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В данном обзоре рассматривается роль перисинаптических Шванновских клеток
(ПШК) как активного компонента трехчастного синапса. Показана возмож-
ность модуляции синаптической передачи ПШК. Описываются механизмы,
благодаря которым ПШК не только способна детектировать синаптическую ак-
тивность, но и изменять ее. Кроме того, описываются изменения ПШК при па-
тологиях периферической нервной системы и обсуждается возможность использо-
вания ПШК в качестве потенциальных мишеней для терапевтического воздействия.
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Нервно-мышечная синаптическая передача возбуждения является жизненно
важным процессом, позволяющим трансформировать команды, поступающие из
нервной системы, в мышечные сокращения. Нервно-мышечный синапс (НМС)
представляет собой классический трехчастный синапс (“tripartite synapse”), т.е. синапс, в
котором участие в передаче возбуждения принимают не только пресинаптическая
и постсинаптическая клетки, но и перисинаптические глиальные клетки (рис. 1).
В НМС в качестве пресинаптической клетки выступает окончание двигательного
нерва, секретирующего в синаптическую щель нейротрансмиттер ацетилхолин
(АХ). Постсинаптическая мембрана представляет собой участок мембраны мы-
шечного волокна, специализированный на генерации возбуждающего постсинап-
тического потенциала (ВПСП). Глия в НМС представлена несколькими периси-
наптическими Шванновскими клетками (ПШК), которые покрывают окончание
двигательного нерва и в отличие от Шванновских клеток, покрывающих аксон, не
образуют миелиновой оболочки [1, 2].

В настоящее время известно, что Шванновские клетки начинают формироваться
на ранних стадиях эмбрионального развития из нервного гребня. На первом этапе
возникают клетки-предшественники, которые мигрируют вместе с формирующи-
мися аксонами, затем они преобразуются в незрелые Шванновские клетки, которые
уже после рождения дифференцируются в зрелые миелинизирующие и немиели-
низирующие клетки, к последним относятся ПШК [3, 4].

ОБЗОРНЫЕ
И ПРОБЛЕМНЫЕ СТАТЬИ
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В процессе образования НМС ПШК формируются раньше, чем окончание дви-
гательного нерва достигает постсинаптической мембраны [5–8]. В настоящее время
показано, что ПШК играют важную роль в синаптогенезе, высвобождая множество
синаптогенных факторов, либо факторов, опосредованно регулирующих конус роста
мотонейрона, к ним относятся нейротрофины – NGF, нейрегулин-1 [9, 10]. Кроме
того, ПШК являются источником фактора TGF-β [11], ретроградно активирующего
рост пресинаптической терминали [12, 13]. Также было показано, что ПШК выде-
ляют тромбоспондин 4 и α2δ-1, глиальный нейротрофический фактор GDNF, ар-
темин, мозговой нейротрофический фактор BDNF, p75NTR и N-кадгерин – фак-
торы, оказывающие влияние на формирование синапсов как в периферической
нервной системе, так и в ЦНС [14, 15]. После завершения формирования НМС в
процессе постнатального развития ПШК принимают участие в прекращении по-
линейрональной иннервации мышечных волокон, элиминируя лишние синапти-
ческие контакты [16–20].

Не являясь электровозбудимыми клетками, ПШК до недавнего времени изучались,
главным образом, с точки зрения их участия в синаптогенезе, оставаясь за пределами
интереса электрофизиологов, занимающихся исследованием синаптической пере-
дачи возбуждения с нерва на мышцу. Однако в последние десять лет были получены
данные, позволяющие утверждать, что ПШК принимают непосредственное участие в
регуляции процесса секреции АХ мотонейроном, что может оказывать значительное
влияние, например, на эффективность терапии состояний патологической мы-
шечной слабости.

В данном обзоре представлены современные представления о функциях ПШК в
трехчастном НМС. Кроме того, проанализировано возможное участие ПШК в па-
тогенезе заболеваний периферической нервной системы различной этиологии, что

Рис. 1. Трехчастный синапс: нервное окончание, мышечное волокно и перисинаптическая Шваннов-
ская клетка (ПШК).
нАХР – никотиновый ацетилхолиновый рецептор; АХЭ – ацетилхолинэстераза; БуХЭ – бутирилхо-
линэстераза; Nav1.4 – потенциалуправляемый натриевый канал; мАХР – мускариновый ацетилхолиновый
рецептор; А1, А2 рецепторы – аденозиновые рецепторы; Р2 рецептор – пуриновый рецептор; Kir4.1 – кали-
евый канал; АТФ – аденозинтрифосфат; АХ – ацетилхолин; ПД – потенциал действия; ВПСП – воз-
буждающий постсинаптический потенциал.
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позволяет рассматривать ПШК в качестве перспективных мишеней при разработке
потенциальных средств терапии.

