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ЛІМБАЛЬНІ СТОВБУРОВІ КЛІТИНИ: 

МОРФОЛОГІЧНІ ТА ПАТОГЕНЕТИЧ-

НІ АСПЕКТИ  
 

 

Tverdokhlib I.V.  , Servetnyk M.I. , Dudash A.P. , Fik V.B.  Corneal limbal stem cells: morphologi-

cal and pathogenetic aspects.  

Dnipro State Medical University, Dnipro; Danylo Halytsky Lviv National Medical University, Lviv, Ukraine. 

ABSTRACT. The creation of the concept of corneal limbal stem cells (SCs) significantly advanced ophthalmological 

researchers in understanding the processes of proliferation, migration and regeneration of the corneal epithelium, which 

made a direct contribution to improving the treatment of a wide range of diseases of the eye surface. However, from the 

point of view of the application of limbal SCs in clinical practice, many questions remain unresolved, the most important 

of which are the long-term survival of limbal allografts and their rejection, as well as the improvement of immunosuppres-

sive treatment regimens. Limbal SCs are functionally defined as cells that are capable of self-renewal and organization of 

a permanent population of identical daughter cells with the same unlimited potential for proliferation and formation of any 

body tissue. Since the discovery that epithelial SCs are located in the cornea, the treatment of ophthalmic diseases has 

reached a high level: new promising diagnostic and therapeutic methods have appeared. The potential clinical benefit of 

SCs lies in the ability to replace damaged cells with healthy ones that are generated from them or arise as a result of their 

paracrine effect and are able to maintain the tissue microenvironment or recruit endogenous factors from circulating pro-

genitor cells to repair damaged eye cells. Stem cells are widely used in clinical practice: their effectiveness has been prov-

en in the treatment of a wide range of diseases. The problem of finding new effective pathogenetically based methods, the 

use of which will allow to reduce the number of complications, shorten the time of providing medical care and achieve 

positive results, remains relevant.  
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Створення концепції лімбальних стовбуро-

вих клітин (СК) значно просунуло дослідників-

офтальмологів у розумінні процесів проліфера-

ції, міграції та регенерації епітелію рогівки, що 

зробило безпосередній внесок у вдосконалення 

лікування широкого спектру захворювань повер-

хні ока. Однак, з точки зору застосування лімба-

льних СК у клінічній практиці, багато питань 

залишаються невирішеними, найбільш важливи-

ми з яких є довгострокове виживання лімбальних 

алотрансплантатів та їх відторгнення, а також 

покращення імуносупресивних схем лікування 

[1-3].  

Відомо, що поверхня ока складається з двох 

різних типів епітеліальних клітин: кон'юнктиви 

та рогівки. Анатомічно вони безперервні, скла-

даються з двох популяцій клітин, що відрізня-

ються одна від одної, а СК рогівки локалізовані в 
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лімбі [4]. Мікрооточення лімба відіграє важливу 

роль у підтримці властивостей СК, а також є ба-

р'єром для епітеліальних клітин кон'юнктиви, 

запобігаючи їх міграції поверхнею рогівки. По-

шкодження лімбу призводить до різного за сту-

пенем дефіциту лімбальних СК, що має характе-

рні клінічні ознаки, у тому числі вростання епі-

телію кон'юктиви у рогівку. Показано, що реге-

нерація рогівки після вростання епітелію кон'юк-

тиви з використанням СК може здійснюватися 

двома способами: застосуванням лімбального 

ауто- або алотрансплантату та індукцією та реге-

нерацією тканин ока із застосуванням дорослих 

СК. Відновлення патологічно змінених тканин 

ока залежить від популяції СК лімба, які мають 

здатність до самооновлення та диференціювання. 

У даний час доведено, що СК ока дорослої лю-

дини у фізіологічних умовах здатні до самоінду-

кування у певному напрямку, у тому числі тка-

нини ока, і, зокрема, рогівки [5]. Рогівка у люди-

ни займає приблизно 1/6 частину зовнішньої 

оболонки ока. Вона має вигляд опукло-увігнутої 

лінзи, а місце переходу її в склеру (лімб) – напів-

прозорого кільця шириною до 1 мм. До складу 

рогівки входять вода, колаген мезенхімного по-

ходження, мукополісахариди, білки (альбумін, 

глобулін), ліпіди, вітаміни. Прозорість рогівки 

залежить від правильності розташування струк-

турних елементів та однакових показників їх 

заломлення, а також вмісту у ній води (у нормі 

до 75%; збільшення води понад 86% веде до по-

мутніння рогівки) [6, 7].  

