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Стовбурові клітини являються основою кожного органу чи тканини живого організму. Існує багато різних типів 

стовбурових клітин, що утворюються у різні періоди життя організму й розташовані у різних його частинах. До 

них відносяться тотипотентні та плюрипотентні стовбурові клітини, які існують лише на самих ранніх стадіях 

розвитку, та різноманітні типи тканеспецифічних стовбурових клітин, які з’являються в процесі внутрішньоут-

робного розвитку та залишаються в організмі протягом усього життя. Всі стовбурові клітини являються  неспе-

ціалізованими та відносно безсмертними. Вони  мають здатність до самовідновлення (поділ із формуванням до-

чірніх клітин, генетично ідентичних материнській) та диференціювання (давати початок спеціалізованим кліти-

нам). Стовбурові клітини відрізняються за потенціалом диференціювання та за походженням. Тотипотентні сто-

вбурові клітини (зигота та клітини, що сформувалися в процесі її перших двох поділів) здатні формувати ембріон 

і плаценту. Плюрипотентні (ембріональні та індуковані)  стовбурові клітини мають здатність до диференцію-

вання в усі типи клітин дорослого організму. Тканеспецифічні (мультипотентні, олігопетентні та уніпотентні)  

стовбурові клітини виявляються в тканинах та органах, вони здатні утворювати всі типи клітин даного органу чи 

тканини. У процесі ембріонального розвитку стовбурові клітини утворюють всі спеціалізовані клітини тканин і 

органів. У дорослих стовбурові клітини діють як система відновлення організму, поповнюючи втрачені та загиблі 

клітини. Саме тому стовбурові клітини мають значний потенціал для використання у регенеративній медицині. 

Крім того, стовбурові клітини розширили наші уявлення  про розвиток, а також про патогенез захворювань.  Цей 

огляд являється вступом у світ стовбурових клітин й обговорює їх визначення, історію досліджень,  походження, 

класифікацію, властивості, ідентифікацію та регуляцію. 

Ключові слова: стовбурові клітини, класифікація, властивості, ідентифікація, ніша, диференціація, ци-

токіни, фактори росту, пухлинні стовбурові клітини 

 

Стовбуровими називають недиферен-

ційовані клітини, які дають початок усім 

диференційованим і виконують функцію 

відновлення і регенерації тканин та органів 

на протязі всього життя. Стовбурові клі-

тини присутні в ембріональній, фетальній 

та дорослій стадіях життя. Розвиток лю-

дини та тварин починається з зиготи, з якої 

утворюється бластоциста, яка містить емб-

ріональні стовбурові клітини–попередники 

усіх тканин та органів організму. Деякі клі-

тини-попередники, які беруть участь у фор-

муванні органів і тканин, не диференцію-

ються остаточно, але зберігаються у ви-

гляді тканинних стовбурових клітин і мо-

жуть бути виявлені в кістковому мозку, кі-

стках, крові, мʼязах, печінці, головному мо-

зку, жировій тканині, шкірі та шлунково-

кишковому тракті [13]. 

Стовбурові клітини дорослих організ-

мів можуть знаходитись у сплячому стані, 

але вони здатні розмножуватися після пош-

кодження тканин або органів [18, 29]. Дина-

міка проліферації стовбурових клітин тка-

нин або клітин-попередників в різних тка-

нинах різна; наприклад, у кістковому мо-

зку, печінці, легенях та кишковику стовбу-

рові клітини регулярно (постійно)  розмно-

жуються, щоб відновити клітини, втрачені 

в процесі нормальної життєдіяльності або 

пошкодження [19, 28, 36, 62], тоді як у під-

шлунковій залозі, серці чи нервовій системі 
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вони розмножуються для заміни пошко-

джених клітин після травм [3, 47, 41, 43]. 

Відкриття стовбурових клітин не 

тільки розширило наші уявлення про нор-

мальний [69] і патологічний [21]  розвиток 

тканин і органів, але й відкрило нові перс-

пективи їх використання в клітинній терапії 

для заміни пошкоджених клітин чи регене-

рації органів, а також при розробці та скри-

нінгу нових лікарських препаратів. Цей 

огляд є вступом в світ стовбурових клітин і 

обговорює їх визначення, походження, кла-

сифікацію й властивості. 

