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В настоящее время дегенеративные 
процессы межпозвонкового диска 
(МПД) представляют собой глобаль-
ную медико-социальную пробле-
му. Одно из клинических проявле-
ний дегенерации МПД – боль в спине, 
которая зачастую сопряжена с ран-

ней утратой трудоспособности. При 
этом болевой синдром в спине испы-
тывают более 85 % населения земно-
го шара старше 35 лет [1]. Боль в спи-
не, ассоциированная с дегенерацией 
МПД, является ведущей причиной 
выплат пособий по нетрудоспособ-

ности в системе социального обе-
спечения. В Великобритании в 2012 г. 
37 % выплат по системе обязательной 
медико-страховой реабилитации было 
назначено в связи с дегенеративны-
ми процессами МПД. Даже в такой 
небольшой западноевропейской стра-
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Цель исследования – изучение роли различных структур меж-

позвонкового диска в его дегенерации, а также возможностей 

тканевой инженерии в терапии данного заболевания. Наиболее 

частым клиническим проявлением дегенерации межпозвонко-

вого диска является боль в спине, которая зачастую сопряже-

на с ранней утратой трудоспособности пациентов. Гистоло-

гическое исследование диска остается наиболее достоверным 

методом диагностики и изучения процессов его дегенерации. 

В обзоре рассматривается пусковой механизм данного процес-

са – нарушение метаболизма диска, которое обусловлено мор-

фологическими изменениями его структурных компонентов. 

Показано, что нарушение микроциркуляции в диске приводит 

к изменению структуры пульпозного ядра (фибротизации) 

и внеклеточного матрикса ядра, следствием чего является де-

струкция диска. Использование аутологичных культивирован-

ных in vitro клеток диска и стволовых клеток с их последующей 

имплантацией может восполнить дефицит клеток и восстано-

вить структуру матрикса.
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не, как Нидерланды, суммарные годо-
вые затраты по поводу боли в спине 
были оценены в 4,4 млрд евро [2, 3]. 
В России распространенность хро-
нической боли в спине среди взрос-
лого населения составляет 26–33 %. 
При этом большую часть пациентов 
составляют люди трудоспособного 
возраста (25–55 лет) [4].

МПД – одно из наиболее сложных 
анатомических образований опор-
но-двигательного аппарата. Функцио-
нально он представляет собой форму 
непрерывных хрящевых соединений, 
занимающих промежуточное поло-
жение между синхондрозами (мало-
подвижными прочными сращениями 
костей) и истинными суставами [6]. 
Важнейшая функция МПД – нивели-
рование разности нагрузок и коле-
бательных движений, приходящихся 
на позвоночный столб, что обуслов-
лено особенностями его структурной 
организации. МПД человека относит-
ся к аваскулярным структурам, в связи 
с этим активным стимулятором посту-
пления питательных веществ служит 
дозированная нагрузка, действие кото-
рой не проявляется в условиях стати-
ческих поз и/или больших напряже-
ний [7].

При естественных процессах ста-
рения структура МПД претерпева-
ет значимые изменения со стороны 

внеклеточного матрикса, состояния 
и плотности клеточных популяций. 
Частота спондилеза и остеохондроза, 
которые представляют собой послед-
нюю стадию дегенеративного забо-
левания МПД, с возрастом неуклон-
но растет и к 80–90 годам достигает 
100 % [8]. С раннего возраста питание 
МПД через замыкательные пластинки 
путем диффузии, о чем будет сказа-
но далее, постепенно снижается, что 
приводит к уменьшению клеточной 
плотности и формированию структур-
ных дефектов МПД [9]. Так как клетки 
МПД осуществляют синтез межклеточ-
ного вещества и поддержание посто-
янства внутренней среды, изучение 
их морфологии и клеточного поведе-
ния может иметь решающее значение 
в предотвращении дегенеративных 
процессов и активации регенерации 
МПД. Однако постоянство структу-
ры и функции МПД определяется не 
только нормальным синтезом меж-
клеточного матрикса, но и правиль-
ным расположением его белков, глав-
ным образом протеогликанов с гли-
козаминовыми цепями [10, 11]. При 
дегенерации МПД протеолиз белков 
межклеточного вещества приводит 
к нарушению цитоархитектоники 
и нормального расположения про-
теогликанов. Повышается соотноше-
ние кератинсульфатов и хондроитин-

сульфатов, снижается их связь с кол-
лагеном, уменьшаются эластичность 
и сила натяжения МПД. Уменьшение 
аггреканов в пульпозном ядре приво-
дит к снижению гидратации с наруше-
нием механической функции, являясь 
одним из ранних признаков его деге-
нерации [10].