Рогівка складається з 5 шарів. Поверхневий 

шар (плоский багатошаровий епітелій) добре і 

швидко регенерує при пошкодженнях, виконує 

захисну функцію та є регулятором вмісту води в 

рогівці. Боуменова оболонка (пухко пов'язана з 

епітелієм) безструктурна, гомогенна, має низь-

кий рівень обміну і не здатна до регенерації. Це і 

є причиною того, що при ушкодженнях залиша-

ються помутніння. Строма – найтовстіший, про-

зорий середній шар, що складається з тонких 

сполучнотканинних пластинок, що містять фіб-

рили колагену, фібробласти та лімфоїдні елемен-

ти, які виконують захисну функцію. Десцеметова 

оболонка – це тонкий безклітинний шар, який є 

базальною мембраною ендотелію рогівки. Ендо-

телій складається з одношарового плоского або 

кубічного епітелію і захищає строму від безпосе-

реднього впливу водянистої вологи, має вираже-

ну бар'єрну функцію, не регенерує [6, 8].  

До моменту народження дитини приблизно 

20% епітеліальних та стромальних клітин, а та-

кож 12% клітин ендотелію беруть активну участь 

у клітинному циклі. До моменту відкриття повік 

кількість клітин, які активно проліферують у 

стромі та ендотелії, зменшується майже до нуля. 

Такий низький рівень проліферації підтримуєть-

ся протягом усього життя. У той самий час помі-

тно зростає рівень проліферації у клітинах епіте-

лію рогівки, що становить 75% [9]. 

Підтвердження про розташування епітеліа-

льних СК рогівки в лімбальній ділянці було за-

сноване на клінічних та лабораторних дослі-

дженнях, які явно ідентифікують базальний шар 

лімбального епітелію як джерело СК. За допомо-

гою імуногістохімічних методів дослідження 

було підтверджено, що базальний шар епітелію 

лімбу має найнижчий рівень диференціювання 

серед усіх епітеліальних клітин рогівки. Це до-

водиться тим, що в епітелії кон'юнктиви рогівки 

міститься невелика кількість кератинів, які є 

групою нерозчинних у воді цитоскелетних білків 

і утворюють пов'язані з десмосомами (10 нм) 

проміжні філаменти практично у всіх видах епі-

телію. Доведено високу здатність до проліфера-

ції базального шару лімбу у клітинних культурах 

[10]. У разі часткового або повного видалення 

епітелію лімбу у рогівці з'являються аномалії її 

поверхні, які характеризуються вростанням 

кон'юнктиви епітелію, васкуляризацією та хроні-

чним запаленням, що, у свою чергу, може бути 

пояснено дефіцитом лімбальних СК [9, 11].  

Ще одним доказом наявності СК у зоні лім-

бу є відносно високе переважання різних ново-

утворень у цій ділянці рогівки [12, 13]. Результа-

ти математичного аналізу кінетики підтримки 

епітеліальної маси рогівки підтвердили експери-

ментальні дослідження про те, що епітелій рогів-

ки може підтримуватися шляхом доцентрової 

міграції епітеліальних клітин лімба без впливу на 

сусідню кон'юнктиву [14]. Наведені вище джере-

ла вказують на те, що в області базального шару 

(шириною 1,5-2 мм) та епітелію лімбу знахо-

дяться СК епітелію рогівки. Це невелика субпо-

пуляція клітин, що становить 0,5...10% загальної 

кількості клітин, розташованих у палісадах Вогта 

[15].  

На даний момент немає чіткого розуміння 

того, що саме підтримує властивості СК: самі СК 

та/або їх мікрооточення. Не дивлячись на те, що 

в базальному шарі епітелію рогівки знаходиться 

невелика кількість СК, вони мають високу здат-

ність до самооновлення і великий проліфератив-

ний потенціал. У здорових тканинах рогівки СК 

мають тенденцію залишатися в спокійному стані, 

проте при стимуляції чи патології вони діляться і 

піддаються диференціюванню з утворенням тра-

нзиторних клітин (TAC – transit amplifying cells). 

Найбільш ймовірно, що базальний шар епітелію 

лімба складається не тільки зі СК, але і TAC, які 

розташовані в ньому і всередині периферичного 

епітелію рогівки [16].  

