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НАУЧНЫЙ ОБЗОР

История открытия глии

П
ервое описание клеток принадлежит
R. Hooke, который в XVII в., наблюдая за
строением среза пробки дерева, выявил
структуры, которые напомнили ему кельи
монахов в монастыре [33]. Значительно позже

изучено клеточное строение нервной системы. Так, в
1837 г. J.E. Purkinje описал клетки мозжечка, названные
позже его именем [66]. Спустя 9 лет R. Virchow обнару-
жил, что нервные клетки скрепляются между собой клее-
подобным веществом – «Nervenkitte», которое было
названо «глией» (для клея). Он и его современники счита-
ли, что «глия» – неструктурированное, соединительно-
тканное вещество, которое отделяет нервные клетки друг
от друга и от кровеносных сосудов [83]. 

Астроциты как клеточные элементы впервые идентифици-
ровал и описал ученик R. Virchow’а О. Deiters [20].
Несколько лет спустя J. Henle и F. Merkel визуализировали
глиальную сеть в сером веществе мозга [30]. Термин
«astrocyte» впервые был введен M. von Lenhossek [42].
Немного позже из астроглии выделили протоплазматиче-
ские [9] и фибриллярные астроциты [37]. Фибриллярные
астроциты распространены преимущественно в белом
веществе, а протоплазматические – в сером.

В конце XIX–начале XX в. были другие типы глиальных
клеток – олигодендроглия, микроглия, эпендимальные
клетки и клетки Schwann в периферической нервной
системе. Олигодендроглия была впервые описана в резуль-
тате совместных исследований W. Penfield, Pío Del Río-
Hortega и S. Ramуn y Cajal в La Residencia des Estudiantes,
Laboratorio de Histopatología в Мадриде в 1924 г. W. Penfield
охарактеризовал ее как «третий элемент», описанный
ранее S. Ramуn y Cajal и названный им «неастроцитарные
глиальные клетки» [68]. 

NG2 глия – новый, пятый подтип глии в ЦНС наряду с
астроглией, олигодендроглией, микроглией и эпендимо-
цитами [38]. NG2 клетки или полидендроциты или синан-
тоциты (от греч. synanto – «для контакта») несут на своей
поверхности NG2 протеогликан [58] и отличаются от дру-
гих подтипов глии по морфологическим, антигенным и
функциональным свойствам. Одна из фундаментальных
функций NG2 глии – участие в репарации повреждений.
Так, некоторыми исследователями описана возможность
дифференцировки NG2 глии в олигодендроциты в усло-
виях in vitro, в связи с чем полидендроциты рассматривают-
ся как стволовые нервные клетки [85].

Роль и значение астроглии головного мозга в норме

Морфологические характеристики астроцитов мозга чело-
века обнаруживают свои уникальные особенности по
сравнению с таковыми у других млекопитающих [60]. В
филогенезе соотношение между числом астроцитов и ней-
ронов увеличивается и достигает своего пика в мозге чело-
века [110; 111]. Так, в слоях I и IV коры головного мозга
крысы соотношение числа нейронов и глиальных клеток
составляет 2,5:1, в то время как у человека – 1,65:1 [53; 74].
Размер протоплазматического астроцита мозга человека в
2,5–3 раза больше, чем у грызунов, и имеет от 3 до 10 раз
больше первичных отростков и концевых ножек, обладаю-
щих более сложным характером арборизации [80]. 

Важнейшей функцией астроглии является обеспечение
нейронов энергетическим субстратом – в частности, лак-
татом, с помощью процесса анаэробного гликолиза [53].
Кроме того, астроциты головного мозга принимают уча-
стие: а) в модуляции синаптической передачи с помощью
глиотрансмиттеров [11, 55]; б) в регуляции микроциркуля-
торных процессов посредством синтеза и выделения раз-
личных вазоактивных веществ [8, 80]; в) в формировании
кратковременной и долгосрочной памяти [31]; г) в иммун-
ном ответе [24]; д) в синаптогенезе [64]; е) в контроле
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водно-ионного баланса в мозге [75]. Вклад в регуляцию
водно-ионного гомеостаза со стороны астроцитов достига-
ется участием мембранного канала аквапорина-4, который
локализуется на их ножках [75]. 

