной 

активности. Стволовые клетки способны к дифференци-

ровке не только в тканеспецифичном направлении, но 

и в клетки других тканей [43–47]. В настоящий момент 

известно несколько типов человеческих СК ― как эм-

бриональных, так и взрослого организма. Несмотря на 

то, что эмбриональные СК считаются полипотентными, 

юридические и этические ограничения не позволяют 

их использовать в клинической практике [48]. В свою 

очередь СК взрослого человека представляют собой 

пул клеток-предшественников, расположенных в раз-

личных органах и тканях организма. Стволовые клетки 

взрослого человека, бесспорно, составляют потенциал 

клеточной терапии дегенерации межпозвонкового дис-

ка. К настоящему моменту выделены следующие типы 

СК взрослого организма: костномозговые [49], жиро-

вой ткани [50], периоста [51, 52], синовиальной ткани 

[53], скелетных мышц [54], кожи [55], сосудов [56, 57], 

кроветворной [58] и костной тканей [59, 60]. Функция 

СК заключается в поддержании анатомических и функ-

циональных особенностей органов и тканей организма. 

Применение СК взрослого человеческого организма в 

регенераторной медицине не вызывает каких-либо эти-

ческих проблем, так как они могут быть выделены непо-

средственно из тканей пациента.

В клеточной терапии дегенерации межпозвонкового 

диска описано применение нескольких видов стволовых 

клеток взрослого организма: мезенхимальные, полу-

ченные из костного мозга; выделенные из жировой тка-

ни; выделенные из мышечной ткани; гемопоэтические; 

стволовые клетки обонятельных мембран; синовиаль-

ные (рис. 1). Недавние исследования в области гисто-

генеза доказали, что источником мезенхимальных, жи-

Рис. 2. Способы введения стволовых клеток в ткань дегенерированного 

межпозвонкового диска [6]

Примечание. МПД ― межпозвонковый диск.

Рис. 1. Различные виды стволовых клеток, применяемых в кле-

точной терапии дегенеративного поражения межпозвонковых 

дисков [6]

Примечание. МПД ― межпозвонковый диск.

ровых и мышечных СК служит периваскулярная ткань 

[61–66]. В настоящее время описано несколько методов 

клеточной терапии дегенерации межпозвонкового дис-

ка, основанных на применении различных типов введе-

ния СК внутрь дегенерированного диска (рис. 2). Яркий 

пример такой терапии ― введение в диск взвеси СК в 

гидрогеле [67].

Стоит отметить, что и в самом межпозвонковом 

диске обнаружены специфические популяции клеток-

предшественников [68]. Так, в работе Blanco с соавт. 

[69] показано, что клетки-предшественники очень схо-

жи по маркерам кластера дифференцировки (cluster of 

differentiation, CD) c мезенхимальными СК, которые 

были получены из костного мозга. А потому еще од-

ним альтернативным методом клеточной терапии может 

стать использование клеток-предшественников, взятых 

из самого диска.

АКТУАЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ КЛЕТОЧНОЙ ТРАНСПЛАНТОЛОГИИ И ТКАНЕВОЙ ИНЖЕНЕРИИ
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Значение мезенхимальных
стволовых клеток в клеточной терапии

дегенерации межпозвонкового диска

Мезенхимальные СК способны к самообновлению 

и мультилинейной дифференцировке. Открытие и под-

робное описание мезенхимальных СК связано с именем

отечественного гистолога А.Я. Фриденштейна. Ученый 

первым показал, что мезенхимальные СК, расположен-

ные в строме костного мозга, способны к дифферен-

цировке в клетки костной ткани. Это открытие дало 

мощный толчок к развитию клеточной терапии не только 

в нашей стране, но и за рубежом [70]. Дифференцировоч-

ный потенциал мезенхимальных СК и их паракринные 

свойства позволяют рассматривать материал в качестве 

перспективного субстрата для клеточной терапии раз-

личных заболеваний, в том числе и дегенеративного по-

ражения межпозвонкового диска [71].

Терапевтические эффекты мезенхимальных СК ши-

роко изучены in vitro. Предполагается, что терапевтиче-

ский потенциал мезенхимальных СК во многом зави-

сит от их взаимодействия с клетками пульпозного ядра: 

введенные мезенхимальные СК в присутствии клеток 

ядра начинают активно синтезировать протеогликаны. 