ІСТОРІЯ ВІДКРИТТЯ І ДОСЛІДЖЕНЬ 

СТОВБУРОВИХ КЛІТИН  

Термін «стовбурова клітина» веде своє по-

ходження з кінця IXX століття. Вперше він 

зʼявився в науковій літературі ще в 1868 

році в роботах німецького біолога Ернста 

Геккеля, який його використовував в двох 

значеннях: як одноклітинного предка всіх 

багатоклітинних організмів і як запліднену 

яйцеклітину, яка дає початок усім клітинам 

організму. На початку XX століття російсь-

кий вчений Олександр Максимов першим 

використав термін «стовбурова клітина» 

для опису ймовірних попередників клітин 

крові [46].  

У 1953 Лерой Стівенс [73], вчений з 

США, виявив великі пухлини у мишей, ві-

домі як тератоми, які містили суміші неди-

ференційованих і диференційованих клі-

тин, включаючи волосся, кістки, тканину 

кишок та крові. Дослідники дійшли висно-

вку, що недиференційовані клітини були 

плюрипотентними, тобто вони могли дифе-

ренціюватись у будь яку клітину дорослої 

тварини.  

В 1963 р. канадськими вченими Ерне-

стом Мак-Каллохом та Джеймсом Тіллом 

[78] було отримано перший доказ існування 

кровотворних стовбурових клітин. Дослі-

джуючи кістковий мозок, вони помітили, 

що різні клітини крові походять з одного й 

того виду клітин.  

Першу успішну трансплантацію кіст-

кового мозку дитині, яка страждала на іму-

нну недостатність, було зроблено в 1968 

році Р. А. Гудом [22]. Хлопчик отримав кі-

стковий мозок від своєї сестри, і виріс  здо-

ровою людиною. 

У 1981 році  Мартін Еванс з Кембрі-

джа та Гейл Мартін [16, 45] з Каліфорнійсь-

кого університету вперше отримали плюри-

потентні стовбурові клітини з ембріонів ми-

шей.  

У 1998 році Джон Герхарт [23] і 

Джеймс Томсон [79] незалежно один від 

одного, вперше виділили плюрипотентні 

СК з раннього ембріона (бластоцисти) лю-

дини і показали їх здатність диференціюва-

тися в клітини трьох зародкових листків.  

В 2012 році британський вчений 

Джон Гердон та японський Сінʼя Яманака, 

отримали Нобелевську премію по медицині 

і фізіології  за доказ можливості створення 

стовбурових клітин з соматичних, які потім 

можуть бути перетворені в будь-яку іншу 

клітину тіла. Причому Джон Гердон отри-

мав премію за роботу [26] , яку він провів 

ще у 1962 році, замінивши ядро незрілої яй-

цеклітини жаби ядром зрілої соматичної 

клітини, в результаті чого зʼявився норма-

льний пуголовок. Згодом цей метод був ви-

користаний при створенні овечки Доллі – 

першого клонованого ссавця. Сінʼя Яма-

нака 40 років потому показав, що звичайні 

клітини миші можуть бути перепрограмо-

вані в плюрипотентні стовбурові клітини 

шляхом введення чотирьох репрограмую-

чих транскрипційних факторів (Oct3 / 4, 

Sox2, Klf4, c-Myc) [74].  

 

КЛАСИФІКАЦІЯ СТОВБУРОВИХ 

КЛІТИН 

Стовбуровими називають неспеціалізовані 

клітини, які здатні самовідновлюватися  і 

диференціюватися в будь-яку клітину орга-

нізму. У розвиненому ембріоні стовбурові 

клітини можуть диференціюватися в усі 

спеціалізовані тканини. У дорослих людей 

стовбурові клітини виконують функцію си-

стеми відновлення організму, поповнюючи 

втрачені клітини. Стовбурові клітини мо-

жна класифікувати за потенціалом дифере-

нціювання (у що вони можуть перетвори-

тися) та за походженням (звідки вони отри-

мані). 
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За потенціалом диференціювання 

виділяють пʼять різних типів стовбуро-

вих клітин: тотипотентні, плюрипотентні, 

мультипотентні, оліго-потентні та уніпоте-

нтні (Рис. 1). 