РОЛЬ ПЕРИСИНАПТИЧЕСКИХ ШВАННОВСКИХ КЛЕТОК
В СИНАПТИЧЕСКОЙ ПЕРЕДАЧЕ

В настоящее время НМС можно отнести к классическим объектам нейрофизио-
логии. Основные этапы процесса нервно-мышечной передачи возбуждения были
описаны к середине XX века. Так, в классических работах показано, что электриче-
ский сигнал, распространяющийся по аксону мотонейрона, достигая нервного
окончания, инициирует вход в него ионов Са2+ через потенциалзависимые каль-
циевые каналы и освобождает из нервного окончания АХ [21]. При этом АХ может
выделяться как в процессе экзоцитоза везикул [22, 23], которые, сливаясь с мем-
браной клетки, выбрасывают свое содержимое в просвет синаптической щели [24, 25],
так и невезикулярным образом [26, 27]. К сожалению, точный механизм и физио-
логическое значение невезикулярного способа секреции АХ на сегодняшний день
не определены.

Диффундируя через синаптическую щель, молекулы АХ достигают концевой
пластинки – области мышечного волокна морфологически и функционально спе-
циализированной для генерации возбуждающего постсинаптического потенциала
(ВПСП). В данной области мембрана мышечного волокна образует многочисленные
инвагинации – синаптические складки. За счет подобного строения площадь по-
верхности многократно увеличивается, что позволяет разместить большое количе-
ство рецепторов и ионных каналов (рис. 1). На гребнях складок расположены ни-
котиновые ацетилхолиновые рецепторы (нАХР) мышечного типа – (α1)2β1δε, ак-
тивация которых приводит к открытию сопряженных ионных каналов. Ток
катионов (преимущественно Nа+) через канал нАХР по электрохимическому гра-
диенту приводит к кратковременному снижению мембранного потенциала в области
постсинаптической мембраны – генерации ВПСП. В свою очередь ВПСП приводит к
открытию расположенных на дне синаптических складок потенциалзависимых на-
триевых каналов, обеспечивающих генерацию потенциала действия (ПД) мышечного
волокна. После генерации электрогенной мышечной мембраной ПД следует вос-
становление исходной проницаемости мембраны для ионов и ее потенциала покоя
до исходного уровня (реполяризация). Скорость возвращения всей системы в ис-
ходное состояние определяет лабильность синапса, т.е. способность воспроизводить
задаваемый ритм раздражения, и в значительной мере зависит от времени жизни
АХ, которое контролируется ферментами ацетилхолинэстеразой (АХЭ) и бутирил-
холинэстеразой (БуХЭ). Причем известно, что АХЭ расположена в синаптической
щели и, таким образом, контролирует воздействия АХ на пост- и пресинаптиче-
скую мембраны. В то же время БуХЭ расположена за пределами синаптической
щели, на поверхности ПШК и контролирует время жизни экстрасинаптического
АХ [28]. Важно отметить, что помимо АХ в синаптических везикулах содержатся
его котрансмиттеры – АТФ [29] и, по некоторым данным, глутамат [30–33].

Помимо нАХР, в НМС описано наличие мускариновых ацетилхолиновых ре-
цепторов (мАХР) – метаботропных рецепторов, ассоциированных с G-белками.
С помощью методов иммунногистохимии было показано, что в НМС позвоночных
присутствуют мАХР по меньшей мере четырех из пяти известных на данный мо-
мент подтипов – М1, M2, M3 и М4 [34], однако на данный момент функциональная
роль показана только для М1, M2 и М3 подтипов мАХР. Принято считать, что ба-
ланс между активацией М1/М2 подтипами помогает адаптировать уровень секреции
АХ к изменению условий активности мотонейрона, предотвращая неоправданный
расход данного нейротрансмиттера. Так, было показано, что активация М2 подтипа
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запускает каскад реакций в нервном окончании, снижающих уровень секреции АХ
мотонейроном, а активация М1 подтипа, напротив, стимулирует секрецию АХ
[35–38]. Для М3 мАХР, которые, предположительно, расположены на мышечных
волокнах, было показано, что их стимуляция запускает секрецию эндоканнабиноида
2-арахидоноилглицерина, который посредством активации CB1-рецепторов за-
пускает снижение секреции мотонейроном АХ [39].

