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У роботі було досліджено вплив факторів росту та диференціювання на кріоконсервовані мезенхі-
мальні стромальні клітини, отримані з кісткового мозку, жирової та хрящової тканин. Додавання 
до культурального середовища фактора росту фібробластів (20 нг/мл) призводило до підвищення у 
2,6 та 2,1 раза проліферативного потенціалу кріоконсервованих мезенхімальних стромальних клітин 
(КрМСК) з кісткового мозку та жирової тканини. Застосування трансформуючого ростового 
фактора β (10 нг/мл) збільшувало синтез колагену ІІ типу у 7,2 та 6,1 раза і глікозоаміногліканів 
у 5,1 та 2,6 рази відповідно для КрМСК з кісткового мозку та жирової тканини. Проліферативна 
активність, синтез колагену ІІ типу та глікозаміногліканів КрМСК з хрящової тканини не зазнавали 
змін під впливом досліджених факторів, проте характеризувалися порівняно більшою активніс-
тю синтетичних процесів відносно КрМСК з кісткового мозку та жирової тканини. Отримані 
результати можуть бути використані для обґрунтування та розробки методики застосування 
кріоконсервованих мезенхімальних стромальних клітин у клінічній практиці для лікування уражень 
тканин опорно-рухового апарату.
Ключові слова: мезенхімальні стромальні клітини; фактори росту; проліферація; колаген; гліко-
заміноглікани.

ВСТУП

Ушкоджена хрящова тканина відрізняється 
від інших тканин незначною швидкістю 
регенерації, тому при травмуванні, пере-
вантаженнях або вікових змінах, дефектні 
ділянки зазвичай не відновлюють початкову 
структуру та функцію, що призводить до 
хронічних дегенеративних ушкоджень, таких 
як остеоартрит [1]. Регенеративна здатність 
суглобового хряща обмежена ймовірно че-
рез її гіпоклітинність, гіповаскулярність, 
низьку метаболічну активність хондроцитів 
та мезенхімальних прогенеторів (резиденти 
з’єднувальної тканини). Тому єдиним спо-
собом скоротити термін тимчасової втрати 
працездатності, знизити рівень інвалідності 
та підвищити рівень життя хворих після 
травм є сприяння прискоренню відновлення 
хрящової тканини за допомогою сучасних 

методів регенеративної медицини. Викори-
стання клітин, розмножених in vitro, зокрема 
мезенхімальних стромальних клітин (МСК),  
а також факторів росту, що продукуються 
цими клітинами, вже показало свою ефек-
тивність у доклінічних та деяких клінічних 
дослідженнях [2, 3].

Виділення клітин мезенхімального по-
ходження з органів і тканин, їх культиву-
вання та диференціювання є першим етапом 
використання матеріалу в регенеративній 
медицині [4, 5]. Отриманий таким чином 
запас стовбурових та спеціалізованих клітин 
може зберігатися при низьких температурах 
без суттєвих змін морфофункціональних 
характеристик, що дозволяє їх вільно тран-
спортувати та розморожувати безпосередньо 
перед терапевтичним застосуванням.

Хоча джерел отримання МСК на сьогод-
нішній день відомо досить багато [3], для 
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регенерації суглобового хряща найбільш 
перспективними є клітини, отримані з кіст-
кового мозку, жирової або хрящової тканини 
[6 - 8]. За даними авторів [9, 10] МСК та 
біологічно активні речовини, які вони проду-
кують, можуть сприяти регенерації не лише 
за допомогою прямої диференціації клітин, 
але і секрецією факторів росту. Останні є 
одними з найбільш важливих молекулярних 
родин, що беруть участь в регенерації. За 
допомогою білкових рецепторів фактори 
росту зв’язуються з клітинами-мішенями. 
Рецепторні зв’язки зумовлюють внутрішнь-
оклітинні реакції, які, однак, до кінця не 
з’ясовані. Слід зазначити, що регуляторами 
прохондрогенних клітин та безпосередньо 
хондрогенного диференціювання є низка 
внутрішньоклітинних сигнальних молекул і 
факторів росту, до яких відносяться основний 
фактор росту фібробластів (bFGF), трансфор-
муючий фактор росту β (TGF-β), кістковий 
морфогенетичний білок (BMP), тромбоцитар-
ний фактор росту (PDGF), інсуліноподібний 
фактор росту (IGF), епідермальний фактор 
росту (EGF), ретиноєва кислота, а також 
глікопротеїни [11, 12].

