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Objective. To analyze the restoration of structure-metabolism 
relationships within the spinal segment in experimental model 
using tissue engineering method. 
Material and Methods. Correction of early stages of osteo-
chondrosis induced in the experimental model was performed 
using 3D tissue-engineered chondral graft. The studies were 
conducted on eight adult mongrel dogs. The chondral graft 
was inserted into the bed of the removed nucleus pulposus 
of the L4–L5 intervertebral disc. The mechanism of correc-
tion involves restoration of the disc height, microcirculation 
and lymph drainage, and prevention of formation and develop-
ment of herniations and neuro-vertebral conflict. 
Results. The intervertebral disc with a height equal to that 
of a healthy one was distinctly contoured on the X-ray in 1 month 
after transplantation of the 3D chondral graft. After 3 and 
6 months the X-ray pattern did not change. Osteophytes devel-
oped at the edges. Histological assay showed that in 3 months the 
cartilage tissue was formed and it filled the bed of nucleus pulpo-
sus, being restricted by annulus fibrosus. Bone tissue did not dif-
fer from healthy specimens in structure. In 6 months the mature 
hyaline cartilage was formed in the region of nucleoplasty. Type 
II collagen and proteoglycans were observed in the matrix. The 
degree of regenerate differentiation is evidenced by the organized 
chondron-like structure of the cartilage.
Conclusion. 3D chondral graft possesses high regenerative po-
tencies realized by proliferative and synthetic activity inherent 
to embryonic cartilage. Nucleoplasty with chondral graft with 
its subsegment transformation into a definitive cartilage tissue 
improves structure-metabolism relationships and prevents neu-
ro-vertebral conflict and intervertebral disc herniations.
Key Words: osteochondrosis, microcirculation, metabolism, 
correction, chondral graft.
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Цель исследования. Анализ восстановления структурно-
метаболических соотношений в сегменте позвоночника на 
экспериментальной модели методом тканевой инженерии.
Материал и методы. На экспериментальной модели ранних 
стадий остеохондроза методом тканевой инженерии осущест-
влена коррекция патологии с применением хондротрансплан-
тата. Исследования выполнены на 8 взрослых беспородных 
собаках, которым хондротрансплантат укладывался в ложе 
удаленного пульпозного ядра межпозвонкового диска L4–L5.  
Механизм коррекции заключался в восстановлении высоты 
межпозвонкового диска, микроциркуляции, лимфодренажа, 
предупреждении формирования грыж и развития нейровер-
тебрального конфликта.
Результаты. Через 1 мес. после трансплантации хондро-
трансплантата на рентгенограммах отчетливо контуриру-
ется межпозвонковый диск, высота которого соответству-
ет интактному диску. Через 3 и 6 мес. рентгенологическая 
картина не изменилась. Сформированы краевые остео-
фиты. По данным гистологии, через 3 мес. в зоне транс-
плантации сформирована хрящевая ткань, заполнившая 
ложе пульпозного ядра и ограниченная фиброзным коль-
цом. Костная ткань по своему строению не отличается от 
нормальных образцов. Через 6 мес. в области пластиче-
ского замещения пульпозного ядра сформирован зрелый 
гиалиновый хрящ. В матриксе определяются коллаген 
II типа и протеогликаны. О степени дифференцировки 
регенерата свидетельствует сформированная хондронная 
структура хряща.
Заключение. Трехмерный хондротрансплантат обладает 
высокими регенераторными потенциями, реализуемыми 
за счет пролиферативной и синтетической активности, 
свойственной эмбриональному хрящу. Пластическое заме-
щение пульпозного ядра хондротрансплантатом с после-
дующей его трансформацией в дефинитивную хрящевую 
ткань позволяет нормализовать структурно-метаболиче-
ские соотношения, предотвратить нейровертебральный 
конфликт и формирование межпозвонковых грыж.
Ключевые слова: остеохондроз, микроциркуляция, мета-
болизм, коррекция, хондротрансплантат.
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Межпозвонковый диск в последние 
годы является объектом многочис-
ленных исследований хирургов-вер-
тебрологов, неврологов, морфологов 
и биохимиков [1–3, 7, 9–13, 16–19]. 
Подобная ситуация вполне объяс-
нима, так как объектом исследова-
ния клиницистов являются больные 
с тяжелыми неврологическими про-
явлениями остеохондроза со вторич-
ным вовлечением нервных элементов 
в патологический процесс [7]. Сущ-
ность патологии остается за предела-
ми исследований.

