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Хвороби головного і спинного мозку, особливо 

демієлінізуючі, є серйозними проблемами в невро-
логії. Мієлінізація має вирішальне значення для 
нормального функціонування нервової системи в 
хребетних. У ЦНС мієлін продукується олігоденд-
роцитами і втрата мієліну призводить до важких 
наслідків. 

При розсіяному склерозі відбувається деміє-
лінізація, яка тісно пов’язана з пошкодженням 
імунної системи. Стан олігодендроцитів і мож-
ливості ними мієлінізації аксонів можуть ука-
зати на те, чому демієлінізовані аксони дегене-
рують швидше, особливо при розсіяному скле-
розі. В експерименті показано, що ремієлініза-
ція опосередковується попередниками олігоде-
ндроцитів, які мігрують у місце пошкодження 
завдяки хемотаксису, проліферують і диферен-
ціюються в зрілі олігодендроцити і виконують 
ремієлінізацію аксонів. При хронічних проце-
сах це відбувається повільно, що, ймовірно, 
пов’язано зі станом нервових клітин. Терапев-
тичні стратегії включають трансплантацію клі-
тин-попередників екзогенних і активацію міє-
лінізації ендогенними клітинами- опередника-
ми. Це не впливає на перебіг нервових процесів 
[13]. 

Мезенхімнi стовбурові клітини можуть сприяти 
ендогенному «ремонту» мієліну і модуляції імун-
ної відповіді. За цих умов стратегічно важливою є 
заміна пошкоджених клітин або доставка до них 
факторів росту, імуномодуляторів або метаболіч-
них ферментів [12]. 

R.J. Franklin, W.F. Blakemore [7] одними з пе-
рших показали, що шваноцити здатні мігрувати в 
ЦНС і мієлінізувати аксони при патологічних 
станах. Існують тонкощі взаємодії шваноцитів і 
астроцитів, що потребує їхніх подальших дослі-
джень. Автори в експерименті in vitro представи-
ли дані про те, що для міграції шваноцитів й 
утворення мієліну значення має позаклітинний 
матрикс. Несумісність шванцитів та астроцитів є 
важливим аспектом біології гліальних клітин, які 
будуть мати вирішальне значення при ремієліні-
зації демієлінізованих аксонів при трансплантації 
шваноцитів у ЦНС. 

Дослідники вказують на можливість віднов-
лення мієліну при ураженнях ЦНС олігодендроци-
тами і шваноцитами, але за відсутності маркерів 
цих клітин такі висновки є передчасними для їх-
ньої трансплантації в демієлінізовані ділянки 
спинного мозку дорослих мишей і щурів [1]. 

В експерименті на гризунах показано, що шва-
ноцити, включаючи клітини диферону шваноци-
тів, які були пересаджені в спинний мозок, можуть 
конкурувати з місцевими олігодендроцитами в 
ремієлінізації денудованих центральних аксонів 
нейронів спинного мозку. Мієлін, який вони утво-
рюють, структурно нормальний і безпечний для 
нервової провідності. За сприятливих умов швано-
цити мігрують на значну відстань (кілька мілімет-
рів) і частково відновлюють пошкодження. Таким 
чином, шваноцити можуть підтримувати ріст ак-
сона і відіграють важливу роль у відновленні нер-
вових волокон. Можливість отримання великої 
кількості таких клітин дозволяє розглядати авто-
логічні шваноцити як джерела трансплантації і 
лікування наслідків демієлінізуючих і травматич-
них хвороб [18]. 

Процеси ремієлінізації і регенерації аксонів пе-
реважно вивчаються на тваринах. Ці процеси за-
безпечуються периферійними мієліноутворюваль-
ними клітинами. Водночас зроблені спроби транс-
плантації гризунам стовбурових клітин червоного 
кісткового мозку, що буде мати значення для май-
бутніх клінічних досліджень [3]. 

У дослідах із перерізкою спинного мозку було 
показано, що шваноцити сприяли аксональній 
регенерації та відновленню провідності. Автори 
обговорюють питання підготовки потенціальних 
стовбурових клітин для клінічної терапії демієліні-
зуючих хвороб людини [11]. 

