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Проведен аналитический обзор литературы о современном состоянии вопроса применения клеточных 
технологий и тканевой инженерии при костной пластике и перспективам их использования при 
стабилизирующих вмешательствах на позвоночнике. Нами проанализировано 119 статей из базы 
данных PUBMED, Google Scholar в зарубежных рецензируемых периодических изданиях. Глубина по-
иска составила 27 лет (1989—2015 гг.). Обсуждены вопросы влияния факторов роста на костную 
регенерацию и формирование костного блока, оптимальные свойства костнозамещающего материала. 
Рассмотрено влияние стволовых клеток, медиаторов воспаления на процессы остеорепарации и 
остеоинтеграции.
Ключевые слова: стволовые клетки, факторы роста, медиаторы воспаления, спондилодез, остеоре-
парация, остеоинтеграция, костнозамещающий имплантат.

The analysis of literature data concerning cell and tissue technologies in bone plastics and prospects of their usage 
in stabilizing interventions on vertebral column was conducted. Authors analyzed 119 articles from PUBMED 
and Google Scholar database in international peer-reviewed periodicals from 1989 to 2015. The growth factors 
enhancing bone regeneration and bone block formation, optimal properties of material for bone replacement 
as well as the influence of stem cells and inflammatory mediators for the processes of osteoreparation and 
osseointegration were discussed.
Key words: stem cells, growth factors, inflammatory mediators, spinal fusion, osteoreparation, osseointegration, 
bone replacement implant.

Цель нашей работы — анализ публикаций, 
посвященных применению клеточных техноло-
гий и тканевой инженерии при костной пластике 
и перспективам их использования при стабили-
зирующих вмешательствах на позвоночнике, раз-
мещенных в зарубежных специализированных, 
рецензируемых периодических изданиях в сис-
теме PUBMED, Google Scholar. Глубина поиска 
составила 27 лет.
Важнейшими свойствами трансплантата для 

выполнения спондилодеза являются достаточная 
плотность и площадь соприкосновения, способ-
ные противостоять нагрузкам [7—11], пористость, 
обеспечивающая васкуляризацию [6], а также 
биомимикрия и биологическая совместимость. 
Таким образом, идеальный костно-пластический 
материал должен воспроизводить архитектуру 
тканей имплантируемой области, быть биоло-
гически тропным как в ближайшем, так и в 
отдаленном периоде, обладать достаточной ме-
ханической прочностью в течение всего периода 
формирования костного блока [4]. Тем не менее 
оптимальный подбор костнозамещающего мате-
риала не всегда является достаточным услови-
ем для достижения остеоинтеграции. Известно, 
что большое значение также имеет оптимальная 
реактивность тканей, вследствие чего не ослабе-
вает интерес к изучению факторов, влияющих 
на каскад биохимических и иммунологических 
процессов, участвующих в остеорепарации и ос-
теоинтеграции.

Хирургические вмешательства, завершающиеся 
выполнением различных вариантов спондилодеза, 
продолжают оставаться самыми распространенны-
ми при повреждениях и заболеваниях позвоночника. 
Только по поводу дегенеративной патологии ежегод-
но в США выполняют около 200 000 вмешательств, 
предусматривающих проведение спондилодеза, 
при этом частота псевдоартрозов достигает 40%. 
Основными факторами, влияющими на качество 
и сроки формирования костного блока, являются 
пожилой возраст, нарушение метаболизма костной 
ткани в результате остеопороза, биомеханические
нарушения в результате многоуровневой фиксации 
позвоночно-двигательных сегментов [1—5].
Оптимальные свойства материалов являются 

ключевым фактором, влияющим на успешную 
остеоинтеграцию трансплантатов. Оптимальными 
костно-пластическими свойствами обладает ау-
токость. Однако её применение существенно уве-
личивает травматизацию и продолжительность 
операций, а количество и качество аутотранс-
плантатов во многих случаях недостаточно и не-
удовлетворительно. Самостоятельное применение 
или в сочетании с аутокостью алло- и ксенотран-
сплантатов частично позволяет решить проблему, 
однако сроки формирования спондилодеза при 
этом существенно увеличиваются.
Таким образом, очевидна необходимость раз-