Нині більшість досліджень з використан-
ням MСК з різних джерел для отримання хон-
дроцитів мають серйозний недолік: клітини 
при культивуванні та диференціюванні мають 
різну стадію розвитку, але вони не сягають 
гіпертрофічної стадії, яка відповідає хондро-
цитам з суглобового хряща. Це пояснюється 
тим, що синтез компонентів матриці хряща 
(колаген ІІ типу і агрекан) може відбуватися 
лише за наявності TGFβ, який діє як індук-
тор повного хондрогенезу MСК. В інших 
дослідженнях, спрямованих на тестування 
хондрогенного потенціалу МСК, автори 
пропонують комбінувати трансформируючий 
фактор росту β та кістковий морфогенетич-
ний білок [13].

Раніше нами було показано, що клітинні 
культури отримані з кісткового мозку та аль-
тернативних джерел, – сухожильної та жи-
рової тканин, – мають імунофенотип клітин 

попередників мезенхімального походження 
[14], зберігають здатність до проліферації, міг-
рації та синтезу колагену І типу [15]. 

Мета нашої роботи - вивчення впливу 
факторів росту та диференціювання (TGF β 
та bFGF) на кріоконсервовані МСК (КрМСК)
щурів залежно від джерела їх отримання (кіст-
ковий мозок, жирова та хрящова тканини).

МЕТОДИКА

МСК кісткового мозку отримували з резек-
ційованих фрагментів стегнової кістки роз-
міром 3-4 мм нелінійних щурів (n=7, масою 
150±25 г). Клітини виділяли вимиванням за 
допомогою розчину Хенкса («РАА», Австрія) 
з пропусканням крізь голки з діаметром, 
що зменшувався. Наступний етап включав 
центрифугування при 840 g протягом 5 хв. 
Отриману суспензію клітин висіювали на куль-
туральні флакони площею 25 см2 («РАА», Авс
трія). Посівна концентрація клітин становила 
1.103/см2 флакона. 

Первинні суспензії клітин жирової і 
хрящової тканин отримували за допомогою 
їх ферментативної дезагрегації. Для цього 
використовували біоптати сальника (75±3 
мг) та суглобового хряща (25±3 мг) щурів-
самців (n=7, масою 150± 25 г), які промивали 
розчином Хенкса з гентаміцином (150 мкг/мл; 
«Фармак», Україна) та інкубували у розчині 
колагенази ІІ типу 1,5  мг/мл («ПанЭко», 
Росія) при 37°С протягом 18 год. Клітини 
виділяли з біоптатів ресуспендуванням з 
наступним центрифугуванням при 840g про-
тягом 3 хв. До осаду додавали середовище 
культивування та висівали на культуральний 
пластик. Щільність посіву клітин становила 
1.104/см2 культурального флакона. 

Живильне середовище культивування в усіх 
випадках містило: середовище IMDM («РАА», 
Австрія), 10% ембріональної сироватки 
великої рогатої худоби («HyClone», США), 
канаміцин («Фармак», Україна) - 150 мкг/мл 
та амфотеріцин Б («РАА», Австрія) - 5 мкг/мл. 
Середовище культивування змінювали кожні 
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3 доби. У роботі були використані стандартні 
умови культивування при 37°С в атмосфері 
5% СО2 з використанням інкубатора («Sanyo», 
Японія). По досягненні моношару культури 
клітин пасивували (0,25%-й розчин трипсину 
та розчин Версену у співвідношенні 1:1).

