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شود. اد مییعنوان یک نوع معلولیت از آن با درد کمر و گردن همراه است که بهبیشتر اي تخریب دیسک بین مهره

ري ن این بیمــااي موجود است، اما درمامهره اي از فرآیند آبشاري تخریب دیسک بینبا وجود اینکه نتایج شناخته شده

و  زایی بیمــاري و یــا حفــظاي محدود شده است که قابلیت معکوسهاي پیشگیرانههاي جراحی و روشهنوز به عمل

هاي لولســاي را ندارند. در طول دهه گذشــته، طــب ترمیمــی بــا اســتفاده از تزریــق بازگرداندن بافت دیسک بین مهره

هاي حیــوانی مختلــف اي را بر روي مــدلگسترده هايپژوهشهاي بنیادي، ها یا سلول، کندروسیتايدیسک بین مهره

هــاي ن بیماريبــالینی بــر روي درمــا، تــا مطالعــات پیشهاپژوهشاي انجام داده است که این مبتلا به دیسک بین مهره

 ا در زمینــهت مثبــت روش تزریــق ســلولی رمختلف ستون فقرات پیشرفت کرده است. با وجود اینکه نتایج اولیه، تاثیرا

اي هاي دیسک بین مهــرهاي دقیقی که بر روي سلولپایه هايپژوهشاي نشان داده است، اما بازسازي دیسک بین مهره

توانــایی  هاي پیوند شده قادر به حیــات نبــوده وباشد که سلولها صورت پذیرفته است حاکی از آن میو اکوزیست آن

ش درمانی، اي را ندارند. جهت افزایش احتمال موفقیت در این روزیست بدون شریان دیسک بین مهرهسازگاري با اکو

خوبی تعریف نمایند بهها بیشترین بهره را کسب میها و بیمارانی که از این روشبایستی موارد استفاده از این روشمی

  د بود.آزمایشگاهی و بالینی میسر خواهاي هپژوهشق آمدن بر این مشکلات تنها با تمرکز بر روي یشوند. فا

  .ايهاي بنیادي، بازسازي دیسک بین مهرهاي، سلولسلول درمانی، دیسک بین مهره :لیديک لماتک

 

  
کمر درد یکی از علل اصلی ناتوانی در کشورهاي در حال توسعه 

باشند. این دچار می میلیون نفر به آن 632است که امروزه، بیش از 

هاي اجتماعی بر روي بیماران و بیماري، تاثیر زیادي در افزایش آسیب

هاي هنگفت اقتصادي را بر ها داشته و همچنین هزینههاي آنخانواده

نماید. هزینه سالیانه هاي درمان و سلامت کشورها تحمیل میبودجه

نتایج حاصل  1.شودمیلیارد دلار تخمین زده می 500کمر درد بیش از 

مردم تجربه کوچکی از  %80تا  75از مطالعات نشان داده است که 

 %45تا  15بیماري کمر درد را در برخی از مراحل شیوع آن، در طیف 

  شدید دیسک با  )Degeneration(احتمال انزوال  3و2.خواهند داشت

  

ن در بیماران مبتلا به کمر درد همراه است، اما با وجود ای %2افزایش 

که این ارتباط قوي بین درد و تحلیل دیسک وجود دارد ولی در 

درد  4.دهندم را نشان نمییتمامی بیماران مبتلا، مدارك رادیولوژي علا

 Intervertebral) ايبا انزوال دیسک بین مهره بیشترگردن و پایین کمر 

disc degeneration, IVDD) ايارتباط دارد. دیسک بین مهره 

(Intervertebral disk, IVD) بافت غضروفی است که به اجسام ،

سوم طول پشت (ستون فقرات) را اي اتصال دارد که حدود یکمهره

دلیل اینکه باعث ثبات و اي بههاي بین مهرهدیسک 4.گیرددر بر می

ن فقرات اهمیت گردند، براي عملکرد ستوپایداري اجزاي بدن می

ها را نیز ایجاد کت بین مهرهکه امکان حرحالیفراوانی دارند، در

اي نیز این ، پیچیدگی ساختاري دیسک بین مهرههمچنین 5.نمایندمی

  مقدمه
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              و همکاران حسنمحسن شیخ                  752

 
  762تا  751 ،11، شماره 74، دوره 1395 بهمنران، ی تهکی، دانشگاه علوم پزشکده پزشکمجله دانش

 