Тотипотентні СК володіють найбі-

льшим потенціалом диференціювання і ви-

являються на ранній стадії розвитку. Заплі-

днений ооцит і клітини перших двох його  

поділів є тотипотентними (Рис. 2), оскільки 

вони диференціюються як в ембріональні, 

так і не ембріональні тканини, тим самим 

формуючи ембріон і плаценту [53, 57]. То-

типотентні клітини можуть генерувати пов-

ністю функціональний живий організм. 

Приблизно через чотири дні після заплід-

нення ці клітини починають спеціалізува-

тися й перетворюються в плюрипотентні, 

які  вже не здатні утворювати цілий орга-

нізм. 

Плюрипотентні – наступні за дифере-

нційним потенціалом стовбурові клітини 

(Рис. 2). Вони здатні самовідновлюватися і 

диференціюватися в клітини трьох зародко-

вих листків: ектодерми, ентодерми і мезо-

дерми, з яких розвиваються всі тканини і 

органи [12]. Прикладом природних плюри-

потентних стовбурових клітин є ембріона-

льні стовбурові клітини (ЕСК). Це клітини 

внутрішньої маси бластоцисти [16]. 

 

 

 

 

 

Рис. 1. Класифікація стовбурових клітин [14] 

 

 
Також існує інший тип плюрипотентних 

стовбурових клітин, створених в лаборато-

рії, а саме індуковані плюрипотентні стов-

бурові клітини (iПСК) [10, 74, 84] – сомати-

чні клітини перепрограмовані в плюрипоте-

нтні (Рис. 3). Вони мають характеристики 

подібні ЕСК. 
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Рис. 2. Потенціал диференціації стовбурових клітин   (www.closerlookatstemcells.org/wp-

content/uploads/2018/10/stem-cell-facts.pdf) 

 

 

 

 
 

Рис. 3. Перепрограмування соматичних клітин в плюрипотентні стовбурові клітини 

(www.closerlookatstemcells.org/wp-content/uploads/2018/10/stem-cell-facts.pdf) 
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Мультипотентні СК  – відносяться 

до типу стовбурових клітин середнього рі-

вня (Рис. 2), оскільки вони можуть дифере-

нціюватися в певний діапазон типів клітин 

[55]. Прикладом цього типу клітин є мезен-

хімальні стовбурові клітини (МСК). Вони 

можуть бути отримані з різних тканин, 

включаючи кістковий мозок, жирову тка-

нину, кістки, желе Уортона, пуповинну і 

периферичну кров [4]. МСК можуть дифе-

ренціюватися в клітини мезодермального 

походження: остеобласти (тип кісткових 

клітин), міоцити (мʼязові клітини), адипо-

цити (жирові клітини) і хондроцити (хря-

щові клітини) [4, 8, 20, 54]. 

Олігопотентні СК – аналогічні муль-

типотентним стовбуровим клітинам, але їх 

здатність до диференціювання стає ще 

більш обмеженою. Вони можуть диферен-

ціюватися лише в близькородинні типи клі-

тин (клітини лише певної тканини, напри-

клад, нервової, або клітини крові) [44, 88]. 

Уніпотентні СК володіють най-

меншою здатністю до диференціації і явля-

ються найбільш обмеженим типом стовбу-

рових клітин. Прикладом цього типу стов-

бурових клітин є мʼязові стовбурові клі-

тини [5]. Вони можуть диференціюватися 

лише в один тип клітин.  

Слід зазначити, що точна точка, в якій 

стовбурова клітина перетворюється (перек-

лючається) з тотипотентої стовбурової клі-

тини на плюрипотентну або мультипотен-

тну, часто не зрозуміла.  

В залежності від походження СК 

можна розділити на 6 категорій (Рис. 1): 

ембріональні (ЕСК), плодові, постнатальні, 

дорослі, індуковані плюрипотентні  та ра-

кові [6, 30]. ЕСК та  и iПСК являються  плю-

рипотентними, плодові, постнатальні та до-

рослі СК можуть бути мультипотентними, 

олігопотентними чи уніпотентними. 

Ембріональні СК– отримують з бла-

стоцист (Рис. 2). Вони можуть стати кліти-

нами будь-якого типу в людському тілі. 

СК плода – клітини спеціалізованих 

тканин плода, що розвивається.   

Постнатальні СК – стовбурові клі-

тини новонародженого організму, а також 

СК кордової крові та пуповини. 