В отличие от остальных двух компонентов трехчастного НМС (мотонейрона и
мышечных волокон) ПШК не экспрессируют потенциалзависимых натриевых ка-
налов, поэтому мембрана ПШК не способна генерировать ПД. Традиционно, ос-
новную роль ПШК в процессе синаптической передачи возбуждения связывают с
контролем концентрации ионов К+. Хорошо известно, что нервные и мышечные
клетки при генерации потенциала действия выделяют во внеклеточную среду ио-
ны K+, накопление которых способно приводить к деполяризации мембраны
электровозбудимой клетки и, как следствие, инактивации потенциалзависимых
Nav1.4 натриевых каналов. Глиальные клетки экспрессируют Kir4.1 калиевые ка-
налы, что позволяет ПШК выступать в качестве буфера ионов К+ в перисинапти-
ческом пространстве [40]. Известно, что своевременное удаление ионов K+

предотвращает развитие мышечного утомления [41].
Помимо калиевых каналов ПШК экспрессирует целый ряд рецепторов нейро-

трансмиттеров, что позволяет ПШК детектировать синаптическую активность.
Показано, что ПШК млекопитающих экспрессируют мАХР [42]. Функциональная
значимость мАХР ПШК хорошо выявляется в условиях денервации, вызванной
механическим повреждением аксона, либо патологическим процессом. При по-
вреждении аксона активация мАХР на поверхности ПШК прекращается, так как
нарушается синаптическая передача. Это запускает процесс де-дифференциации
ПШК [43, 44], в ходе которого они теряют свою специфичность и увеличивают
способность к миграции. В таком состоянии ПШК начинают синтезировать новые
факторы, к примеру, фактор, присущий астроцитам – GFAP – глиальный фибрил-
лярный кислый белок [45, 46], появление которого служит достоверным маркером
повреждения аксонов и потери синаптических входов на уровне НМС [47–49]. После
этого начинается инфильтрация культи аксона воспалительными клетками, которые
представлены тучными клетками, макрофагами и T-лимфоцитами. Сами ПШК то-
же начинают вести себя подобно макрофагам и захватывают фагоцитозом клеточ-
ные и аксональные остатки; этот процесс запускается митохондриальными факто-
рами – аларминами [50], в частности, перекисью водорода, цитохромом С и мито-
хондриальной ДНК, которые высвобождаются из разрушающегося аксона и
участвуют в стимулировании и облегчении повторной иннервации. В ответ на на-
личие аларминов, ПШК формируют отростки от интактных синапсов к денерви-
рованным, которые служат мостиками для направленного прорастания аксона и
приводят к спраутингу неповрежденных аксонов [51–53]. Таким образом, тониче-
ская стимуляция мАХР ПШК в процессе синаптической активности играет важную
роль в поддержании синаптического баланса.

Кроме мАХР, ПШК экспрессируют пуриновые рецепторы, которые могут быть
активированы аденозинтрифосфатом (АТФ), выделяющимся совместно с секре-
цией АХ или же продуктом гидролиза АТФ – аденозином [42].

Показано, что в ответ на секрецию мотонейроном АХ и АТФ, в ПШК наблюда-
ется выброс ионов Са2+ из внутриклеточных депо (т.н. кальциевые осцилляции).
Данный процесс запускается активацией мАХР [42, 54], либо активацией P2-ре-
цепторов ПШК [55, 56].