سازد که این اندام، قادر به جذب و تعادل وزن و امکان را فراهم می

هاي دیگر بدن باشد. هاي فیزیکی بخشفشارهاي حاصل از فعالیت

ئوگلیکان اي از یک هسته ژلاتینی غنی از پروتدیسک بین مهره

) که توسط یک حلقه (NP)آبدوست (قسمت نرم و ژلاتینی هسته 

) و صفحات (AF)کلاژنی احاطه شده است (قسمت سخت پوسته 

انتهایی استخوانی و غضروفی تشکیل شده است که این صفحات، 

اسمزي وارد شده بالاترین فشار  6.کنندها جدا میها را از مهرهدیسک

 Lamellateک، توسط حلقه تنگ اي دیسبه درون بخش هسته

Fibrosus شود که امکان جذب نیروهاي فشرده و عظیم را ایجاد می

هاي مناطقی خاص، سلول 7.سازداي فراهم میبراي دیسک بین مهره

اي را تولید نموده و ترکیبات ماتریکس خارج سلولی دیسک بین مهره

هاي بین کنماید. در دیسرا حفظ میتعادل بافتی (همئوستازي) آن

هاي بخش هسته دیسک بین اي جوان و نابالغ انسان، سلولمهره

اند، نامی که منشا تکوینی معرفی شده Notochordalعنوان اي بهمهره

داراي یک  Notochordalهاي نماید. سلولها را منعکس میآن

هاي بزرگی هستند که حاوي واکوئل رفولوژي متمایز بوده و سلولوم

هاي ها در هنگام بلوغ و پیري، سلولحال، این سلولایناباشند. بمی

هاي غضروفی را تشکیل خواهند داد که تر و شبیه به سلولکوچک

اي یا هاي قسمت هسته دیسک بین مهرهعنوان سلولبه هعمدطور به

هاي قسمت شوند. سلولهاي نوکلئوس پالپوزوس شناخته میسلول

هاي فیبروسوس آنولوس از لحاظ لاي یا سلوپوسته دیسک بین مهره

هاي موجود در ها هستند و سلولرفولوژي شبیه به فیبروبلاستوم

حال، اینبا 9و8.دهندها را تشکیل میانتهاي صفحه کندروسیت

اي هاي دیسک بین مهرههاي آنابولیک و کاتابولیک سلولفعالیت

ي اضافی و تواند فشارهاصورت طبیعی تعادل داشته و این تعادل میبه

کننده ها را تغییر دهد و یک آبشار تخریببیش از حد یا دیگر محرك

را آغاز نماید. از جمله مهمترین عوامل تاثیرگذار در تخریب و تحلیل 

خطرات حاصل از عوامل ژنتیکی است که اي، دیسک بین مهره

ها، دخانیات، اضافه وزن و تواند توسط تروماي مکانیکی، آسیبمی

بر این، مطالعات تصویربرداري نیز گویاي  افزون 10- 12.یر یابدپیري تغی

اي و شدت کمر درد وجود ارتباط بین انزوال دیسک بین مهره

ل، اگرچه، همه افراد مبتلا به انزوال دیسک بین در مقاب 14و13.باشدمی

دهند اما پیشرفت م این بیماري را نشان نمییاي تمامی علامهره

خشی از دوره طبیعی پیري در نظر گرفته تدریجی این بیماري ب

بر این است که درد همراه با تخریب دیسک بین باور  16و15.شودمی

هاي التهابی و درد ایجاد شده در اطراف عناصر اي با واکنشمهره

اي آغاز عصبی ارتباط دارد و توسط اختلال عملکرد دیسک بین مهره

(رویش درونی) عصب  در پاسخ به التهاب و تخریب، رشد 17.شودمی

هاي بیرونی اي بدون شریان، از لایهها درون دیسک بین مهرهو شریان

افتد و به قسمت هسته قسمت پوسته دیسک شروع شده و اتفاق می

درد ایجاد شده با منشا  18- 21.یابداي گسترش میدیسک بین مهره

اي، تنها مشکل بالینی ناشی از انزوال دیسک بین دیسک بین مهره

باشد. عدم تعادل همئوستازي که کاتابولیسم را نیز با خود اي نمیمهره

کننده هاي تخریببه همراه دارد، توسط بیان افزایش یافته آنزیم

شود و منجر ها مشخص میهاي آنماتریکس خارج سلولی و واسطه

به تخریب ماتریکس خارج سلولی همراه با از دست دادن احتمالی 

اي را تخریب پوشش ساختاري دیسک بین مهره ارتفاع دیسک شده و

نمایند. این پوشش ساختاري، عملکرد طبیعی و استحکام و ثبات، می

اي، بخش متحرك (یک واحد ساختاري متشکل از دیسک بین مهره

اي مجاور) را حفظ نموده و ، و اجسام مهره(Facet)مفاصل فاست 

خار و دفرم شدن  تغییر در آن، منجر به آرتریت مفصل فاست، تشکیل

شود. این فرآیند مسئول بسیاري از شرایط بحرانی اي میاجسام مهره

است که در تخریب ستون فقرات، شامل تنگی کانال کمري و گردنی، 

پذیرد. این صورت میکیفوز و حتی اسکولیوز و  یساسپوندیلولیستز

ه مستقیم ببا آسیب دردناك (شامل فشار مستقیم یا غیر بیشترشرایط، 

اعصاب) و یا محدود شدن تحرك فرد مبتلا همراه است که در نهایت 

پیشگیري و جلوگیري کامل از  23و22.گرددبه ناتوانی شدید منجر می

باشد. اي در دوره پیري بسیار مشکل میانزوال دیسک بین مهره

هاي پیشگیرانه موجود، با کاهش درد همراه است و شامل روش

دام و جلوگیري از ایجاد فشار بیش از حد بر توصیه به ایجاد تناسب ان

باشد. براي تشخیص، پزشکان بر روي روي ستون فقرات می

 Magnetic Resonance)رادیوگرافی و تصویرسازي تشدید مغناطیسی 

Imaging, MRI) ها، تغییرات صورت حال، این روشاینتکیه دارند، با

طور بههاي موجود، دهد. درمانپذیرفته در سطح سلولی را نشان نمی

تنهایی ها هستند و هیچ روش درمانی، بهم و نشانهیمبتنی بر علا هعمد

طور مستقیم اي را بهتواند همئوستازي سلول دیسک بین مهرهنمی

صورت نها بهتواند تسنتی)، می-کنترل نماید. درمان پیشگیرانه (قدیمی

هاي مانکه دردرصورتی ،مستقیم باعث شروع خودترمیمی شودغیر
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مبتنی بر جراحی، قادرند به هر دوي ساختار عناصر عصبی و بخش 