Построение патогенеза остеохонд-
роза основывается на исследованиях 
структурных компонентов межпоз-
вонкового диска, удаленных во вре-
мя оперативных вмешательств, в том 
числе и межпозвонковых грыж [14, 
15]. Несомненно, этот массив инфор-
мации является ценным, но подоб-
ный фрагментарный подход не дает 
возможности выявить механизмы 
нарушений функционирования меж-
позвонкового диска, без которого 
невозможна разработка методов про-
филактики и коррекции нарушенных 
функций в патологически изменен-
ном сегменте позвоночника. В свя-
зи с этим необходимо остановиться 
на структурно-метаболических осо-

бенностях исследуемого сегмента 
позвоночника.

Как показали наши исследования 
[2, 3], функциональной единицей еди-
ного структурного ансамбля сегмента 
позвоночника являются межпозвон-
ковый диск, замыкательная пластинка 
и тело позвонка. Эта взаимозависи-
мость прослеживается с самых ранних 
стадий эмбриогенеза: индуцирующее 
влияние хорды и спинного мозга, сег-
ментация тел позвонков и формиро-
вание нервных ганглиев [4, 6]. В пост-
натальном периоде формируются 
особые метаболические взаимоотно-
шения, которые определяются еди-
ным микроциркуляторным руслом 
в сегменте. Кровеносные капилляры 
[5] из передней продольной связки 
(рис. 1) внедряются в наружные отде-
лы фиброзного кольца и заканчива-
ются слепо в межфибриллярных про-
странствах, сформированных в виде 
тканевых канальцев (рис. 2), ограни-
ченных трехмерной структурой кол-
лагеновых волокон, формирующих 
обособленные пути микроциркуля-
ции метаболитов и тканевого дре-
нажа  (рис. 3) [5]. Межпластинчатые 
пространства с одной стороны огра-
ничены клетками, с другой – узкой 
полоской околоклеточного простран-

ства, заполненного высокополимер-
ными протеогликанами (рис. 4, 5).

Наливка тушью показала, что 
канальцы, выявленные в фиброз-
ном кольце, соединены с канальца-
ми рыхловолокнистой части диска 
и пульпозного ядра (рис. 6). Это зна-
чит, что существует единая система 
транспорта и дренажа в структурах 
межпозвонкового диска. Более того, 
канальцы наружных отделов фиброз-
ных пластинок внедряются в апофиз 
(рис. 7) подобно шарпеевским волок-
нам мышечных сухожилий и связок. 
В средних зонах основания пластинок 
проникают в хрящевую замыкатель-
ную пластинку и здесь, в виде гори-
зонтальных канальцев, пронизывают 
последнюю (рис. 8). Эти канальцы 
в замыкательной пластинке распола-
гаются в матриксе между аркадами, 
построенными из тонких коллагено-
вых волокон, и проникают к хондро-
цитам через хондрометаболический 
барьер. Таким образом осуществляют-
ся обмен и транспорт синтезирован-
ных в хондроцитах протеогликанов, 
коллагена и т.д. Дренаж осуществляет-
ся в лимфатические сосуды наружных 
отделов фиброзного кольца (рис. 9), 
которые формируются путем слияния 
капилляров, осуществляющих дренаж 

Идеология клеточной терапии как дальнейшее логическое 
развитие трансплантации органов.