СК дорослої людини – це СК, вияв-

лені в тканинах дорослих. У кожної людини 

є стовбурові клітини в кістковому мозку, 

жировій та в багатьох інших тканинах (ме-

зенхімальні, гемопоетичні, нейральні стов-

бурові клітини) [17, 68, 82]. 

Індуковані плюрипотентні СК – доро-

слі клітини, генетично перепрограмовані в 

плюрипотентні. Подібно ЕСК, вони можуть 

стати будь-якою клітиною  організму (Рис. 

3). 

Ракові стовбурові клітини (РСК) – 

клітини, які мають характеристики, прита-

манні нормальним стовбуровим клітинам, 

зокрема, здатність давати початок усім ти-

пам клітин, виявленим в конкретній раковій 

пухлині [71]. 

Таким чином, СК здатні утворювати 

різні типи клітин в організмі під час ран-

нього періоду розвитку і в процесі росту. 

Крім того, вони виступають в якості сис-

теми внутрішнього відновлення втрачених 

клітин, володіючи здатністю до не ліміто-

ваного поділу і спрямованої диференціації. 

Між СК і їх остаточно диференційова-

ними нащадками зазвичай є кілька проміж-

них клітин, які характеризуються ступенем 

спеціалізації (комітованості), який збільшу-

ється з часом. Вони відомі як транзиторні 

клітини, які діляться. Стовбурові клітини є 

відносно недиференційованими, і в більшо-

сті тканин не здатні виконувати спеціалізо-

вані функції диференційованих клітин, які 

вони утворюють. У більшості тканин СК 

представляють мінорні популяції, що ста-

новлять, зазвичай, не більше 1-2% від зага-

льної кількості клітин. 

 
ВЛАСТИВОСТІ СТОВБУРОВИХ  

КЛІТИН 

Основними властивостями всіх СК явля-

ється здатність до самовідновлення та ди-

ференціювання у різні типи клітин органі-

зму [35, 67].  

Самовідновлення – це спроможність 

стовбурових клітин багаторазово ділитися 

при зберіганні їх недиференційованого 

стану. Ця властивість забезпечує збіль-

шення кількості стовбурових клітин під час 
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розвитку, наступного  підтримання їх кіль-

кості у дорослому організмі, а також відно-

влення пошкоджень після травм [60, 64]. 

Стовбурові клітини роблять це шляхом аси-

метричного або симетричного поділу [49]. 

В процесі симетричного поділу однієї мате-

ринської СК утворюється дві дочірні СК, 

що забезпечує логарифмічне наростання кі-

лькості дочірніх клітин, ідентичних одна 

одній з зберіганням всіх характеристик ба-

тьківської клітини. При асиметричному по-

ділі одна клітина залишається стовбуро-

вою, здатною ділитися і продукувати ана-

логічні стовбурові клітини, а друга стає ко-

мітованою, тобто вступає на шлях дифере-

нціації. 

Диференціація СК – це процес реалі-

зації закладеної в них генетичної програми 

розвитку з формуванням спеціалізованих 

клітин, здатних до виконання специфічних 

функцій. При диференціюванні клітини 

змінюються не тільки її розміри, форма, 

внутрішня структура, але і функції, що за-

безпечуються цими структурними перебу-

довами, а також метаболізм. 

Таким чином, симетричний поділ за-

безпечує накопичення СК, а асиметричний 

поділ забезпечує сталу кількість стовбуро-

вих клітин при активному рості та віднов-

ленні тканин (при регенерації). Якби ситуа-

ція була інакша, організм досить швидко 

витратив би весь запас стовбурових клітин, 

і оновлення тканин стало б неможливим (в 

даному випадку мова йде про стовбурові 

клітини дорослого організму). 

Важливо відзначити, що неконтро-

льоване посилення проліферації СК може 

призвести до гіперплазії і/або канцероге-

незу [58], в той час як зменшення кількості 

СК може порушити відновлення органів. 