Показано, что ПШК не только пассивно детектируют нейротрансмиттеры, но и
обладают способностью влиять на количество АХ, выделяющегося из двигательного
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нервного окончания [57]. Поскольку изменение количества АХ, секретируемого в
синаптическую щель, оказывает влияние, в первую очередь, на амплитуду ВПСП, то
ПШК способны изменять фактор надежности нервно-мышечной синаптической
передачи. Так, в настоящее время известно, что увеличение уровня внутриклеточных
ионов Са2+ в ПШК вызывает секрецию АТФ, который, деградируя до аденозина,
активирует А1 и А2 подтипы аденозиновых рецепторов (рис. 1). Важно отметить,
что параметры кальциевого ответа ПШК зависят от паттерна стимуляции двига-
тельного нерва. Длительная непрерывная стимуляция (20 Гц, 1800 стимулов) вызы-
вает относительно короткое по времени увеличение уровня ионов Са2+ в ПШК,
что коррелирует с увеличением амплитуды ВПСП, данный эффект опосредуется
активацией А2-подтипа аденозиновых рецепторов. Стимуляция двигательного
нерва тремя сериями импульсов с частотой 20 Гц в течение 60 с, с двумя интервалами в
30 с между сериями, коррелирует с уменьшением амплитуды ВПСП, данный эф-
фект опосредуется активацией А1-подтипа рецепторов к аденозину [58]. Поскольку
как посттетаническая потенциация, так и посттетаническая депрессия не наблю-
даются после инъекции в ПШК хелатора ионов Са2+, то можно говорить именно о
ключевой роли ПШК в процессе модуляции нервно-мышечной синаптической пе-
редачи посредством баланса между активацией А1- и А2-подтипов аденозиновых
рецепторов. Сходный механизм описан для новорожденных животных, у которых
идет процесс перехода от полинейрональной иннервации мышечных волокон к
условиям, характерным для взрослых животных, когда на каждом мышечном во-
локне имеется только один синаптический контакт. Важно отметить, что элиминации
подвергаются менее активные синаптические контакты и ПШК принимают уча-
стие в процессе разделения конкурирующих синаптических контактов по уровню
их активности. Так, ПШК, детектируя уровень синаптической активности посред-
ством P2Y1-подтипа рецепторов к АТФ, реагируют увеличением уровня внутри-
клеточных ионов Са2+, секретируют дополнительный АТФ, который является ис-
точником аденозина. Активация пресинаптических А2а аденозиновых рецепторов
приводит к синаптической потенциации, дополнительно выделяя активные си-
наптические контакты [58]. Совсем недавно было показано, что у новорожденных
животных P2Y1-рецепторы и связанные с ними кальциевые осцилляции играют
важную роль и в регуляции буферной функции ПШК в отношении ионов К+ и, как
следствие, в развитии мышечного утомления [59].

Не только АХ и АТФ способны вызывать кальциевый ответ ПШК. Короткая эк-
зогенная аппликация нейротрофина-3 или BDNF у новорожденных животных
также приводит к увеличению уровня внутриклеточных ионов Са2+ в ПШК, что
коррелирует с увеличением высвобождения медиатора путем активации пресинап-
тических рецепторов тропомиозин-рецепторной киназы (Trk) [60]. Уровень каль-
ция в ПШК может изменяться и при прямом воздействии на G-белок-ассоцииро-
ванные рецепторы: микроинъекция GTPγS (негидролизуемый аналог гуанозин-
трифосфата) в ПШК снижает вызванное высвобождение нейромедиатора, в то
время как микроинъекция GDPβS (негидролизуемый аналог гуанозиндифосфата)
снижает синаптическую депрессию, вызываемую высокочастотной стимуляцией [61].

Также есть основания полагать, что увеличение уровня внутриклеточных ионов
Са2+ в ПШК не является единственным механизмом секреции глиотрансмиттеров.
Так, было показано, что ингибирование БуХЭ – фермента, который в НМС распо-
ложен исключительно на поверхности ПШК, приводит к снижению количества
АХ, секретируемого в ответ на стимуляцию аксона двигательного нерва (рис. 1).
Показано, что процесс снижения секреции АХ опосредуется активацией α7-под-
типа нАХР [62]. Поскольку данный процесс ауторегуляции секреции АХ не сопро-
вождается характерными для ПШК изменениями уровня внутриклеточных ионов
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Са2+, то можно говорить о существовании альтернативных изменению уровня
внутриклеточных ионов Са2+ механизмов секреции глиотрансмиттеров ПШК.