С.Т. Зацепин

Рис. 1
Кровеносные капилляры из перед-
ней продольной связки внедряют-
ся в наружные отделы фиброзного 
кольца (наливка тушью, ув. 400)

Рис. 2
Межфибриллярные пространства 
фиброзного кольца диска  (ув. 400)

Рис. 3
Пути микроциркуляции в межфиб-
риллярных пространствах фиброз-
ного кольца диска (гематоксилин-
эозин, ув. 200)
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из всех структурных компонентов 
межпозвонкового диска и замыкатель-
ной пластинки. Лимфатические сосу-
ды поверхностных слоев передней 
продольной связки впадают в микро-
скопические лимфатические узелки 
(рис. 10), являющиеся вставочными 
или промежуточными. Сосуды, выно-
сящие от них лимфу, и лимфатиче-
ские сосуды, исходящие от капилляр-
ной сети передней продольной связки 
позвоночника, анастомозируют с лим-
фатическими сосудами мышц, сухожи-
лий, связок и суставов позвоночника 
и впадают в регионарные лимфоузлы, 
располагающиеся вблизи межпозвон-
ковых отверстий [5].

Рассматриваемый комплекс следу-
ет рассматривать как высокострукту-
рированную систему клеток и тканей, 
объединенную единым микроцир-

куляторным руслом, определяющим 
функциональную целостность сег-
мента. Эта система была сформиро-
вана в процессе эволюции и является 
единой у высших животных и чело-
века. У животных с горизонтальным 
расположением тела относительно 
поверхности земли подобная систе-
ма микроциркуляции способствует 
активизации транспорта метаболитов 
и лимфодренажа. У человека, вслед-
ствие смены горизонтальной позы 
на вертикальную, дополнительных 
эволюционных изменений не сфор-
мировалось. За исключением неко-
торых стабилизирующих структур 
фиброзного кольца путем пересече-
ния пучков коллагеновых волокон, 
противостоящих давлению пульпоз-
ного ядра. Надо полагать, что разви-

тие остеохондроза явилось расплатой 
человечества за прямохождение.

Исследование структурно-функци-
ональных взаимоотношений в микро-
районе тела позвонка и диска позво-
лило сформулировать патогенез 
остеохондроза, на основании кото-
рого обоснованы методы коррекции 
на ранних стадиях процесса.

Патогенез остеохондроза. Меж-
позвонковый диск, замыкательная 
пластинка и тело позвонка представ-
ляют собой высокоструктурирован-
ную систему, объединенную единым 
микроциркуляторным руслом. Этот 
тезис является отправным для трак-
товки патологических (дистрофиче-
ских) изменений при остеохондро-
зе. В основе развития остеохондроза 
лежит нарушение микроциркуляции 
в сегменте позвоночника, в резуль-

Рис. 5
Высокополимерные протеогли-
каны в  межпозвонковом диске 
(Хейл-реакция)

Рис. 7
Внедрение канальцев наружного 
отдела фиброзного кольца в апофиз 
(наливка тушью, ув. 400)

Рис. 9
Дренажная система межпозвонкового 
диска «прелимфатика» (наливка тушью, 
ув. 400, нативный препарат)

Рис. 4
Межпластинчатые пространства, запол-
ненные высокополимерными протео-
гликанами (Хейл-реакция, ув. 400)

Рис. 6
Связь канальцев фиброзного кольца 
и внутренних порций диска (наливка 
тушью, ув. 200)

Рис. 8
Единая метаболическая сеть кольца и 
замыкательной пластинки (наливка 
тушью, ув. 400)
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тате чего формируются новые меж-
тканевые взаимоотношения в ответ 
на неадекватные нагрузки, гиподина-
мию и т.д. У одомашненных животных 
(собак) типичный остеохондроз раз-
вивается при ограничении подвижно-
сти. В последние годы остеохондроз 
значительно помолодел, что вполне 
резонно связать с изменением образа 
жизни подростков и молодых людей. 
Компьютеризация, появление лично-
го транспорта приводят к гиподина-
мии и нарушению микроциркуляции 
на фоне увеличения вертикальной 
нагрузки на позвоночник – фактора 
нарушения кровообращения и глав-
ное – лимфодренажа. При этом нару-
шается циркуляция метаболитов 
с последующими конверсией синтеза 
хондроцитами и фибробластами кол-
лагена I типа, нарушением конфор-

мации протеогликанов, изменением 
полимерного состояния и структуры 
матрикса [2]. Фибротизация интер-
стициальных канальцев (прелимфа-
тика), осуществляющих дренажную 
функцию, приводит к отеку (рис. 11), 
с последующем расслоением пуч-
ков коллагена (рис. 12) фиброзного 
кольца, что является фактором фор-
мирования грыж диска. В зависимо-
сти от локализации грыжи возникают 
неврологические нарушения.