تواند بخش حرکتی را حرکتی بپردازند. آرتروپلاستی کامل دیسک، می

هاي مبتنی بر حال، نتایج بلندمدت این روشاینحفظ نماید، با

که باشد و مهمتر از آن، اینجراحی، هنوز هم همراه با ابهام می

قطعات حرکتی باعث درمان  (Fusion)ک و یا تلفیق جایگزینی دیس

ر این، افزون ب 24.شوداي نمیپاتولوژي تخریب دیسک بین مهره

هاي جراحی هاي مجاور، پس از عملاحتمال تخریب بخش

نظر از سن و یابد، صرفکننده قطعات پشت سر هم افزایش میمتصل

که باعث اي در طول دیسکتومی حذف بافت هسته دیسک بین مهره

این عمل ممکن است باعث تخریب گردد (تسهیل تخریب می

بنابراین تقاضاي زیادي جهت درمان  26و25.هاي مجاور نیز گردد)بخش

اي با هدف بازگرداندن مشکلات تخریبی دیسک بین مهره

هاي درمانی که امید فراوانی همئوستازي آن وجود دارد. یکی از روش

  راهم ساخته است سلول درمانی است. بالینی فرا در مطالعات پیش

اي، کاهش هاي انزوال دیسک بین مهرهیکی از مهمترین ویژگی

 28و27.باشدها میهاي عملکردي و کاهش در بقاي آندر تعداد سلول

ها از محیط اطراف به افزایش قابلیت بقاي سلولی کارگیري سلولبه

یند ترمیم یک هاي عملکردي یکی از ارکان فرآشود. سلولمنجر می

گردند. وجود این سیستم حفظ تعادل، در حال اندام محسوب می

اي در حیوانات نشان داده شده است. حاضر در دیسک بین مهره

اي گاو در ، در کشت کامل اندام دیسک بین مهرهعنوان نمونههب

هاي بنیادي مزانشیمی با منشا غیرخودي ، سلولEx Vivoشرایط 

ت انتهایی مهاجرت کردند. این کار تحت حیوان در سراسر صفحا

اي با وجود مواد شده جهت تخریب دیسک بین مهرهشرایط تحریک

غذایی محدود، بارگیري با فراوانی زیاد و یا روش سوراخ کردن با 

 30و29.یابداي، افزایش میسوزن پس از حادثه در دیسک بین مهره

رآیند تخریب اي، به فهاي دیسک بین مهرهبر این، سلول افزون

هاي جاذب شیمی همچون شده توسط رهاسازي مولکولتحریک

شود) و نیز نامیده می RANTEsکه  CC )CCL5-کموکین 5لیگاند 

هاي اگزوژن که توسط سلول CXC (CXCL6)-کموکین 6لیگاند 

، 2CCLهاي مشابه، کموکین 31.دهندپذیرد، پاسخ میصورت می

CCL7  وCCL8 شده انسان یافت تخریب ايدر دیسک بین مهره

اي از چندین گونه مطالعه دیگري در دیسک بین مهره 32.شودمی

برومو -5(خرگوش، موش، خوکچه و انسان) نشان داد که، زمانی که 

صورت پویا جهت بررسی دئوکسی یوریدین نشاندار شده به -2

ساز در داخل بدن حیوان مورد استفاده قرار هاي پیشفعالیت سلول

دئوکسی یوریدین با نشانگرهاي  -2برومو -هاي داراي سلولگرفت، 

ین همولوگ یساز (همچون لوکوس عصبی ساز پروتهاي پیشسلول

Notch1دارین دندانهیین دلتا مانند یک، پروتی) هم بیان شدند. پروت-

در هر دو بخش هسته و پوسته دیسک بین  Stro-1و  Ki-67یک، 

اي دیگر نشان داد که پس از طالعههمچنین م 33.اي قرار داشتندمهره

دئوکسی  -2برومو -هاي نشاندار شده با چند روز، بسیاري از سلول

اي، در منطقه مرزي رباط یوریدین، در قسمت پوسته دیسک بین مهره

دهنده حضور شوند که نشانبیرونی و ناحیه پریکوندریوم مشاهده می

ترین منطقه حلقه ها به جریان خون در بیرونیو نزدیکی این سلول

یابد، هاي بعدي کاهش میها بیش از هفتهباشد اما تعداد این سلولمی

هاي بنیادي را سلول (Niche)در نتیجه یک الگوي شبیه به اکوزیست 

دهند. مطالعه بیشتر توسط همان گروه تحقیقاتی، یک چرخه نشان می

سی دئوک -2برومو -هاي نشاندار شده با مهاجرت را براي سلول

سمت قسمت بیرونی پوسته یوریدین از طریق صفحه اپی فیز به

در مجموع، اگر چه مهاجرت  34.دهداي نشان میدیسک بین مهره

دهد اما طبیعت ها رخ میهاي خارجی از طریق عروق و شریانسلول

اي را در اي هنوز هم، چالش عمدهبدون شریان دیسک بین مهره

نماید. با این ها ایجاد میسلولکارگیري شروع رشد و گسترش به

خودي در کارگیري سلول با منشا غیرهوجود، استفاده از یک سیستم ب

ها، هاي حیوانی نشان داد که تعدادي از سلولمطالعات بر روي مدل

دلیل فقدان عروق از مناطق دیگر همانند مغز استخوان به دیسک به

  36و35.کننداي مهاجرت میبین مهره

ساز دیسک بین هاي پیشآن است که سلول ايگویشواهد 

اي اي و یک سیستم سلول بنیادي، در بازسازي دیسک بین مهرهمهره

از بخش  برگرفتههاي کشت سلولی توانند دخیل باشند. در محیطمی

هایی با اي، سلولهسته، پوسته و صفحه انتهایی دیسک بین مهره

هاي بنیادي با سلولویژگی پلاستیکی و چسبنده و همچنین سازگار 

 ،-CD105+، CD73+، CD90+، CD45-، CD34مزانشیمی شامل 

-14CD، -b11CD، -79CD، -19CD  و-HLADR 37- 39.اندشناسایی شده 

ها، توانایی تمایز به چند رده سلولی و قابلیت برخی از این سلول

هاي بنیادي، اند، اما تعدادي از سلولخودترمیمی خود را حفظ نموده

ها جهت بازسازي بدون محدودیت ص بافت بوده و توانایی آنمخصو
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این، الگویی واقعی براي  40.ویژه در وضعیت بیماري)باشد (بهمی

