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процессы в нерве. Подчеркивается недостаток знаний о молекулярных механизмах, регулирующих
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ных проводников.
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ВВЕДЕНИЕ
Актуальность исследований морфофункцио-

нальных особенностей шванновских клеток (SCs)
объясняется двумя причинами. Во-первых, в об-
щебиологическом плане невозможно переоценить
значение этих миелинобразующих клеток и самого
процесса миелинизации для развития нервной си-
стемы. Во-вторых, необходимость глубоких фунда-
ментальных знаний о закономерностях развития и
механизмах функционирования SCs связана с раз-
рабатываемыми в настоящее время способами сти-
муляции регенерации поврежденных нервных про-
водников.

Важное значение шванновских клеток, как кле-
ток, осуществляющих миелинизацию нервных во-
локон, обусловлено высокой значимостью возник-
новения миелина в эволюции [1]. С его возникно-
вением упростилась синхронизация мышечных
сокращений, нервная система стала более ком-
пактной, появилась возможность более быстрой
обработки сложной информации [2, 3]. Salzer и
Zalc рассматривают миелинизацию аксонов как
возникшую в эволюции адаптивную реакцию, спо-
собствующую развитию быстрой проводимости
[4].

Одной из важнейших функций шванновских
клеток является разделение (изоляция) соседних
нервных волокон.

Вторая причина, обусловливающая важность
изучения шванновских клеток, связана с необхо-
димостью понимания молекулярно-клеточных ме-
ханизмов восстановления поврежденных нервов.
Изучению строения и регенерации перифериче-
ских нервных проводников посвящено множество
работ как отечественных, так и зарубежных авто-
ров. Начало таким исследованиям было положено
в XIX веке английским нейрофизиологом Августом
Валлером (1816–1870) [5]. Комплекс процессов,
которые происходят в дистальном конце нервного
ствола после травмы нерва, был назван его именем –
валлеровская дегенерация. Впоследствии многие
исследователи, используя нейроморфологические,
гистохимические, иммуногистохимические мето-
ды и электронную микроскопию, изучали клеточ-
ные взаимоотношения в поврежденном нерве. В
классических исследованиях зарубежных и отече-
ственных нейроморфологов показано, что основ-
ными структурными элементами, которые участ-
вуют в дегенеративных и репаративных процессах в
поврежденном нерве, являются моторные, вегета-
тивные и чувствительные нейроны, отростки кото-
рых и составляют периферический нерв, шваннов-
ские клетки, макрофаги, клетки кровеносных со-
судов и соединительнотканные элементы оболочек
нерва [5–8].
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Особый интерес к проблеме, касающейся моле-
кулярных механизмов клеточных взаимоотноше-
ний структурных элементов периферических нер-
вов в норме и после повреждения, возник в послед-
ние десятилетия. Это связано с разработкой
клеточных и генных технологий, которые, как по-
казано во многих работах и обобщено в нескольких
обзорах [9–16], могут способствовать регенерации
периферических нервных проводников после по-
вреждения. Актуальность таких исследований свя-
зана с тем, что применяемые в микрохирургиче-
ской практике способы лечения поврежденных
нервов не всегда приводят к их полному функцио-
нальному восстановлению. Одной из причин явля-
ется недостаток фундаментальных нейробиологи-
ческих знаний, касающихся молекулярных меха-
низмов регенерации нерва. Также нет полной
ясности, каковы механизмы влияния пересажен-
ных клеток (в том числе генетически модифициро-
ванных клеток со сверхэкспрессией ростовых фак-
торов) на репаративные процессы в поврежденном
нерве.

Учитывая важную эволюционную роль шван-
новских клеток, а также их значение для регенера-
ции поврежденных нервных проводников, пред-
ставляется важным обобщить имеющиеся в насто-
ящее время данные о происхождении этих клеток,
их морфофункциональных особенностях, разви-
тии и дифференцировке, что и явилось целью на-
стоящего обзора.

ШВАННОВСКИЕ КЛЕТКИ: 
МИЕЛИНИЗИРУЮЩИЕ И 
НЕМИЕЛИНИЗИРУЮЩИЕ

В середине XIX века немецкий физиолог Теодор
Шванн впервые описал клетки, “обернутые вокруг
аксонов периферической нервной системы” [17].
Эти клетки были названы его именем [18]. Следует
отметить, что в ряде работ применяется еще один
термин, обозначающий шванновские клетки, –
“леммоциты”, введенный шведским невропатоло-
гом Nils Ragnar Eugene Antoni (1887–1968), изучав-
шим опухоли, характерные для оболочек нерва
[19]. В трудах S. Ramon y Cajal глиальные элемен-
ты, описываемые автором в поврежденном нерве,
называются “клетками Шванна” и “леммобласта-
ми” [6]. Термины “леммоцит” и “леммобласт” и
сейчас используются отдельными авторами [8, 20].
По мнению Ноздрачева и Чумасова [8], леммобла-
сты являются одной из стадий развития шваннов-
ских клеток и отличаются от более ранних предше-
ственников способностью образовывать базальную
пластинку. Следует отметить, что в современной
отечественной гистологической номенклатере в ка-
честве синонима “шванновской клетки” предло-
жен термин “нейролеммоцит” [21].

Шванновские клетки (SCs) делятся на две груп-
пы: миелинизирующие и немиелинизирующие

клетки. И те, и другие играют ключевую роль в под-
держании трофики и регенерации аксонов нейро-
нов в ПНС. Большинство периферических нерв-
ных проводников позвоночных животных миели-
низированы. Немиелинизированными являются
аксоны малого калибра. Следует отметить, что и в
ЦНС, где в качестве миелинизирующих клеток вы-
ступают олигодендроциты, аксоны некоторых
нейронов остаются немиелинизованными, напри-
мер, тонкие аксоны клеток-зерен мозжечка, под-
нимающиеся в молекулярный слой коры мозжечка
и ветвящиеся в нем [22].