Кріоконсервування культур МСК здійс
нювали під захистом 10% ДМСО («ПанЭко», 
Росія) з додаванням 20% ембріональної 
сироватки. Розчин кріопротектора готували 
на живильному середовищі. Отримані су-
спензії вміщували по 1 мл у кріопробірки 
Nunc. Швидкість охолодження складала 
1°С/хв до –80°С з подальшим зануренням 
у рідкий азот [16]. Відігрів здійснювали на 
водяній бані при 40°С до появи рідкої фази. 
Видалення кріопротектора проводили до-
даванням 1:9 розчину Хенкса з наступним 
центрифугуванням при 840 g протягом 5 хв. 
При культивуванні досліджуваних культур 
після кріоконсервування застосовували такі 
самі умови, як і для початкових культур. Ціліс
ність мембрани клітин оцінювали за тестом 
на виключення суправітального барвника три-
панового синього («Sigma-Aldrich», США). 

Для визначення впливу TGFβ (5 та 10 нг/
мл, «Sigma-Aldrich», США) та bFGF (10 та 20 
нг/мл, «Sigma-Aldrich», США) на морфоло-
гічні та проліферативні характеристики Кр-
МСК з кісткового мозку, жирової та хрящової 
тканин проводили культивування  протягом 
12 діб. Живильне середовище складалося 
з IMDM, 10% ембріональної сироватки, 
TGFβ або bFGF в зазначених концентраціях. 
Контролем були культури КрМСК, культиво-
вані без використання фактора.

Визначення глікозаміногліканів в екстра-
целюлярному матриксі досліджених культур 
КрМСК оцінювали за допомогою забарвлення 
Toludine blue («Fluka», Німеччина). Кількість 
клітин з інтенсивним забарвленням на гліко-
заміноглікани підраховували у світловому мі-
кроскопі та визначали їх відсоток до загальної 
кількості клітин. 

Забарвлення культур КрМСК на колаген 
ІІ типу проводили з використанням монокло-

нальних антитіл до колагену ІІ типу (1:200, 
«Sigma-Aldrich», США) та CFТМ488A («Sig-
ma-Aldrich», США), згідно з інструкцією 
фірми виробника. Флуоресцентну мікроско-
пію препаратів проводили за допомогою 
конфокального скануючого мікроскопа («Carl 
Zeiss LSM 510 Meta», Німеччина). Препа-
рати додатково фарбували люмінесцентним 
барвником DAPI (1 мкг/мл, «Sigma-Aldrich», 
США) для візуалізації ядер клітин. Підрахо-
вували кількість клітин позитивно забарвлених 
на колаген ІІ типу та визначали їх відсоток до 
загальної кількості клітин.

Проліферативну активність у дослідже-
них культурах КрМСК з додаванням факторів 
росту та без визначали на термінах культиву-
вання 1, 3, 7, 12 діб за допомогою МТТ-тесту 
[17]. Оптичну щільність розчину формазану 
в супернатанті вимірювали на ФЕК («КФК-
2-УХЛ42», Росія) при довжині хвилі 540 нм. 
Як контроль використовували культуральне 
середовище без клітин. 

Статистичну обробку результатів дослід-
ження проводили за допомогою програми 
«Microsoft Office Excel 2007» та «Statistika 8». 
При нормальному розподілі змінних достовір-
ність відмінностей між групами оцінювали за 
допомогою критерію t Стьюдента. Відмінності 
вважили статистично значущими при Р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Першим етапом роботи було дослідження 
цілісності мембран клітин після кріокон-
сервування з використанням тесту на виклю-
чення трипанового синього. МСК кісткового 
мозку після кріоконсервування-відігріву 
мали 79,2±5,8% клітин з неушкодженою 
мембраною, що у 1,22 раза нижче від відпо-
відного показника у початкових культурах 
(96,3±3,7%). Показник життєздатності у 
випадку кріоконсервованих МСК жирової 
тканини був знижений у 1,28 раза відносно 
нативних культур (95,8±6,2%) та становив 
74,6±4,4%. Зниження відсотка життєздатних 
клітин спостерігалося також в МСК хрящової 
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тканини після кріоконсервування (78,4±3,2), 
а саме в 1,24 раза стосовно нативного аналога 
(97,5±2,9). 