Безсмертність СК. Завдяки здатності 

СК в культурі не лімітовано ділитися та за-

лишатися у недиференційованому стані не-

визначено тривалий час вони умовно розг-

лядаються як безсмертні. Безсмертність СК 

забезпечується їх здатністю до симетрич-

ного і асиметричного поділу та присутні-

стю в них ферменту теломерази [2, 63], 

який додає особливі послідовності ДНК, 

що повторюються на ділянках теломер [11, 

63]. Теломери – це  ДНК-білкові комплекси 

розташовані на кінцях хромосом, які захи-

щають геном від деградації та міжхромосо-

много злиття [24, 80]. При кожній репліка-

ції ДНК відбувається укорочення теломер і, 

якщо воно продовжується, це призводить 

до хромосомної деградації та загибелі клі-

тин [66, 59]. Таким чином, за відсутності те-

ломерази, теломери коротшають настільки, 

що клітина втрачає здатність до поділу і в 

результаті гине. 

Ніша СК. Процеси самовідновлення і 

диференціювання СК контролює їх «ніша» 

[27, 85]. Ніша – це in vivo  мікросередовище 

чи мікрооточення СК до складу якого вхо-

дять: мікросудинний  та  нервовий компо-

ненти, клітини мікрооточення та позаклі-

тинний матрикс, в якому знаходяться регу-

ляторні молекули, що визначають розвиток 

СК (Рис. 4). Компоненти ніші є для стовбу-

рових клітин джерелом різних сигналів, ре-

гулюючих проліферацію, міграцію, дифе-

ренціювання або апоптоз СК [37, 39].  

Втрата звʼязку з позаклітинним мат-

риксом або взагалі з нішею веде до загибелі 

стовбурових клітин. При цьому формою за-

гибелі СК є апоптоз (запрограмована 

смерть) [32, 72].  Апоптоз може запускатися 

зовнішніми (через активацію рецепторів 

смерті) [25] і внутрішніми (активація кас-

паз і подальша фрагментація ДНК) [7] сиг-

нальними шляхами. Апоптоз включається 

тоді, коли клітина звʼязується зі зміненим 

позаклітинним матриксом і виникає загроза 

порушення гомеостазу стовбурових клітин. 

Завдяки апоптозу відбувається підтри-

мання сталості популяції СК [15]. Апоптоз 

відіграє велику роль в елімінації стовбуро-

вих клітин з мутаціями ДНК [51]. 

Мобілізація СК. Іноді СК можуть за-

лишати ніші – мобілізуватися (mobiliser 

(фр.) – приводити в рух), наприклад, мігру-

вати до пошкодженого органу [38, 52]. При 

цьому змінюючи свій «осілий» фенотип на 

фенотип міграційний. На цей час вони ви-

являються захищеними від апоптозу незва-

жаючи на те, що звʼязок з мікрооточенням 

(нішею) втрачений. Однак стовбурові клі-

тини мають дивну властивість знаходити 
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свою нішу і повертатися в неї. Це власти-

вість називається хомінг (home (англ.) – на-

правлятися додому). На той час, поки стов-

бурова клітина відсутня в своїй ніші і здій-

снює міграційні процеси, ніша є вакантною, 

але може і колонізуватися іншими СК [40]. 

На здатності СК колонізувати ніші засно- 

вана трансплантація червоного кісткового 

мозку і гемопоетичних стовбурових клітин. 

Хомінг стовбурових клітин також можна 

регулювати різними речовини, зокрема, 

його можна стимулювати різними цитокі-

нами, хемокінами і протеолітичними фер-

ментами [40, 38, 52]. 

 

 
Рис. 4. Ніша стовбурової клітини. [33] 

 

Обмін речовин СК. Для СК характе-

рний аутосинтетичний тип обміну речовин, 

тобто вони нічого не продукують для пот-

реб організму, і всі синтезовані ними речо-

вини використовують на власні потреби, 

повʼязані з процесами відтворення і дифе-

ренціювання [77]. 

Стійкість СК. Стовбурові клітини в 

порівнянні з більш диференційованими клі-

тинами мають більш високу стійкість до дії 

несприятливих умов і факторів [65, 81]. Ця 

стійкість пояснюється декількома факто-

рами. По-перше, у них хроматин знахо-

диться в більш конденсованому стані, ніж у 

їх проліферуючих нащадків. По-друге, СК 

від дії шкідливих факторів своєю нішею, а 

також місцем розташування. Так, ГСК зна-

ходяться в порожнинах плоских кісток 

(крило клубової кістки, хребці, грудина), 

епідермальні СК знаходяться на вершинах 

гребінців, тобто занурені в сполучну тка-

нину сосочків дерми, а СК кишки заляга-

ють на дні крипт.  
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ЦИТОЦІНИ І ФАКТОРИ РОСТУ 

Як було вказано вище процеси самовіднов-

лення і диференціювання СК контролює їх 

ніша. І посередниками між компонентами 

ніші і СК являються регуляторні молекули, 

а саме, цитокіни і фактори росту [31]. 