работки оптимальных костнозамещающих мате-
риалов, клеточных и тканевых технологий, улуч-
шающих остеоинтеграцию трансплантатов.
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Наиболее значимая роль в этих процессах 
отводится стволовым клеткам — гетерогенной 
популяции клеток, которые находятся в кро-
ви, жировой ткани, крови пуповины и костном 
мозге [12]. Они способны мигрировать в область 
активного воспалительного процесса в ответ на 
выделяющиеся хемокины, а также участвуют в 
процессе регенерации [13]. Фенотип культивиро-
ванных in vitro стволовых клеток: CD14-, CD34-, 
CD45-, CD44+, CD106+, CD146+, CD166+. У лабо-
раторных животных фенотип может отличаться. 
Так, например, у стволовых клеток кроликов не 
представлены антигены CD29 и СD90 [14, 15]. 
Исследовано потенцирующее влияние аспирата 
костного мозга на остеогенез. После трансплан-
тации стволовые клетки мигрируют в область 
перелома и стимулируют сращение в результате 
секреции BMP-2. Кроме того, вследствие сниже-
ния секреции IL-1�, IL-6, TNF� происходит мо-
дуляция иммунного ответа без существенного 
влияния на синтез ИЛ-10 и ИЛ-13 [17].
В работах С. Niu и соавт., Е. Bueno и соавт., 

J. Connolly и соавт., P. Hernigou и соавт., пос-
вященных изучению влияния костного мозга на 
остеогенез и интеграцию трансплантатов, дока-
зан положительный эффект при введении его ас-
пирата в область оперативного вмешательства и 
установлено, что концентрация стволовых клеток 
в нем существенно выше, чем в крови [16, 18—21]. 
Этот факт объясняет целесообразность примене-
ния костномозгового аспирата при выполнении 
костной пластики.
При применении стволовых аутоклеток в 

моделях на лабораторных животных выявлено, 
что увеличение костной мозоли происходит в 
результате усиления остеогенеза и хондрогенеза 
[17]. Аллогенные стволовые клетки также спо-
собствовали формированию спондилодеза, при 
этом побочные эффекты не наблюдались [15]. 
По данным экспериментальных исследований в 
моделях на животных, трансплантаты из гид-
роксиапатита, трикальцийфосфата в сочетании 
со стволовыми клетками успешно использовали 
при реконструкции краниофациальных дефектов 
и критических дефектов длинных трубчатых кос-
тей [22—39].
Несмотря на обнадеживающие результаты 

применения стволовых клеток, вопрос в отно-
шении безопасности метода остается открытым. 
Опубликованы сообщения о том, что пролифе-
рация стволовых клеток может стать неконтроли-
руемой, а мезенхимальные стволовые клетки —
туморогенными [43], кроме того, в области вос-
принимающего ложа было отмечено формирова-
ние саркомы, предположительно из-за супрессии 
противоопухолевого иммунитета [44].
Таким образом, эффективность и безопасность 

клеточных технологий с применением стволовых 
клеток остаются недостаточно изученными. В 
настоящее время в большинстве стран эти тех-
нологии еще не одобрены для клинического при-
менения. В связи с этим количество работ, пос-
вященных клиническому применению стволовых 
клеток, остается небольшим. Значительная часть 

из них посвящена успешному замещению костно-
го дефекта трансплантатом со стволовыми ауток-
летками [18, 40, 41], также доказано, что транс-
плантация аллогенного костного мозга усиливала 
остеогенез при osteogenesis imperfecta [42].
Перспективным является изучение влияния 