 2012باشد. یک مطالعه در سال اي میهاي دیسک بین مهرهسلول

اي با افزایش سن و سازهاي ویژه دیسک بین مهرهنشان داد که پیش

همین مطالعه،  41.شونداي ضعیف میهرهابتلا به انزوال دیسک بین م

ساز، در هاي سلولی پیششده از جمعیتهاي مشتقنشان داد که کلون

هاي فاقد توانایی بیان مارکرهاي سطح سلولی، قابلیت مقایسه با سلول

را که باعث ایجاد توانایی  GD2و گنگلوسید  TIE-2بیان گیرنده 

تکثیر سلول، تولید  هاي کروي، فرآیندعظیمی در تشکیل کلونی

ماتریکس خارج سلولی، ظرفیت تمایز به چند رده سلولی در شرایط 

شوند، را آزمایشگاهی و بدن موجود زنده و توانایی خود ترمیمی می

عنوان انسانی به +TIE2هاي است که سلول گفتنیباشند. دارا می

کشف شدند و بیان  GD2و  TIE2کننده هاي بیانسازهاي سلولپیش

 ،عنوان یک مارکر پایین دستی شناسایی شدبه CD24حرك سیگنال م

طرفه و غیر قابل کننده تمایز یکتغییر در بیان این سه مارکر، تعیین

 24.باشداي میهاي بخش هسته دیسک بین مهرهبرگشت به سلول

ساز هاي پیشعنوان نشانگرهاي سلولبه GD2انسانی و  TIE2کشف 

امکان را فراهم آورد تا بتوان حدود تخریب  اي، ایندیسک بین مهره

هاي دیسک را توسط ارزیابی کمی تعداد و عملکرد این سلول

استفاده از  ساز مورد بررسی قرار داده و پیشنهاد احتمالپیش

ساز دیسک بین هاي پیشهاي درمانی، جهت تحریک سلولروش

منظور تمایز ههاي بنیادي چند توان از منابع دیگر باي و یا سلولمهره

اي را مطرح ساز قسمت هسته دیسک بین مهرههاي پیشبه سلول

در مورد  هاییداده نمود. تا به امروز، تنها در شرایط آزمایشگاهی،

اي انسان ساز بخش هسته دیسک بین مهرههاي پیشسازي سلولفعال

انسانی را  TIE2خودي وجود دارند. همچنین، مطالعاتی که با منشا غیر

هاي سطحی شناسایی کرده است، گزارش کردند عنوان مارکر سلولهب

انسانی، قابلیت آپوپتوز کمتري داشته و تشکیل  +TIE2هاي که سلول

هاي در کشت سلول ANG-1وسیله تحریک با ها بهکلونی در آن

این  41.شوداي آغاز و تهییج میساز بخش هسته دیسک بین مهرهپیش

،  ANG-1-TIE2ماید که سیگنال حاصل از نها پیشنهاد مییافته

اي ساز را در دیسک بین مهرههاي پیشسلول (Niche)اکوزیست 

 +TIE2هاي حال، تلاش براي تحریک سلولاینبا ،کندانسان تنظیم می

اي ادامه دارد. اما در مورد انسانی، جهت ترمیم دیسک بین مهره

تواند، توسط رمیم میاي آسیب دیده و پیر، فرآیند تدیسک بین مهره

هاي بنیادي کافی محدود گردد. در مطالعه دیگري، عدم وجود سلول

از قسمت  برگرفتهساز هاي پیشبه بررسی قابلیت چندتوانی سلول

این  42.اي مدل حیوانی (سگ) پرداخته شدهسته دیسک بین مهره

 ،SOX2هاي بنیادي همچون ساز، مارکرهاي سلولهاي پیشسلول

POU5F1 ،NANOG ،PROMININ-1 (CD133) ،NESTIN  و

CD56  را بیان نمودند اما در میزان بیان ژنNANOG هاي با سلول

ساز بخش هسته هاي پیشبنیادي مزانشیمی اختلاف داشتند. سلول

هاي غضروفی، چربی و اي، قادر به تمایز به ردهدیسک بین مهره

به عصبی در شرایط آزمایشگاهی بوده و توانایی تمایز 

ساز ویژه آستروگلیالی هاي پیشها و سلولها، نورونالیگودندروسیت

دهد که را نیز در شرایط بدن موجود زنده دارند، که این یافته نشان می

ها چندتوان هستند. مطالعه دیگري که بر روي انسان انجام این سلول

اي تخریب شده، داراي هاي بین مهرهشد، نشان داد که دیسک

سازي هستند، که قادر به بیان مارکرهاي چندتوان ولی پیشجمعیت سل

هاي سرنوشت سلولی همچون کنندهو تنظیم POU5F1از جمله 

Notch1 هاي بنیادي مزانشیمی همراه مارکرهاي ویژه سلولبه

(CD105, CD90 ,STRO-1) اي، بر این، در مطالعه افزونباشند. می

اي آسیب دیسک بین مهره هايافزایش بیان این نشانگرها در سلول

هاي بنیادي مزانشیمی کشت شده دیده که در محیط شرطی سلول

بودند، تایید شد و دلیل این افزایش بیان، به فرآیند ترمیم از طریق 

شده از دهی پاراکرین حاصل از فاکتورهاي محلول مشتقسیگنال

مینه در ز ايمطالعه 34.هاي بنیادي مزانشیمی ربط داده شده استسلول

هاي بنیادي مزانشیمی قابلیت بقا، رشد سلولی و بیان مارکرهاي سلول

اي هاي مجتمع از دیسک بین مهرههاي تنها در مقابل سلولدر سلول

 ،+CD73حال، جمعیت اینبیمار تحت جراحی انجام شده است. با 95

CD90+ ،CD105+ باشد و میزان اي موجود میدر دیسک بین مهره

صورت منفرد و مجتمع هاي دیگر، بهها، بین سلولسلولفراوانی این 

   44.باشدمتفاوت می

اي آسیب دیده، هاي زنده به دیسک بین مهرهاثرات تزریق سلول

  هاي مختلفی مورد مطالعه قرار گرفته است. با استفاده از روش

ها به آزمایشات سلول اي شناسایی شد که در آنپایه پژوهش 57

-49اند.قرار گرفته یکوچک مانند موش مورد بررس اتوانیدرمانی در ح

مطالعات  53و52خوکچه، 51خرگوش، 50،ییدر موش صحرا نیهمچن 45

 واناتیح يبر رو یپژوهش یاست. در ط رفتهیصورت پذ یمختلف
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گسترده  یقاتیتحق 56،خوك Rhesus،55 مونیم 54بزرگ مانند سگ،

پرداخته شده  59و بز 58و57فندهم به گوس یانجام شده است. در مطالعات

طور عمده توسط اي بههاي حیوانی، دیسک بین مهرهدر این مدل بود.

