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РЕЗЮМЕ

Интересът към астроцитите като глиални 
клетки в централната нервна система прогре-
сивно расте поради изключително важното им 
значение за поддържане на хомеостазата в мо-
зъчната тъкан както при физиологични усло-
вия, така и след мозъчна увреда. Все повече дан-
ни се натрупват относно тяхната способност 
не само да усилват възпалителните процеси при 
различни патологични състояния, но също така 
да имат и антиинфламаторен ефект. В съчета-
ние с известния им висок пролиферативен по-
тенциал, те допринасят не само за ограничаване 
на мозъчната увреда и ремоделиране на тъкан-
та, но и за възстановяване на невроните и си-
наптичните контакти между тях. Още повече 
че реактивната астроглия участва в модулира-
нето на процесите на неврогенеза, пролиферация 
и миграция на неврони в съществуващите нев-
ронни вериги в мозъка при израснали индивиди. 
Идентифицирането на специфични сигнали от 
неврогенните ниши, регулиращи тези последова-
телни стъпки по време на неврогенеза при въз-
растни, може да доведе до създаване на страте-
гии за индуциране на функционална неврогенеза 
и в други области на мозъка след нараняване или 
невродегенеративни заболявания.

Ключови думи: астроцити, глия, адултен 
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ABSTRACT

There is a growing interest in astrocytes as glial 
cells in the central nervous system due to their import-
ant role in maintaining brain tissue homeostasis both 
under physiological conditions and after brain injury. 
A significant amount of evidence has been accumulat-
ed regarding their capacity to exert either pro-inflam-
matory or anti-inflammatory effects under different 
pathological conditions. In combination with their 
known high proliferative potential, they contribute not 
only to the limitation of brain damage and tissue re-
modeling but also to neuronal repair and the recov-
ery of synaptic contacts in neurons. Moreover, reac-
tive astroglia modulates the processes of neurogenesis, 
proliferation, and migration of neurons in the existing 
neural circuits in the adult brain. The identification 
of specific niche signals that regulate these sequential 
steps during adult neurogenesis may lead to the devel-
opment of strategies for inducing functional neurogen-
esis in other areas of the brain after an injury or in de-
generative neurological diseases.

Keywords: astrocytes, glia, adult human brain, brain 
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държат структурния интегритет на астроцитите, 
но степента на тяхната експресия варира (10-12) 
(Фиг. 1). 

GFAP е протеин, изграждащ астроцитните 
интермедиерни филаменти, който се използва 
широко за изследване на морфологията им, въ-
преки че не всички клетъчни израстъци го екс-
пресират (13). Нещо повече, една субпопулация 
от астроцитите са напълно негативни за GFAP. 
Но докато GFAP се експресира изключително в 
астроцити, то други протеини, които се използ-
ват за тяхното проучване се намират и в други 
видове клетки. Например цитоплазменият кал-
ций-свързващ протеин S100β се открива в по-го-
лям процент от астроцитната популация, в срав-
нение с GFAP, но също така се експресира и от 
малък брой неврони и олигодендроцити (14-18).

Цитоархитектониката на отделните мозъчни 
региони определя морфологията на астроцитите. 
Протоплазмените астроцити са характерни за си-
вото мозъчно вещество. Tе са по-големи, с множе-
ство тънки израстъци с комплексна архитектони-
ка. Влизат в контакт с кръвоносните съдове, об-
разувайки периваскуларни „маншони“ с невро-
ните, с пиалната мозъчна повърхност и с повърх-
ността на мозъчните стомахчета. Фиброзните ас-
троцити в бялото мозъчно вещество имат малки 
клетъчни тела и израстъци, които не са толкова 
многобройни, както при протоплазмените астро-
цити, но са значително по-дълги (Фиг. 2). 

ВЪВЕДЕНИЕ

Четири са основните типове глиални клет-
ки в централната нервна система (ЦНС) – епен-
димни клетки, покриващи мозъчните стомах-
чета, олигодендроцити, отговорни за производ-
ството на миелин, микроглия с фагоцитарна ак-
тивност и астроцити, които се характеризират с 
подчертано разнообразие не само по отношение 
на морфологията им, но и функционално. По-
ради структурно-функционалните особености 
на глиалните клетки те се обозначават с терми-
на „глия“ или „невроглия“, наименование, кое-
то има гръцки произход и се превежда като „ле-
пило“ (1). През 1895 г. Lenhossek за пръв път из-
ползва названието „астроцити“, което се базира 
на морфологията им – те имат множество изра-
стъци, придаващи им звездоподобна форма (2).