факторов роста на репаративные процессы кост-
ной ткани, так как известно, что они стимулируют 
миграцию клеток, их дифференцировку и ангио-
генез. Выполнено достаточно большое количест-
во экспериментальных работ, однако их резуль-
таты не отличаются однородностью исследований 
вследствие частой несопоставимости дизайнов 
исследований. Наиболее часто применяли следу-
ющие факторы роста — bone morphogenetic protein 2 
(BMP-2), BMP-7/osteogenic protein 1 (OP-1), fibroblast 
growth factor (FGF), platelet-derived growth factor 
(PDGF), transforming growth factor beta 3 (TGF-β3),
vascular endothelial growth factor (VEGF), platelet 
growth factor (PlGF).
В настоящее время получены как эксперимен-

тальные, так и клинические результаты приме-
нения BMP-2 [45—47]. Выявлено, что при при-
менении данного цитокина происходит усиление 
остеогенеза в 1,2—21 раз, однако постоянное 
неконтролируемое выделение фактора не всегда 
благоприятно сказывалось на остеогенезе. До сих 
пор не установлена оптимальная концентрация 
ВМР-2, разброс применяемых доз составляет от 5 
до 100 мкг. Есть данные, что действие факторов 
BMP-2 и BMP-7 синергично, так как при их сов-
местном применении остеогенез усиливался в 1,5 
раза по сравнению с моделями, в которых каж-
дый фактор использовался изолированно. При 
одновременном применении VEGF и BMP-2 на-
блюдали еще большую выраженность процессов 
остеогенеза, так как первый фактор стимулирует 
неоангиогенез, а второй — остеогенную диффе-
ренцировку клеток [4]. Тем не менее мета-анализ 
работ с клиническим применением BMP-2 ставит 
под сомнение целесообразность применения этого 
фактора в связи с недоказанной эффективностью, 
а также в связи с существенным риском ослож-
нений (общая частота составила 11%, а частота 
выявления злокачественных опухолей — 3,4%). 
Помимо этого, отмечались патологические им-
мунные реакции, наблюдения почечной недоста-
точности и наджелудочковой аритмии [48—50].
Другой подходящей основой для разработки 

остеоиндуктивных материалов принято считать 
BMP-7. Тем не менее результаты, полученные по 
итогам экспериментов, неоднородны и с боль-
шим разбросом полученных данных: усиление 
остеогенеза происходило в 1,1-95 раза, причем 
применяемые дозы препарата варьировали от 100 
мкг до 3,5 мг. Вследствие такой неоднородности 
дизайна исследований выводы в отношении за-
висимости эффекта от вводимой дозы и резуль-
тативности применения фактора часто являются 
взаимоисключающими. При комбинированном 
применении BMP-7 синергизм выявлен только в 
сочетании с BMP-2, в то время как с другими 
цитокинами и стволовыми клетками положи-
тельного эффекта не получено [4].



90

НЕЙРОХИРУРГИЯ, № 2, 2017

Определенный интерес представляет фактор 
роста FGF-2. Доза препарата, содержащая этот 
фактор в экспериментах, имела диапазон от 0,01 
до 200 мкг. При применении FGF-2 происходило 
усиление остеогенеза в 1,1-16,4 раза, причем эф-
фект был дозозависим. Предполагаемые эффекты 
действия FGF-2 — неоангиогенез и остеогенез, 
тем не менее некоторые авторы считают, что 
фактор роста фибробластов в большей степени 
влияет на хондрогенез, чем на остеогенез [4, 51, 
52]. Также было выявлено, что при постоянном 
поступлении данного фактора роста в область 
остеогенеза эффективность его снижалась. При 
совместном применении BMP-2 и FGF-2 фактор 
роста фибробластов достоверно тормозил остео-
генез, снижая эффективность применения пер-
вого [4].
По данным литературы, также определена роль 

PDGF как митогена, усиливающего неоангиоге-
нез. В экспериментальной модели установлено, 
что он ускоряет регенерацию в области костного 
дефекта в 1,4-2,4 раза, а применяемые дозы ва-
рьировали 0,01-80 мкг. Тем не менее сообщалось 
о снижении костной плотности в области осте-
огенеза при применении высоких доз данного 
фактора [4]. Представлены наблюдения, где при 
совместном применении PDGF и VEGF сраще-
ния переломов вообще не происходило, а при 
применении и BMP-2 последний усиливал осте-
огенез. Авторы предполагают, что фактор PDGF 
необходим для энхондрального окостенения [4].