Цель исследования – изучение 
роли различных структур МПД в его 
дегенерации, а также возможностей 
тканевой инженерии в терапии дан-
ного заболевания. Комплексный под-
ход к изучению указанных вопросов 
позволит глубже изучить механизмы 
патогенеза дегенерации МПД и опре-
делить новые точки приложения 
в терапии дегенеративных заболева-
ний позвоночника.

Гистологическая структура МПД

Клеточный состав. На долю клеток 
приходится всего 1–2 % от объема 
ткани МПД. Несмотря на малочислен-
ность, клетки выполняют множество 
регуляторных функций, обеспечи-
вая нормальную структуру и работу 
диска. Пульпозное ядро и фиброзное 
кольцо различаются по клеточному 
составу. Клетки фиброзного кольца 
во внешней части фибробластоподоб-
ной структуры (рис. 1) расположены 
параллельно коллагеновым волокнам. 
Во внутренней части фиброзного 
кольца клетки более овальные. Клет-
ки студенистого ядра имеют овальную 
форму, погружены в матрикс и рас-
полагаются единично – около 5000 
в 1 мм3. Некоторые клетки МПД как 
в студенистом ядре, так и в фиброз-
ном кольце имеют вытянутую форму 
длиной до 30 мкм. Предполагают, что 
они выполняют сенсорную, коммуни-
кативную роль в МПД [14].

В пульпозном ядре (рис. 2) количе-
ство клеток в среднем вдвое меньше, 
чем в фиброзном кольце (плотность 
клеток составляет примерно 4 106 кле-
ток/см3). Клетки ядра имеют округлую 
и/или овальную форму и классифи-
цируются как нотохордальные. Эти 
клетки продуцируют коллаген II типа, 
который формирует фибриллы, наи-
более приспособленные к компрес-

Рис. 1
Наружные отделы фиброзного кольца (собственное наблюдение пациента 
с грыжей межпозвонкового диска на уровне L5–S1): а – окраска гематоксилином 
и эозином; б – поляризационная микроскопия, ув. 100

ба
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Рис. 2
Строение пульпозного ядра (соб-
ственное наблюдение пациента 
с грыжей межпозвонкового дис-
ка на уровне L5–S1): центральная 
часть ядра представлена множе-
ством кластеров хондроцитов, 
расположенных в межклеточном 
веществе; окраска гематоксилином 
и эозином, ув. 200

сионным нагрузкам [15], и составляет 
единственный тип коллагена в интакт-
ном пульпозном ядре [16].

Полагают, что это остаточные клетки 
хорды, из которой и развивается МПД. 
У человека число нотохордальных 
клеток максимально у новорожден-
ного, затем стремительно уменьшает-
ся в первые годы жизни. У взрослых 
нотохордальных клеток меньше. Эти 
клетки сменяются хондроцитоподоб-
ными, которые в результате естествен-
ного старения и дегенерации транс-
формируются в хондроциты. Также 
хордальные клетки вырабатывают 
протеогликаны и гиалуроновую кис-
лоту; уменьшение их числа или полное 
исчезновение связано с дегенератив-
ными изменениями в МПД [13].

На функцию клеток влияют меха-
нические и биохимические сигналы. 
Физиологическое механическое дав-
ление на МПД (до 3,5 МПа) оказыва-
ет стимулирующий эффект на синтез 
межклеточного вещества, а избыточ-
ное давление (7,5 МПа) – ингибиру-
ющий [16]. Например, в МПД активно 
двигающихся собак содержание кол-
лагена на 37 % больше, чем у нахо-

дящихся в состоянии покоя. В то же 
время периодически повышающееся 
давление на МПД значительно стиму-
лирует процессы его дегенерации [13]. 
Таким образом, механическое давле-
ние существенно влияет на пролифе-
рацию, дифференцировку и функцио-
нальную активность клеток МПД.