Наступним етапом роботи було проведен-
ня досліджень впливу bFGF (10 та 20 нг/мл) 
та TGFβ (5 та 10 нг/мл) на проліферативну 
активність КрМСК з досліджених джерел 
(рис. 1 - 3). Результати визначення приросту 
КрМСК кісткового мозку при застосуванні 
факторів роста bFGF та TGFβ наведені на 
рис. 1. Динаміка росту клітин була схожою, 
але приріст клітин був вірогідно більшим 
при застосуванні bFGF. Так на строках 
культивування КрМСК кісткового мозку (3, 
7 та 12 діб) з додаванням bFGF (20 нг/мл) 
досліджений показник був значуще вищим 
порівняно з контролем (в 3,2; 2,1 та 2,6 раза 
відповідно). На 12-ту   добу культивування 
КрМСК кісткового мозку з використанням 
bFGF (10 нг/мл) проліферативна активність 
збільшувалась в 1,7 раза стосовно контролю. 
При застосуванні ТGFβ (5 та 10 нг/мл) на 
всіх досліджених строках вірогідних змін  
дослідженого показника не відбувалося. 
Проліферативна активність КрМСК жирової 
тканини при застосуванні факторів росту 
bFGF та TGFβ наведена на рис. 2. На 7- та 
12-ту добу культивування КрМСК жирової 

тканини з використанням bFGF (10 нг/мл) 
приріст клітин був вищим в 1,6 та 1,7 раза, 
а в концентрації 20 нг/мл – у 2,0 та 2,1 раза 
відповідно порівняно з контролем. Таким 
чином, додавання фактора росту bFGF до 
культурального середовища призводило до 
підвищення проліферативної активності 
КрМСК жирової тканини та мало дозоза-
лежний ефект як і у разі КрМСК кісткового 
мозку. Застосування ТGF β (5 та 10 нг/мл) не 
спричинювало значимі зміни в дослідженому 
показнику КрМСК жирової тканини. У разі 
КрМСК хрящової тканини застосовані фак-
тори росту та диференціювання не впливали 
на динаміку приросту (рис. 3). 

КрМСК кісткового мозку характеризува-
лися наявністю веретено- та парусоподібних 
клітин, 12,6±2,4% з яких були позитивно 
забарвлені на колаген ІІ типу (див. рис. 4, а). 
При застосуванні bFGF (10 та 20 нг/мл) віднос-
на кількість клітин, позитивно забарвлених 
на колаген ІI типу, достовірно збільшувалася 
в 3,6 та 4,9 раза відповідно. Використання 
TGFβ (5 та 10 нг/мл) призводило до збіль-
шення дослідженого показника в 6,5 та 7,2 
раза відповідно стосовно контролю. Відносна 
кількість клітин КрМСК кісткового мозку, по-
зитивно забарвлених на глікозаміноглікани, 

Н.О. Волкова, М.С. Юхта, А.М. Гольцев

Рис. 1. Проліферативна активність кріоконсервованих мезенхімальних стромальних клітин з кісткового мозку з дода-
ванням факторів bFGF (10 та 20 нг/мл) та TGFβ (5 та 10 нг/мл). * Р<0,05 щодо контролю
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у контрольній групі становила 12,1±3,8%. 
Використання bFGF (20 нг/мл) збільшувало 
досліджений показник у 3,9 раза стосовно 
контрольних зразків. Застосування TGFβ (5 та 
10 нг/мл) посилювало синтез глікозоаміноглі-
канів у 4,3 та 5,1 раза відповідно (рис. 4, б).

КрМСК жирової тканини при культиву-
ванні були представлені парусо-, зірчато- та 

веретеноподібними клітинними елементами, 
10,4±3,7% з яких були позитивно забарвлені 
на колаген ІІ типу (див. рис. 4, а). У разі засто-
сування bFGF (10 та 20 нг/мл) відносна кіль-
кість клітин, забарвлених на колаген ІI типу, 
збільшувалась у 3,1 та 3,6 раза. Вірогідної 
різниці між застосованими концентраціями 
дослідженого фактора не відзначали. Вплив 