Образование грыжи в замыкатель-
ной пластинке подтверждает сфор-
мулированную нами единую систему 
микроциркуляции и дренажа. В после-
дующем при развитии остеохондроза 
происходит адаптивная структурная 
перестройка всех компонентов сег-
мента позвоночника. Фибротизация 
пульпозного ядра, коллабирование 

межпозвонкового диска приводят 
к нарушению пространственно-анато-
мических взаимоотношений в сегмен-
те, нарушению структуры суставных 
отростков, формы межпозвонковых 
отверстий, возникновению болевого 
анталгического сколиоза и нейровер-
тебральному конфликту.

Динамическая  устойчивость 
в сегменте позвоночника сменяет-
ся неустойчивостью, что приводит 
к структурной перестройке по биоме-
ханическому типу, наиболее приспо-
собленному к новым условиям функ-
ционирования. Подобная структурная 
перестройка в ряде случаев позволяет 
купировать болевой синдром.

Одной из важнейших задач насто-
ящего исследования является вос-
становление структурно-функцио-
нальных, метаболических взаимоот-
ношений в сегменте позвоночника, 
предотвращение нейровертебрологи-
ческого конфликта.

Цель исследования – анализ восста-
новления структурно-метаболических 
соотношений в сегменте позвоноч-
ника на экспериментальной модели 
методом тканевой инженерии.

Материал и методы

Одним из возможных вариантов 
структурно-функциональных и мета-
болических изменений в сегмен-
те позвоночника, отвечающим трем 
основным критериям эффективно-
сти коррекции, является применение 
хондротрансплантата, изготовленно-
го из культивированных малодиффе-
ренцированных хондробластов [8], 
способного к адаптации в соответ-
ствующей эндоэкологической среде. 
Преимуществом хондротрансплан-
тата является наличие матрикса, обе-
спечивающего защиту хондробластов 
и сохранение метаболизма в процес-
се адаптации, способность к дальней-
шей дифференцировке и формирова-
нию диффинитивного гиалинового 
хряща. Эти возможности трехмерно-
го хондротрансплантата реализуются 
при сохранении метаболической сре-
ды, способствующей дальнейшей диф-

Рис. 10
Лимфатические узелки на передней 
поверхности тел позвонков (наливка 
тушью, ув. 400, нативный препарат)

Рис. 11
Отек фиброзного кольца межпоз-
вонкового диска (наливка тушью, 
ув. 400)

Рис. 12
Нарушение структурной организации фиброзного кольца (гематоксилин-эозин, 
ув. 400) и разрывы и разволокнение коллагеновых фибрилл фиброзного кольца 
(наливка тушью, ув. 800)
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ференцировке в соответствии с запро-
сами зоны трансплантации.

Способ получения трехмерно-
го хондротрансплантата. Сте-
рильно выделенные пластинки 
роста тел позвонков мини-поросен-
ка измельчали скальпелем на кусоч-
ки 1 × 1 мм2. Измельченный хрящ 
переносили в пробирки со сре-
дой RPMI-1640 с добавлением 20 % 
FBS и раствором 1,5 % коллагеназы 
с активностью 240 ЕД/мл, инкубиро-
вали при 37 °С в течение 8 ч. После 
ферментативной обработки суспен-
зию пропускали через стерильное 
сито (70 мкм) и центрифугировали 
при 1500 об./мин в течение 10 мин. 
Клетки ресуспензировали в PBS и счи-
тали в камере Горяева. Выделенные 
хондроциты культивировали в сре-
де DMEM F12 (Gibco) с добавлени-
ем 20 % FBS (Helicon), пеницилли-
на/стрептомицина (1:1) и гентамици-
на 1 г/л, в условиях СО2 инкубатора 
при 37 °С и 90 % влажности. Смену 
среды осуществляли каждые 3 дня. 
При достижении необходимой кон-
центрации клеток (50 млн) произво-
дили пассирование клеток с помощью 
растворов трипсина (0,25 %) и ЭДТА 
(0,02 %), далее клетки центрифуги-
ровали при 2000 об./мин в течение 
10 мин. Клеточный агрегат культи-
вировали в 6-луночном планшете 
с хондрогенной питательной средой 
DMEM F12 c добавлением 10 % FBS 
в течение 6 недель.