Вопрос о том, к какой группе будут относиться
шванновские клетки: к миелинизирующим или не-
миелинизирующим, определяется в эмбриогенезе
на стадии незрелых шванновских клеток [23]. В на-
стоящее время многие сигнальные пути, регулиру-
ющие развитие SCs и процесс миелинизации,
изучены [1]. Считается, что вопрос о том, будет ли
аксон миелинизироваться, зависит от типа аксона,
с которым соседствуют предшественники, а также
от микроокружения (белков экстрацеллюлярного
матрикса, главным образом, ламинина). Основная
роль отводится нейрегулину 1 третьего типа
(NRG1-III). Аксонами большого диаметра выраба-
тывается высокий уровень NRG1-III, что способ-
ствует дифференцировке предшественников в ми-
елинизирующие шванновские клетки. При этом
одна клетка миелинизирует одно волокно. Для ак-
сонов малого диаметра характерен низкий уровень
секреции нейрегулина, это приводит к тому, что
клетки-предшественники дифференцируются в
направлении немиелинизирующих шванновских
клеток [23–26]. В то же время NRG1-III необходим
для дифференцировки как миелинизирующих, так
и немиелинизирующих SCs [27]. Таким образом, в
дополнение к уже изученным сигнальным путям в
будущем предстоит выяснить, какие другие внеш-
ние сигналы управляют процессами развития SCs
и миелинизации. Неизвестно, имеются ли негатив-
ные сигналы на немиелинизированных нервных
волокнах, которые препятствуют миелинизации
[27]. Еще предстоит выяснить, каково влияние не
только аксональных сигналов, но и влияние других
типов клеток (эндотелия, фибробластов) на диф-
ференцировку SCs в онтогенезе [27].

Немиелинизирующие шванновские клетки
имеют ряд отличительных морфологических осо-
бенностей по сравнению с миелинизирующими.
Во-первых, они располагаются вдоль аксонов на
более близком расстоянии друг от друга, во-вто-
рых, они, как правило, находятся в контакте более
чем с одним аксоном [27, 28]. Такие клетки окру-
жают несколько тонких (диаметром менее 1 мкм)
аксонов (без формирования миелиновой оболоч-
ки), образуя структуру, называемую пучок Ремака
(“Remak bundle”). В ПНС имеется несколько клас-
сов немиелинизированных нервных волокон: но-
цицепторные С-волокна, постганглионарные сим-
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патические и парасимпатические волокна и терми-
нальные окончания двигательных нервов в
нервно-мышечных синапсах [27, 29]. Немиелини-
зирующие шванновские клетки входят в состав те-
лец Пачини и чувствительных телец Мейснера [29].
Немиелинизирующие шванновские клетки, кото-
рые связаны с аксонами малого калибра, называют
ремаковскими (“Remak SC” [30]). При иннерва-
ции кожи, когда ремаковские нервные волокна до-
ходят до эпидермиса, их SCs достигают соотноше-
ния 1 шванновская клетка: 1 аксон. В дальнейшем
эти волокна теряют контакт со шванновскими
клетками, и только аксоны проникают в эпидер-
мис. В отличие от миелинизированных аксонов,
эти волокна характеризуются непрерывным ро-
стом, который находится под контролем фактора
роста нервов, выделяемого немиелинизирующими
шванновскими клетками [30].

Немиелинизирующие шванновские клетки, ко-
торые связаны с аксонами в нервно-мышечных
контактах, называют терминальными или периси-
наптическими шванновскими клетками [31, 32].
Осуществляют ли терминальные шванновские
клетки трофическую функцию по отношению к
аксонам, как это делают ремаковские SCs, неиз-
вестно. Предположительно они участвуют в про-
цессе синаптогенеза во время развития, а также в
реиннервации нервных волокон после травмы [27,
33, 34].

ПРОИСХОЖДЕНИЕ ШВАННОВСКИХ 
КЛЕТОК В ЭМБРИОГЕНЕЗЕ

Шванновские клетки происходят в эмбриогене-
зе из нервного гребня, закладки, которая образует-
ся во время замыкания нервной трубки и распола-
гается в виде тяжей с двух сторон от нее. Из мигри-
рующих мультипотентных клеток нервного гребня,
наряду со шванновскими клетками, образуются
периферические нейроны, меланоциты, нейроэн-
докринные клетки и др. [обзоры: 18, 25, 23, 35, 36].

После процесса миграции клетки нервного
гребня проходят несколько стадий дифференци-
ровки в направлении шванновских клеток: пред-
шественники (SCPs), незрелые шванновские клет-
ки (iSCs), немиелинизирующие шванновские
клетки (pro-mSCs) и, наконец, дифференцирован-
ные, среди которых одни миелинизируют аксоны,
другие нет (mSCs и nmSCs) [23, 25]. Описание осо-
бенностей шванновских клеток и их фенотипа на
разных этапах развития обобщены в табл. 1.

Предшественники шванновских клеток отлича-
ются от клеток нервного гребня тем, что уже нахо-
дятся в тесной связи с аксонами. Есть данные, что
они являются мультипотентными клетками и спо-
собны дифференцироваться не только в шваннов-
ские клетки, но и в эндоневральные фибробласты
и ряд других типов клеток [23, 25]. Описывая эти

клетки, авторы [23, 25] проводят параллель с клет-
ками радиальной глии в развивающейся ЦНС, ко-
торые, являясь нейральными стволовыми клетка-
ми, мультипотентны и дают начало нейронам,
астроцитам, эпендимным клеткам и олигодендро-
цитам. Молекулярный механизм дифференциров-
ки клеток нервного гребня в предшественники
шванновских клеток мало изучен. Имеются лишь
отдельные данные о том, что в этом процессе
участвует сигнальная система Notch [23]. Описана
интересная особенность предшественников шван-
новских клеток при их культивировании: в отсут-
ствие аксонов они погибают.

Фенотипические характеристики шванновских
клеток различаются в зависимости от стадии их
развития в онтогенезе. Маркеры шванновских кле-
ток на разных этапах развития изучены не только
in vivo, но и in vitro. Liu et al. (2015) [37] с помощью
иммунофлуоресценции, вестерн-блот анализа и
количественной полимеразной цепной реакции в
реальном времени изучали специфические марке-
ры шванновских клеток новорожденных мышей.
Исследования проводились на культуре шваннов-
ских клеток. Были выявлены десять маркеров,
свойственных шванновским клеткам in vivo: S100,
p75NTR, Sox10, Sox2, GAP43, NCAM, Krox20,
Oct6, MBP и MPZ. На всех стадиях развития были
обнаружены только транскрипционные факторы
Sox10 и Sox2. Через 8 сут культивирования появля-
лись все маркеры, кроме GAP43 и Oct6. Было обна-
ружено, что широко используемые маркеры S100 и
P75NTR не были выражены на ранней стадии куль-
тивируемых SCs.

Механизмы, контролирующие дифференци-
ровку незрелых шванновских клеток в немиелини-
зирующие, мало изучены. Есть данные, что в этом
процессе участвует белок внеклеточного матрик-
са – ламинин. Используя линию мутантных мы-
шей, лишенных ламинина, Yu et al. (2009) [27, 28]
показали, что необходимым стимулом для диффе-
ренцировки шванновских клеток является именно
этот белок.