Рис. 2. Проліферативна активність кріоконсервованих мезенхімальних стромальних клітин з жирової тканини з дода-
ванням bFGF (10 та 20 нг/мл) та TGFβ (5 та 10 нг/мл).* Р<0,05 щодо контролю
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Рис. 3 Проліферативна активність кріоконсервованих мезенхімальних стромальних клітин з хрящової тканини з дода-
ванням bFGF (10 та 20 нг/мл) та TGFβ (5 та 10 нг/мл)
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фактора TGFβ на здатність до синтезу кола-
гену ІІ типу КрМСК жирової тканини не мав 
дозозалежного характеру. Його додавання до 
культурального середовища в концентрації 5 
та 10 нг/мл збільшувало відносну кількість 
клітин, позитивно забарвлених на колаген ІI 
типу, в 7,5 та 6,1 раза відповідно (див. рис. 
4, а). Відносна кількість КрМСК жирової 
тканини, позитивно забарвлених на глікоза-
міноглікани, у контролі становила 15,2±2,1% 
(див. рис. 4, б). Використання bFGF (10 та 20 
нг/мл) збільшувало досліджений показник 
у 1,7 та 2,5 раза стосовно контролю. Засто-
сування TGFβ (5 та 10 нг/мл) призводило до 

збільшення синтезу глікозаміногліканів у 3,0 
та 2,6 раза відповідно щодо контролю (див. 
рис. 4, б). 

КрМСК хрящової тканини при культиву-
ванні були представлені полігональними та 
веретеноподібними клітинними елементами, 
80,1±5,2% з яких були позитивно забарвлені 
на колаген ІІ типу та 78,5±3,7% на глікоза-
міноглікани. Використання bFGF та TGFβ в 
досліджених концентраціях не призводило 
до вірогідних змін у синтезі колагену ІІ типу 
та глікозаміногліканів відносно контрольних 
зразків та між застосованими концентраціями 
(див. рис. 4 а, б).

Рис. 4. Вплив bFGF (10 та 20 нг/мл) та TGFβ (5 та 10 нг/мл) на здатність до синтезу колагену ІІ типу (а) та глікозаміно-
гліканів (б) кріоконсервованих мезенхімальних стромальних клітин з кісткового мозку (1), жирової (2) та хрящової (3) 
тканин на 12-ту добу культивування. * Р<0,05 щодо контролю
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Таким чином, досліджені фактори росту 
та диференціювання bFGF та TGFβ не мали 
істотного впливу на морфофункціональний 
стан КрМСК хрящової тканини протягом 12 
діб культивування. Проте, якщо порівняти 
досліджені показники, можна відмітити, що 
КрМСК хрящової тканини характеризувалися 
більш високою проліферативною та синте-
тичною активністю, ніж КрМСК кісткового 
мозку та жирової тканини. 

ОБГОВОРЕННЯ

Одним з ключових моментів клітинної терапії 
є отримання матеріалу у достатній кількості з 
визначеними морфофункціональними харак-
теристиками залежно від конкретної клініч-
ної ситуації. Необхідний час для проліферації 
та спрямованого диференціювання клітин, 
інколи є лімітуючим фактором. Пришвидши-
ти ці процеси in vitro можливо додаванням до 
середовища культивування факторів росту та 
диференціювання – біологічно активних ре-
човин, що здатні регулювати функції клітин, 
ініціюючи внутрішньоклітинні каскади тран-
сдукції сигналів при зв’язуванні з білковими 
рецепторами на їх поверхні. 

Вибір факторів росту у цій роботі  ос-
нований на відомостях щодо їх впливу на 
хондрогенез стовбурових клітин. Раніше було 
виявлено, що TGFβ є ключовим фактором 
хондрогенного диференціювання мезенхі-
мальних стовбурових клітин, який стимулює 
початкові стадії клітинної конденсації та 
синтез компонентів позаклітинного матриксу, 
підвищенням експресії N-кадгеринів та асоці-
ації комплексу Smad 3/4 і Sox9 з енхансером 
гена колагена II типу [18, 19]. 