Так, Sobajima с соавт. [62] культивировали в трехмерных 

сфероидах мезенхимальные СК совместно с клетками 

пульпозного ядра в различных процентных соотношениях 

(75:25, 50:50, 25:75 соответственно) в течение 2 нед. По ре-

зультатам данного исследования, соотношение 75 на 25% 

дало статистически значимое увеличение содержания 

протеогликанов. С другой стороны, Le Visage и соавт. [71], 

проведя аналогичное исследование совместного культи-

вирования мезенхимальных СК костного мозга с клетка-

ми пульпозного ядра в процентном соотношении 50 на 

50, не получили статистически достоверных результатов 

увеличения содержания протеогликанов в ядре.

Как известно, СК подвергаются дифференциров-

ке под действием генетических (путем активации ге-

нов KLF4, COL1A1, COL2A1, Acan и др.), гормональных 

факторов (инсулин, соматотропный гормон, кальцито-

нин, паратгормон) и цитокинов (простагландины А1, E2). 

Однако СК способствуют восстановлению и регенера-

ции тканей не только путем дифференцировки в клетки 

данной ткани, но также и путем создания собственного 

микроокружения, которое представляет собой множество 

молекул, обеспечивающих взаимодействие клеток, их 

цитоархитектонику в ткани и формообразование. В свою 

очередь, микроокружение способствует локальной реге-

нерации эндогенных клеток [72]. Richardson с соавт. [73] 

совместно культивировали в монослое человеческие ме-

зенхимальные СК и здоровые клетки пульпозного ядра: 

в одном случае клетки контактировали друг с другом, 

а в другом подобного взаимодействия не происходило. 

Спустя одну неделю культивирования были получены 

следующие результаты: мезенхимальные СК претерпели 

фенотипические изменения, схожие с клетками ядра в 

обеих группах. Полученные результаты указывают на то, 

что имеет место как прямое взаимодействие между кле-

точными популяциями, так и паракринная регуляция. С 

другой стороны, количество клеток в дегенерированном 

пульпозном ядре снижено, что уменьшает вероятность 

прямого контакта веденных мезенхимальных СК с клет-

ками ядра и повышает вероятность паракринного взаи-

модействия [74, 75].

Мезенхимальные СК секретируют множество цито-

кинов и факторов роста, которые способны стимулиро-

вать митоз и внутритканевой репаративный потенциал 

клеток-хозяев [76]. Strassburg и соавт. [77] исследовали 

различия во взаимодействии между человеческими ме-

зенхимальными СК и клетками пульпозного ядра от нор-

мального и дегенерированного межпозвонкового диска 

во время сокультивирования in vitro с прямым межклеточ-

ным контактом. Они пришли к заключению, что клетки 

пульпозного ядра как здорового, так и дегенерированного 

диска способны стимулировать дифференцировку мезен-

химальных СК до фенотипически похожих клеток ядра, 

в то время как сами мезенхимальные СК были способны 

стимулировать экспрессию генов внеклеточного матрик-

са только в клетках дегенерирующего пульпозного ядра.

В 2011 г. Orozco и соавт. [78] провели пилотное ис-

следование по имплантации мезенхимальных СК в деге-

нерированные межпозвонковые диски пациентов. Ауто-

логичные костномозговые мезенхимальные СК вводили 

в пульпозное ядро 10 пациентам с верифицированным 

диагнозом дегенеративного поражения поясничных дис-

ков. В течение следующего года у пациентов оценивали 

выраженность боли в спине, длительность нетрудоспо-

собности, качество жизни, а также высоту диска и степень 

его гидратации. По окончании данного исследования 

было отмечено, что уже через 3 месяца от момента вве-

дения мезенхимальных СК пациенты отмечали значи-

мое уменьшение выраженности болевого синдрома и 

сокращение сроков нетрудоспособности. Более того, по 

данным магнитно-резонансных томографических (МРТ) 

исследований отмечалось увеличение степени гидратации 

дисков и увеличение их высоты.

В похожем исследовании Yoshikawa и соавт. [79] про-

водили забор аутологичных мезенхимальных СК из под-

вздошной кости у двух пациентов с диагностированным 

стенозом позвоночного канала. Полученные клетки куль-

тивировали в аутогенной сыворотке и затем пересажива-

ли на коллагеновой губке перкутанно в стенозированный 

позвоночный канал. Через 2 года после выполнения опе-

ративного вмешательства пациенты сообщили об улуч-

шении состояния, а по данным Т2-взвешенных изобра-

жений МРТ отмечалось увеличение степени гидратации 

межпозвонковых дисков.

Применение жировых стволовых клеток

Известно, что жировая ткань представляет собой но-

вый источник мультипотентных СК. Одно из главных 

преимуществ использования жировой ткани заключается 

в том, что она может быть получена у взрослого человека 

в достаточном количестве для проведения исследований 

в области клеточной терапии, в том числе и клеточной 

терапии дегенерации межпозвонкового диска. Терапев-

тическая эффективность жировых СК была исследована 

при сокультивировании с другими типами СК взрослого 

организма [80].