Незрелые шванновские клетки (iSCs) выполня-
ют важные гистогенетические функции. Во-пер-
вых, они отделяют аксоны большого калибра, ко-
торые впоследствии станут миелинизированными,
от немиелинизированных волокон малого калиб-
ра. Во-вторых, они вырабатывают трофические
факторы, стимулирующие дифференцировку та-
ких структурных элементов нерва, как пери-
невральные клетки, клетки кровеносных сосудов,
фибробласты эндоневрия и эпиневрия [27].
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ФУНКЦИИ ШВАННОВСКИХ КЛЕТОК 
И ИХ ПРЕДШЕСТВЕННИКОВ

Миелинизация периферических нервных волокон

В процессе эволюции для увеличения скорости
проводимости нервного импульса развивалось два
механизма: первый связан с увеличением диаметра
аксона, второй – с возникновением миелиновой
оболочки [38]. Миелинизация позволила увели-
чить скорость проводимости аксонов малого ка-
либра. Миелиновые нервные волокна имеются у
большинства позвоночных животных. Они появ-
ляются в филогенезе у хрящевых рыб. Миелин акул
и скатов устроен, как и у других позвоночных:
нервные волокна покрыты базальной пластинкой,
окружены коллагеном, имеют много насечек Шти-
дта–Лантермана и перехваты Ранвье. Установле-
но, что как и у других позвоночных, для миелино-
вых оболочек хрящевых рыб свойственны миелин-

протеины P0, MPZ и основной белок миелина
(MBP) [39].

Что касается беспозвоночных животных, у
представителей различных таксонов описан мие-
лин разного уровня развития. У одних – плотные
миелиновые оболочки, у других – “голые” нейри-
ты, обернутые несколькими мембранами глиаль-
ных клеток [38, 40]. Так, у отдельных представите-
лей ракообразных (крабы и омары), а также у мол-
люсков и насекомых миелиновые оболочки не
описаны. Изолирующую аксоны функцию здесь
выполняют немиелинизирующие глиальные клет-
ки и соединительнотканные элементы. У тех пред-
ставителей ракообразных, которым свойственны
миелиновые оболочки, например, у планктонных
рачков Copepoda, миелин имеет сходную структуру
c таковой у позвоночных животных [41]. Их мие-
лин характеризуется концентрически расположен-
ными слоями мембраны вокруг аксона. Количе-

Таблица 1. Характеристика шванновских клеток на разных стадиях дифференцировки

Стадия 
дифференцировки Характеристика Маркеры Источ-

ник

Предшественник
шванновской клетки, 
Schwann cell precursor 
(SCP)

Как и клетки нервного гребня, являются мигрирующими 
и способны к пролиферации. Их жизнеспособность зави-
сит от сигналов, исходящих от растущих аксонов. SCP 
перемещаются вместе с развивающимися аксонами. 
Регулятор развития NRG1. Активация NRG1 ErbB2/3 
имеет важное значение как для пролиферации SCP, так и 
для направленной миграции.

Sox10, GAP43, Oct6, 
Sox2, MPZ

 [23, 
27, 37]

Незрелая шванновская 
клетка, immature Schwann 
cell (iSC)

Образуются из SCP и перестают мигрировать. Форми-
руют базальную мембрану. Выживание iSC не зависит от 
аксональных факторов. В период их дифференцировки в 
нервах начинают формироваться сосуды и фибробласты, 
в экстрацеллюлярном матриксе появляется коллаген. 
Возникает периневральная оболочка. Механизмы, регули-
рующие этот этап дифференцировки, не вполне изучены, 
предполагается участие сигнального пути Notch.

Sox10, S100, GAP43, 
P75NTR, NCAM, Sox2, 
Oct6, MPZ GFAP, O4

 [23, 
27, 37]

Стадия промиелиниза-
ции, pro-myelin Schwann 
cell (pro-mSC)

Возникают на стадии, когда достигается соотношение 1 
шванновская клетка: 1 аксон. Когда все аксоны боль-
шого калибра отделены. Pro-mSC образуют собствен-
ную базальную мембрану. Те незрелые SCs, которые 
охватывают оставшиеся аксоны небольшого калибра, 
дифференцируются в Remak SCs.

Sox10, S100, Krox20, 
Oct6

 [27, 
37]

Немиелинизирующая 
шванновская клетка, 
non-myelinating Schwann 
cell (nmSC)

Немиелинизирующие шванновские клетки окружают 
малые сенсорные и вегетативные аксоны ПНС, форми-
руя классическое ремаковское волокно. Они сохраняют 
свои пролиферативные потенции. Терминальные шван-
новские клетки. Шванновские клетки телец Пачини и 
Мейснера.

Sox10, S100, GAP43, 
P75NTR, NCAM, Oct6 

Egr-1, GFAP и AN2/ 
NG2

 [27, 
28, 37]

Миелинизирующая 
шванновская клетка, 
myelinating Schwann cell 
(mSC)

Шванновские клетки, образующие миелиновые обо-
лочки нервных волокон большинства нервов.

Sox10, S100, Krox20, 
Oct6, MBP, MPZ 

P0/Pmp22/MAG/MBR

 [18, 
37]
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ство слоев в оболочке изменяется для каждого ак-
сона, варьируя от одного до пятидесяти и более.
Высокоорганизованные пластинки плотно обер-
нуты вокруг заполненного микротрубочками аксо-
на. Оболочка состоит из электронноплотных слоев
одинаковой толщины, которые чередуются с менее
плотными слоями большей толщины [41]. Такое
сходство миелина позвоночных и беспозвоночных
животных связано с идентичной функцией миели-
низирующих клеток.

Вопрос о том, какие именно условия среды при-
вели к появлению миелина у беспозвоночных жи-
вотных, до сих пор не находит четкого объяснения
[38]. Предположительно увеличение скорости про-
ведения нервного импульса актуально для тех жи-
вотных, которым необходимо, скрываясь от хищ-
ников, или, наоборот, догоняя жертву, развивать
большую скорость движения [4, 38]. Подтвержде-
нием этой гипотезы является тот факт, что ареал
обитания копепод, обладающих миелинизирован-
ными волокнами, занимает большую территорию,
чем ареал обитания копепод, не имеющих миели-
низированных волокон. Дискуссионным до сих
пор является вопрос о том, где первоначально в
филогенезе появился миелин и миелинобразую-
щие клетки: в центральной или периферической
нервной системе [42]. Некоторые исследователи
считают, что SCs ПНС и олигодендроглия ЦНС
имеют в эволюции общего предшественника [2].
Однако между этими типами клеток множество
различий. Например, различное эмбриональное
происхождение: олигодендроциты в эмбриогенезе
происходят из нейроэктодермы, а шванновские
клетки – из нервного гребня. Между процессами
миелинизации, проходящими по центральному и
периферическому типу, также много отличий. Их
регулируют различные транскрипционные каска-
ды: Sox10, Olig1/2, MYRF для олигодендроглии и
Sox10, Pou3F1, Egr2 для шванновских клеток. Кро-
ме того, как известно, у миелинизирующих клеток
ЦНС и ПНС разные механизмы “упаковки” мие-
лина. Предполагается, что появление миелиновых
структур в центральной и периферической нерв-
ной системе происходило параллельно. Высказы-
вается также мнение, что миелин появлялся в эво-
люции несколько раз [4]. Имеются палеонтологи-
ческие данные о том, что первыми позвоночными
животными, которые имели миелиновые нервные
волокна, были панцирные рыбы [2, 3, 38].