Ініціація і підтримка хондрогенезу ме-
зенхімальними стовбуровими клітинами під 
впливом TGFβ пов’язані з його впливом на 
MAP-киназу і модуляцією передачі сигналів 
Wnt. Більше того, в процесі ембріонального 
розвитку нижньої щелепи TGF-β є регуля-
тором детермінації хондрогенних клітин за 
допомогою контролю експресії Sox9 [19].

Фактор росту фібробластів є потужним 
стимулятором ангіогенезу та регулятором 
клітинної міграції і проліферації [20], меха-
нізм дії якого на клітини полягає в зв’язуванні 
з тирозинкіназою рецептора bFGF (FGFR), 
що призводить до активізації ГТФ-ази сімей-
ства Ras і Rho та запуску сигнальних шляхів 
мітоген-активованої протеїнкінази (MAPK). 
Також FGFR може активувати фосфоліпазу 
Cγ/протеїнкіназу C, що призводить до вклю-
чення сигнального шляху PI3K/Аkt і індукує 
регуляцію транскрипційного фактора c-Jun 
[21]. 

У нашій роботі застосування bFGF при-
зводило до вираженого збільшення пролі-
феративної активності КрМСК кісткового 
мозку та жирової тканини, порівняно з вико-
ристанням TGFβ. Відносна кількість клітин, 
позитивно забарвлених на колаген ІІ типу, 
вірогідно збільшувалась в КрМСК кісткового 
мозку та жирової тканини, при застосуванні 
TGFβ. Аналіз результатів впливу bFGF та 
TGFβ на синтез глікозаміногліканів в дослід-
жених культурах свідчив, що досліджений 
показник збільшувався в КрМСК кісткового 
мозку під впливом TGFβ (10 нг/мл), а у разі 
КрМСК жирової тканини – TGFβ (5 нг/мл). 
Підсумовуючи отримані результати, можна 
зробити висновок, що застосування TGFβ 
має морфогенетичний вплив на КрМСК з 
кісткового мозку та жиру, що проявляється 
у підвищенні функціональної активності 
в клітинах досліджених культур. Водно-
час  bFGF виявляє більш високу здатність 
до стимуляції проліферації культур МСК 
із кісткового мозку та жиру. Застосуван-
ня TGFβ та bFGF не призводило до змін в 
проліферативній та синтетичній активності 
кріоконсервованих культур МСК з хрящової 
тканини, що ймовірно пов’язано як з віднос-
но високими вихідними характеристиками 
культури клітин, так і можливо недостатньою 
концентрацією застосованих факторів, що 
потребує подальшого дослідження.

Отримані результати слід розглядати  
як одну зі спроб визначення оптимального 
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потенційного джерела для застосування 
КрМСК у поєднанні з факторами росту та 
диференціювання в регенеративній медицині 
ушкоджень тканин опорно-рухового апарату. 
Нині  здебільшого механізми, за допомогою 
яких трансплантовані клітини стимулю-
ють регенеративно-репаративні процеси в 
ушкоджених тканинах залишаються недо-
статньо вивченими. Представлені в роботі 
експериментальні результати роблять певний 
внесок в їх розуміння та можуть бути корисні 
у розробці терапевтичних стратегій. Таким 
чином, поряд із кістковим мозком та жировою 
тканиною, які є найбільш поширеним дже-
релом стовбурових клітин, альтернативним 
джерелом МСК може бути хрящова тканина. 
Визначена  різна чутливість МСК з неодна-
кових джерел до впливу bFGF та TGFβ дає 
змогу їх комбінувати in vitro при підготовці 
клітинного матеріалу  залежно від конкретної 
клінічної потреби. Результати проведеного 
дослідження можуть бути використані для 
створення кріобанку перспективних ліній 
клітин стромального походження з можливіс-
тю їх наступного застосування для потреб 
біотехнології та клітинної терапії. 

ВИСНОВКИ

1. Кріоконсервовані культури клітин стро
мального походження, отримані з кісткового 
мозку, жирової та хрящової тканин, зберігають 
здатність до проліферації, синтезу глікозаміно-
гліканів та колагену ІІ типу. 