Межклеточное вещество (матрикс) 
МПД. Основные компоненты межкле-
точного вещества МПД – коллаген, 
протеогликаны, гиалуроновая кислота 
и эластин. На долю коллагена прихо-
дится около 50 % сухого веса фиброз-
ного кольца и 15–20 % веса пульпозно-
го ядра. В МПД коллаген представлен 
несколькими типами (I, II, III, V, VI, IX, 
XI, XII и XIV), соотношение которых 
меняется с возрастом [12]. Коллагены 
I и II типов, преобладающие в МПД, 
составляют более 80 % от общего 
количества коллагена; коллаген VI 
типа составляет 10–20 % от общего 
количества коллагена [17]. Протеогли-
каны представляют собой сложные 
макромолекулы, состоящие из белка 
и ковалентно присоединенных к нему 
гликозаминогликанов, которые только 
в его составе приобретают высокую 
физиологическую активность. Проте-
огликаны составляют около 10 % сухо-
го веса фиброзного кольца, их содер-
жание увеличивается в центральных 
отделах кольца, а в пульпозном ядре 
достигает 50 %. Гиалуроновая кисло-
та обнаруживается во всех областях 
МПД, но в ядре ее концентрация зна-
чительно выше [18]. В исследованиях, 
посвященных культуре ткани, и в экс-
периментах на животных показано, 
что гиалуроновая кислота способна 
активировать агрегацию отдельных 
молекул протеогликанов и биосинтез 
в хондроцитах [49].

Другой важный компонент МПД 
– эластические волокна, которые 
состоят в основном из белка эластина. 
Молекулы эластина способны к зна-
чительному растяжению. Содержа-
ние этого структурного белка в МПД 
составляет 1–10 %. В фиброзном коль-
це эластические волокна сопряжены 
с коллагеновыми фибриллами и ста-
билизируют с помощью специаль-
ных мостиков его ламеллы, а в ткани 

ядра ориентированы беспорядочно 
[20]. Кроме того, МПД содержит мно-
го липидов, преимущественно в виде 
холестерина, триглицеридов и фос-
фолипидов. Липофусцин (пигмент 
липидного происхождения) и пато-
логический белок амилоид выявляют 
преимущественно у людей пожилого 
и старческого возраста [44].

С помощью гиалуроновой кислоты 
формируются массивные макромо-
лекулярные агрегаты с аггреканами 
и аморфной сетью коллагена II типа. 
Данные агрегаты способны удержи-
вать молекулы воды в МПД, в резуль-
тате чего формируется внутреннее 
гидростатическое давление, обеспе-
чивающее пульпозному ядру способ-
ность действовать подобно вязкоупру-
гой подушке, противостоящей сжима-
ющей осевой нагрузке в позвоночном 
столбе [21].

Молекулы воды проникают в пуль-
позное ядро путем диффузии, про-
ходя из кровеносных сосудов приле-
жащих тел позвонков сквозь каналь-
цы замыкательных пластинок. При 
увеличении давления внутри МПД 
вода по градиенту давления выходит 
из диска в обратном направлении. Так, 
у человека при физических нагрузках 
в течение дня выходит примерно 25 % 
воды, такое же количество возвраща-
ется за ночь во время сна. За счет это-
го высота позвоночника утром боль-
ше, чем вечером, на 1,5–2 см [38]. 
С возрастом воды в МПД становится 
меньше из-за снижения содержания 
гидрофильных молекул (в частности, 
уменьшения соотношения протео-
гликанов и коллагеновых волокон). 
В процессе дегенерации МПД синтез 
протеогликанов снижается, что при-
водит к уменьшению гидростатическо-
го давления в диске и потере упругих 
свойств пульпозного ядра. Возникает 
механическая перегрузка пульпозного 
ядра и фиброзного кольца. В фиброз-
ном кольце появляются трещины 
и разрывы. В дальнейшем в результате 
дегенеративных процессов МПД заме-
щается соединительной тканью и уже 
не способен адекватно выполнять био-
механическую функцию [22, 23].
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Рис. 3
Строение замыкательной пла-
стинки (собственное наблюдение 
пациента с грыжей межпозвонко-
вого диска на уровне L5–S1): пла-
стинка представлена множеством 
слоев хондроцитов, расположен-
ных среди большого количества 
эозинофильного межклеточного 
вещества; окраска гематоксилином 
и эозином, ув. 100