Раніше H.S. Keirsted, W.F. Blakemore [10] по-
казали, що ремієлінізація дозволяє відновлювати 
сальтаторну провідність і повернення нормальної 
функції нерва. Недостатність або порушення 
ремієлінізації є основою демієлінізуючих захво-
рювань нервової системи. Із літератури відомо, 
що при ремієлінізації олігодендроцити виника-
ють у результаті дедиференціації та/або проліфе-
рації зрілих олігодендроцтів, або створюються 
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виключно при проліферації і диференціації попе-
редників гліальних клітин. Експерименти з пере-
різкою спинного мозку в щурів показали, що: 
1) олігодендроцити, які виживають у ділянці 
демієлінізації, не сприяють ремієлінізації; 2) ре-
мієлінізація здійснюється з попередників гліоци-
тів; 3) збільшення кількості попередників гліоци-
тів є місцевою реакцією; 4) поділ попередників 
олігодендроцитів – симетричний, що викликає 
виснаження їхнього пулу в білій речовині. 

Часто це проявляється порушенням утворення 
мієліну і є наслідком того, що олігодендроцити 
стають конкретними і єдиними жертвами хвороб 
(судинні захворювання, травми, запальна демієлі-
нізація). Саме ці хвороби стають привабливими 
для клітинної терапії [8]. 

Мультипотентні нервові стовбурові клітини 
здатні породжувати як нейрони, так і гліоцити як у 
тварин, так і в людини. Тому в лікувальній страте-
гії їх можна використати для лікування втрати 
нейронів при хворобі Паркінсона, при розладах в 
утворенні мієліну, при травмах спинного мозку, 
для відновлення нейронів при нейродегенератив-
них захворюваннях [9]. 

Розсіяний склероз – це запальні демієлінізуючі 
розлади в ЦНС. В останні десятиліття вказують на 
те, що при цій хворобі під впливом стресових фак-
торів пошкоджуються клітини, які генерують і 
підтримують стан мієліну в ЦНС, а реaкція ендоп-
лазматичної сітки клітини дозволяє оговтатися і 
вижити після цих стресових подій [6]. 

Ремієлінізація – це формування нових мієліно-
вих оболонок навколо аксонів ЦНС дорослих. 
Ремієлінізація може відновити властивості провід-
ності аксонів (тим самим відновити неврологічні 
функції) і все частіше говорять про її нейропроте-
кторне значення для аксонів. Особливо ці питання 
стосуються ремієлінізуючих процесів при розсія-
ному склерозі. 

Експериментальне вивчення ремієлінізації 
показало, що вона відбувається в 2 фази. Перша 
складається з колонізації пошкоджень поперед-
никами олігодендроцитів, друга – з їхньої дифе-
ренціації в мієліноутворювальні олігодендроци-
ти, що контактують із демієлінізованими аксо-
нами для створення функціонально активних 
мієлінових оболонок. При цьому можна іденти-
фікувати кілька інтра- та екстрацелюлярних 
молекул, які є маркерами цих етапів відновлення. 
Теоретично «ремонт» демієлінізуючих пошко-
джень може відбутися при підвищенні внутріш-
ніх відновних процесів, за допомогою введення 
факторів ремієлінізації або за допомогою терапії 
з імуноглобуліном. Альтернативно, ендогенне 
відновлення можна викликати введенням мієлі-
ногенетичних клітин, які визначені кандидатами 
для відновлення, у ділянки демієлінізації [4]. 

M. Stangel [20] запропонував пересадку олігоденд-
роцитів при розсіяному склерозі. Це доведено в 
експериментах, і почалися клінічні випробування. 

Найбільш перспективними для цієї мети автор 
вважає шваноцити з литкових нервів пацієнта, 
отриманих у результаті біопсії. Але сам автор 
висловлює сумнів, що трансплантація клітин стане 
клінічною практикою в найближчому майбутньо-
му. При лікуванні демієлінізуючих хвороб вини-
кають труднощі трансплантації та існують етичні 
проблеми [19]. 

Завжди вважалося, що шваноцити є прерогати-
вою периферійної нервової системи. Але є дані, 
що існують їхні попередники в ЦНС, які дають 
початок шваноцитам. Їх отримали і помістили in 
vitro з наступною трансплантацією у вільні від 
астроцитів ділянки демієлінізації in vivo. Отримано 
дані, що ці шваноцити можуть ремієлінізувати 
аксони в ЦНС [2]. 