Связи между клетками в головном мозге включают хими-
ческие и электрические синапсы, нейро-глиальные и гли-
ально-глиальные контакты. Астроциты головного мозга
соединены между собой в сети с помощью белков посред-
ством межклеточных контактов – gap junction [26]. Gap
junction communication (GJC) играют решающую роль в
межклеточной коммуникации, поддерживая биохимиче-
ское, ионное и электрическое сцепление между смежными
клетками, и состоят из двух полуканалов (коннексонов).
Каждый коннексон содержит шесть белков-коннексинов,
которые формируют водные поры, обеспечивающие пере-
дачу ионов [39]. С помощью GJC астроглия, подобно мио-
кардиоцитам, образует функциональный синцитий, позво-
ляющий передавать возбуждение между несвязанными
синапсами посредством волнообразного повышения кон-
центрации иона кальция [72]. Передача сигналов в астро-
цитарном синцитии осуществляется как медленное коле-
бательное повышение концентрации ионов кальция (Ca2+)
длительностью 10–60 сек, модулирующееся одновремен-
ной деятельностью различных синаптических входов [77].
Это явление лежит в основе внесинаптической передачи
сигналов «дальнего действия» по астроцитарным сетям. В
свою очередь, изменение концентрации иона кальция
является сигналом, который запускает процесс глиотранс-
миссии [62].

Понятие о глиотрансмиссии

Под глиотрансмиссией понимают процесс выделения гли-
альными клетками глиотрансмиттеров, оказывающих
модулирующее воздействие на функцию синапсов.
Глиотрансмиттеры – это вещества, отвечающие следую-
щим критериям: 1) они синтезируются и депонируются в
глии; 2) вызывают в течение долей секунды быстрый ответ
в смежных клетках; 3) заинтересованы в патологических и
физиологических процессах в ответ на различные стимулы
[62]. Выделяя глиотрансмиттеры во внеклеточное про-
странство, астроциты используют несколько различных
механизмов, основным из которых является экзоцитоз
[62]. В последнее время предпринята попытка разделить и
классифицировать глиотрансмиттеры на три основные
класса. К ним относятся: аминокислоты (D-серин, глута-
мат), нуклеотиды (аденозинтрифосфорная кислота –
АТФ) и пептиды (предсердный натрийуретический фак-
тор) [62]. Кроме того, в астроцитах синтезируются газовые
трансмиттеры, в частности, оксид азота (NO), оксид угле-
рода (СО) и сероводород (Н2S).

Глутамат синтезируется в астроцитах de novo как побочный
продукт цикла трикарбоновых кислот из альфа-кетоглута-
рата [32] и является ключевым передатчиком двунаправ-
ленной коммуникации между астроцитами и нейронами
[54]. Одной из основных функций астроцитов является
переработка внеклеточного глутамата с помощью системы
натрий-зависимых глутаматных транспортеров, большин-
ство из которых связано с синапсами [45, 57, 76].

D-серин синтезируется в астроцитах из L-серина с помощью
фермента сериновой рацемазы и является эндогенным
лигандом для нечувствительного к стрихнину глицинового
участка NMDA-рецептора [87]. D-серин участвует в синап-

тической пластичности [46] и феномене долговременной
потенциации [73]. Синтез и механизмы деградации D-сери-
на – потенциальные фармакологические мишени для лече-
ния болезни Альцгеймера и шизофрении [73].

Нуклеотид АТФ является доминирующим глиотрансмитте-
ром астроцитов и депонируется в них в двух различных
органеллах – секреторных везикулах и лизосомах [61, 62].
ATФ является котрансмиттером в центральной и перифе-
рической нервной системах и участвует в патогенезе ней-
ропатической боли, черепно-мозговой травмы, ишемии,
нейродегенеративных заболеваний и эпилепсии, составляя
самостоятельный раздел нейронауки – пуринергическую
неврологию [16].