Цитокіни – ендогенні регуляторні пе-

птиди, які продукуються практично всіма 

ядерними клітинами організму, причому 

гени деяких цитокінів експресуються в усіх 

без винятку клітинах організму. В даний 

час відомо більше 30 цитокінів. Серед ци-

токінів виділяють: інтерлейкіни; інтерфе-

рон; фактори некрозу пухлин; колоніє сти-

мулюючі фактори; хемокіни і деякі інші 

[31]. 

Синтез більшості цитокінів індуку-

ється в клітині, яка знаходиться в стані спо-

кою. Дія цитокінів відбувається локально, 

вони практично не надходять в системний 

кровотік. Цитокіни синтезуються протягом 

невеликого періоду часу (від 1-2 діб до 6 

діб) і швидко виводяться з організму (від кі-

лькох хвилин до кількох годин). При цьому, 

кожен тип клітин імунної системи здатний 

продукувати кілька цитокінів, і кожен різ-

новид може декретуватися різними кліти-

нами. Один і той же цитокін може викону-

вати кілька функцій, а одна і та ж функція 

(дія) може виконуватися різними цитокі-

нами (взаємозамінність). Вироблення цито-

кінів з подібним спектром активності здій-

снюється різними типами клітин. При дії 

цитокіну сигнал всередину клітини прово-

диться шляхом взаємодії зі специфічними 

клітинними рецепторами [31]. 

Фактори росту – це група білкових 

молекул, що впливають на диференцію-

вання та проліферацію клітин [31]. До фак-

торів росту широкого спектру дії відносять: 

інсуліноподібний фактор; фактори росту 

фібробластів (FGF); епідермальний фактор 

росту (EGF); тромбоцитарний фактор росту 

(PDGF) і інші [31]. 

 

ІДЕНТИФІКАЦІЯ СТОВБУРОВИХ 

КЛІТИН 

Стовбурові клітини володіють деякими ха-

рактерними морфологічними ознаками, ти-

повими для слабо диференційованих "при-

мітивних" клітин. Наприклад, стовбурові 

клітини епідермісу мають невеликі розміри 

і відносно велике ядерно-цитоплазматичне 

відношення [1]. Їх поверхня вкрита вели-

кою кількістю мікроворсинок. Але морфо-

логічні ознаки не дозволяють провести чі-

тку межу між стовбуровими і диференційо-

ваними клітинами. Тому для ідентифікації 

СК використовують маркери – специфічні 

білки поверхні плазматичної мембрани або 

внутрішньоклітинних структур, які експре-

суються лише на даному етапі розвитку клі-

тин. Ці маркери називають кластери дифе-

ренціації (СD). Наприклад, для гемопоети-

чних стовбурових клітин маркером є СD34 

[70], для стовбурових і прогеніторних ней-

ральних клітин – нестин і віментин відпо-

відно [89]. Одними з характерних маркерів 

ембріональних стовбурових клітин є так 

звані ядерні фактори транскрипції: Oct-3/4, 

Sox2, KLF4 і Nanog [35]. Крім того, ESC 

експресують CD9, CD24, CD133, CD90, 

CD117 [90]. ESC також експресують специ-

фічні інтегрини, які приймають участь в 

клітинній адгезії, передачі сигналів і мігра-

ції клітин. Найбільш важливими є CD324 

(E-кадгерин) і CD29 (інтегрин β1). 

 

РЕГУЛЯЦІЯ ФУНКЦІОНУВАННЯ 

СКРегуляція стану СК.  

Виходячи з того, що СК можуть не тільки 

самовідновлюватися та диференціюватися, 

а також в них можуть вмикатися процеси 

апоптозу та розвиватися процеси старіння 

можна припустити, що стан СК регулю-

ється шляхом сполучення сигнальних шля-

хів, відповідальних за вище перелічені про-

цеси. При цьому, інгібування сполучення  

зберігає здатність СК до самовідновлення, і 

навпаки, активація сполучення  супрово-

джується втратою самовідновлення і пере-

ходом  СК до термінального диференцію-

вання, апоптозу або клітинного старіння. 