В настоящее время активно изучаются молеку-
лярные механизмы регуляции процесса миелини-
зации периферических нервных проводников с
применением различных моделей исследования.
Среди них культивирование нейронов и шваннов-
ских клеток in vitro, модели с применением транс-
генных животных, модели повреждения нервов
и др. [43].

Считается, что толщина миелиновой оболочки
нервного волокна зависит от его диаметра [8, 22]. В
процессе формирования миелиновой оболочки не-
обходимой толщины ключевую роль играет пере-
дача сигналов NRG1 через рецепторы ErbB [43–
45]. NRG1-сигнализация необходима шваннов-
ским клеткам для экспрессии структурных ком-
понентов цитоплазматической мембраны и осу-
ществления нужного количества обвертываний
вокруг аксона. На моделях с применением транс-
генных животных показано, что в отсутствие
NRG1-III миелинизации не происходит [18]. Дока-
зательством значения NRG1 для осуществления
миелинизации служит тот факт, что немиелинизи-
рующиеся в норме отростки симпатических нейро-
нов становятся миелинизированными в условиях
in vitro, если такие нейроны обладают сверхэкс-
прессией NRG1 [24].

Трофическая функция 
шванновских клеток

Осуществление трофической функции миели-
низирующих клеток (олигодендроцитов или SCs)
по отношению к нервной клетке и ее аксону ранее
отмечалось многими авторами [1, 8, 22, 46], однако
в наши дни при использовании современных мето-
дов исследования получены дополнительные дан-
ные о влиянии глиальных клеток как ЦНС, так и
ПНС, на метаболизм аксонов. Так, показано, что
олигодендроциты синтезируют лактат для аксонов
и тем самым предотвращают их дегенерацию [47].
Установлено, что нарушение функции митохон-
дрий в SCs вызывает прогрессирующую дегенера-
цию миелинизированных аксонов [48]. Важная
роль в метаболизме аксонов отводится и немиели-
низирующим шванновским клеткам [27, 48].

Исследования взаимоотношений шванновских
клеток и аксонов показали, что между ними может
осуществляться обмен органоидами. Имеются дан-
ные о том, что рибосомы могут переноситься от SC
к аксону при повреждении и в процессе развития
[1]. Эксперименты, доказывающие перенос поли-
рибосом из SCs в аксоны, были выполнены с ис-
пользованием зеленого флуоресцентного белка на
моделях in vitro и in vivo. Рибосомы SCs были поме-
чены зеленым флуоресцентным белком. После
проникновения в аксон меченые рибосомы можно
было наблюдать в течение нескольких недель, где
они предположительно участвовали в местном
синтезе белка [49]. Высказывается также мнение,
что в нервах в области перехватов Ранвье или насе-
чек Шмидта-Лантермана может осуществляться
процесс переноса РНК от SCs в аксоны [50].

Для ПНС трофическая функция глиальных кле-
ток имеет особое значение, поскольку перифери-
ческие нервы достигают значительной длины, а
транспорт метаболитов из тела нейрона осуществ-
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ляется медленно (по сравнению с транспортом ве-
зикул), их скорость составляет 300 мкм в час [4].

Обмен генетической информацией 
с аксоном путем высвобождения экзосом

Экзосомы и микровезикулы представляют со-
бой внеклеточные нанопузырьки, высвобождае-
мые многими клетками [51]. С их помощью осу-
ществляются межклеточные взаимодействия пу-
тем передачи генетической информации, включая
передачу как кодирующих, так и некодирующих
РНК, в клетки-реципиенты. Экзосомы достигают
размеров 10–100 нм. Показано, что экзосомы спо-
собны переносить фрагменты матричной РНК
(мРНК) и микроРНК (miRNA) из клетки в клетку
[15, 51]. Изучая взаимоотношения между шваннов-
ской клеткой и аксоном, многие авторы показали,
что экзосомы, высвобождаемые SCs, влияют на ре-
генерацию поврежденных аксонов. В обзорах [50]
и [52] дана характеристика экзосом и описаны ме-
ханизмы их образования и значение в аксон-гли-
альных взаимоотношениях.

В модельных экспериментах, выполненных in
vitro, показано, что экзосомы шванновских клеток
усваиваются аксонами периферических нервов, и
это приводит к стимуляции роста нейритов [52].
Установлено, что этот эффект специфичен для эк-
зосом, полученных именно из шванновских кле-
ток. Доказательством служит тот факт, что экзосо-
мы, синтезируемые не SCs, а фибробластами,
не оказывают такого влияния. Стимулирующее
влияние экзосом шванновских клеток на рост ак-
сонов подтверждено и в экспериментах in vivo. По-
казано, что ежедневные инъекции экзосом в ди-
стальный сегмент поврежденного нерва приводят к
двукратному увеличению скорости роста аксонов.

Предполагается, что экзосомы могут участво-
вать в регуляции валлеровской дегенерации [50].
Известно, что экзосомы способны модулировать
фенотип клеток путем переноса мРНК, miRNAs и
факторов транскрипции белков в различных орга-
нах [51]. Это позволяет предполагать, что с их по-
мощью осуществляется переключение фенотипа
SCs с миелинизирующего зрелого на немиелини-
зирующий при дедифференцировке.

Синтез биологически активных веществ

Шванновские клетки оказывают влияние на
нервные клетки, вырабатывая нейротрофические
факторы, цитокины и белки экстрацеллюлярного
матрикса. Установлено, что они оказывают под-
держивающее влияние на развивающиеся нейро-
ны, пока их аксоны еще не достигли органов-ми-
шеней [44]. Так, у трансгенных мышей с дефици-
том ErbB3 (т.е. в отсутствие предшественников
SCs) двигательные нейроны спинного мозга и чув-

ствительные нейроны спинномозговых ганглиев
погибают по механизму апоптоза [44].