Поряд із стовбуровими клітинами TAC віді-

грають важливу роль у регенерації тканин ока 

при загоєнні. При цьому в лімбі та периферичній 

рогівці TAC виявляють деякі характерні для СК 

властивості: тривале існування та повільний клі-

тинний цикл з низькою мітотичною активністю 

та диференціюванням у нормальному стані. У 
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центральному відділі рогівки TAC, навпаки, від-

носяться до короткоживучих клітин зі швидким 

циклом клітинного поділу, що дає можливість 

ефективно нарощувати клітинну масу шляхом 

обмеження кількості мітозів. У критичному стані 

TAC можуть зупиняти мітоз і диференціюватися 

в супрабазальні постмітотичні клітини рогівки, 

тобто в диференційовані клітини [17, 18].  

Точний механізм поділу TAC, хоч і залиша-

ється невідомим, але в багатьох дослідженнях 

було показано, що контроль за кінетикою мітозу 

в лімбальних СК відрізняється від такого для 

клітин рогівки. Наявність TAC у лімбі та рогівці 

забезпечує, з одного боку, посилення кожного 

поділу СК та зведення до мінімуму необхідності 

їх проліферації із збереженням енергетичних 

ресурсів. З іншого боку, їхня присутність мінімі-

зує можливість появи помилок у реплікації ДНК 

у популяції СК, а також сприяє появі нових клі-

тин, що знаходяться набагато ближче до остато-

чно диференційованого функціонального клі-

тинного компартменту, наприклад епітелію, який 

покриває центральну рогівку [17]. 

Доведено [18], що на міграцію лімбальних 

СК впливають багато регуляторних факторів, як 

під час розвитку плода, так і в період життя лю-

дини та тварини. Було показано, що у клітинних 

мембранах базального шару лімбального епіте-

лію знаходяться рецептори до різних факторів 

росту. Показано, що у щурів, наприклад, неди-

ференційовані клітини в базальному шарі лімба-

льного епітелію містять вищі рівні рецепторів 

фактора росту (GFRs - Growth factor receptors), 

ніж у супрабазальному. Незважаючи на те, що 

висока експресія GFRs у клітинах базального 

шару лімбального епітелію також підтверджува-

лася і на людській рогівці, немає чіткої різниці в 

інтенсивності забарвлення між базальними клі-

тинами лімбу, рогівки та кон'юнктиви. Було при-

пущено, що високий рівень вмісту GFR на кліти-

нах базального шару лімба може інгібувати їх 

диференціювання за допомогою сигналювання 

клітині про підтримку їх проліферативного поте-

нціалу [17-19].  

Одним із захисних механізмів патологічного 

диференціювання клітин є відносний стан спо-

кою СК під час сталого зростання. У цей період 

СК припиняють активно синтезувати ДНК, по-

силюють зростання популяції клітин, що амплі-

фікують (ТА-клітин). Більш диференційованим 

потомством СК є ТА-клітини: вони мають менш 

тривалий життєвий цикл, мають менший пролі-

феративний потенціал, позбавлені здатності ре-

гулювати процеси заповнення та заміщення 

втрачених клітин. Якщо СК рогівки знаходяться 

тільки в базальному шарі лімба, то TA-клітини 

розташовуються по всій поверхні рогівки, її ба-

зальному шарі. Клітини базального шару лімба 

діляться шляхом асиметричного мітозу та доцен-

трового руху СК. Щойно СК мігрують з лімба-

льного шару до центру рогівки, вони починають 

диференціюватися в зрілі епітеліальні клітини. 

Тривалий клітинний цикл і низька мітотична 

активність є одними з головних характеристик 

СК, хоча за певних умов вони можуть мати висо-

ку мітотичну активність [18].  

У даний час доведено, що важливу роль у 

підтримці гомеостазу в організмі людини та тва-

рин відіграє процес збалансованого росту та за-

гибелі клітин, тобто процес диференціювання 

всіх клітин в організмі пов'язаний з апоптозом. 

Існують два основні шляхи апоптозу клітини: 

мітохондріальний та через рецептори. До рецеп-

торів апоптозу належить сімейство білків Apo-1 

або Fas (CD95) та фактор некрозу пухлини 

(ФНП). ФНП є високоцитотоксичною речовиною 

та використовується для протиракової терапії. 

Представники цього сімейства (не всі) мають 

домен клітинної смерті (death domain – DD) – 

домен білок-білкової взаємодії, що зв'язується з 

білком-адаптором, таким як FADD (associated 

death domain). Активація рецепторів апоптозу 

лігандами (наприклад, CD-95L та ФНП) призво-

дить до активації каспази-8, запускаючи каскад 

реакцій, що призводять клітину у стан апоптозу. 