Деструкция матрикса МПД осу-
ществляется преимущественно специ-
фическими ферментами. К ним отно-
сят аггреканазы, различные виды 
матриксных металлопротеиназ 
(MMP) и другие деградирующие энзи-
мы. Например, ММР-3 (стромелизин) 
приводит к разрушению коллагена III, 
IX и X типов, протеогликанов, фибро-
нектина, ММР-2 (желатиназа) вызы-
вает деградацию коллагена IV типа. 
Ряд других деградирующих фермен-
тов объединяют в семейство ADAMTS 
(адамализины с тромбоспондиновым 
модулем) [5, 41].

Питание МПД. МПД получает пита-
ние путем диффузии веществ из сосу-
дов прилежащих структур. В гори-
зонтальной плоскости это сосуды 
передней и задней продольных свя-
зок, а в вертикальной – лакуны кост-
ного мозга, из которых питательные 
вещества поступают в МПД по особым 
каналам, пронизывающим замыкатель-
ные пластинки. Эти каналы присут-
ствуют на всей протяженности кост-
но-хрящевого соединения, но наи-
большая их плотность отмечается 
в области пульпозного ядра. В цен-
тральной части МПД концентрация 
питательных веществ минимальна, 
а продуктов метаболизма – макси-
мальна, что обеспечивает диффузию 
по градиенту концентрации [41].

А.М. Зайдман с соавт. [5] подроб-
но изучили и описали микроцирку-
ляторное русло МПД. Доказали, что 
канальцы, выявленные в фиброзном 
кольце, соединены с канальцами рых-
ловолокнистой части МПД и пульпоз-
ного ядра, что подтверждает наличие 
единой системы транспорта и дренажа 
в структурах МПД. Кроме того, каналь-
цы наружных отделов фиброзного 
кольца внедряются в тело позвонка. 
В средних зонах основания ламелл 
канальцы в горизонтальном направле-
нии пронизывают замыкательную пла-
стинку. Таким образом, посредством 
системы микроканальцев осуществля-
ется обмен и транспорт синтезирован-
ных в хондроцитах протеогликанов, 
коллагена и других белков внеклеточ-
ного матрикса. В свою очередь лим-
фодренаж осуществляется в лимфа-

тические сосуды наружных отделов 
фиброзного кольца, которые прини-
мают лимфу из тканевых канальцев, 
выполняющих дренаж из всех струк-
турных компонентов МПД.

Поддержание градиента веществ 
между центром МПД и его перифе-
рией – важное условие нормально-
го метаболизма диска. Любые фак-
торы, которые могут изменять этот 
градиент концентрации, способны 
повлиять на жизнедеятельность кле-
ток. Большую роль в питании МПД 
играет и состав матрикса, через кото-
рый диффундируют растворы. Важ-
ным фактором нормального питания 
МПД служит и состояние замыкатель-
ных пластинок, от которого зависит 
их проницаемость [24]. Любой фак-
тор, поражающий контактные области 
пластинок, приводит к нарушению их 
проницаемости. Например, кальцифи-
кация замыкательных пластинок или 
фиброзного кольца может ухудшить 
транспорт метаболитов.

Роль замыкательных пластинок 
в дегенеративных процессах МПД

Замыкательная пластинка представля-
ет собой гиалиновую хрящевую ткань 
с типичной структурной организа-
цией (рис. 3). В состав замыкатель-
ной пластинки входят хондроциты 
и межклеточный матрикс, содержа-
щий преимущественно протеоглика-
ны и коллаген II типа. Волокна кол-
лагена расположены горизонтально. 
МПД отделен от костной ткани тел 
позвонков фибриллами внутренних 
пластин, которые врастают в матрикс 
замыкательной пластинки [25, 27].