رسانی عمدي همچون ایجاد یک سوراخ یا شکاف هاي آسیبروش

زدایی) که به موجب آن بر روي حلقه (با یا بدون) نوکلئوتمی (هسته

بخشی از هسته توسط آسپیره کردن با یک سوزن یا پانچ حذف شده 

سلولی قسمت هسته دیسک بین ت و یا تخریب ماتریکس خارجاس

 ABCاي توسط تزریق عوامل بیوشیمیایی همچون کندروایتیناز مهره

از شروع تخریب، این حیوانات پیش  61و60.مورد آسیب قرار گرفت

اي سالم و قابلیت تامین مواد غذایی و ریز داراي دیسک بین مهره

که در یک انسان مبتلا به یک حالیدر 55،محیط سلولی طبیعی بودند

اي، این شرایط وجود نداشته و شرایط به آسیب دیسک بین مهره

تر از این بوده و شامل تغییرات مختلف تخریبی مراتب پیچیده

باشد. هنوز بحث بر سر این موضوع وجود دارد که آیا این می

ی اي براي ارزیابهاي حیوانی مبتلا به آسیب دیسک بین مهرهمدل

  هاي انسان مناسب هستند یا خیر؟درمانی بر روي بیماري

ها و منابع سلولی مورد استفاده در مطالعات تنوع در نوع سلول

هاي سلول درمانی شده، موضوع قابل بحث دیگري در پژوهشانجام

مطالعات،  بیشتر 3.باشددیده میاي آسیبجهت ترمیم دیسک بین مهره

اي (سلول بخش هسته یا ین مهرههاي مشتق از دیسک باز سلول

هایی که داراي یک هاي هسته و پوسته) و یا سلولترکیبی از سلول

هاي دیسک ماتریکس خارج سلولی (شبیه به آن چیزي که در سلول

ها هستند و یا از دیگر اي وجود دارد) همچون کندروسیتبین مهره

ه رده هاي بنیادي با توان تمایزي بهاي غضروفی یا سلولبافت

  .غضروفی استفاده نمودند

هاي حیوانی انجام پذیرفته است، اي که بر روي مدلمطالعه 57از 

هاي مشتق از دیسک بین مطالعه بر روي پیوند بافت یا سلول 17

دهد که مطالعه نشان می 17نتایج حاصل از این . اي بوده استمهره

ته دیسک اي و بافت هسهاي مشتق از دیسک بین مهرهپیوند سلول

رونده را به تاخیر انداخته و در برخی اي، فرآیند انزوال پیشبین مهره

هاي دیده در مدلاي آسیبموارد، بازسازي را در دیسک بین مهره

نماید. این اثرات، توسط تجزیه و تحلیل حیوانی ترویج و آغاز می

، الگوي T2وزنی  MRIاي، رادیوگرافیک ارتفاع دیسک بین مهره

و پروتئوگلیکان و آنالیز  IIنوهیستوشیمی کلاژن نوع ووژي، ایمهیستول

نظر از این اثرات مثبت پیوند بیان ژن مورد بررسی قرار گرفتند. صرف

اي، بسیاري از سوالات هنوز به قوت خود سلول دیسک بین مهره

مطالعه، از مدل خرگوشی مبتلا به  10، عنوان نمونههباقی مانده است. ب

هاي هسته دیسک بین اي واجد سلولبین مهره آسیب در دیسک

هاي مورفولوژیک سلول هايویژگیاي طبیعی (که داراي مهره

Notochordal که آیا ماتریکس خارج بودند) استفاده نمودند. این

هاي اي (غنی از سلولسلولی بخش هسته دیسک بین مهره

Notochordalورد اي م) جهت بازسازي یک انزوال دیسک بین مهره

نیاز است یا خیر حقیقتی است که هنوز در ابهام مانده است. یکی 

شود که بعضی از مطالعات دیگر از سوالات از این واقعیت ناشی می

اند که پیوند سلولی به بیماران مبتلا به انزوال دیسک بین نشان داده

گردد اما باعث تولید می IIاي، باعث افزایش تولید کلاژن نوع مهره

، یکی از ترکیبات IIکلاژن نوع  61- 64.شودونه پروتئوگلیکانی نمیگهیچ

باشد اما اي میماتریکس خارج سلولی بخش هسته دیسک بین مهره

پروتئوگلیکان، جز مهمترین ترکیب براي دستیابی به هیدراسیون 

  باشد.اي تخریب شده میدیسک بین مهره

هاي حاوي سلولاي دیگر، اثر بازسازي و ترمیم پیوند در مطالعه

اي آلوژن و ماتریکس خارج سلولی، با بافت هسته دیسک بین مهره

هاي هسته صورت آنزیمی مقایسه شد و سلولتزریق پراکنده به

تنهایی کشت داده شدند و هیستولوژي نشان اي بهدیسک بین مهره

همراه کننده مناسبی را بهها، اثر بازسازيداد که پیوند این سلول

دهد که نه تنها قابلیت حیاتی هاي مهم، نشان میاین یافته 62.دارد

سلول بلکه محل قرارگرفتن (وجود) ماتریکس خارج سلولی نیز در 

رسیدن به اثرات حداکثري اهمیت دارد. اگر چه سلول درمانی 

ها تا مطالعات آزمایشاتی بالینی ادامه پیدا کرده وسیله تزریق سلولبه

اند به پیوند از این مطالعات نتوانستهکدام است، اما هنوز هیچ

ارزیابی دقیق  .ماتریکس خارج سلولی معمول سلول ختم شوند

ترکیبات موجود در ماتریکس خارج سلولی سنتز شده پس از پیوند 

ترین منظور اطلاع در مورد انتخاب مناسببایستی بهسلول، می

  62.هاي قابل اهدا صورت پذیردسلول

د از منابع دیگر، غیر از دیسک بین مهره در هاي متعهپیوند سلول

باشد. اي، در حال ارزیابی میشده دیسک بین مهرههاي تخریبمدل

هاي غضروف گوش خارجی به در یک مدل خرگوشی، کندروسیت

دیده تزریق شده و ماتریکس خارج سلولی اي آسیبدیسک بین مهره
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خوکی مبتلا مدل  در یک 65.دیسک تولید نمودندرا در قسمت هسته 