Благодаря двум главным системам передачи сигналов –
глутаматэргической и пуринэргической – астроглия спо-
собна получать все типы химической передачи, происходя-
щей в мозге. Астроциты вовлечены в рецепцию неограни-
ченного количества веществ, медиаторов, нейрогормонов,
нейромодуляторов и нейротрансмиттеров [10, 82].

Предсердный натрийуретический фактор – один из основ-
ных глиотрансмиттеров – пептидов, выделяющийся астро-
цитами с помощью механизма экзоцитоза. Он обладает
мочегонными свойствами и участвует в регуляции мозго-
вого кровотока [47].

Наряду с глиотрансмиттерами, описанными выше, в астро-
цитах головного мозга синтезируются и газовые трансмит-
теры – оксид азота (NO), оксид углерода (СО) и сероводо-
род (Н2S). Впервые концепция об оксиде азота (NO) как об
объемном нейропередатчике была выдвинута Д. Гэлли и
поддержана Нобелевским лауреатом Д. Эдельманом.
Согласно расчетам авторов, путь прохождения импульсов
по синаптической цепочке от голубоватого места к неокор-
тексу включает 1000 нейронов и составляет примерно
38 см; при объемном способе сигнализации тот же импульс
активирует до 100 тыс. клеток, а общая длина их потенци-
альных кортико-петальных волокон составляет 170 м [3].
Оксид азота имеет множество точек приложения. Во-пер-
вых, он поддерживает достаточный уровень циклического
гуанозинмонофосфата в гладкомышечных клетках, что
необходимо для активации калиевых каналов. Во-вторых,
ингибирует фермент гидроксилазу и синтез вазоконстрик-
тора 20-НЕТЕ, способствуя вазодилатации [7].

Оксид углерода (СО) cинтезируется астроцитами с помо-
щью окислительного катаболизма гема при участии фер-
мента гемоксигеназы. В определенной степени действие
оксида азота и оксида углерода в головном мозге схожее,
однако у СО имеются свои особенности, как у газового
трансмиттера [50]. Считается, что большинство из извест-
ных эффектов оксида углерода обусловлены активацией
гуанилатциклазы и протеинкиназ [15]. СО участвует в
регуляции тонуса сосудов, пролиферации гладкомышеч-
ных клеток, нейротрансмиссии, агрегации тромбоцитов, а
также в механизмах воспаления и апоптоза.

Сероводород (H2S) синтезируется в астроцитах из цистеина
с помощью кальций-зависимого фермента цистатиоин-
бета-синтазы [78]. Сероводород выполняет функции
синаптического модулятора и нейропротектора, защищая
мозг от окислительного стресса, участвует в механизмах
памяти, а также является внутриклеточным мессенджером
[67].
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Таким образом, астроциты, будучи электрически невозбу-
димыми, используют множество различных механизмов
для меж- и внутриклеточной передачи сигналов и модули-
руют работу синаптических сетей [28; 44; 52; 64; 65].
Получая сигналы от множества синапсов, астроцит интег-
рирует эту информацию и взаимодействует с нейронами,
эндотелеоцитами сосудов и другими астроцитами. В
конечном счете нейроглиальное взаимодействие осуществ-
ляется посредством нейронных кругооборотов и астроци-
тарных сетей [81]. 

Нейроваскулярный каплинг (coupling)

Увеличение энергетических затрат нейронов в области их
повышенной активности приводит к увеличению скорости
локального кровотока. Этот феномен, известный в настоя-
щее время как «нейроваскулярное сцепление» (coupling),
был впервые детально описан А. Mosso [49] и позже под-
твержден Ch. Sherrington. Основную роль в нейроваскуляр-
ном сцеплении (каплинге) играют астроциты благодаря их
тесному контакту как с нейронами, так и с сосудами. После
открытия глиотрансмиссии были описаны различные
вазодилататорные и вазоконстрикторные вещества, синте-
зируемые и депонируемые астроцитами, а также установле-
на роль ионов кальция в процессе каплинга [48, 53].
Регуляция кровотока астроцитами сложный, многофак-
торный, до конца не раскрытый процесс (рис. 1).
Механизмы поддержания сосудистого тонуса являются
результатом комплексного взаимодействия гладкомышеч-
ных клеток сосудов и различных вазоактивных факторов,
синтезированных нейронами, астроцитами и эндетелио-
цитами [21, 87].