Как было отмечено, питание МПД 
происходит за счет процессов диффу-
зии питательных веществ из замыка-
тельной пластинки. Так осуществляют-
ся процессы синтеза веществ в клетках 
и происходит обратный отток мета-
болитов. Однако недавно проведен-
ные исследования МПД показали, что 
в центральной части замыкательной 
пластинки расположена сеть мель-
чайших канальцев. Именно они име-
ют важнейшее значение в питании 
структур МПД. С возрастом, в процес-

се естественной дегенерации диска, 
который сопровождается кальцифика-
цией и оссификацией замыкательной 
пластинки, ее структуры подвергаются 
редукции [30].

Замыкательная пластинка у детей 
намного толще, чем у взрослых. 
По данным Raj et al. [39], замыка-
тельные пластинки новорожденных 
богаты множеством канальцев, про-
ходящих сквозь пульпозное ядро 
и фиброзное кольцо. У взрослых 
замыкательные пластинки намного 
тоньше (в среднем до 1 мм), а количе-
ство перфорирующих сосудов незна-
чительно или они вовсе отсутствуют. 
Дегенеративные процессы в замыка-
тельной пластинке начинаются в обла-
сти ее непосредственного контакта 
с пульпозным ядром, что приводит 
к нарушению равновесия между диф-
фузией питательных веществ и отто-
ком метаболитов [47]. Следствием это-
го являются дистрофия, гибель клеток 
пульпозного ядра, а также накопление 
в нем продуктов обмена с последую-
щей деструкцией.
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У детей 3–11 лет отмечается сни-
жение количества микроканальцев 
в замыкательных пластинках, в них 
обнаруживаются единичные трещи-
ны [34]. Стоит отметить, что указан-
ные изменения чаще всего начина-
ются в центральной части пластинки. 
В подростковом возрасте наблюда-
ется резкое уменьшение количества 
канальцев, что отрицательно сказы-
вается на структуре матрикса МПД. 
Уменьшение численности микрока-
нальцев коррелирует со снижением 
клеточной плотности и значительным 
увеличением площади дезорганиза-
ции замыкательной пластинки [36]. 
Морфологические изменения замы-
кательной пластинки в возрастной 
группе 17–20 лет подобны таковым 
в группе детей. Rudert et al. [42] отме-
чают наличие питательных микрока-
нальцев в замыкательной пластинке 
у людей до тридцатилетнего возрас-
та. Редукция их числа сопровождается 
выраженным уменьшением толщины 
замыкательной пластинки и микро-
скопическими протрузиями в смеж-
ную костную ткань тел позвонков. 
С 20 до 30 лет структурные измене-
ния в замыкательной пластинке прак-
тически идентичны изменениям, про-
исходящим в более молодых группах, 
однако их количество увеличивает-
ся в несколько раз. Для возрастного 
периода 30–50 лет характерно значи-
тельное увеличение площади деструк-
ций замыкательной пластинки. Дезор-
ганизация замыкательной пластинки 
характеризуется многочисленными 
микротрещинами и щелями. В после-
дующем замыкательная пластинка 
начинает замещаться волокнистой 
хрящевой тканью с очагами некрозов. 
В пожилом возрасте дегенеративные 
процессы в замыкательной пластин-
ке обусловлены резким снижением 
количества канальцев и замещением 
хрящевой ткани костной, что приво-
дит к резкому нарушению диффузии 
питательных веществ и дегенерации 
пульпозного ядра [28].

Деградация аггрекана как пуско-
вой фактор дегенерации МПД

Аггрекан – это структурный про-
теогликан, один из важнейших ком-
понентов матрикса МПД. Основны-
ми функциями аггрекана являются 
обеспечение осмотического давле-
ния, необходимого для нормально-
го функционирования МПД, и проти-
водействие механическим нагрузкам. 
Аггрекан благодаря связыванию с кол-
лагеновыми волокнами и гиалуроно-
вой кислотой обеспечивает нормаль-
ное взаимодействие между клетками 
и матриксом МПД [48].