Моделирование остеохондроза. 
Экспериментальные исследования 
выполнены на 8 взрослых беспород-
ных собаках. После подготовки опе-
рационного поля под общим обез-
боливанием левосторонним косым 
внебрюшинным доступом достига-
ли поверхности поясничного отде-
ла позвоночника. Обнажали перед-
ние поверхности тел L7, L6, L5, L4, L3 
позвонков со смежными межпозвон-
ковыми дисками.

Отслаивали переднюю продоль-
ную связку вместе с передней порци-
ей фиброзного кольца. Малой лож-
кой Фолькманна удаляли пульпозные 
ядра из межпозвонковых дисков L5–L4, 
L4–L3. В ложе пульпозного ядра меж-

позвонкового диска L5–L4 укладыва-
ли хондротрансплантат. В диске L4–L3 
удаляли пульпозное ядро без пласти-
ческого замещения (контрольная 
серия). Рану послойно ушивали.

Двум животным в хондротран-
сплантат вводили флуоресцентную 
метку витальным красителем Cell 
Trackers Red и Green.

Животных выводили из экспери-
мента через 1, 3, 6 мес. Перед опера-
цией в каждом сроке были сделаны 
рентгенологические снимки пояснич-
ного отдела позвоночника в боковой 
проекции. Биоптаты межпозвонковых 
дисков и части тела позвонка опытной 
и контрольной серий фиксировали 
в 12 % формальдегиде, декальциниро-
вали в трилоне «Б» и заливали в пара-
фин. Препараты окрашивали гематок-
силин-эозином, альциановым синим, 
реактивом Шиффа. Иммуногистохи-
мические реакции ставили с антите-
лами к коллагенам I, II типов, агрекану, 
хондроитинсульфатам, фибронектину 
и SOX9 – фактору транскрипции.

Препараты межпозвонковых дис-
ков с флуоресцентной меткой анали-
зировали с помощью флуоресцентно-
го микроскопа «Nicon X 100».

Результаты

Рентгенологические данные. Через 
1 мес. после трансплантации на рент-
генограмме отчетливо контурируется 
межпозвонковый диск, высота кото-
рого соответствует интактному диску. 
Патологических изменений в струк-
турах позвоночника не выявлено 
(рис. 13).

Через 3 и 6 мес. рентгенологическая 
картина не изменилась. Высота меж-
позвонкового диска по-прежнему соот-
носится с таковой в интактном диске. 
Идентифицировать оперированный 
диск позволила металлическая метка 
в теле позвонка, внедренная во вре-
мя операции. На контрольных рент-
генограммах в зоне бывшего дефек-
та пульпозного ядра межпозвонковая 
щель резко сужена. Смежные отделы 
тел позвонков склерозированы. Сфор-
мированы краевые остеофиты.

Рис. 13
Рентгенограмма позвоночника 
собаки через 3 мес. после опера-
ции: а – диск с пересаженным 
хондротрансплантатом (в зоне 
трансплантации высота меж-
позвонкового диска сохранена); 
б – контрольная серия: сужение 
межпозвонковой щели, склероз 
смежных отделов позвонков, кра-
евые остеофиты

Рис. 14
Зона имплантации заполнена 
хондробластами и высокополи-
мерными протеогликанами через 
1 мес. после операции (альциано-
вый синий, ув. 400)
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Гистология. Через 1 мес. ложе уда-
ленного пульпозного ядра заполнено 
трансплантатом, состоящим из хон-
дробластов разной степени зрелости 
(рис. 14) и гомогенного альцианпо-
зитивного матрикса. В цитоплазме 
и клетках экспрессируются хондро-
итинсульфаты, коллаген I и II типов, 
агрекан и SOX9 (рис. 15).