Трипартитный синапс

Открытие двунаправленной связи между астроцитами и
нейронами изменило прежние представления о классиче-
ском синапсе как о двухкомпонентном образовании [12].
Глиотрансмиттеры оказывает влияние на модуляцию
синаптической передачи в нейронах с помощью воздей-

ствия на соответствующие рецепторы [28]. Эта сопряжен-
ная с морфологической и физиологической точками зре-
ния система получила название «трипартитный синапс»
[25]. Трипартитный синапс – структура, состоящая из 3-х
элементов: пресинапса, постсинапса и связанной с ними
ножки астроцита [25, 46]. Один протоплазматический аст-
роцит коры мозга человека интегрирует до 2 млн синапсов
в его территориальной области, в то время как в мозге
крысы – только от 20 тыс. до 120 тыс. синаптических кон-
тактов [80]. На основании данных о тесной взаимосвязи
астроглии и синапсов в 2001 г. сформулировано понятие
«функциональная нейроастроглиальная единица» в цент-
ральной нервной системе [26].

Астроциты управляют синаптогенезом, синаптической
пластичностью и синаптической передачей (рис. 2). При
повреждении астроцита работа синапса прекращается [64].

Роль и значение астроглии при патологии 
головного мозга

Патологический потенциал нейроглии был известен очень
давно, и несколько видных неврологов XIX–XX вв. отмеча-
ли возможную роль глии в возникновении и прогрессиро-
вании неврологических и психических заболеваний [1, 2, 4,
6, 22, 59]. Любое повреждение мозга затрагивает астроци-
ты, а их функция в условиях патологии в очень большой
степени определяет степень повреждения нейронов. В
настоящее время многие заболевания мозга относят к пер-
вичным астропатиям, например, печеночную энцефалопа-

НАУЧНЫЙ ОБЗОР
О роли астроглии в головном мозге в норме и патологии

рис. 1: Схема процесса нейровазального каплинга. В результате работы
синапса нейромедиатор (глутамат) воздействует на глутаматные
рецепторы ножки астроцита, что приводит к изменению уровня иона
кальция и выделению астроцитом вазоактивных агентов, в частности,
вазоконстриктора 20-НЕТЕ.

Источник: Haydon P.G. еt al. Physiol. Rev. 86: 1009-1031, 2006 [27].

рис. 2: Схема работы трипартитного синапса. Астроцит регулирует синаптиче-
скую передачу, действуя на пред- и постсинаптические мембраны ней-
ронов посредством глиотрансмиттеров глутамата, D-серина и АТФ: 

1) глутамат воздействует на предсинаптические метаботропные глутаматные и
каинатные рецепторы, увеличивая синаптическую передачу. Постсинаптические
мишени глутамата – NMDA-рецепторы, активация которых приводит к деполяри-
зации мембраны нейрона; 2) D-серин действует на глициновый участок NMDA-
рецептора и регулирует синаптическую пластичность; 3) ATФ действует на
постсинаптические P2X рецепторы, деполяризуя мембрану нейрона. После гид-
ролиза АТФ превращается в аденозин, который воздействует на предсинаптиче-
ские рецепторы A1, вызывая депрессию синаптической передачи [27].

Источник: Haydon P.G. et al. Physiol. Rev. 86: 1009-1031, 2006; doi:10.1152/phys-
rev.00049.2005 [27]



Том 7. № 1 2013

48

www.annaly-nevrologii.ru

тию и болезнь Александера [80]. Астроциты вовлечены во
все формы острой и хронической патологии головного
мозга [17]. Это привело ряд исследователей к введению в
фундаментальную и клиническую неврологию термина
«глиопатология» [79]. В ряде научных работ сформулирова-
но понятие «патологический потенциал астроглии» [17].