Мітохондріальний шлях виконує центральну 

роль при апоптозі, при цьому спостерігається 

збільшення проникності мітохондріальної мем-

брани. Баланс між про- та антиапоптозними чле-

нами сімейства Bcl-2 (apoptosis regulator Bcl-2) 

регулює вихід проапоптозних речовин з мітохо-

ндрій, що призводить до запуску апоптозу, таких 

як AIF, ендонуклеаза G, Smac/DIABLO та цито-

хром C. Витік цитохрому призводить до утво-

рення апоптосоми у цитоплазмі, яка активує кас-

пазу-9 та запускає клітинну смерть [14, 17, 20].  

Лімбальні СК тісно пов'язані з судинами та, 

на відміну від центральної зони, постійно конта-

ктують з факторами виживання. У роботі [11] 

зазначено, що фібробласти лімбу (на відміну від 

інших клітин рогівки) містять особливий білок та 

виділяють антиапоптозні фактори. Таким чином, 

антиапоптозні фактори виконують регуляторну 

роль та визначають терміни життєдіяльності лі-

мбальних СК, їхнє функціонування також сприяє 

диференціюванню в ТА-клітини.  

Також важливу роль у підтримці життєді-

яльності лімбальних СК відіграють цитокіни. 

Була запропонована гіпотеза відновлення клітин 

рогівки: втрата поверхневих епітеліальних клі-

тин дорівнює сумі проліферації базальних клі-

тин, проліферації та центрипетальної міграції 

лімбальних клітин. За даними цих авторів, пош-

коджений епітелій рогівки відновлюється за ра-

хунок епітеліальних клітин, які походять з лім-

бальних СК і мігрують на її поверхню. Можли-

вою причиною лімбальної недостатності рогівки 

(ЛНР) може бути дефіцит стромального мікроо-

точення, що підтримує СК, внаслідок якого роз-

виваються такі захворювання: аніридія; вродже-
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на еритрокатодермія; кератит, пов'язаний із різ-

ними ендокринними порушеннями; нейротрофі-

чна кератопатія та хронічний лімбіт. Крім того, 

причиною розвитку ЛНР може бути і зовнішній 

вплив (хімічні або термічні ураження, синдром 

Стівенса-Джонсона, очний рубцевий пемфігоїд, 

численні операції або кріотерапія, носіння кон-

тактних лінз та тяжкі мікробні інфекції), що руй-

нує лімбальні СК [11, 21, 22]. 

Лімбальна недостатність рогівки може бути 

як дифузною (загальною), так і секторальною 

(частковою). В останньому випадку вростання 

епітелію кон'юнктиви рогівки обмежується діля-

нками її недостатності. У деяких пацієнтів дефі-

цит лімбальних клітин може бути безсимптом-

ним. З часом може прогресувати до явного дефі-

циту внаслідок виснаження популяції СК. За клі-

нічними проявами ЛНР характеризується такими 

ознаками: кон'юнктивальний паннус, хронічне 

запалення, помутніння рогівки різного ступеня 

вираженості, неоваскуляризація, недостатньо 

хороша взаємодія епітеліальних клітин, що, у 

свою чергу, проявляється нерівністю поверхні 

рогівки, деструкцією її базальної мембрани [6]. 

Деякі захворювання (аніридію, кератит) пов'язані 

з ендокринними порушеннями. Нейротрофічна 

кератопатія та птеригіум/псевдоптеригіум є лег-

кою формою дефіциту лімбальних СК. У цьому 

відбувається поступова втрата чи слабка генера-

ція СК. Такі пацієнти можуть відчувати серйозну 

світлобоязнь, біль, зниження зору і навіть сліпо-

ту. Захворювання, що призводять до розвитку 

ЛНР, пов'язані з: ушкодженням популяції лімба-

льних СК, спричиненої хімічними та термічними 

факторами; поєднаними хірургічними втручан-

нями, кріотерапією лімбу; синдромом Стівенса-

Джонсона, токсичним епідермальним некролі-

зом; кератопатією, індукованою носінням конта-

ктних лінз; гострими мікробними інфекціями із 

залученням лімбу; радіацією. Також етіологіч-

ним фактором є дисфункція строми лімбу, пов'я-

зана із застосуванням антиметаболітів (напри-

клад, мітоміцин-С); аніридією (спадкове захво-

рювання); кератитами, асоційованими з поліен-

докринною недостатністю (спадкове захворю-

вання); нейротрофічними кератопатіями; хроніч-

ною бульозною кератопатією; хронічним запа-

ленням зони лімба, периферичним запаленням 

лімба або виразкою; птеригіум, псевдоптеригіум; 