После травмирования периферического нерв-
ного проводника и повреждения аксона SCs ока-
зывают поддерживающее влияние на нейроны, вы-
рабатывая ряд биологически активных веществ:
фактор роста нервов (NGF), фактор роста фибро-
бластов (FGF), нейротрофический фактор голов-
ного мозга (BDNF), инсулиноподобный фактор
роста (IGF), глиальный нейротрофический фактор
(GDNF), нейротрофин 4/5, нейротрофин 3(NT-3),
цилиарный нейротрофический фактор, нейро-
нальный белок клеточной адгезии (NCAM) и др.
[15, 53–56]. Доказательства необходимости этих
факторов для сохранения жизнеспособности ней-
ронов и их дифференцировки были получены на
моделях с использованием трансгенных животных.
Нарушение синтеза этих биологически активных
веществ шванновскими клетками может приво-
дить к неврологическим заболеваниям и наруше-
нию регенерации нервов.

Известно, что после повреждения нерва наблю-
дается дедифференцировка шванновских клеток.
Дедифференцированные SCs обретают свойство
синтезировать ряд белков внеклеточного матрикса
(ламинина, фибронектина, тенасцина и др.), кото-
рые участвуют в стимуляции регенерации аксонов
[15, 27, 55]. Они секретируют также хемокины и
цитокины, необходимые для привлечения в нерв
моноцитов/макрофагов. Среди них MCP-1 (моно-
цитарный хемоаттрактантный белок-1), LIF (leu-
kemia inhibitory factor), PAP-III (панкреатит-ассо-
циированный белок III) и интерлейкины IL-1 и
IL-1 [57–59].

Шванновские клетки способны синтезировать
вещества, участвующие в регуляции морфогенети-
ческих процессов, происходящих в нерве. Во-пер-
вых, они вырабатывают белок, который контроли-
рует образование периневрия – dhh (“desert hedge-
hog”) во время развития нерва [60]. Периневрий –
одна из оболочек нервного ствола, которая обеспе-
чивает периневральный барьер, предотвращаю-
щий доступ в эндоневрий инфекционных агентов.
Во-вторых, предшественники шванновских кле-
ток, ассоциированные с определенными нервами в
период эмбриогенеза, способны секретировать
фактор роста эндотелия сосудов (VEGF-A), спо-
собствуя тем самым процессам васкуло- и ангиоге-
неза в развивающемся нерве [61].

Таким образом, благодаря способности выраба-
тывать ряд биологически активных веществ SCs
оказывают трофическую поддержку развиваю-
щимся нейронам, пока их аксоны еще не достигли
мишеней, поддерживают жизнеспособность нерв-
ных клеток и целостность нервного ствола после
травмы нерва, а также участвуют в морфогенезе.
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Участие в фагоцитозе продуктов распада миелина 
при валлеровской дегенерации

Процесс валлеровской дегенерации развивается
в дистальном сегменте поврежденного нервного
ствола и включает в себя разрушение аксона и ми-
елиновой оболочки. Считается, что валлеровская
дегенерация возникает в результате механической
травмы нервных стволов, однако она описана и
при токсических или метаболических поражениях
нервов [62]. Дегенерация осевого цилиндра нерв-
ного волокна приводит к нарушению его связи с
миелиновой оболочкой и вызывает разрушение
миелина. Для осуществления нормальной регене-
рации нервных волокон необходимо очищение
нерва от продуктов распада аксонов и миелина. Во-
прос о том, какие клетки участвуют в уборке про-
дуктов распада миелина, долгое время считался
дискуссионным [62, 8]. Роль фагоцитов, участвую-
щих в уборке продуктов распада миелина в повре-
жденном нерве, отводилась не только макрофагам,
но и SCs. Существовало мнение, что шванновские
клетки миелинизированных волокон при повре-
ждении освобождаются от миелина, и часть из них
участвует в фагоцитозе продуктов его распада. До-
казательством этого служили результаты электрон-
номикроскопических исследований, в которых по-
казано, что в цитоплазме SCs после повреждения
нерва наблюдаются миелин-ламмелярные структу-
ры. Имелись также данные, исключающие роль
SCs в этом процессе. Например, на модели пере-
живания фрагментов нерва в диффузионной каме-
ре было установлено, что в условиях изоляции нер-
ва от экзогенных моноцитов/макрофагов фагоци-
тоз миелина не осуществляется [63]. В дальнейшем
многими исследователями была доказана важная
роль моноцитов/макрофагов в устранении продук-
тов распада аксонов и миелина в поврежденных
нервных проводниках [22, 64, 65].

С появлением иммуногистохимических мето-
дов идентификации шванновских клеток и макро-
фагов удалось установить, что в удалении продук-
тов распада миелина участвуют и одни, и другие
клетки [62]. В настоящее время не вызывает сомне-
ния тот факт, что в течение первых суток после
травмы нерва функцию уборки продуктов распада
миелина в его дистальном конце выполняют шван-
новские клетки, а для окончательного очищения
эндоневрия от миелина необходимо подключение
макрофагов [22, 62, 66]. В современных работах ме-
ханизм устранения продуктов распада миелина
шванновскими клетками пересматривается. Вы-
сказывается мнение, что этим механизмом не мо-
жет быть фагоцитоз, поскольку при фагоцитозе по-
глощаются вещества, находящиеся вне клетки-фа-
гоцита. Миелиновая оболочка же является
внутренним компонентом SC, ее частью. В связи с
этим предполагается, что механизм поглощения
продуктов распада миелина шванновскими клет-

ками – макроавтофагия [67, 68]. Макроавтофагия
является системой деградации, при которой клет-
ки разрушают свои собственные органеллы и круп-
ные макромолекулы. Gomez-Sanchez et al. (2015)
[67] показали, что после повреждения нервного
ствола в нем наблюдается активация аутофагии
SCs, фомируются аутофагосомы, содержащие про-
дукты распада миелина. Авторы, наблюдая аутофа-
гию миелиновой оболочки SC, предложили для
этого процесса термин “миелинофагия”. На экспе-
риментальных моделях показано, что генетическое
и фармакологическое ингибирование аутофагии
приводит к ингибированию разрушения белков и
липидов миелина в поврежденном нерве.

ПЛАСТИЧНОСТЬ ШВАННОВСКИХ КЛЕТОК
О проявлении фенотипической пластичности

шванновских клеток принято говорить, когда про-
исходит нарушение взаимодействия SCs с аксоном
вследствие повреждения. Это нарушение приводит
к дедифференцировке как миелинизирующих, так
и немиелинизирующих шванновских клеток в не-
зрелые формы.