Через 3 мес. в зоне транспланта-
ции сформирована хрящевая ткань, 
заполнившая ложе пульпозного ядра 
и ограниченная фиброзным кольцом. 
Структурная организация фиброзно-
го кольца сохранена. Четко просле-
живаются межпучковые пространства 
с выраженной реакцией на сульфат-
содержащие гликозаминогликаны 
и гликопротеиды. В наружных отде-
лах фиброзного кольца определя-
ются фибробласты, расположенные 
параллельно коллагеновым волокнам, 
во внутренних – хондроциты. В этих 
участках коллагеновые волокна распо-
лагаются радиально. Реакции на суль-
фатсодержащие гликозаминогликаны 
в клетках и в матриксе интенсивны 
(рис. 16). Замыкательная пластин-
ка имеет четкие границы. В хряще-
вой ткани замыкательной пластинки 
на фоне гомогенного матрикса, содер-
жащего хондроитинсульфаты, распо-
лагаются клетки как изолированно, 
так и в виде изогенных групп, огра-

ниченных лакунами. Костная ткань 
по своему строению не отличается 
от нормальных образцов.

В центральных отделах диска рас-
полагается гиалиновый хрящ (быв-
ший хондротрансплантат), представ-
ленный матриксом хондробластами 
и хондроцитами. В центральных 
отделах диска выявляются диффе-
ренцированные хондроциты, фор-
мирующие изогенные группы, огра-
ниченные лакунами. По периферии 
это одиночные хондробласты, диф-
фузно расположенные в гомогенном 

матриксе. О синтетических потенциях 
этих клеток свидетельствуют интен-
сивные реакции на протеогликаны 
как в матриксе, так и в цитоплазме кле-
ток. Иммуногистохимически в клетках 
и матриксе выявляются хондроитин-
сульфаты, агрекан и коллаген II типа, 
фибронектин.

Через 6 мес. в области пластическо-
го замещения пульпозного ядра сфор-
мирован зрелый гиалиновый хрящ, 
хондроциты в котором располагаются 
в лакунах, окруженных гомогенным 
матриксом (рис. 17). В матриксе опре-

Рис. 15
Экспрессия агрекана в цитоплазме и клетках в зоне имплантации хондротрансплантата через 1 мес. (ув. 200), экспрессия хонд-
робластами коллагенов I (зеленый) и II (красный) типов в зоне имплантации хондротрансплантата через 1 мес. (ув. 200), экс-
прессия хондробластами SOX9 (гена транскрипции) в зоне имплантации хондротрансплантата через 1 мес. (ув. 200)

Рис. 16
Хондроитинсульфаты А и С в зоне имплантации через 3 мес. после операции 
(реакция с альциановым синим, ув. 400)
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деляются коллаген II типа и протео-
гликаны. О степени дифференциров-
ки регенерата свидетельствует сфор-
мированная хондронная структура 
хряща.

В контрольной серии (без замеще-
ния хондротрансплантатом пульпоз-
ного ядра) через 1 мес. в зоне дефекта 
сформировался соединительно-ткан-
ный регенерат с пинетрацией сосу-
дов из субхондральной костной тка-
ни. Через 3 мес. межпозвонковый диск 
резко сужен, полоска соединительно-
тканного регенерата расположена 
между замыкательными пластинка-
ми, в которых наблюдаются дистро-
фические изменения, разволокнение 
матрикса, апаптоз хондроцитов. Меж-
тканевые промежутки фиброзного 
кольца на гистологических препара-
тах не выявляются, реакции на протео-
гликаны отрицательны (рис. 18). Через 
6 мес. в фиброзной ткани регенерата 
наблюдаются очаги десмального ос-
теогенеза и формирование примитив-
ной костной ткани.