ідіопатичною кератопатією [7]. Загальним пато-

генетичним фактором даних захворювань є ви-

снаження популяції лімбальних СК, завдяки чо-

му відбувається вростання епітелію кон'юнктиви 

або кон'юнктивальних елементів на поверхні 

рогівки [8]. Такі пацієнти є поганими кандидата-

ми для звичайних трансплантацій рогівки з кіль-

кох причин. По-перше, за допомогою цієї проце-

дури пересаджують лише ПКП рогівки, а не лім-

бальні СК. По-друге, запалення та існуюча рані-

ше васкуляризація рогівки збільшують ризик 

відторгнення алотрансплантату. По-третє, у та-

ких випадках, як правило, розвивається рецидив 

вростання епітелію кон'юнктиви через дисфунк-

цію лімбальних СК [8, 13, 23]. 

Імунні порушення можуть бути як причи-

ною, так і наслідком розвитку ЛНР. При цьому 

спостерігається стимуляція місцевої та/або сис-

темної продукції та порушення балансу про- та 

протизапальних цитокінів, дефекти в системі 

інтерферонів (дефіцит або, навпаки, гіперпроду-

кція ІФН-α та/або ІФН-γ), ослаблення Т-

клітинного імунітету, особливо його хелперної 

ланки, дисімуноглобулінемія (у сироватці та слі-

зній рідині), підвищення концентрації циркулю-

ючих імунних комплексів і т. і. Успіхи у вивчен-

ні цитокінів дозволили розшифрувати основні 

ланки патогенезу ЛНР, що тривалий час залиша-

лися незрозумілими. Головними медіаторами 

запалення, на думку більшості дослідників, є 

ФНП-α та ІЛ1р. Під час дослідів на тваринах 

встановлено, що внутрішньоочні ін'єкції цих ци-

токінів індукують запальний процес, а подальше 

введення антитіл до ФНП або антагоніста рецеп-

тора ІЛ-1В супресує запалення. Експеримента-

льно встановлений також ефект ІЛ-8, цитокіну, 

що має виражену хемотаксичну активність для 

лейкоцитів і за допомогою цього бере участь у 

розвитку запалення. Інші цитокіни (ІЛ-6, ІЛ-10, 

ІЛ-4, ІФН-α, ІФН-γ) виявляють неоднозначний, 

дозозалежний ефект, у різних умовах посилюю-

чи або, навпаки, супресуючи внутрішньоочне 

запалення. Показано, наприклад, що первинне 

введення ІЛ-6 у склоподібне тіло індукує розви-

ток увеїтів у щурів, проте при повторних ін'єкці-

ях, навпаки, формується резистентність до за-

хворювання. Поясненням цього можуть бути 

особливі властивості ІЛ-6: будучи типовим ци-

токіном запалення, він обмежує вироблення ін-

ших прозапальних цитокінів, що визначає його 

двоїсту патогенетичну роль [12, 24].  

Характерно, що у хворих на інсулінзалеж-

ний цукровий діабет порушення цитокінового 

статусу, як системні (очевидно, пов'язані з роз-

витком основного захворювання), так і місцеві (в 

оці), спостерігаються задовго до появи клінічних 

ознак ЛНР. Особливу увагу привертає ФНП-α. 

Практично на всіх стадіях захворювання, почи-

наючи з субклінічної та аж до термінальної, спо-

стерігається гіперсекреція цього цитокіну в сліз-

ній та внутрішньоочній рідині. Для хворих з діа-

бетичною ретинопатією характерно також вира-

жене посилення системної продукції ФНП-α, що 

в літературі розглядають як один із ключових 

факторів загального патогенезу інсулінзалежного 

діабету. Поліпотентність функцій ФНП-α, зокре-

ма, такі важливі в плані цієї проблеми ефекти, як 

активація ендотелію судин і стимуляція ангіоге-

незу, а також Т- і В-лімфоцитів і аутоімунних 

реакцій і цитотоксична дія безпосередньо на клі-

тини-мішені дають підстави вважати стійке під-
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вищення його продукції несприятливим чинни-

ком для розвитку та прогресування ЛНР [24].  