При дегенерации МПД уменьшает-
ся количество протеогликанов за счет 
их фрагментации, потери гликоза-
миногликановых цепей, что снижает 
осмотическое давление и нарушает 
степень гидратации МПД [48]. Одна-
ко даже при дегенерации МПД его 
клетки способны к синтезу аггрека-
нов с нормальным строением. Иссле-
дованиями доказана ключевая роль 
аггрекана в ингибировании роста 
сосудов и нервов в хрящевых тканях 
[50]. В норме в МПД нервные волок-
на обнаруживаются только в краевых 
отделах фиброзного кольца. Дегенера-
тивные процессы МПД сопровождают-
ся врастанием нервов в краевые отде-
лы фиброзного кольца и пульпозное 
ядро. На врастающих нервных волок-
нах обнаружены рецепторы фактора 
роста нервов. Известно, что фактор 
роста нервов экспрессируется хондро-
цитами фиброзного кольца и пульпоз-
ного ядра. Отмечается и корреляцион-
ная связь между выраженностью сте-
пени дегенерации МПД и экспрессией 
фактора роста нервов [32]. Развитие 
дискогенного болевого синдрома свя-
зано с врастанием нервных волокон 
в ткань МПД.

Доказано, что аггрекан спосо-
бен подавлять как рост нервов, так 
и миграцию эндотелиоцитов [43]. 
Утрата аггрекана матриксом МПД 
сопровождается врастанием сосудов 
и нервов и его прогрессирующей деге-
нерацией. Деградация аггрекана осу-
ществляется ферментами – матрикс-
ными металлопротеиназами и аггре-

каназой, что приводит к нарушению 
его структурной организации и функ-
ционирования. Данный процесс зави-
сит, в частности, от гликозилирования 
кератансульфатов и хондроитинсуль-
фатов на мономере аггрекана [19, 31, 
51].

Возможности тканевой инжене-
рии в терапии дегенерации МПД

Недавние исследования МПД показали, 
что в его структурах имеются проге-
ниторные клетки. Richardson et al. [40] 
доказали наличие популяции стволо-
вых клеток в области наружного края 
фиброзного кольца, которые способ-
ны к активации при дегенерации МПД. 
Выявляли клетки-предшественники 
с помощью иммуногистохимических 
маркеров (STRO-1, Ki-67). В поддержку 
данного исследования Risbud и Blanco 
[32] выделили стволоподобные клетки 
из дегенерированного МПД челове-
ка. В обоих случаях выделенные кле-
точные популяции обладали способ-
ностью к дифференцировке в любую 
ткань мезодермального происхожде-
ния, что подтверждает их полипотент-
ную природу. В другом исследовании 
Zhang et al. [52] выделили прогенитор-
ную популяцию клеток из фиброз-
ного кольца недегенерированного 
МПД (возраст 13–15 лет) и с помо-
щью метода иммунофенотипирова-
ния определили, что данная клеточная 
популяция имеет схожие клеточные 
СD-маркеры со стволовыми мезенхи-
мальными клетками.

Достижения в области использо-
вания прогениторных клеток МПД 
позволяют рассматривать их как 
источник клеток для терапии с после-
дующей имплантацией. Прогенитор-
ные клетки – некоммитированные 
полипотентные стволовые клетки, 
которые обнаруживаются в различ-
ных тканях и имеют высокую пластич-
ность и способность к мультилиней-
ной дифференцировке. В клетки-пред-
шественники уже введено несколько 
векторных систем, показавших высо-
кую активность экспрессии белков 
внеклеточного матрикса МПД [53]. 
Однако трансформация – не един-
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ственная проблема, которую необхо-
димо решить. Перед имплантацией 
прогениторные клетки необходимо 
дифференцировать в хондроцито-
подобные клетки. Для этого исполь-
зовали ростовые факторы семейства 
BMP [46]. Также изучается более спец-
ифичный фактор дифференциров-
ки из семейства Sox. Так, семейство 
факторов транскрипции Brachyury 
способствует необходимой адгезии 
клеток [33]. Тем не менее в последнее 
время установлено, что для индукции 
дископодобного фенотипа достаточ-
но культивирования мезенхимальных 
клеток с клетками МПД [35]. Культиви-
рование в условиях трехмерной систе-
мы также способствует формирова-
нию хондроцитоподобного фенотипа. 
При имплантации в дегенерирующий 
МПД кроликов системы мезенхималь-
ных клеток, заключенных в коллагено-
вый гель, отмечено сохранение струк-
туры студенистого ядра и фиброзного 
кольца, предотвращение уменьшения 
синтеза протеогликанов, увеличение 
высоты МПД [26, 45]. Имплантирован-
ные клетки выживают и экспресси-
руют генетические маркеры студени-
стого ядра и фиброзного кольца. Ана-
логичные результаты получены при 
инъекции суспензии прогениторных 
клеток в МПД кроликов и суспензии 
прогениторных клеток, заключенной 
в гель, в МПД копчикового отдела кры-
сы [26]. Использование прогенитор-
ных клеток дало новый импульс раз-
витию методов аутотрансплантации 
при дегенеративных процессах в МПД.