TGF-β — один из наиболее важных факторов, 
стимулирующих остеогенез, однако роль его 
неоднозначна. В большинстве случаев действие 
этого фактора приводит к формированию хряща 
с последующим окостенением. Изолированное 
применение TGF-�3 приводило к повышению ин-
тенсивности остеогенеза в 1,75-3 раза, но в неко-
торых случаях происходило формирование хря-
ща без увеличения костной массы. Существенно 
увеличивалась эффективность при применении 
TGF-�3 с BMP-2 — тогда интенсивность остеоге-
неза увеличивалась в 5 раз [4]. В экспериментах 
на мышах было выявлено, что TGF-�1 увеличивает 
синтез м-РНК маркеров остеобластов и щелочной 
фосфатазы и тормозит экспрессию остеокальци-
на [53—55]. Выраженность его эффектов зависит 
от плотности клеток, стадии дифференцировки и 
концентрации, имеет двухфазное действие [56—58]. 
Кроме того, этот фактор оказывает зависимое от 
концентрации воздействие на дифференцировку 
остеобластов [56, 59]. Помимо того, что TGF-�1 
является основным фактором индукции остео-
генеза, он стимулирует дифференцировку IL-17 
клеток, которые стимулируют остеокластогенез, 
а также активируют синтез провоспалительных 
цитокинов [60]. Однократное воздействие TGF-
�1 в дозе 1 нг/мл приводит к дифференцировке 
остеобластов, тогда как повторное воздействие 
тормозит их дифференцировку [61, 62]. Основной 
механизм ингибирования при повторном воздейс-
твии — снижение синтеза IGF-1 [62]. При повтор-
ном введении TGF-�1 в дозе 0,1 нг/мл значительно 
снижается синтез м-РНК щелочной фосфатазы 

и IGF-1. После инициации TGF-�1 дифферен-
цировки остеобластов ключевым фактором, от-
ветственным за дальнейшую дифференцировку, 
является IGF-1. Добавление экзогенного IGF-1 в 
дозе 200 нг/мл восстанавливает синтез щелочной 
фосфатазы остеобластами, устраняя вызванную 
TGF-�1 супрессию [62].
Важным фактором дифференцировки осте-

областов, а также роста кости, является IGF-1 
(инсулиноподобный фактор роста), который вы-
рабатывается остеоцитами и зрелыми остеоблас-
тами и депонируется в кости, высвобождаясь по 
мере резорбции. Цитокин не вызывает остеоген-
ную дифференцировку стволовых клеток, однако 
усиливает функцию зрелых остеобластов [62, 63]. 
IGF-1 связан с модулированием механотрансдук-
ции в костной ткани [63]. Повышение синтеза ин-
сулиноподобного фактора роста является ранним 
ответом костной ткани на механическую нагрузку. 
Гиперсекреция IGF-1, вызванная у трансгенных 
мышей, приводила к повышенному остеогенезу 
в ответ на механическую нагрузку [64—66]. При 
отсутствии нагрузки на кость введение IGF-1 не 
приводит к повышенному остеогенезу [67, 68]. 
Повреждение в гене IGF-1 остеобластов приводит 
к значительному снижению остеогенеза в ответ на 
механическую нагрузку [69]. Роль цитокина в ос-
теоинтеграции при костной пластике исследована 
в экспериментальной модели на животных — сов-
местное применение IGF-1 и PDGF положительно 
влияло на интеграцию трансплантатов [70].
Известно, что ведущими звеньями патогенеза 