Обсуждение

При обсуждении фактических дан-
ных следует остановиться на неко-
торых основополагающих вопро-
сах, касающихся патогенетических 
механизмов развития остеохондроза, 
на основе которых обоснованы мето-
ды коррекции нарушенных функций 
в сегменте позвоночника. Структур-
ная организация межпозвонкового 
диска, аваскулярность, сложная систе-
ма микроциркулляции, своеобразный 
метаболизм являются факторами раз-
вития патологии.

Суть апробированного в экспе-
рименте метода коррекции заклю-
чается в восстановлении анатомо-
функциональных и метаболических 
взаимоотношений в сегменте позво-
ночника за счет имплантации хондро-
трансплантата. Хондротрансплантат 
представляет собой эмбриональный 
хрящ с высокой потенцией к проли-
ферации, формообразованию и даль-
нейшей дифференцировке в диффе-
нитивную хрящевую ткань. Эти свой-
ства хондротрансплантата позволяют 

Рис. 17
Сформированный диффинитивный гиалиновый хрящ с хондронной структурой 
(Шик-реакция, ув. 400)

Рис. 18
Контрольная серия: соединительно-тканный регенерат в зоне дефекта с пенитра-
цией сосудов пульпозного ядра через 3 мес. (гематоксилин-эозин, ув. 200) и фор-
мирование краевых остеофитов (гематоксилин-эозин, ув. 200)
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в соответствующей метаболической 
среде встраиваться в общую систе-
му дистантных и локальных регуля-
торов, тем самым реализовать гене-
тическую программу формирования 
гиалинового хряща. Этот процесс 
сопровождается переходом от диф-
фузии метаболитов к канальцевой 
системе микроциркуляции и вклю-
чением трансплантата в общую мета-
болическую систему сегмента позво-
ночника, что позволяет восстановить 
высоту межпозвонкового диска путем 
имплантации хондротрансплантата, 
предотвратив нейровертебральный 
конфликт, восстановить микроцирку-
ляцию в сегменте, исключить возмож-
ность грыжеобразования.

Этот процесс сопоставим с диф-
ференцировкой хрящевой ткани 
в эмбриогенезе. Хондротрансплан-
тат, помещенный в область пульпоз-
ного ядра, в течение первого месяца 
после имплантации восполняет утра-
ченный объем удаленного пульпозно-

го ядра. В последующие сроки проис-
ходит дальнейшая дифференциров-
ка хрящевой ткани, на шестой месяц 
в зоне трансплантации сформирован 
диффинитивный хрящ с хондронной 
структурой, хондрометаболическим 
барьером и высокой синтетической 
активностью хондроцитов, экспрес-
сирующих органоспецифические 
белковые и углеводные компоненты 
матрикса – агрекан, коллаген II типа 
и SOX9.

При отсутствии пластического 
замещения пульпозного ядра фор-
мируются все морфологические 
и рентгенологические признаки 
остеохондроза.

Заключение

Экспериментальное моделирование 
дистрофических изменений в позво-
ночнике и коррекция методом тка-
невой инженерии позволили сделать 
следующие выводы:

– трехмерный хондротрансплан-
тат, сформированный на основе мало-
дифференцированных хондробластов, 
обладает высокими регенераторными 
потенциями, реализуемыми за счет 
пролиферативной и синтетической 
активности, свойственной эмбрио-
нальному хрящу;

– пластическое замещение пуль-
позного ядра хондротранспланта-
том с последующей трансформаци-
ей в диффинитивную хрящевую ткань 
позволяет нормализовать структурно-
метаболические соотношения, пре-
дотвратить нейровертебральный кон-
фликт и формирование межпозвон-
ковых грыж;

– экспериментальное исследование 
коррекции дистрофических измене-
ний в сегменте позвоночника методом 
тканевой инженерии является предпо-
сылкой для разработки методов кор-
рекции остеохондроза на ранних ста-
диях клинической практики.
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