В настоящее время активно раз-
виваются методы клеточной терапии, 
основанные на применении ство-
ловых клеток. В клеточной терапии 
дегенерации МПД описано несколь-
ко видов стволовых клеток взросло-
го организма: мезенхимальные, полу-
ченные из костного мозга; выделен-
ные из жировой ткани; полученные 

из мышечной ткани; гемопоэтические; 
обонятельных мембран; синовиаль-
ные. Так, в 2011 г. Orozco et al. [37] 
провели пилотное исследование по 
имплантации мезенхимальных ство-
ловых клеток в дегенерированные 
МПД пациентов. В заключении дан-
ного исследования отмечено, что уже 
через 3 мес. после введения мезенхи-
мальных стволовых клеток пациен-
ты отмечали значимое уменьшение 
выраженности болевого синдрома 
и сокращение сроков нетрудоспособ-
ности. Согласно данным МРТ, произо-
шло увеличение степени гидратации 
МПД и их высоты. В исследовании Lu 
et al. [29] оценивались изменения экс-
прессии генов в стволовых клетках, 
полученных из подкожной жировой 
клетчатки кролика, при их сокуль-
тивировании с клетками фиброзно-
го кольца и пульпозного ядра in vitro. 
Авторы доказали, что у жировых ство-
ловых клеток увеличена экспрессия 
генов коллагена II типа и аггрекана 
при их сокультивировании с клетка-
ми пульпозного ядра, но не с клетка-
ми фиброзного кольца. Терапия ство-
ловыми клетками представляет собой 
современный и эффективный метод 
лечения дегенерации МПД.

Заключение

Дегенерация МПД – сложный ста-
дийный процесс, в котором ключе-
вое значение отводится морфологиче-
ским изменениям в структурах диска. 
В настоящее время гистологическое 
исследование МПД остается наибо-
лее достоверным методом диагнос-
тики и изучения процессов его деге-
нерации. Указанные патологические 
изменения МПД действуют в строгой 
совокупности, приводя к дегенерации 
диска. Пусковым механизмом разви-
тия данного процесса является нару-
шение питания МПД, обусловленное 

изменениями структуры замыкатель-
ной пластинки. Нарушение питания 
МПД приводит к снижению клеточных 
популяций и, как следствие, уменьше-
нию синтеза белков межклеточного 
вещества. Неоангиогенез и клеточ-
ная пролиферация в виде кластеров 
лишь на начальных этапах препят-
ствуют дегенерации МПД, а в после-
дующем сосуды, врастающие в пуль-
позное ядро и пролиферирующие 
кластеры клеток, нарушают нормаль-
ное расположение белков матрикса, 
а соответственно, и структуру само-
го внеклеточного матрикса ядра, что 
в конечном итоге усугубляет деструк-
цию МПД. Современные методы тера-
пии, применяемые в клинической 
практике, не способны восстановить 
структуру и биомеханическую функ-
цию МПД. Перспективным представ-
ляется использование аутологичных 
культивированных in vitro клеток 
МПД с их последующей имплантаци-
ей, что потенциально может воспол-
нить дефицит клеток, а следовательно, 
и матрикс. Но для реализации такого 
подхода необходимо изучить жизне-
способность и активность импланти-
рованного материала под влиянием 
различных факторов на протяжении 
длительного периода времени.

Таким образом, комплексный под-
ход к изучению морфологии дегене-
ративных процессов МПД позволит 
открыть новые методы биологической 
терапии, направленной на восстанов-
ление микроструктуры и биомехани-
ческой функции диска.
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