Важно отметить, что данный процесс ауторегуляции секреции АХ, включающий
α7-нАХР ПШК в качестве сенсора экстрасинаптического АХ, имеет функциональное
значение при терапии состояний патологической мышечной слабости при помощи
ингибиторов холинэстераз. Хорошо известно, что нарушения нервно-мышечной
синаптической передачи, сопровождающие ряд заболеваний, приводят к развитию
мышечной слабости, а в тех случаях, когда патология затрагивает дыхательную му-
скулатуру, то и к смерти. Причиной мышечной слабости чаще всего является
уменьшение чувствительности постсинаптической мембраны к АХ из-за снижения
плотности нАХР мышечного типа (миастения гравис, врожденные миастениче-
ские синдромы), либо снижение количества АХ, секретируемого мотонейроном
(синдром Ламберта–Итона) [63]. Традиционные схемы терапии состояний патоло-
гической мышечной слабости, связанной со снижением плотности функциональных
нАХР мышечного типа, включают частичное угнетение активности ферментов,
гидролизующих АХ – АХЭ и БуХЭ, что увеличивает время жизни АХ. В свою очередь,
увеличение времени жизни АХ в синаптической щели позволяет скомпенсировать
снижение плотности нАХР и восстановить нормальную силу мышечных сокращений.
Применяемые на данный момент для терапии миастений ингибиторы холинэстераз,
равно эффективны в отношении как АХЭ, так и БуХЭ [64]. Последняя, как уже
упоминалось, располагается за пределами синаптической щели, на поверхности
ПШК и контролирует уровень АХ, активирующего α7-нАХР ПШК. Таким образом,
только ингибирование АХЭ оказывает положительный эффект, позволяя ском-
пенсировать снижение плотности рецепторов в синаптической щели. Ингибиро-
вание БуХЭ увеличивает вклад активации α7-нАХР ПШК, что приводит к значи-
мому снижению секреции АХ мотонейроном, снижая эффективность терапии со-
стояний мышечной слабости [62].

ПШК ПРИ ПАТОЛОГИЧЕСКИХ СОСТОЯНИЯХ

На момент написания данного обзора наибольшее количество информации о
возможном вкладе ПШК в патогенез заболеваний периферической нервной системы
накоплено в отношении бокового амиотрофического склероза, однако имеются
отдельные данные и в отношении других патологических состояний.

Боковой амиотрофический склероз (БАС) – тяжелое нейродегенеративное за-
болевание, характеризующееся потерей функциональности периферических мото-
нейронов. На ранних стадиях больные БАС страдают от мышечной слабости, по
мере прогрессирования заболевания наступает потеря моторики и инвалидизация.
Течение болезни неблагоприятное и в большинстве случаев приводит к смерти.
В 90% случаях БАС не наблюдается генетической предрасположенности к заболе-
ванию (спорадический патогенез) и лишь у 10% заболевших выявляется генетиче-
ски наследуемая форма БАС (генетический патогенез). Известно, что мутация по
гену Cu/Zn-супероксид дисмутазы 1 (mSOD-1) является доказанной причиной раз-
вития генетически-наследуемой формы БАС [65, 66].

Было показано, что если ПШК не экспрессирует mSOD-1, то процесс нейродеге-
нерации замедляется [67]. Однако необходимо отметить, что не во всех исследова-
ниях удаление мутантного гена mSOD-1 из глиальных клеток приводило к положи-
тельному влиянию на течение БАС. Так, на мышах SOD1G73R было показано, что
удаление мутантного SOD1G37R из Шванновских клеток только ускорило развитие
заболевания [68], в то время как нокдаун по гену SOD-1 в Шванновских клетках
трансгенных мышей SOD1G85R задерживал начало заболевания и увеличивал их
выживаемость, что указывает на то, что экспрессия SOD1G85R является нейро-
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токсичной [69]. Данные противоречивые результаты свидетельствуют о том, что
различные мутации по гену SOD-1 в глиальных клетках вероятно дают разные ва-
рианты цитотоксичности.

Разрушение НМС – один из основных показателей прогрессирования заболевания,
наблюдается даже в том случае, если сам мотонейрон удается спасти от действия
апоптотических факторов, основными из которых являются активные формы кис-
лорода [70–75]. Разрушению НМС предшествует изменение морфологии ПШК.
При исследовании ультраструктурными методами образцов, полученных от паци-
ентов с БАС, было обнаружено, что во многих синапсах ПШК образовывали от-
ростки, аномально проникающие в синаптическую щель [76].

Интересно отметить, что у мышей с мутацией mSOD-1 в возрасте 120 дней, когда
функциональных нарушений в работе НМС еще не отмечается, ПШК имеют по-
вышенную способность увеличивать уровень Са2+ в ответ на активацию мАХР
ПШК эндогенным АХ [75]. Таким образом, постоянная активация мАХР ПШК
может быть одной из причин дефектов в морфологии и функции ПШК при про-
грессировании БАС. Кроме того, учитывая количество и разнообразие внутрикле-
точных путей, которые регулируются изменением цитоплазматической концен-
трации Са2+, можно предположить, что их избыточная активация в ПШК, может
привести к перегрузке митохондрий, последующему усилению окислительного
стресса и продукции свободных радикалов [77].