هاي غضروف جوان زانو، پس از پیوند به آسیب دیسکی، کندروسیت

در بدن موجود، زنده مانده و ماتریکس خارج  In vivoصورت به

اي که مطالعه 57از بین  .را تولید نمودند IIسلولی غنی از کلاژن نوع 

ه مطالع 40اند، حال انتشار یافتهبالینی تا بهبا هدف درمان سلولی پیش

هاي بنیادي یا کننده سلولبه ارزیابی پتانسیل ترمیمی و بازسازي

   66.ساز پرداخته استهاي پیشسلول

 67هاي بنیادي مزانشیمی مشتق از مغز استخوان، بافت چربیسلول

هاي حیوانی کوچک و بزرگ در و یا بافت سینوویال زانو در مدل

رار گرفته و اثرات حال مطالعه، جهت ارزیابی ترمیمی مورد استفاده ق

باشد. اي در حال مطالعه میها بر روي انزوال دیسک بین مهرهآن

بایستی، جهت کسب هاي بنیادي مزانشیمی می، سلولعنوان نمونههب

اي تمایز پیدا کنند یا هاي هسته دیسک بین مهرهنقش سلول

اي را شروع هاي خارجی دیسک بین مهرهبایستی، القاي سلولمی

ها باعث فراهم آوردن امکان تسهیل در نابراین، این سلولب ،کنند

دیده التهابی بر روي دیسک آسیباثرات ضدکاتابولیک و ضد

هاي بنیادي مزانشیمی داراي پتانسیل بالایی هستند، که شوند. سلولمی

توسط کمک به تولید ماتریکس خارج سلولی در اکوزیست دیسک 

بومی طبیعی در دیسک  هاي محیطاي، به درخواستبین مهره

طورکلی، این مطالعات، ارتفاع ترمیم دهند. بهشده پاسخ میتخریب

اي را با ارزیابی رادیوگرافی، هیستولوژي بهبودیافته و دیسک بین مهره

یا بیان نسبی ژن و  MRIبر روي  T2میزان شدت سیگنال وزنی 

ادي هاي بنیاند. سلولمحتواي ماتریکس خارج سلولی، گزارش داده

سازهاي غضروفی هاي بنیادي بویایی و پیشدیگر همچون سلول

منظور شناسایی قابلیت هاي بنیادي جنینی مورین نیز، بهمشتق از سلول

اي مورد ارزیابی قرار درمانی و بازسازي دژنراسیون دیسک بین مهره

  68.اندگرفته

یک اند. مطالعات اندکی، اثرات این دو نوع سلول را مقایسه نموده

مطالعه بر روي خرگوش از تصویربرداري استفاده نمود، که در این 

هاي مطالعه آنالیز بیان ژن و هیستولوژي در زمینه اثرات پیوند سلول

هاي هسته دیسک بنیادي مزانشیمی در مقایسه با اثرات پیوند سلول

 69.گونه تفاوتی را بین قابلیت ترمیمی دو سلول نشان ندادهیچ

اي و پیوند هاي مشتق از دیسک بین مهرهد سلولهمچنین، پیون

هاي بنیادي مزانشیمی، اثرات مشابهی را در مدل خوکی نشان سلول

یک بررسی جداگانه با استفاده از یک مدل خوکی، به  53.داده است

هاي جوان هاي بنیادي مزانشیمی آلوژن و کندروسیتمقایسه سلول

ماندن سلول و تولید  پرداخت و در آن، در مورد خصوصیات زنده

هاي جوان ماتریکس خارج سلولی، در مدل پیوند شده با کندروسیت

بر این باورند که  گرانپژوهش 70.نتایج بهتري مشاهده شد

هاي متعهد شده در محیط بدون شریان خونی دیسک بین کندروسیت

تر اي در زمینه قابلیت حیات سلولی و بقا، بهتر و مناسبمهره

  .باشندمی

اي آلوژن یا پیوند زنوژن هارزیابی سلولطالعاتی که به م

نمایند که پیوند اتولوگ جهت درمان بیماران اند، پیشنهاد میپرداخته

در حمایت بیشتر از این  71.باشدضروري نمی DDVIمبتلا به 

دلیل فقدان شریان عصبی، از لحاظ رد ایمنی به IVDاستراتژي، 

در برابر واکنش  جه ممکن استباشد، که در نتیحفاظت شده می

  .هاي خارجی مصونیت داشته باشدسیستم ایمنی بدن در برابر سلول

هاي سلول رسانی مختلفی استفاده در مطالعات بالینی، از سیستم

حال، در برخی از مطالعات، پیوند سلولی بدون اینشده است. با

جایگاه  نشت سلول از 27.آمیز بوده استاستفاده از داربست، موفقیت

بر این، افزایش در تشکیل  افزونتزریق، همیشه خطرناك است. 

هاي بنیادي مزانشیمی مشتق استئوفیت، با کمبود سلول در پیوند سلول

همچنین،  58.از مغز استخوان آلوژن به خرگوش، گزارش شده است

ها جهت افزایش خصوصیات ترمیمی برخی از مطالعات، از داربست

  73.اند، استفاده کردههاي پیوند شدهسلول

بالینی اي از مطالعات تحقیقاتی پیشیافتهکه شواهد افزایشبا این

وجود  In vitroهاي حیوانی یا مطالعات سلولی در شرایط در مدل

دارد، مشکل اصلی جهت داشتن سلول درمانی موفق جهت بازسازي 

IVD ي مورد استفاده، حتی با کمک هااین است که آیا سلول

توانند سازگار شده و براي هاي بنیادي داراي عملکرد بالا میسلول

یک زمان منطقی در جهت کاهش بیماري، درون اکوزیست استثنایی 

IVD  انسان قرار گیرند یا خیر؟. یک عنصر بحرانی و مهم جهت

دستیابی به بازسازي بافت طبیعی، مرتبط با درك وقایع بیولوژیکی 

باشد. تا به بازسازي در هر بافت میمورد نیاز براي انجام فرآیند 

را تعیین  IVDهاي تحقیقاتی مهم و متفاوتی، اکوزیست امروز، یافته

هاي دهد ریزمحیط منحصر به فرد و شبکهنموده است، که نشان می

در میان  74.قابلیت سکونت بخشیده است IVDهاي ارتباطی، به سلول
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یین سلول، تنش ، همچون وجود تعداد پاIVDاکوزیست  هايویژگی