при повреждении костной ткани являются не-
кроз и гипоксия. Доказано, что VEGF необхо-
дим для формирования нормальной сосудистой 
сети в местах повреждения ткани [71]. Введение 
трансплантатов, содержащих VEGF, в область 
костного дефекта усиливает васкуляризацию и 
увеличивает костную массу в 1,6-2 раза [71]. Но 
есть и сообщения о том, что при введении транс-
плантатов c VEGF в область дефекта происходило 
лишь усиление ангиогенеза без увеличения кос-
тной массы [4]. Такое отличие результатов обус-
ловлено тем, что важна кинетика высвобождения 
фактора роста: необходимо длительное постепен-
ное высвобождение VEGF, в противном случае 
возможно формирование капилляров без связи с 
сосудистым руслом или образование ангиом при 
гиперстимуляции [72].
Гомолог VEGF, плацентарный фактор роста 

(PlGF), оказывает значимое влияние на воспа-
лительный процесс. Принимая во внимание важ-
ность ангиогенеза и воспалительного процесса в 
репарации переломов, в различных исследовани-
ях выдвинуты предположения о том, что PlGF 
также играет роль в регенерации костной ткани. 
Есть данные, подтверждающие его важность в 4 
ключевых процессах восстановления кости. Во-
первых, PlGF необходим для эффективной ини-
циации воспалительного процесса и ангиогенеза 
в ответ на повреждение. Во-вторых, он влияет 
на пролиферацию и дифференциацию мезенхи-
мальных клеток-предшественников. В-третьих, 
стимулирует образование хряща опосредованно с 
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помощью цепочек матричных металлопротеиназ 
(MMPs). В-четвертых, PlGF обязателен для опти-
мального ремоделирования вновь образованной 
кости [73]. В других источниках PlGF рассматри-
вается как механорегулирующий ген в мезенхи-
мальных стволовых клетках (MSC), чей уровень 
экспрессии чувствителен к величине и длитель-
ности стимуляции. При его секреции происхо-
дит аутокринное действие на MSC, в результате 
чего повышается остеогенная дифференцировка 
при низких концентрациях (20 нг/мл). При более 
высоких концентрациях (50 нг/мл) индуцируется 
остеокластогенез и ангиогенез. Таким образом, 
обеспечиваются предпосылки для процессов 
костного ремоделирования и репарации [74]. По 
результатам исследований было выявлено, что 
механочувствительные гены в MSC способны 
функционально запустить ремоделирование кос-
ти и восстановление переломов [74]. Кроме того, 
в исследованиях in vitro доказан факт хемотакси-
са мезинхимальных клеток-предшественников в 
ответ на PlGF [73, 74]. Доказано, что эта много-
функциональность является выгодной в процес-
сах регенерации костной ткани. Терапевтические 
стратегии, направленные на ускорение заживле-
ния кости в случаях застарелых или несросшихся 
переломов, требуют применения нескольких фак-
торов, дополняющих друг друга, например, таких 
как ангиогенный и остеогенный факторы VEGF 
и BMP-4. В связи с этим представляется перс-
пективным применение цитокина с полимодаль-
ным действием. Также можно предположить, что, 
используя PlGF, не потребуется дополнительно 
насыщать трансплантат стволовыми клетками, 
так как они будут мигрировать в трансплантат 
или к его границе.
Несмотря на то что работы, изучающие воз-

можное влияние HGF (hepatocyte growth factor) на 
регенерацию костной ткани, не распространены, 
они заслуживают определенного внимания. Этот 
цитокин уникален благодаря двум свойствам: он 
обладает проангиогенным действием и является 
хемоаттрактантом (так же, как и PlGF) для ство-
ловых мезенхимальных клеток. Градиент этого 
фактора вызывает миграцию стволовых клеток 
вследствие того, что на их поверхности представ-
лен специфический рецептор [75, 76]. В экспери-
менте в качестве носителя данного фактора может 
быть использован фибриновый и коллагеновый 
гель. Постепенно высвобождаясь в результате 
хемотаксиса, HGF будет приводить к инвазии 
трансплантата стволовыми клетками [77, 78].
Помимо факторов роста, доказана существен-