После травмирования нерва зрелые шваннов-
ские клетки получают сигнал от поврежденного
аксона через систему NRG/Erg2 и меняют свой фе-
нотип [22]. Показано, что Erg2 активируется в те-
чение нескольких минут после травмы нервного
волокна, а в течение последующих двух суток после
потери контакта с аксоном шванновские клетки
дедифференцируются [22]. Дедифференцирован-
ные клетки способны к миграции и пролиферации.
Вследствие своего деления они формируют в ди-
стальном сегменте травмированного нерва так на-
зываемые “бюнгнеровские ленты” – пути, по кото-
рым осуществляется рост регенерирующих аксо-
нов. Кроме того, они начинают синтезировать
противовоспалительные цитокины и хемокины,
стимулирующие инфильтрацию макрофагов [59,
69]. Когда вследствие регенерации контакт с аксо-
ном восстанавливается, эти клетки вновь стано-
вятся миелинирующими или немиелинирующими
в зависимости от сигнала, исходящего от регенери-
рующего аксона [18]. В регуляции процессов де-
дифференцировки, пролиферации SCs и последу-
ющей ремиелинизации регенерирующих аксонов
участвуют белки внеклеточного матрикса, нейтро-
фические факторы и гормоны [55]. Дедифферен-
цированные шванновские клетки (клетки, форми-
рующие “бюнгнеровские ленты” в дистальном
конце травмированного нерва) приобретают свой-
ства незрелых SCs [70]. В исследованиях 2017 г. по-
казано, что у них также имеются специфические
черты, отличные от других клеток в линии SCs. Go-
mez-Sanchez с коллегами [71] показали, что повре-
ждение седалищных нервов у мышей приводит к
изменению как структуры, так и функции SCs. Эти
клетки принимают удлиненную форму и образуют
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отростки. Показано, что образующие “бюнгнеров-
ские ленты” клетки в 2–3 раза длиннее миелинизи-
рующих и ремаковских шванновских клеток и в
7‒10 раз больше незрелых форм [71]. Примечатель-
но, что когда эти клетки трансформируются обрат-
но в миелинирующие клетки, их размер уменьша-
ется. Еще одной особенностью дедифференциро-
ванных шванновских клеток является их
способность оказывать стимулирующее влияние
на репаративные процессы в разных тканях [72].

Недавно показано, что предшественники шван-
новских клеток и клетки, формирующие “бюнгне-
ровские ленты”, проявляют свойство мультипо-
тентности. Так, в исследовании, выполненном на
модели восстановления резцов у мышей, установ-
лено, что SCs генерируют клетки, из которых обра-
зуются клетки пульпы и одонтобласты [73]. Экспе-
риментально подтверждена возможность диффе-
ренцировки предшественников шванновских
клеток в меланоциты, клетки парасимпатических
ганглиев нервной системы, мезенхимальные ство-
ловые клетки пульпы зуба [74]. Было продемон-
стрировано, что предшественники шванновских
клеток в условиях in vitro в присутствии FGF-2 и
эпидермального фактора роста могут быть пере-
программированы в мультипотентные клетки, ко-
торые способны генерировать клетки, подобные
нейронам, глиоцитам и гладкомышечным клеткам
[75]. Uesaka et al. (2015) [76] показали, что вегета-
тивные нейроны энтеральной нервной системы
могут формироваться не только из клеток нервного
гребня, но и из клеток-предшественников шван-
новских клеток.

РЕГЕНЕРАЦИЯ НЕРВА, ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ 
ПРОЛИФЕРАЦИЯ ШВАННОВСКИХ КЛЕТОК 

И ДЕМИЕЛИНИЗИРУЮЩИЕ ПРОЦЕССЫ
Изучение патологии нервных проводников,

связанные с участием шванновских клеток (травма
нерва, демиелинизирующие расстройства, опухо-
ли и др.), может пролить свет на молекулярные ме-
ханизмы регуляции дифференцировки SCs и их
взаимоотношения с окружающими тканями. По-
сле механической травмы нерва, которая может на-
ступать при переломах, ушибах, сдавливании близ-
лежащей опухолью и др., SCs дедифференцируют-
ся и участвуют в репаративных процессах и
ремиелинизации. Однако часто нарушение после-
довательности и стройности этих процессов при-
водит к необратимым изменениям, которые необ-
ходимо учитывать при хирургическом лечении [15,
20]. В результате травмы периферического нервно-
го проводника нередко возникает неврома, кото-
рая препятствует нормальной репаративной реге-
нерации нерва. Показано, что невромы различных
размеров могут возникать на проксимальном кон-
це поврежденного нервного ствола, сбоку от него и
внутри ствола [7, 8]. Неврома состоит из большого

числа миелинизированных и немиелинизирован-
ных нервных волокон, периневральных футляров,
эндоневральных фибробластов, шванновских кле-
ток, коллагеновых пучков соединительной ткани,
нередко в ней встречаются кровоизлияния и воспа-
лительные инфильтраты [8]. Показано, что в нев-
роме длительное время продолжаются процессы
роста аксонов, миелинизиции, ангиогенеза, а так-
же пролиферация шванновских клеток и фибро-
бластов, увеличение числа макрофагов и тучных
клеток [22]. Надо отметить, что морфофункцио-
нальные особенности шванновских клеток невро-
мы сходны с нормальными SCs в регенерирующем
нерве. Неврому в эксперименте можно использо-
вать для изучения взаимоотношений клеточных
элементов, составляющих нерв.

К демиелинизирующим заболеваниям относят-
ся рассеянный склероз, болезнь Шарко-Мари-Ту-
та и синдром Гийена-Барре [18]. Болезнь Шарко-
Мари-Тута является наследственным заболевани-
ем и связана с дефектами ключевых миелинизиру-
ющих генов. Синдром Гийена-Барре по своим
проявлениям является аутоиммунным расстрой-
ством. Демиелинизацию в нервной системе вызы-
вает также Mycobacterium leprae, которые заражают
SCs при проказе. Рецептор шванновских клеток
альфа-дистрогликан является сайтом связывания
для M. leprae. Как только бактерии проникают
внутрь клетки, М. leprae включаются в MAPKcas-
cade для демиелинизации нервов и способствуют
пролиферации SCs. В результате наблюдается уве-
личение количества инфицированных клеток [77].

Среди опухолей нервных проводников различа-
ют доброкачественные (шваннома, нейрофибро-
ма, периневрома, травматическая неврома) и зло-
качественные (злокачественная опухоль перифе-
рической нервной оболочки (malignant peripheral
nerve sheath tumor (MPNST)) [78]. Шванномы воз-
никают из миелинизирующих шванновских кле-
ток и практически полностью состоят из этих кле-
ток. Нейрофибромы содержат все клеточные эле-
менты периферического нерва, включая SCs,
фибробласты, периневриальные клетки и аксоны
[78]. Различают нейрофиброматоз 1 типа (синдром
Реклингхаузена) (NF1) и нейрофиброматоз 2 типа
(NF2). Это аутосомно-доминантные наследствен-
ные заболевания. Опухоли в NF1 являются нейро-
фибромами и состоят из смеси фибробластов,
шванновских клеток, периневриальных клеток и
тучных клеток [18]. Нейрофибромы иногда пере-
рождаются в злокачественные опухоли перифери-
ческих нервных оболочек (MPNSTs или нейрофиб-
росаркомы) [18].