غیرشریانی بودن،  ویژگیپایین،  pHمکانیکی بالا، فشار اسمزي بالا و 

هاي هاست. در بیشتر اندامترین ویژگی آنیکی از مهمترین و اساسی

بزرگ، بازسازي بافت در فرآیندهاي سلولی پیچیده شامل شروع 

ی، التهاب همراه با فاکتورهاي آنابولیک، مرگ ذاتی سلول و تمایززدای

ها با منشا کارگیري سلولهیافته، استخدام و بهاي سکونتتکثیر سلول

ماتریکس  دوبارهدهی خارجی، ترشح فاکتورهاي آنابولیک و سازمان

طور موثر در که این وقایع بهحالیخارج سلولی دخیل است. در

دهند، به وقوع پیوستن این وقایع در دار رخ میهاي شریانبافت

دون شریان (جایی که تامین مواد، محدود شده و با ب IVDاکوزیست 

مطالعات کلاسیک که مواد  یابد.یابد) تغییر میافزایش سن کاهش می

اند، گیري کردهانسان اندازه IVDهاي متابولیتی را در غذایی یا غلظت

 IVDها در نشان دادند که انتقال مواد غذایی و ترشح متابولیت

اي است که از ینهیهاي مور از رگصورت اساسی توسط انتشابه

ها از طریق صفحات زیرکندرال اي منشا گرفته و نفوذ آناجسام مهره

دلیل به 75- 78.گردددهی میمجاور تا صفحه انتهایی تنظیم و سازمان

مواد غذایی، تعادل بین درصد عرضه -شرایط محیط اطراف متابولیت

بر  یاساسطور بهند توامی IVDهاي مواد غذایی و تقاضا از سلول

از تاثیر بگذارد. برخی  IVDروي عملکرد و قابلیت حیاتی سلول 

هاي بیولوژیک با هنوز در مورد احتمال موفقیت درمان گرانپژوهش

شک  IVDها جهت بازسازي استفاده از فاکتورهاي رشد یا سلول

 گیرد که فاکتورهايهایی منشا میاین نظرات از نگرانی 79- 81.دارند

ها را فعال صورت غیرنرمال سلولتوانند بهد و سلول درمانی میرش

صورت اضافی یافته مواد غذایی، بهکنند، بنابراین تقاضاي افزایش

تر کرده و منجر به مرگ سلولی موادغذایی را نامتعادل-محیط متابولیت

با وجود این نظریات،  .گرددیا فعالیت کاهش یافته سلولی می

توانایی حیات و عملکرد  IVDهاي دادند که سلولنشان  گرانپژوهش

در اکوزیست غیرشریانی را در یک روش منحصر به فرد کسب 

، بیشتر از قسمت IVDهاي هسته صورت ویژه، سلولنمایند. بهمی

دار، یک سیستم تنظیمی واحد را جهت حیات و سازگاري با شریان

خلاف بیشتر ، برIVDهاي هسته در سلول .باشدهیپوکسی دارا می

 (HIF-1α) 1آلفا  -یپوکسیاکننده ههاي پستانداران، فاکتور القاسلول

مستقل از غلظت اکسیژن بوده و این سازگاري متابولیک، گلیکولیز 

بر این، فرآیند  افزون .کندعنوان یک منبع مهم انرژي را، کنترل میبه

یز و نیز جهت شروع گلیکول HIF-1Xپایدار نمودن مستقل از اکسیژن 

هاي اصلی موجود در بیان و فعالیت آغازگر اگریکان و پروتئوگلیکان

تنظیم  82.، نشان داده شده استIVDماتریکس خارج سلولی هسته 

نیز جهت مشارکت در حفظ ماتریکس خارج  HIFهایپوکسیک 

از طریق یک سیستم پیچیده تنظیمی دخیل در  IVDسلولی ویژه هسته 

یل ترانسفراز یک، فاکتور رشد بافت گلوکورون-یک و سه- بیان بتا

کننده کلاژن نوع دوم و هاي کدچهار و ژن-بند، سیندیکانهم

   83- 85.استخوبی مشخص شده ، به9SOXفاکتورهاي رونویسی 

بر تنظیم نمودن انرژي متابولیسم و سنتز ماتریکس خارج  افزون

، قابلیت زنده ماندن را براي HIF-1αدهی سلولی، چرخه سیگنال

هاي هدف آن، کد اي از طریق تنظیم ژنسمت هسته دیسک بین مهرهق

 A (VEGF-A)-سه و فاکتور رشدي اندوتلیال عروقی-کردن ژالکتین

طرز چشمگیري فاکتور رگزاي پرقدرت به 86- 88.نمایدتنظیم می

VEGF-A اي غیر دژنره شده بیان بالایی را حتی در دیسک بین مهره

تواند خیلی عجیب و غریب و قابل توجه ها نمیاین یافته 88.دارد

 ANG-1انسانی و لیگاند  TIE2حال، باید توجه نمود که اینباشد، با

طور عظیمی در آن، دیگر فاکتورهاي رگزاي پرقدرتی هستند که به

اگرچه  89.شوندعنوان فاکتورهاي حیاتی بیان میاي بهدیسک بین مهره

 IVDهاي مشتق از فاده از سلولنتایج مثبتی از مطالعات حیوانی با است

حال سازگارسازي ایندست آمده است، باهاي مرتبط به آن بهو بافت

کننده با منشا اتولوگ که داراي قابلیت حیات اهدا IVDهاي سلول

سالم،  IVDها از گیري سلولمناسبی هستند همچون فرآیند نمونه

فرآیند  که ممکن استطوريبه ،رسدنظر میهنوز هم مشکل به

اي سالم شود و گیري، باعث آسیب رساندن به دیسک بین مهرهنمونه

اي دژنره شده دست آمده از دیسک بین مهرههاي بهاز طرفی سلول

ممکن است قابلیت حیات مناسب و عملکرد قابل انتظار را نداشته 

باشند. در نتیجه، از منابع سلولی آلوژن یا زنوژن جهت حل این 

   53.شده استمشکل استفاده 

بر مشکلات اخلاقی، عدم  افزونحال، در این موارد، اینبا

کافی نیز باعث اختلال در این امر شده است. مشابه با دیگر  هايداده

عنوان بهترین هاي بنیادي مزانشیمی، بههاي طب ترمیمی، سلولروش

 IVDکاندید اهداکننده سلول در مطالعات کارآزمایی بالینی بازسازي 

شود که دلیل آن نیز قابلیت دسترسی آسان و توانایی خته میشنا

که نتایج حاصل از مطالعات با این 90.باشدها میالعاده تکثیري آنفوق

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jo

ur
na

ls
.tu

m
s.

ac
.ir

 o
n 

20
24

-1
0-

19
 ]

 

                             7 / 12

https://journals.tums.ac.ir/tumj/article-1-7871-en.html


  

              و همکاران حسنمحسن شیخ                  758

 
  762تا  751 ،11، شماره 74، دوره 1395 بهمنران، ی تهکی، دانشگاه علوم پزشکده پزشکمجله دانش

 

باشد اما مشکلات جدي در هاي حیوانی امیدوارکننده میبر روي مدل

ها و هاي مورد استفاده به استئوفیترابطه با تمایز ناخواسته سلول

تواند نادیده گرفته شود. مورزایی برخی از منابع سلولی نمیپتانسیل تو

هاي بنیادي چندتوان هاي بنیادي جنینی یا دیگر انواع سلولسلول

دلیل قدرت ، به(IPSCs)هاي بنیادي پرتوان القایی همچون سلول

اي مختلف همچون هاي دیسک بین مهرهتمایزي اشان نسبت به سلول

هاي توانند منابع بهتري از سلول، میNotochordalهاي سلول

  اهداکننده داراي عملکرد را فراهم کنند.