Збільшення виразності зрушень у цитокіно-

вому статусі асоціюється з переходом до термі-

нальної, проліферативної стадії діабетичної ре-

тинопатії. Визначено ключові, прогностичні ма-

ркери цього періоду: у слізній рідині – значне 

підвищення рівня ІФН-γ (до 25 000–30 000 

пкг/мл при нормі 8 000–10 000 пкг/мл), з гіперп-

родукцією якого пов'язане небажане посилення 

імунопатології; у сироватці – надлишок одного з 

основних регуляторів проліферативних процесів 

– ТФР-р1 (40 000–60 000 пкг/мл за норми 20 

000–30 000 пкг/мл). Істотний внесок у розвиток 

та прогресування ЛНР роблять аутоімунні реак-

ції, індуковані антигеном сітківки. Лімбальна 

недостатність рогівки асоціюється з накопичен-

ням антитіл у внутрішньоочних рідинах і в сиро-

ватці або їх зникненні, обумовленому формуван-

ням імунних комплексів малих розмірів [8, 25]. 

Підсумок  

Таким чином, дослідження лімбальних СК у 

галузі офтальмології за останні два десятиліття 

набагато просунулися вперед. Лімбальні СК фу-

нкціонально визначаються як клітини, які здатні 

до самооновлення та організації постійної попу-

ляції ідентичних дочірніх клітин з тим самим 

необмеженим потенціалом до проліферації та 

утворення будь-якої тканини організму. З моме-

нту відкриття того, що епітеліальні СК розташо-

вані в рогівці, лікування офтальмологічних за-

хворювань вийшло на високий рівень: з'явилися 

нові перспективні діагностичні та терапевтичні 

методи. Потенційна клінічна користь СК полягає 

в можливості замінювати пошкоджені клітини 

здоровими, які утворилися з них або з'явилися 

внаслідок їхнього паракринного ефекту і здатні 

підтримувати мікросередовище тканини або за-

лучати ендогенні фактори циркулюючих клітин-

попередників, щоб відновлювати пошкоджені 

клітини ока. Стовбурові клітини широко засто-

совуються у клінічній практиці: їхня ефектив-

ність доведена при лікуванні досить широкого 

спектру захворювань.  

Перспективи подальших досліджень 

Зберігається актуальною проблема пошуку 

нових ефективних патогенетично обґрунтованих 

методів, застосування яких дозволить зменшити 

кількість ускладнень, скоротити час надання ме-

дичної допомоги та досягти позитивних резуль-

татів. 

Інформація про конфлікт інтересів 

Потенційних або явних конфліктів інтересів, 

що пов’язані з цим рукописом, на момент публі-

кації не існує та не передбачається. 
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Твердохліб І.В., Серветник М.І., Дудаш А.П., Фік В.Б. Лімбальні стовбурові клітини: морфоло-

гічні та патогенетичні аспекти. 

РЕФЕРАТ. Створення концепції лімбальних стовбурових клітин (СК) значно просунуло дослідни-

ків-офтальмологів у розумінні процесів проліферації, міграції та регенерації епітелію рогівки, що зроби-

ло безпосередній внесок у вдосконалення лікування широкого спектру захворювань поверхні ока. Однак, 

з точки зору застосування лімбальних СК у клінічній практиці, багато питань залишаються невирішени-

ми, найбільш важливими з яких є довгострокове виживання лімбальних алотрансплантатів та їх відторг-

нення, а також покращення імуносупресивних схем лікування. Лімбальні СК функціонально визначають-

ся як клітини, які здатні до самооновлення та організації постійної популяції ідентичних дочірніх клітин 

з тим самим необмеженим потенціалом до проліферації та утворення будь-якої тканини організму. З мо-

менту відкриття того, що епітеліальні СК розташовані в рогівці, лікування офтальмологічних захворю-

вань вийшло на високий рівень: з'явилися нові перспективні діагностичні та терапевтичні методи. Поте-

нційна клінічна користь СК полягає в можливості замінювати пошкоджені клітини здоровими, які утво-

рилися з них або з'явилися внаслідок їхнього паракринного ефекту і здатні підтримувати мікросередови-

ще тканини або залучати ендогенні фактори циркулюючих клітин-попередників, щоб відновлювати по-

шкоджені клітини ока. Стовбурові клітини широко застосовуються у клінічній практиці: їхня ефектив-

ність доведена при лікуванні досить широкого спектру захворювань. Зберігається актуальною проблема 

пошуку нових ефективних патогенетично обґрунтованих методів, застосування яких дозволить зменши-

ти кількість ускладнень, скоротити час надання медичної допомоги та досягти позитивних результатів. 
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