Исследование патологии нервных стволов, в
частности формирующихся в них опухолей, позво-
ляет изучать молекулярные механизмы регуляции
тканевого гомеостаза в нерве. Так, было выявлено,
что одна из изоформ нейрегулина участвует в раз-
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витии нейрофибромы [79]. В отличие от нейрегу-
лина III-1a, который ответственен за формирова-
ние миелиновых волокон и за толщину миелино-
вой оболочки, тип нейрегулина III-3 не влияет на
толщину миелиновой оболочки. Используя транс-
генных животных, показано, что сверхэкспрессия
этого белка у мышей приводит к увеличению раз-
меров ганглиев и нервов. При этом они приобрета-
ют признаки нейрофиброматоза I типа, о чем сви-
детельствует увеличение коллагеновых волокон и
количества шванновских клеток. При этом отмеча-
ется резкое изменение ремаковских пучков: рема-
ковские шванновские клетки перестают отделять
аксоны малого калибра друг от друга. Вместо этого
аксоны плотно упакованы, и весь пучок обернут
SCs как единое целое. Гиперпролиферация SCs и
нарушение разделения аксонов в цитоплазме рема-
ковских шванновских клеток также являются ран-
ними признаками NF1 [79]. Полученные данные,
по мнению авторов, подтверждают тот факт, что
устойчивая активация немиелинизирующих шван-
новских клеток нейрегулином, вырабатываемым
аксоном, может способствовать возникновению
опухоли в ремаковских комплексах. Это указывает
на то, что ингибирование сигнальной передачи ак-
сонов может служить в качестве предполагаемой
терапии для лечения опухолей ПНС [79].

В трех заболеваниях, связанных с пролифераци-
ей SCs: проказа, NF1 и NF2, участвует MAP-киназ-
ный каскад. Предполагается, что этот сигнальный
путь играет центральную роль в распространении
заболевания по организму, поэтому некоторые ис-
следователи считают, что именно в этом направле-
нии следует осуществлять поиск терапии этих за-
болеваний [18] (наряду с антимикробной терапией,
если это касается проказы). Из плексиформной
нейрофибромы, реже из шванномы [80], может
развиваться MPNST. Клеточные и молекулярные
особенности шванном были описаны в 1920 г.
шведским невропатологом Nils Ragnar Eugene An-
toni [78]. Он описал два типа шванном, отличаю-
щихся по своей гистологии. В обзоре Wippold et al.
(2007) [78] охарактеризованы оба типа опухолевой
ткани, носящие название Antoni A и B. Ткань ти-
па А является многоклеточной и содержит лами-
нин, ткань типа B состоит из большого числа ки-
стозных образований, кровеносных сосудов, обла-
стей некроза. Для шванном типа А характерно
высокое содержание белков базальных мембран:
ламинина и коллагена IV. Как известно, высокомо-
лекулярный гликопротеин ламинин вырабатыва-
ется шванновскими клетками на всех стадиях раз-
вития. Именно он является маркером, с помощью
которого можно дифференцировать опухоли, по-
лученные из SCs, и отличать их от гистиоцитомы и
фибросаркомы [78]. Второй, свойственный SCs
маркер, белок S100. Он также применяется для ди-
агностики опухолей. В шванномах он содержится

практически во всех клетках, в нейрофибромах – в
некоторых, в MPNST – в единичных [78].

Исследование морфофункциональных особен-
ностей SCs при различных заболеваниях позволяет
выявлять их гистобластические потенции в усло-
виях измененного микроокружения. Исследова-
ние молекулярных механизмов дифференцировки
и уникальной пластичности этих клеток в опухолях
и при других заболеваниях нерва, а также изучение
изменения сигнальных путей, регулирующих эти
процессы, имеет как общебиологическую значи-
мость, так и большое практическое значение для
разработки подходов к лечению этих заболеваний.

ШВАННОВСКИЕ КЛЕТКИ И СТИМУЛЯЦИЯ 
РЕГЕНЕРАЦИИ НЕРВОВ

В литературе, посвященной разработке спосо-
бов улучшения регенерации органов нервной систе-
мы, шванновским клеткам уделяется значительное
внимание. Это касается экспериментальных работ,
целью которых является восстановление спинного
мозга или периферического нерва после травмы.

Анализируя различные клеточные технологии,
используемые для восстановления поврежденного
спинного мозга, Челышев и Викторов [81] обраща-
ют внимание на то, что после травмы спинного
мозга в области его повреждения появляются SCs.
То есть в травмированном спинном мозге в про-
цессе ремиелинизации аксонов принимают уча-
стие SCs, а не только олигодендроглия (миелин-
образующие клетки ЦНС). Шванновские клетки
мигрируют в область травмы спинного мозга из пе-
риферических нервных структур при нарушении
целостности барьера в результате повреждения.
Высказываются также предположения об участии
резидентных нейральных клеток-предшественни-
ков спинного мозга, дифференцирующихся в SCs,
или о возможности олигодендроцитов спинного
мозга экспрессировать маркеры SCs при патоло-
гии. Главной целью применения клеточной тера-
пии при травме спинного мозга является восста-
новление или поддержание структуры и функции
именно белого вещества [81]. Здесь, в месте, где со-
средоточены нервные волокна, использование
трансплантации SCs кажется уместным, ведь эти
клетки формируют миелин в нервных проводни-
ках. В оригинальных исследованиях, выполненных
десять лет назад как in vivo так и in vitro, установле-
но, что SCs способны миелинизировать аксоны
ЦНС и улучшать их регенерацию.

В 90-е годы прошлого века были проведены
первые работы по трансплантации экзогенных
шванновских клеток в поврежденные нервные
стволы с целью улучшения их регенерации [82].
Первоначально в искусственный кондуит, соеди-
няющий концы перерезанного седалищного нерва
крыс линии с иммунодефицитом, наполненный
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матригелем, пересаживали SCs человека. Исполь-
зуя антитела против клеток приматов, было уста-
новлено, что половина пересаженных SCs выжива-
ет в течение 4 нед. Количество миелинизирован-
ных аксонов в кондуите было значительно выше
после применения клеточной терапии по сравне-
нию с контролем. Некоторые из трансплантиро-
ванных человеческих шванновских клеток оказа-
лись способными миелинизировать регенерирую-
щие аксоны крысы. В то же время улучшение
регенерации нерва было показано после введения
SCs в коллагеновый кондуит аллогенного живот-
ного [83]. Гистологический анализ показал, что
SCs сохраняли свою жизнеспособность длительное
время (120 сут) и после трансплантации мигриро-
вали на значительное расстояние от места имплан-
тации.