Водночас A. Woodhoo et al. [17] указують на те, 
що гліальні клітини ЦНС і шваноцити несумісні. 
Тобто шваноцити не можуть мієлінізувати аксони 
в ЦНС. Цього можна уникнути, якщо отримати ці 
клітини від новонароджених або ембріонів щурів в 
експерименті. Через 1–2 міс такі шваноцити, пере-
саджені в ЦНС, стають ультраструктурно подіб-
ними до шваноцитів периферійних нервів і добре 
мігрують у тканинах ЦНС. Висновок: шваноцити є 
ідеальними кандидатами для трансплантації при 
розсіяному склерозі. 

Таким чином, терапія стовбуровими клітинами 
є перспективним підходом до стратегії ремієліні-
зації при демієлінізуючих і травматичних пошко-
дженнях спинного мозку. У дорослих ссавців у 
головному і спинному мозку існують самовіднов-
люючі нейронні стовбурові клітини / клітини-
попередниці. Автори трансплантували ці клітини 
трансгенним мишам у 2 ділянки фокальної і вро-
дженої демієлінізації. При наступному рентгенів-
ському опроміненні трансплантовані клітини ди-
ференціювалися в межах олігодендроцитів і тільки 
поодинокі брали участь у ремієлінізації аксонів. 
Без рентгенівського пошкодження ці клітини ди-
ференціювалися в клітини, подібні до шваноцитів 
(за ультраструктурою, експресією маркерів шва-
ноцитів, утворенням периферійного мієліну). Піс-
ля пересадки в спинний мозок, навпаки, феноти-
пово олігодендритні клітини формують компакт-
ний мієлін, а шваноцитоподібні – ні. Це демон-
струє високу пластичність даних клітин [14]. 

До теперішнього часу немає способів стимуля-
ції ремієлінізації в ЦНС дорослих. Дослідження 
онтогенезу олігодендроцитів на клітинному та 
молекулярному рівнях може надати сигнали для 
розробки такого лікування, яке буде ефективним 
для ремієлінізації пацієнтів після рецидиву розсія-
ного склерозу. Нейротрансмітери, що діють через 
іонотропні рецептори попередників олігодендро-
цитів та деякими членами сімейства факторів ро-
сту нейрегулінів, можуть модулювати їхню про-
ліферацію та диференціювання [16]. 

Застосування гормонів щитоподібної залози в 
гризунів у моделях гострих та хронічних 
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демієлінізуючих захворювань покращує їхній 
клінічний перебіг, патологію та 
ремієлінізацію. Короткі протоколи лікування 
трийодтироніном змінюють баланс демієлінізації / 
ремієлінізації до ремієлінізації. Виявили, що у 
важкохворих тварин виявляється гіпотиреоз та 
серйозні зміни експресії дейодінази та рецепторів 
тиреоїдних гормонів мРНК в спинному мозку, які 
повністю виправлялися за допомогою лікування 
гормонів щитоподібної залози [22]. Підтверджено, 
що в ембріональному розвитку та дослідженнях in 
vitro гормони щитоподібної залози відіграють 
основну роль при дозріванні олігодендроцитів [23] 
і регулюють експресію генів білка мієліну [5]. 

Важливу роль у вирощуванні нейрита, синаптоге-
незі та нейрональній диференціації відіграють моле-
кула адгезії нервових клітин (NCAM) і NCPM-
міметичний пептид FG Loop (FGL), який сприяє ви-
живанню нейронів in vitro. Під час диференціації 
NCAM сприяє нейрогенезу, тоді як FGL індукує 

олігодендрогліальний фенотип і не торкається астро-
цитарної диференціації. Ці диференційні ефекти від 
NCAM та FGL опосередковуються через різні рецеп-
тори [21]. 

Так, нейротрофічні фактори, що виділяють із 
стовбурових клітин жирової тканини людини, на 
думку Razavi S. et al. [15], можуть бути чудовим 
джерелом клітин для клітинної терапії при нейро-
дегенеративних захворюваннях. Ці клітини здатні 
виділяти деякі нейротрофічні речовини, такі як 
фактор росту нервів та нейротрофний фактор, які, 
зазвичай, одержуть із гліоцитів. В експериментах 
результати дослідження впливу жирових стовбу-
рових клітин показали, що за умов їхньої трансп-
лантації в процесі ремієлінізації середня товщина 
оболонки мієліну, а також діаметрів аксонів були 
значно більші, ніж в інших групах. Імуногістохімі-
чний аналіз показав, що в цій групі понад 10 % 
пересаджених клітин були позитивними для спе-
цифічних маркерів олігодендроцитів. 
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