یی، هاي بنیادي پرتوان القا، از سلول2013منظور، در سال بدین

 Notochordalاي هاي هسته دیسک بین مهرهجهت القاي سلول

هاي جدید همچون آوريبا گسترش فن 91.استفاده شده است

 هاي بنیادي به، امکان تحریک سلولسلول دوبارهریزي برنامه

هاي قسمت هسته دیسک بین شامل سلول IVDهاي سلول فنوتیپ

هاي کندروسیتی فراهم شده است. یا سلول Notochordalاي مهره

هاي این ها و محدودیتبررسی بیشتري جهت تعریف و تعیین مزیت

ابع باشد. منمورد نیاز می IVDبازسازي  ها جهت استفاده درسلول

هتري بتوانند نتایج ترمیمی بالغ نیز می IVDهاي سلولی غیر از سلول

ها گرچه آن ،شده نشان دهنداي تخریبرا بر روي دیسک بین مهره

ها نیز با دست آوردن این سلولهنوز در انسان آزمایش نشدند و به

هاي جوان آلوژنیک، دیگر نوع رو است. کندروسیتهمشکلاتی روب

 رارافته هستند که در آزمایشات بالینی مورد بررسی قسلول تعهد ی

   75.اندگرفته

هاي وز مشکلات در مورد چندتوانی سلولکه هنبا توجه به این

ها از طور کامل حل نشده است و از طرفی، کندروسیتبنیادي به

هاي ویژگیمتمایز بوده و ممکن است تمام  IVDهاي سلول

را شامل نشوند، نیاز به جستجوي بیشتر  IVDهاي عملکردي سلول

در زمینه یافتن و استفاده از یک منبع سلولی بهتر، همراه با عوارض 

همچنین، استفاده از  90.جانبی کمتر و کارایی بالاتر وجود دارد

هاي بنیادي مزانشیمی نیز داراي برخی از خطرات همچون سلول

هاي سلولی دیگر ها به طیف وسیعی از ردهتبدیل شدن این سلول

تواند دیگر خطرات باشد. همچنین، نشت سلول از مکان پیوند میمی

اي با هاي دیسک بین مهرهاستفاده از سلول 92.احتمالی را شامل گردد

منشا آلوژنی نیز ممکن است باعث مشکلاتی همچون ایجاد پاسخ 

ایمنی بدن میزبان شده و همچنین، مشکلات مرتبط با کشت و 

ذخیره سلولی نیز از یک طرف و قابلیت انتقال بیماري نیز  نگهداري و

هاي بیشتري جهت استفاده از از طرف دیگر، باعث ایجاد محدودیت

همچون موضوعاتی که پیشتر بحث شد، سوالاتی مرتبط  58.ها شودآن

هاي تعهدیافته یا تعهدیافته، دیگر سلول IVDهاي با استفاده از سلول

لوگ، آلوژن یا زنوژن) باقی مانده است و بیشتر، هاي بنیادي (اتوسلول

دست آوردن ههاي بنیادي جهت بکه آیا پیش شرط نمودن سلولاین

  باشد.نتایج ایمن و کارا مورد نیاز می

ت نهایت، پاسخ به این سوالات به نتایج حاصل از آزمایشادر 

 توسط چندین IVDانزوال  خوبی طراحی شده وابسته است.بالینی به

 وکتور همچون استعداد ژنتیکی، سن، استرس مکانیکی، دخانیات فا

ی دلیل اینکه تخریب دیسکگیرد. بهاضافه وزن تحت تاثیر قرار می

و  ناكتواند یکی از نتایج حاصل از فرآیند پیري باشد، شرایط دردمی

که ممکن است جهت سلول درمانی مناسب باشد هنوز پاتولوژیک آن

   90.ستخوبی تعریف نشده ابه

در حال حاضر، بسیاري از آزمایشات بالینی که بیماران مبتلا به 

صورت دهد، ممکن است بهکمردرد حاد را مورد هدف قرار می

تخریب  93.اي ایجاد شودمستقیم در نتیجه تخریب دیسک بین مهره

هاي تواند منجر به بیمارياي در صورت پیشرفت میدیسک بین مهره

نویه همچون تنگی کانال نخاعی، تخریب ستون فقرات ثا

 95و94.اسپوندیلولیستز تخریبی و اوستئوآرتریت مفاصل فاست نیز شود

از  پیشکاربرد سلول درمانی در بیماران مبتلا به تخریب دیسک، 

تواند مفید باشد و این عمل در که بیماري بتواند پیشرفت کند میاین

طر بودن و موثر خپذیرد که این روش بتواند بیصورتی انجام می

ذینفعان دیگر روش سلول درمانی، بیمارانی  95.بودنش را ثابت کند

هاي ها پس از انجام عملاي در آنهستند که بیماري دیسک بین مهره

تواند در سلول درمانی در صورتی می .جراحی افزایش پیدا کرده است

بیماران تحت دیسکتومی مفید باشد که پس از بهبود بخش هسته 

هاي زنده توانایی جایگزینی اي تخریب شده، سلولک بین مهرهدیس

با توجه به  .دیده را کسب کرده باشندهاي از بین رفته و آسیبسلول

هاي تصویربرداري کنونی در شناسایی بیمارانی که از که تکنیکاین

برند، هنوز هم محدودیت دارند، گسترش سلول درمانی سود می

اي یا جهت تشخیص درد دیسک بین مهره هاي جدیدابزارها و روش

تواند موضوع در هنگام انجام سلول درمانی نیز می IVDتخریب 

  .مهمی باشد
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Intervertebral disks (IVD) acts as shock absorber between each of the vertebrae in 

the spinal column by keeping the vertebrae separated when the shock caused by the 

action. They also serve to protect the nerves that run down the middle of the spine and 

intervertebral disks. The disks are made of fibrocartilaginous material. The outside of 

the disk is made of a strong material called the annulus fibrosus. Inside this protective 

covering is a jelly-like substance known as mucoprotein gel. This interior is known as 

the nucleus pulposus. The nucleus pulposus consists of large vacuolated notochord 

cells, small chondrocyte-like cells, collagen fibrils, and aggrecan, a proteoglycan that 

aggregates by binding to hyaluronan. Attached to each aggrecan molecule are glycosa-

minoglycan (GAG) chains of chondroitin sulfate and keratan sulfate. Intervertebral 

disks degeneration is frequently associated with low back and neck pain, which ac-

counts as a disability. Despite the known outcomes of the Intervertebral disks degenera-

tion cascade, the treatment of IVD degeneration is limited in that available conservative 

and surgical treatments do not reverse the pathology or restore the IVD tissue. Regener-

ative medicine for IVD degeneration, by injection of Intervertebral disks cells, chon-

drocytes or stem cells, has been extensively studied in the past decade in various animal 

models of induced IVD degeneration, and has progressed to clinical trials in the treat-

ment of various spinal disease. Despite preliminary results showing positive effects of 

cell-injection strategies for IVD regeneration, detailed basic research on Intervertebral 

disks cells and their niche demonstrates that transplanted cells are unable to survive and 

adapt in the avascular niche of the IVD. For this therapeutic strategy to succeed, the 

indications for its use and the patients who would benefit need to be better defined. To 

surmount these obstacles, the solution will be identified only by focused research, both 

in the laboratory and in the clinic. In present paper, the potential utilization of different 

adult stem cells for intervertebral disc regeneration has been reported. Bone marrow 

mesenchymal stem cells, adipose tissue derived stem cells, synovial stem cells and 

committed IVD cells have been studied for this purpose either in vitro or in vivo. 
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