Позднее кондуиты, соединяющие проксималь-
ный и дистальный сегменты нервов, становились
более совершенными [84]. Hadlock et al. [85] вводи-
ли SCs в кондуит из биодеградируемого материала
(из высокомолекулярного сополимера молочной и
гликолевой кислот) с внутренними поверхностя-
ми, которые способствовали прилипанию донор-
ских SCs. Присутствие в такой конструкции шван-
новских клеток оказывало стимулирующее влия-
ние на рост аксонов. В дальнейшем исследования в
этом направлении проводились с использованием
в качестве доноров животных, экспрессирующих
зеленый флуоресцентный белок (GFP), что позво-
лило наблюдать за судьбой пересаженных клеток
[86, 87].

Как отмечалось ранее, шванновские клетки яв-
ляются источником большого числа ростовых и
нейротрофических факторов, белков экстрацел-
люлярного матрикса, цитокинов. Учитывая эту
особенность и необходимость биологически ак-
тивных веществ, вырабатываемых SCs, для восста-
новления поврежденных нервных волокон, появи-
лись экспериментальные работы, в которых для
трансплантации применялись не обычные SCs, а
генетически модифицированные по NGF, BDNF,
FGF-2, GDNF или NT-3 [88–91]. Генная модифи-
кация SCs осуществляется с помощью плазмидно-
го или вирусного векторов [92]. В настоящее время
в эксперименте применяется инъекция в повре-
жденный спинной мозг животного непосредствен-
но плазмиды или аденовируса с генами определен-
ных факторов роста (FRF2, VEGF, NDNF) [93, 94].
По данным некоторых авторов такой способ ока-
зывается более эффективным для сохранения
нервных проводников спинного мозга, чем транс-
плантация генетически модифицированных кле-
ток [93, 94].

После того, как было установлено, что наполне-
ние различного рода кондуитов (синтетических и
биологических) шванновскими клетками оказыва-
ет стимулирующее влияние на рост аксонов, нача-

лись исследования по применению в качестве кле-
точной терапии различных стволовых клеток, в
частности мезенхимных стволовых клеток (MSCs)
[обзоры: 9–16]. В течение многих лет обсуждался
вопрос о возможности MSCs или других исполь-
зуемых для пересадки в нерв стволовых клеток
дифференцироваться в SCs и миелинизировать
регенерирующие нервные волокна. С помощью
иммуногистохимических маркеров и электронной
микроскопии в ряде работ было показано, что это
возможно. Проводятся эксперименты по предиф-
ференцировке MSCs, полученных из разных ис-
точников, в шванновские клетки в условиях in vitro
перед тем, как вводить их в кондуит или непосред-
ственно в поврежденный нерв.

Применение генной и клеточной терапии для
восстановления нервных проводников в настоя-
щее время продолжает активно разрабатываться.
Здесь хочется подчеркнуть, что не менее важным
направлением исследований является изучение ре-
акции эндогенных шванновских клеток нервных
стволов на повреждение и применение клеточной
терапии. Исследования в этом направлении мало-
численны. Есть данные о том, что повышение про-
лиферативной активности SCs после применения
экспериментальной клеточной терапии коррели-
рует с улучшением роста аксонов [95]. Какие имен-
но факторы, вырабатываемые пересаженными
нейрогенными предшественниками, являются ми-
тогенами для SCs, неясно. Не изучено также, уве-
личивается ли пролиферация эндоневральных
фибробластов при таких воздействиях. Предпола-
гается, что ангиогенные факторы, вырабатывае-
мые MSCs, могут улучшать васкуляризацию нерв-
ных стволов [96]. Васкуляризация нерва имеет не
только важное трофическое значение для его реге-
нерации, но способствует поступлению цитокинов
и гормонов из кровеносного русла, которые оказы-
вают влияние на эндогенные клетки и на репара-
тивные процессы в поврежденном нерве. Выска-
зывается мнение, что такие факторы роста как
FGF или NGF, могут стимулировать пролифера-
цию шванновских клеток. Учитывая роль SCs для
регенерации аксонов, стимуляция именно эндо-
генных шванновских клеток (а также других кле-
точных элементов нерва), на наш взгляд, может
быть новой терапевтической стратегией восста-
новления поврежденных нервных проводников.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В настоящем обзоре обобщены имеющиеся в

современной литературе данные о происхождении
шванновских клеток периферических нервных
проводников в фило- и онтогенезе, а также об их
уникальной фенотипической пластичности. Опи-
саны функции SCs, проявляющиеся на разных ста-
диях их развития и после повреждения. Отмечены
особенности SCs, выявляющиеся при патологии
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периферических нервных проводников. В настоя-
щее время на улучшение микроокружения регене-
рирующих аксонов направлены новые стратегии
применения биоинженерных конструкций, соеди-
няющих проксимальный и дистальный сегменты
поврежденного нерва. Для этого используется со-
четание добавочных компонентов внеклеточного
матрикса, нейротрофических факторов и экзоген-
ных стволовых и генетически модифицированных
клеток, которые могут способствовать росту и ре-
генерации аксонов. Для применения новых кле-
точных и генных технологий в качестве терапии
поврежденного нерва необходимо более полное
понимание молекулярно-клеточных процессов,
происходящих в регенерирующем нервном стволе.
Малоизученными остаются молекулярные факто-
ры и сигнальные пути, участвующие в регенерации
нервных волокон.

Дальнейшие исследования помогут понять, в
каком направлении следует совершенствовать кле-
точные и генные технологии восстановления нерв-
ных проводников, а также разобраться в этиологии
и патогенезе неврологических расстройств, свя-
занных с дисфункцией шванновских клеток.
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MODERN VIEWS ON SCHWANN CELLS: 
DEVELOPMENT, PLASTICITY, FUNCTIONS

E. S. Petrova
Institute of Experimental Medicine, St. Petersburg, Russia

e-mail:iemmorphol@yandex.ru

This review addresses modern concepts on the origin and functions of Schwann cells (SCs) as well as phenotypic
characterization of their precursors at different ontogenetic stages. The necessity of versatile fundamental explor-
ing SCs is dictated by searching for novel ways to stimulate the recovery of peripheral nerve fibers, including cell
and gene therapy. Being a major structural component of the nerve, SCs have a decisive influence on degenera-
tive and reparative processes therein. Particularly accentuated is the lack of knowledge of the molecular mecha-
nisms that regulate SCs differentiation at different ontogenetic stages and their plasticity in the pathology of
nerve conduction.

Keywords: Schwann cells, evolution, ontogenesis, myelination, plasticity, dedifferentiation
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