2. Додавання до культурального середо-
вища фактора росту фібробластів призводить 
до збільшення проліферативної активності 
кріоконсервованих культур МСК з кісткового 
мозку та жирової тканини та має дозозалеж-
ний ефект. 

3. Застосування трансформуючого фак-
тора росту β та фактора росту фібробластів 
не призводить до змін у проліферативній та 
синтетичній активності кріоконсервованих 
культур МСК з хрящової тканини.

4. Використання трансформуючого фак-

тора росту β сприяє збільшенню відносної 
кількості клітин, що синтезують колаген ІІ 
типу та глікозаміноглікани, в кріоконсерво-
ваних культурах МСК з кісткового мозку та 
жирової тканини.

Робота проведена за підтримки цільової ком-
плексної міждисциплінарної програми науко-
вих досліджень НАН України «Молекулярні та 
клітинні біотехнології для потреб медицини, 
промисловості та сільського господарства», 
договір № 2.2.6.94/18.
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ВЛИЯНИЕ ФАКТОРОВ РОСТА  
НА КРИОКОНСЕРВИРОВАННЫЕ  
МЕЗЕНХИМАЛЬНЫЕ СТРОМАЛЬНЬНЫЕ 
КЛЕТКИ

В работе было исследовано влияние факторов роста и 
дифференцирования на криоконсервированные мезенхи-
мальные стромальные клетки костного мозга, жировой 
и хрящовой тканей. Добавление к культуральной среде 
фактора роста фибробластов (20 нг / мл) приводило к по-
вышению в 2,6 и 2,1 раза пролиферативного потенциала 
криоконсервированных мезенхимальных стромальных 
клеток (КрМСК) из костного мозга и жировой ткани. При-
менение трансформирующего ростового фактора β (10 нг/
мл) увеличивало синтез коллагена II типа в 7,2 и 6,1 раза 
и гликозоаминогликанов в 5,1 и 2,6 раза соответственно 
для КрМСК из костного мозга и жировой ткани на 12-е 
сутки культивирования. Пролиферативная активность, 
синтез коллагена II типа и гликозаминогликанов КрМСК из 
хрящевой ткани не претерпевали изменения под влиянием 
исследованных факторов, однако характеризовались срав-
нительно большей активностью синтетических процессов 
относительно КрМСК из костного мозга и жировой ткани. 
Полученные результаты могут быть использованы для 
обоснования и разработки методики применения КрМСК 
в клинической практике с целью лечения повреждений 
тканей опорно-двигательного аппарата.
Ключевые слова: мезенхимальные стромальные клетки; 
факторы роста; пролиферация; коллаген; гликозамино-
гликаны.
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N.O. Volkova, M.S. Yukhta, A.M. Goltsev

INFLUENCE OF GROWTH FACTORS  
ON CRYOPRESERVED MESENCHYMAL 
STROMAL CELLS

The study investigated the effect of growth and differentiation 
factors on cryopreserved mesenchymal stromal cells from 
bone marrow, adipose and cartilage tissues. It was shown 
that the addition of fibroblast growth factor (20 ng / ml) to 
the culture medium resulted in a 2.6 and 2.1 fold increasing 
in the proliferative potential of cryopreserved mesenchymal 
stromal cells (CrMSC) from bone marrow and adipose tissue. 
The use of transforming growth factor β in concentration 10 
ng/ml increased the synthesis of type II collagen by 7.2 and 
6.1 times and glycosaminoglycans in 5.1 and 2.6 times, respec-
tively, for CrMSCs from bone marrow and adipose tissue on 
the 12th day of culturing. Proliferative activity, the synthesis 
of type II collagen and glycosaminoglycans of CrMSCs from 
cartilaginous tissue did not undergo changes under the influ-
ence of the investigated factors, but they were characterized by 
a relatively greater activity of synthetic processes compare to 
CrMSCs from bone marrow and adipose tissue. The obtained 
data can be used to substantiate and develop a technique for 
the application of CrMSCs in clinical practice to treat the 
damages of musculoskeletal system.
Key words: mesenchymal stromal cells; growth factors; pro-
liferation; collagen; glycosaminoglycans.
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