При патологических воздействиях астроцит ограничивает
зону повреждения и участвует в репарации нарушенной
функции головного мозга [63]. В различных моделях ише-
мии и/или травмы головного мозга уменьшается количе-
ство глутаматного белка–транспортера EAAT2 [70].
Реактивные aстроциты после экспериментальной ишемии
экспрессируют в основном белок-транспортер глутамата
EAAT1. Эта нейропротективная реакция защищает мозг от
эксайтотоксического действия глутамата [14].
Транспортеры аминокислот EAAT могут быть перспектив-
ной мишенью для фармакотерапии черепно-мозговой
травмы, в патогенезе которой потеря глутаматных транс-
портеров способствует вторичному повреждению головно-
го мозга. Специфическая фармакологическая терапия,
направленная на коррекцию состояния глутаматных
транспортеров, может ограничить повреждение нейронов
при различных видах патологии головного мозга [14]. 

Широко изучается молекулярная и клеточная основа
церебральной ишемии [34, 71]. Так, при эксперименталь-
ной ишемии происходит увеличение синтеза астроцитами
вазоконстриктора 20-НЕТЕ [40] и резкое повышение кон-
центрации глутамата с последующей активацией инотроп-
ных NMDA рецепторов, что приводит к эксайтотоксично-
сти и гибели нейронов [56]. В ряде работ показана протек-
торная роль реактивных астроцитов в зоне пенумбры при
острой ишемии. В экспериментах были выведены линии
мышей, лишенных способности синтезировать промежу-
точные филаменты, глиофибриллярный кислый белок
(GFAP) и виментин (белки – признаки реактивных астро-
цитов). Спустя семь дней после окклюзии средней мозго-
вой артерии объем инфаркта был на 210–350% больше у
GFAP (-/-) мышей [43]. В первые часы в зоне пенумбры
наблюдается умеренный ацидоз и увеличение уровня иона
калия. С ростом этих показателей нарушается функция
нейронов и происходит их гибель. Однако нейроны стано-
вятся более уязвимыми только при нарушении нормальной
функции астроглии. В настоящее время доказана связь
дисфункции астроцитов и гибели нейронов при острой
ишемии мозга в эксперименте у крыс [40]. 

В эксперименте показана экспрессия  нестин-положитель-
ных глиальных клеток вокруг зоны инфаркта и их после-
дующая дифференцировка в нейроны, астроциты и олиго-
дендроциты [51]. В процессе развития острой ишемии про-
исходит перемещение множества полипотентных прогени-
торных GFAP-позитивных клеток субвентрикулярной зоны
к очагу вокруг зоны инфаркта. Эти клетки являются источ-
ником нейрогенеза в субвентрикулярной и субгранулярной
зоне взрослого человека [5]. Нейрогенез в периинфарктной
зоне тесно связан с ангиогенезом посредством сосудистых
факторов роста, хемокинов и наиболее активно отмечается
в течение первых десяти дней после инсульта [5].

Широко дискутируется роль нарушения синтеза вазодила-
татора ЕЕТ в патогенезе мигрени и вазоспазма после раз-
личных субарахноидальных кровоизлияний [36].
Дисфункция астроцита наблюдается при болезни
Альцгеймера, длительной депрессии, лейкодистрофии,
воспалительных и демиелинизирующих процессах; инфек-

циях, отеке мозга, метаболических энцефалопатиях,
интоксикации металлами, нейродегенеративных заболева-
ниях, шизофрении, эпилепсии [18, 35, 52, 77]. Нарушение
пуринэргической трансмиссии выявлено при различных
видах болевых синдромов и мигрени [16]. Астроциты
играют ведущую роль в патогенезе энцефалопатии
Вернике [29]. Патология глиального глутаматного транс-
портера GLT-1 выявлена при болезни Гентингтона [13].
Блок глиотрансмиссии АТФ – новая перспективная
мишень фармакотерапии эпилепсии [16]. Выявление роли
астроцитов при различной патологии головного мозга
ведет нас к поиску новых фармакологических мишеней для
лечения этих заболеваний [19].