ная роль медиаторов воспаления не только при 
воспалительных и аутоиммунных заболеваниях, 
но и, как ни парадоксально, регенерации и ремо-
делировании костной ткани. По данным исследо-
ваний, применение противовоспалительных пре-
паратов или удаление гематомы приводит к уве-
личению сроков сращения перелома [79— 81]. IL-1� 
является одним из основных регуляторов синтеза 
провоспалительных цитокинов. Известно, что 
большую роль в триггерном ангиогенезе во время 
воспаления играют IL-6 и IL-8. Предполагается 

значительная роль IL-6 в ранних стадиях репа-
ративного процесса костной ткани [82]. В целом 
имеется достаточно противоречивая информация 
о роли цитокинов в процессе регенерации и ре-
моделировании костной ткани. Так, есть данные, 
что IL-1� вызывает быструю дифференцировку 
стволовых клеток в остеобласты [83]. В ответ на 
стимуляцию стволовых клеток IL-1� происходило 
усиление секреции BMP-2, IL-8, TNFSF11, IL-6 
[84]. IL-1� усиливает минерализацию матрикса, за-
пуская альтернативный механизм. Известно, что 
минерализация матрикса очень сильно ингиби-
руется анионами пирофосфата, при этом баланс 
между анионами фосфат-пирофосфат является 
важным регулятором минерализации [85—87]. В 
основе механизма действия IL-1� лежит снижение 
пирофосфата, который является ингибитором 
минерализации матрикса. Обычно увеличенная 
скорость минерализации сочетается с увеличе-
нием активности щелочной фосфатазы, но это-
го не происходит при воздействии IL-1�. Также 
этот цитокин не приводит к индукции синтеза 
других маркеров остеогенеза [88]. Опубликованы 
данные, что IL-1� тормозит рост и дифференци-
ровку стволовых клеток, но стимулирует рост и 
дифференцировку преостеобластов. Тем не менее 
значительной роли введенного дополнительно IL-
1� при сращении перелома не выявлено. В то же 
время известно, что IL-1� участвует в дифферен-
цировке остеокластов [89, 90].
Также, благодаря участию в воспалительных 

процессах, регуляции обмена веществ костной 
ткани и ангиогенеза, определенный интерес 
представляет мультимодальный цитокин IL-6 
[91]. Основным его эффектом, изученным in vivo, 
является преобладание костной резорбции над 
остеогенезом. Мезенхимальные стволовые клетки 
экспрессируют низкие концентрации рецептора 
цитокина IL-6, который, вероятно, необходим 
для их активации [12]. Тем не менее, in vitro не 
выявлено значительного влияния цитокина на 
дифференцировку стволовых клеток, происходи-
ло лишь некоторое увеличение минерализации 
матрикса [12]. Тем не менее есть данные, что IL-6 
может вызывать прямое ингибирование остеок-
ластов [92].

IL-17α и TNF-α — медиаторы, ответственные 
за костную деструкцию при ревматоидном арт-
рите и других аутоиммунных процессах [93—96]. 
IL-17� стимулирует остеокластогенез, а TNF-� за 
счет ингибирования BMP-2 также опосредованно 
стимулирует дифференцировку остеокластов [97]. 
Действие цитокинов зависит от окружения, эти 
же цитокины приводят к оссификации связок 
и сухожилий при анкилозирующем спондилите. 
Такое отличие действия цитокинов объясняется 
отсутствием остеокластов в связках и сухожи-
лиях [98]. При исследовании механизма потери 
костной массы при гипоэстрогенемии выявлено, 
что дефицит эстрогенов приводит к гиперсекре-
ции IL-17, вследствие чего происходит увеличе-
ние выделения проостеокластогенных цитокинов 
IL-1, IL-6. Блокирование этого цитокина предо-
твращает потерю костной массы [99]. При фор-
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мировании остеокластов и в процессах ремодели-
рования костной ткани большое значение имеет 
баланс цитокинов IFN-� и IL-17 [100]. IFN-� даже в 
небольших дозах тормозит остеокластогенез [101, 
102]. IFN-�, IL-12, IL-4 значительно уменьшают 
экспансию клеток, продуцирующих IL-17 [103].
Значительную роль в дифференцировке осте-

