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Введение. Лечение неврологических заболеваний, 
таких как ишемический инсульт, спинальная травма 
не  имеют эффективного лечения и  до  сих пор остают-
ся частыми причинами смертности и  инвалидизации. 
Перспективным направлением служит клеточная те-
рапия, одним из  механизмов действия которой может 
являться секреция трансплантированными клетками 
биологически активных факторов. Целью исследова-
ния является изучение нейропротективных и  нейротро-
фических свойств нейрональных предшественников 
(НП), глиальных предшественников (ГП), полученных 
путем дифференцировки индуцированных плюрипо-
тентных стволовых клеток (ИПСК) и  мультипотентных 
мезенхимальных стромальных клеток (ММСК) в  мо-
делях глутаматной токсичности и  при направленной 
дифференцировке.

Материалы и  методы. Исследование проводили 
на линии феохромоцитомы крысы (PC-12). Использовали 
кондиционированные среды (КС) НП, ГП и ММСК, полу-
ченные после 12 часов культивирования в среде DMEM/
F12, (содержание общего белка 0,5  мг/мл). Для моде-
лирования глутаматной токсичности клетки PC-12 куль-
тивировали в  среде DMEM с  10% ЭТС в  96-луночном 
планшете. За 24 часа до добавления глутамата в лунки 
вносили КС, затем добавляли глутамат (10  мМ). Через 
24  часа проводили МТТ тест и  окрашивание Hoechst 
33342. Для дифференцировки клетки PC-12  культиви-
ровали в среде OptiMem c 1% ЭТС в 24-луночном план-
шете. На 6 сутки после добавления КС оценивали коли-
чество и среднюю длину нейритов.

Результаты. В  условиях глутаматной токсично-
сти жизнеспособность клеток PC-12  увеличивалась 
при добавлении КС  ГП  на  21±5%, а  КС  ММСК  — 
на  10±3%, количество апоптотических клеток умень-
шилось с 11±3% до 4±2% и до 7±2% соответственно. 
КС  НП  не  оказала значимого действия по  сравнению 
с  контролем. При направленной дифференцировке 
в образцах с добавлением КС ГП выявлено увеличение 
количества и  средней длины нейритов (154% от  кон-
троля). При добавлении КС ММСК изменений по срав-
нению с контролем не выявлено, а КС НП, напротив, за-
медляла нейритогенез (57% от контроля).

Выводы. В моделях in vitro показано, что КС ГП оказы-
вает нейропротекторное и  нейротрофическое действие, 
превосходящее по  эффективности влияние КС  ММСК 
и  НП. Полученные результаты являются обоснованием 
терапевтических эффектов ГП и служат основанием для 
разработки новых методов клеточной терапии.
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В  работе изучали нейрорепаративное влияние тка-
неинженерной конструкции (ТИК) на  основе привито-
го сополимера хитозана с  олиго (L,L-лактидом) in  vivo 
в  условиях сенсомоторного дефицита, вызванного 
травмой мозга. У  мышей 8-недельного возраста, экс-
прессирующих в нейронах генетически кодируемый флу-
оресцентный Сl-сенсор, удаляли участок мозга (∅2 мм × 
1,5 мм в области 1S и 1M коры) и имплантировали ТИК, 
на  которые предварительно высаживали нокаунтные 
по  генам HLA человеческие ИПСК, индуцированные 
в нейроны. Краниотомию закрывали покровным стеклом, 
к  черепу мыши, используя стоматологическую пласт-
массу и  прозрачный полимер, крепили устройство для 
фиксации в установке для широкопольного оптического 
имиджинга (WFI, NeuroTar, Финляндия). Данная методи-
ка обеспечивала визуализацию поверхности головного 
мозга, включая область травмы, в  течении >30  дней. 
Для оценки неврологического дефицита проводили тест 
«Цилиндр» до  травмы и  на  2, 7  и  14  сутки после нее. 
Максимальный неврологический дефицит (~35% для 
травмированной стороны у мышей без ТИК) наблюдали 
на вторые сутки после операции. Восстановление функ-
ций происходило быстрее у  животных с  ТИК: на  7  сут-
ки разница между группами составила не  менее 5%. 