В условиях модели БАС на мышах было показано, что еще до начала процесса
денервации, у мутантных мышей SOD-1 наблюдается активация апоптоза в ПШК
и, как следствие, уменьшение количества этих клеток [73]. Уменьшение общего
количества ПШК может привести к изменению сигнальных путей, которые важны
для восстановления НМС и его правильного функционирования, например, таких,
как путь нейрегулин-ErbB. Показано, что нейрегулин и его рецепторы (ErbB) спе-
цифически локализованы на плазматической мембране ПШК. Данные нескольких
исследований показали, что целостность сигнального пути нейрегулина в ПШК
критична для поддержания стабильности НМС, в то время как его чрезмерная ак-
тивация, так и его подавление при БАС приводили к потере синапсов [77]. Показано,
что экспрессия нейрегулина (NRG) снижается как у пациентов с БАС, так и в
условиях модели БАС на животных, а генная терапия вирусом, увеличивающим
уровень экспрессии нейрегулина, способна существенно продлить жизнь мышей с
мутацией гена SOD-1 [78].

Важно отметить, что сходные с БАС изменения ПШК описаны и при других па-
тологиях. Показано, что изменения морфологии НМС, связанные с ПШК, сопро-
вождают не только БАС, но и некоторые врожденные миастенические синдромы.
Так, при миастениях, вызванных мутациями гена Lamb2 или агрина, наблюдаются
инвазии ПШК в синаптическую щель [79, 80].

Также известно, что потеря ПШК сопровождает не только БАС, но и такие забо-
левания как спинальные мышечные атрофии (СМА), а также характерна для син-
дрома Миллера Фишера.

СМА – группа генетически-детерминированных заболеваний, характеризую-
щихся прогрессирующей атрофией мышц тела и дыхательной мускулатуры из-за
постепенной гибели нейронов в спинном мозге и стволе головного мозга [81]. Ге-
нетический дефект локализуется на хромосоме 5q с вовлечением гена Smn1 (survival
motor neuron gene 1). На трансгенных мышах с моделью СМА была показана про-
грессирующая во времени потеря ПШК [82], что аналогично БАС; это поднимает
вопрос об их возможной роли в развитии СМА.

Синдром Миллера Фишера – редкий вариант острой воспалительной демиели-
низирующей полинейропатии, характеризующийся триадой симптомов, включающих
офтальмоплегию, атаксию и отсутствие сухожильных рефлексов. Это аутоиммунное
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заболевание, вызываемое выработкой антител к ганглиозидам (анти-GQ1b). На
модели заболевания у мышей было показано, что данные антитела связываются с
ганглиозидом GD3, что вызывает исключительно гибель ПШК, но не влияет на
другие компоненты НМС [83–85]. Данные эксперименты поднимают вопрос о
вкладе специфической абляции ПШК в патогенез синдрома Миллера Фишера.

В заключение хочется отметить, что данные, приведенные в этом обзоре, свиде-
тельствуют о том, что ПШК подвержены значительным изменениям при заболева-
ниях абсолютно различной этиологии. Примеры нарушения структуры и функции
ПШК при различных патологиях суммированы в табл. 1. Таким образом, суще-
ствует вероятность, что ПШК вносят свой вклад в патогенез большого числа забо-
леваний, так или иначе затрагивающих НМС. Поэтому, лучшее понимание осо-
бенностей и закономерностей работы ПШК с высокой долей вероятности сможет
способствовать как лучшему пониманию патогенеза большого количества заболе-
ваний, так и открытию новых возможностей по созданию методов их терапии.
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Glia at the Tripartite Neuromuscular Junction
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In this review, perisynaptic Schwann cells (PSCs) are considered as an active component
of a tripartite synapse. The possibility of synaptic transmission modulation by PSCs is
shown. The mechanisms by which PSCs are not only able to detect synaptic activity, but
also can modify it, are described. In addition, modification PSCs in pathologies of the
peripheral nervous system are described and the possibility of using PSC as potential tar-
gets for therapeutic treatment is discussed.
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