В исследовании Lu с соавт. [80] оценивались измене-

ния экспрессии генов в СК, полученных из подкожной 

жировой клетчатки кролика при их сокультивировании с 

клетками фиброзного кольца и пульпозного ядра in vitro. 

Авторы доказали, что у жировых СК отмечается увели-

чение экспрессии генов коллагена II типа и аггрекана 

при их сокультивировании с клетками пульпозного ядра, 

но не с клетками фиброзного кольца. Позже эти данные 

были подтверждены Xeng с соавт. [81], которые доказали, 

что при сокультивировании клеток ядра и жировых СК 

у последних отмечается повышение экспрессии генов 

аггрекана, коллагена II типа и снижение экспрессии гена 

остепонтина и коллагена I типа.
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Эффективность применения жировых СК была иссле-

дована и на моделях дегенерации межпозвонкового диска 

у животных. Так, Jeong с соавт. [82] вводили жировые 

СК в дегенерирующий диск крыс. Модель дегенератив-

ного процесса диска создавали путем его механического 

повреждения иглой для инъекций. Спустя 2 нед внутрь 

диска вводили СК. Анализ эффективности применения 

жировых СК оценивали через 6 нед путем измерения 

высоты диска, оценки интенсивности сигнала по дан-

ным МРТ и гистологического исследования при окраске 

гематоксилином-эозином. В итоге авторами получены 

следующие результаты: при введении в межпозвонковый 

диск жировых СК отмечаются достоверное увеличение 

его высоты и интенсивности сигнала на МРТ, а также уве-

личение количества клеток при гистологическом анализе. 

В дополнение ко всему при иммуногистохимическом 

исследовании межпозвонковых дисков определялось на-

личие коллагена II типа и аггрекана.

В других работах [83, 84] исследована эффективность 

применения жировых СК на моделях дегенерирующих 

межпозвонковых дисков собак. Модель дегенерирующего 

диска создавали путем частичного удаления пульпозного 

ядра. Спустя 6 нед после удаления части ядра диски были 

извлечены из трупов собак и разделены на три группы. 

Первая группа дисков была погружена в пробирку с жи-

ровыми СК и гиалуроновой кислотой, вторая группа ― с 

гиалуроновой кислотой без клеток и третья группа дис-

ков ― в пробирку с физиологическим раствором. При 

сравнении различий в состоянии трех групп дисков были 

использованы данные МРТ, рентгенографии, гистологи-

ческого и иммуногистохимического анализов. Статисти-

чески значимых различий по данным МРТ и спондило-

грамм выявлено не было. Однако при гистологическом и 

иммуногистохимическом анализах отмечалось достовер-

ное увеличение количества клеток в пульпозном ядре, а 

также содержания коллагена II типа и аггрекана в группе 

с применением жировых СК совместно с гиалуроновой 

кислотой. При этом внеклеточный матрикс пульпозного 

ядра и фиброзного кольца морфологически полностью 

соответствовал картине нормального межпозвонкового 

диска.

Учитывая данные факты, можно с уверенностью рас-

сматривать жировые СК в качестве источника для реге-

нерации межпозвонковых дисков. Но их использование 

в клеточной терапии дегенерации дисков у людей станет 

возможным лишь тогда, когда будет выполнен необходи-

мый спектр клинических испытаний.

Использование синовиальных
стволовых клеток

В последние несколько лет значительно возрос ин-

терес к использованию синовиальных СК в регенерации 

межпозвонковых дисков. Это обусловлено двумя при-

чинами. Во-первых, синовиальные СК обладают высо-

кой пролиферативной активностью, превосходящей СК 

костного мозга в несколько раз [85]. Во-вторых, сино-

виальные СК синтезируют полноценный внеклеточный 

матрикс хрящевой ткани, что было доказано при их 

трансплантации в сустав кроликов и последующим имму-

ногистохимическим анализом [86].