Таким образом, патология мозга в очень большой степени
является патологией астроглии, которая определяет сте-
пень гибели нейронов и масштаб неврологического дефи-
цита. Астроглия сочетает в себе две противоположности: с
одной стороны, она защищает страдающую ткань мозга,
ограничивая поврежденную область, а с другой – может
стать причиной необратимых повреждений [23].

Заключение

Общие представления о функциях мозга до конца XX в.
находились в согласии с принципом нейронной доктрины,
из которой следует, что нейронные сети являются главным
и основным субстратом организации высшей нервной дея-
тельности. Парадигма изменилась в течение первого деся-
тилетия XXI века. Оказалось, что нейронные сети встроены
в более многочисленный и, вероятно, не менее сложный
континуум электрически невозбудимой нейроглии, кото-
рая использует множество различных механизмов межкле-
точной сигнализации. Контроль над концентрацией
ионов, нейромодуляторов и нейромедиаторов имеет фун-
даментальное значение для нормальной работы нейронных
сетей.

Нейроглия достигает максимального развития у млекопи-
тающих. Возрастание сложности мозга сопровождается
увеличением числа глиальных клеток и усложнением гео-
метрии их ножек [79, 81]. Ввиду тесной взаимосвязи синап-
тических сетей и астроцитов, последние стали рассматри-
ваться в качестве интегрального компонента, заинтересо-
ванного в вычислительных функциях мозга. В информа-
ционном процессинге глия включается в выполнение раз-
личных функций, присущих нейронам: она «распознает»
поступающую информацию, усиливает возникающие сиг-
налы и депонирует избыток оборота трансмиттеров, кото-
рые формируют информационную продукцию. Однако
астроглия выполняет свою роль в этих процессах специ-
фичными, отличными от нейронов способами. Несмотря
на «глиальный взрыв», который наблюдается в нейронау-
ках в настоящее время, фундаментальный вопрос –
вовлечена ли нейроглия в познание и обработку информа-
ции – остается открытым для различных гипотез и предпо-
ложений. Окончательный ответ на этот вопрос остается за
будущими исследованиями. В то же самое время, участие
астроцитарных сетей в обработке информации может
представлять собой некий резерв для дальнейшего разви-
тия и увеличения познавательной возможности мозга
человека. 

Человеческий мозг уникален в своей познавательной дея-
тельности, которая требует формирования сложных мно-
гоуровневых нейроглиальных сетей и многочисленных
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уровней интеграции. Нейронные сети взаимодействуют с
невероятно более сложными глиальными сетями, форми-
руя сложнейшую нейронально-глиальную «диффузную
невральную сеть», или как ее определяют в англоязычной
литературе neuronal-glial “diffuse neural net” [80]. 

Хотя наши знания о роли астроглии в патологии головного
мозга еще остаются фрагментарными, можно констатиро-
вать, что к настоящему моменту доказана роль астроцитов

в патогенезе ряда заболеваний головного мозга, в связи с
чем последние предлагается рассматривать в контексте
глиопатологии и астропатологии [23, 79]. Бесспорно чрез-
вычайно высокая специализация нейронных сетей, кото-
рые передали нейроглии все функции по своему «обслужи-
ванию», делает нейроны весьма уязвимыми при различных
воздействиях. Можно с уверенностью полагать, что в
подавляющем большинстве случаев при патологии голов-
ного мозга болеет не только нейрон, но и астроцит. 
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More than 140 years astrocytes were described as passive cellular
elements of the brain, and their function was limited participa-
tion in providing trophic potential of neurons. It was described
as doctrine of "neuronism" which supported such famous scien-
tists as H.W. von Waldeyer and S. Ramun y Cajal, who is the
author of phrases "each nerve cell – a fully autonomous physio-
logical canton" [68]. During last time we can see a revision of
views on the role of astrocytes in the brain. Astrocyte is equal

partner of the neuron in such fundamental functions of the
brain, as modulation of synaptic transmission, gliotransmission
and regulation of microcirculation. Discovery of a new element
of glia – NG2 cells, identification of the relationship between
neuronal networks and astrocyte syncytium have changed the
doctrine of neuronism. New paradigm revises the role of
astroglia in the brain in health and disease.
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