окластов играет M-CSF, но выявлен еще один 
лиганд для рецептора CSF1-R — IL-34, выработ-
ку которого стимулирует TNF-�. Он имеет сущес-
твенное значение в формировании остеокластов 
[104, 105]. IL-20 — также один из значимых цито-
кинов, участвующих в дифференцировке остеок-
ластов, а антитела к нему значительно усиливают 
остеогенез [106]. Эффектом IL-4 и IL-13 является 
торможение резорбции кости, поскольку они ин-
гибируют предшественников остеокластов. Оба 
цитокина приводят к выработке остеопротегрина 
(OPG), который является ложным рецептором для 
RANKL (receptor activator of nuclear factor (NF)-jB 
ligand), предотвращая резорбцию костной ткани. 
IL-4 более эффективно ингибирует предшествен-
ников остеокластов, но оба цитокина эффектив-
ны в отношении стимуляции OPG продукции 
остеобластами [107]. Также среди цитокинов, 
влияющих на ремоделирование костной ткани, 
следует отметить IL-11, который стимулирует 
рост миелоидных клеток, ингибирует развитие 
адипоцитов, при этом стимулирует развитие ос-
теокластов [108-112]. Опубликованы данные, что 
этот цитокин препятствует потере костной массы 
[113]. Так, при отсутствии физической нагрузки 
происходит резорбция костной ткани, а при ме-
ханической нагрузке на костную ткань происхо-
дит усиление дифференцировки остеобластов и 
увеличение транскрипции IL-11 [114—119].
Безусловно, что при выполнении спонди-

лодеза важен правильный подбор костнозаме-
щающего материала по физическим свойствам 
и биосовместимости, однако этого может быть 
недостаточно для достижения хорошего резуль-
тата, особенно при сниженной реактивности 
организма. Клеточные и тканевые технологии 
являются перспективным направлением, целью 
которого является воздействие на реактивность 
тканей, тем не менее полученные в этой области 
знания до настоящего времени носят несколь-
ко фрагментарный характер, часто встречаются 
взаимоисключающие выводы вследствие неодно-
родности дизайна исследований. Доказано, что 
для действия цитокинов важны доза, скорость 
и длительность выделения из носителя, а также 
микроокружение. Кроме того, необходимо знание 
этапов, когда требуется тот или иной цитокин. 
Применение низкодифференцированных клеток 
всегда вызывает некоторое опасение в отноше-
нии непредсказуемости процессов пролиферации 
и дифференцировки и неуправляемости этими 
процессами. В связи с этим считают перспек-
тивными работы, направленные на дифференци-
ровку стволовых клеток. Принимая во внимание 
этот аспект, можно предположить, что эффек-
тивнее использовать клетки, которые обладают 
свойствами преостеобластов. Очевидно, что при 

применении цитокинов возможны нежелатель-
ные побочные системные эффекты и аллерги-
ческие реакции. Основываясь на имеющихся 
фактах, можно сделать заключение, что многие 
цитокины для дифференцировки стволовых кле-
ток могут быть применены экстракорпорально. В 
этом случае уже до трансплантации клетки могут 
приобрести необходимые свойства, следователь-
но, системное действие цитокинов существенно 
уменьшится. С учетом неуклонного роста хи-
рургических вмешательств по поводу патологии 
позвоночника, распространенности остеопоро-
за и частоты неудовлетворительных результатов 
вследствие псевдоартроза, очевидна острая необ-
ходимость в разработке клеточных технологий, 
которые смогли бы помочь преодолеть проблему 
неоптимальной реактивности организма и заме-
щения костных аутотрансплантатов при остеопо-
розе, компенсируя недостатки алло- и ксеноп-
ластики.
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