Выполнен ряд исследований по применению сино-

виальных СК в качестве клеточной терапии дегенерации 

дисков. Одним из таких исследований является работа 

Miyamoto с соавт. [87], которые оценивали эффектив-

ность внутридискового введения синовиальных СК на 

моделях дегенерирующих межпозвонковых дисков кро-

ликов. После трансплантации аллогенных синовиальных 

CК авторами проведен анализ дисков с помощью МРТ, 

рентгенографии, а также гистологии и иммуногистохи-

мии. Более того, был проведен опыт in vitro для оценки 

взаимодействия синовиальных СК и клеток пульпозного 

ядра путем их сокультивирования. Результаты прове-

денного исследования показали, что синовиальные СК, 

введенные в диск, способны стимулировать оставшиеся 

клетки ядра, синтезировать коллаген II типа и тормозить 

выработку провоспалительных цитокинов и ферментов, 

деградирующих межклеточный матрикс. Эффективность 

применения синовиальных СК была подтверждена также 

достоверным увеличением высоты дисков в группе с их 

применением по сравнению с контрольной группой.

Несомненно, синовиальные СК обладают высокой 

пролиферативной активностью и регенераторным потен-

циалом, который подтверждается работами на моделях 

дегенерации суставов и межпозвонковых дисков.

Роль стволовых клеток костного мозга
в регенерации межпозвонковых дисков

Костный мозг взрослого человека содержит два вида 

СК ― негемопоэтические (не экспрессируют маркер 

CD34) и гемопоэтические (экспрессирующие CD34). В 

исследовании Wei с соавт. [88] применялась ксеногенная 

трансплантация человеческих костномозговых СК (как 

гемопоэтических, так и не гемопоэтических) в модель 

дегенерирующего межпозвонкового диска крыс. После 

выделения и флуоресцентной маркировки человеческие 

СК (CD34+ и CD34-) были введены в копчиковые диски 

крысы. Авторами проведены гистологический, иммуно-

гистохимический анализы, а также оценка жизнеспособ-

ности СК в разные периоды времени (на 1, 10, 21 и 42-й 

дни опыта). Исследование показало, что клетки CD34- 

обнаруживались в пульпозном ядре вплоть до 42-го дня 

опыта, в то время как CD34+ ― лишь до 21-го дня и позд-

нее погибали. Более того, CD34- способны экспрессиро-

вать белковые компоненты матрикса ядра, в частности 

коллаген II типа. Таким образом, данное исследование 

наглядно показало, что гемопоэтические СК не пригод-

ны для клеточной терапии дегенерации межпозвонковых 

дисков, так как они не способны ни к дифференцировке 

в хондроцитоподобные клетки, ни синтезировать необхо-

димые компоненты внеклеточного матрикса диска. 

Неэффективность использования гемопоэтических 

СК в качестве клеточной терапии при дегенерации дисков 

также была доказана в работе Haufe и Mork [89]. В данном 

исследовании аутологичные гемопоэтические СК, полу-

ченные из костного мозга гребня подвздошной кости, 

были введены в дегенерирующие диски пациентов, стра-

дающих болевым синдромом в спине. Спустя 2 недели 

от момента проведения клеточной терапии клиническая 

эффективность была оценена с помощью анкеты качества 

жизни Освестри (Oswestry Disability Index) и выраженно-

сти болевого синдрома по визуальной аналоговой шкале. 

Авторы исследования пришли к следующему заключе-

нию: трансплантация гемопоэтических СК не приводит к 

клиническому улучшению состояния пациентов.

Заключение

Благодаря достижениям последних лет в области 

биологии и биологической химии межпозвонковых дис-

АКТУАЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ КЛЕТОЧНОЙ ТРАНСПЛАНТОЛОГИИ И ТКАНЕВОЙ ИНЖЕНЕРИИ
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ков понимание дегенеративных процессов вышло на 

качественно новый уровень развития. Несмотря на то, 

что патогенез дегенерации диска по-прежнему остается 

малоизученным, ученым все же стали известны ос-

новные факторы, инициирующие процесс дегенерации 

межпозвоночного диска. Подтверждение факта умень-

шения количества клеток диска как ключевого механиз-

ма его дегенеративного процесса позволило приступить 

к разработке перспективных методов терапии, направ-

ленных на поддержание его клеточной популяции. Учи-

тывая уникальную способность СК взрослого организ-

ма дифференцироваться в различные типы клеток и 

секретировать целый ряд трофических цитокинов, их 

применение в лечении дегенерации межпозвонковых 

дисков представляется многообещающим. Исследо-

вания последних лет подтвердили, что использование 

СК, а именно мезенхимальных СК в терапии дегенера-

ции дисков, ― это безопасный и весьма эффективный 

метод. В настоящее время проводятся исследования 

in vitro на животных моделях по применению других 

видов СК в терапии дегенеративных процессов дисков. 

Таким образом, терапия СК представляет собой со-

временный и эффективный метод лечения дегенерации 

межпозвонковых дисков, и, возможно, уже в ближай-

шем будущем эти технологии могут быть транслирова-

ны в широкую клиническую практику.
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