Регуляція самовідновлення СК. Са-

мовідновлення дозволяє СК відтворювати 

батьківські клітини з високим ступенем на-

дійності і зберігати проліферативний поте-

нціал протягом усього життя організму. 

Для досягнення цієї мети в популяціях СК 
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використовується механізм координації 

множинних сигнальних шляхів, які втрача-

ються в багатьох типах диференційованих 

клітин. Механізм самовідновлення обʼєд-

нує дві функції стовбурових клітин: власне 

поділ і підтримку потенціалу розвитку 

(Рис. 4) [48]. Стовбурові клітини на різних 

стадіях розвитку і в різних тканинах вико-

ристовують різні механізми для регуляції 

самовідновлення, оскільки вони мають рі-

зні властивості і вирішують різні завдання 

в процесі самовідновлюючих поділів. На-

приклад, ЕСК зберігають необмежений по-

тенціал до диференціювання, тоді як сома-

тичні СК - потенціал до диференціювання в 

кілька або одну тканеспецифічну лінію. 

Механізми підтримки потенціалу розвитку 

і ділення клітини засновані на використанні 

різних сигнальних шляхів, поєднання яких 

відрізняється в різних типах СК. Одні сиг-

нальні молекули беруть участь в регуляції 

тільки ділення (р21сip1) або потенціалу роз-

витку (Notch), тоді як інші, наприклад 

Wnt/p-катенин і Soxl-3, підтримують обидві 

функції [48]. У разі втрати здатності до про-

ліферації, розмір популяції СК зберіга-

ється, але не відбувається відновлення кіль-

кості функціонально зрілих клітин при їх 

природній загибелі, тому розмір популяцій 

диференційованих клітин зменшується. На-

впаки, в разі втрати здатності підтримувати 

потенціал розвитку, первинно зменшується 

розмір популяції СК (Рис. 5). 

Велику роль в регуляції диференціації 

стовбурових клітин відіграє метилування 

ДНК. Так, коли стовбурові клітини дифере-

нціюються, процес метилування глушить 

(інактивує) гени стовбуровості, в той час як 

інші гени, відповідальні за диференціацію 

піддаються деметилюванню і таким чином 

експресуються [34]. 

 
 

Рис. 5. В ході само підтримуючих поділів стовбурових клітин координуються дві різні функції: 

поділ і підтримка потенціалу розвитку (за Bmi1, Hedgehog, НохВ4, Mel-18, Notch, Р16ink4a, р18, 

pl9ARF, p21apl, Pten, TGFfJ, Tlx, Wnt/p-катенін – сигнальні шляхи і окремі сигнальні молекули 

[48]). 

 

СТОВБУРОВІ КЛІТИНИ ПУХЛИН 

Стовбурові клітини пухлин (СКП), або ра-

кові стовбурові клітини – це невеликі суб-

популяції стовбурових клітин, знайдені в 

пухлинах. СКП демонструють характерис-

тики як стовбурових, так і пухлинних клі-

тин. Як звичайні стовбурові клітини вони 

здатні до самовідновлення та диференціа-

ції, однак у СКП відсутня необхідна сис-

тема контролю для запобігання їх неконт-

рольованого поширення [71]. Ідентифіку-

ють СКП за допомогою поверхневих мар-

керів, загальних для різних типів раку: 

CD24, CD29, CD44, CD90, CD133, альдегід 

дегідрогенази 1 та епітеліо специфічного 

антигену  [2, 87]. Але, залежно від типу тка-

нини, з якої вони походять, СКП можуть 

експресувати безліч маркерів, характерних 

для кожного типу СКП. Експресія цих мар-

керів може використовуватися для специ-

фічного терапевтичного впливу на СКП [9]. 

Властивості СКП контролюють мікро РНК 

та Wnt/β-катенін, Notch та Hedgehog шляхи 

сигналізації. СКП являються стійкими до 

хіміотерапії та променевого лікування і яв-

ляються джерелом метастазування раку 
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[86]. Деякі СКП виявляють схожість із нор-

мальними стовбуровими клітинами  за вла-

стивостями, фенотипом, функціями та на-

віть маркерами клітинної поверхні. СКП 

можна відрізнити від інших клітин пухлини 

за симетрією їх клітинного поділу та змі-

нами в експресії їх генів [56]. 

Існує кілька різних теорій щодо похо-

дження СКП. Одна з теорій вважає, що 

вони виникають з нормальних стовбуро-

вих/прогеніторних клітин,  які не змогли 

контролювати проліферацію за аномальних 

обставин [50, 58, 61]. Дійсно, наші норма-

льні стовбурові клітини самовідновлю-

ються протягом тривалого часу, якого до-

статньо, щоб накопичити мутації, які мо-

жуть привести до виникнення раку.  

Крім того, трансформація може відбу-

ватися в процесі регенерації тканини у від-

повідь на запалення, інфекцію, вплив ток-

синів та/або метаболічні процеси, які мо-

жуть спричинити мутації [83]. 

Альтернативна теорія походження 

СКП передбачає, що вони виникають із но-

рмальних соматичних клітин, які набува-

ють стовбуроподібних характеристик та 

злоякісної поведінки через генетичні та/або 

гетеротипові зміни [42]. 

Теорія ракових стовбурових клітин 

припускає, що вони відтворюються і підт-

римують рак, подібно до того, як нормальні 

стовбурові клітини оновлюють і підтриму-

ють наші органи та тканини. З цієї точки 

зору, ракові клітини, які не є стовбуровими, 

можуть викликати проблеми, але вони не 

можуть тривалий час атакувати наше тіло. 

Злоякісним рак являється завдяки існу-

ванню невеликої популяції СКП.  І якщо те-

рапія їх не вбиває, пухлина незабаром зʼяв-

ляються знову.  

 

ВИСНОВКИ 

Стовбурові клітини – важливий інструмент 

для розуміння як органогенезу, так і постій-

ної регенераційної здатності організму. 

Вони можуть бути моделлю для вивчення 

патогенезу і можуть допомогти дослідни-

кам зрозуміти патофізіологію різних захво-

рювань. Вони також дають можливість роз-

робки біологічних моделей для вивчення 

нових фармакологічних препаратів. Однак 

найбільш важливим потенціалом цих клі-

тин є заміна пошкодженої тканини і навіть 

створення нових органів. На сьогоднішній 

день опубліковано велику кількість прото-

колів досліджень, доклінічних досліджень і 

клінічних випробувань. Хоча кілька клініч-

них досліджень вже повідомили про обна-

дійливі результати для розробки нових те-

рапевтичних стратегій в клітинної меди-

цини, існує ряд ризиків і перешкод. Незва-

жаючи на це, тривають дослідження та роз-

виток, що дає нам великий оптимізм відно-

сно перспектив використання стовбурових 

клітин в медицині. 
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Stem cells (SCs) represent the cellular ‘basis’ for every organ or tissue in the living organism. There are many different 

types of SCs formed at different life periods, and located in different parts of the body. These include totipotent and 

pluripotent SCs, which exist only at the earliest stages of individual development, and various types of tissue-specific 

SCs, which appear during fetal development and remain in the body throughout life. All SCs are non-specialized and 

virtually immortal. They can self-renew (division with the formation of daughter cells, genetically identical to the mother 

cell) and differentiate (give rise to specialized cells). Stem cells differ in their origin and differentiation potential. Totip-

otent SCs (including zygote and cells formed during the first two divisions) are able to form the embryo and placenta. 

Pluripotent (embryonic and induced) SCs have the ability to differentiate into all the cells of an adult organism. Tissue-

specific SCs (multipotent, oligopotent and unipotent) SCs are detected in tissues and organs, and they are able to form all 

types of cells of an organ or tissue. In the process of embryonic development, SCs form all specialized cells of tissues 

and organs. In adults, SCs act as the body recovery system, replacing lost and dead cells. That is why SCs have great 

potential for their use in regenerative medicine. In addition, SCs have expanded our understanding of the development, 

as well as the pathogenesis of diseases. This review provides an introduction to the world of SCs and discusses their 

definition, research history, origin, classification, characteristics, identification and regulation. 

Key words: stem cells, classification, properties, identification, niche, differentiation, cytokines, growth factors, 

tumor stem cells 

  