Докато за останалите три вида клетки същест-
вуват ясно дефинирани маркери, чрез които те 
могат да бъдат идентифицирани на молекуляр-
но ниво, то за астроцитите не е установен маркер, 
който да се експресира в цялата тяхна попула-
ция, но не и в други видове клетки. Това още вед-
нъж подчертава хетерогенността им. В допълне-
ние, наблюдава се разнообразие в морфологията 
и функциите на астроцитите в различните мо-
зъчни региони (1,2). Отделна популация са реак-
тивните астроцити, които се наблюдават при па-
тологични състояния в ЦНС и се характеризи-
рат с промяна в генната експресия, морфология, 
функция и пролиферативна активност (3,4).

В този обзор ние резюмираме наличните дан-
ни за структурата и физиологията на астроцити-
те както в норма, така и при увреда на ЦНС.

Астроцитна хетерогенност
Още от 19-и век е известно, че астроцитите са 

хетерогенна популация, що се отнася до тяхната 
морфология (Reichenbach, A., Wolburg, H., 2005). 
По време на ембрионалното развитие няколко 
източника генерират астроцити, като последни-
те могат да се различават помежду си по проли-
феративна активност и реактивност при мозъч-
на увреда (5). В зрялата мозъчна тъкан астроци-
ти могат да бъдат продуцирани от мозъчни ство-
лови клетки в субвентрикулната зона, както и 
от малък брой делящи се зрели астроцити (6-8). 
Общоприето е, че астроцитите се различават по-
между си според техния произход (9). Възмож-
но е те да се адаптират според нуждите на заоби-
калящата ги тъкан, което обяснява различията в 
броя им в отделни мозъчни региони (7).

Протеиновите филаменти виментин, десмин, 
сунемин и глиален фибрилерен кисел протеин 
(от англ. glial fibrillary acidic protein, GFAP) под-

Фиг. 1. Имунофлуоресцентно изображение на 
GFAPпозитивни астроцити в контакт с кръвоносен 

съд в крайномозъчна кора на човек

Фиг. 2. Схематично изображение на морфологията 
на протоплазмен и фиброзен астроцит в 

крайномозъчна кора на човек
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Част от техните израстъци са ориентирани 
паралелно на миелиновите нервни влакна и вли-
зат в контакт с тях в областта на прищъпванията 
на Ранвие (т.нар. „перинодални“ израстъци) (8).

Отделна група астроглиални клетки е т. нар. 
радиална глия, която се наблюдава по време на 
ембрионалното мозъчно развитите. Това са клет-
ки с приплеснато тяло и два дълги израстъка, 
единият от които достига до стена на вентрикул, 
а другият до повърхността на pia mater. Те оч-
ертават траекторията за миграция на неврони-
те през ембрионалния период, но служат и като 
прогенитори на самите неврони (19). В зряла-
та мозъчна тъкан примери за радиална глия са 
Бергмановата глия в малкия мозък и Мюлерова-
та глия в ретината (1,7).

Други видове астроцити са: (1) велатните ас-
троцити около зърнестите неврони в малкия мо-
зък и в олфакторната луковица; (2) интерлами-
нарните астроцити и астроцитите с варикозни 
израстъци, които са специфични за крайномо-
зъчната кора на примати и човек; (3) таницити-
те, които се откриват в трето мозъчно стомахче 
и пода на четвъртия вентрикул; (4) питуицити-
те, които са специализирани астроглиални клет-
ки в хипофизата. Периваскуларните и маргинал-
ните астроцити участват във формирането на 
кръвно-мозъчната бариера. Епендимните клет-
ки, клетките на plexus choroideus и пигментни-
те епителни клетки на ретината тапицират съот-
ветно мозъчните стомахчета и пространството 
под ретината (1,7,20,21).

Астроцитите са клетки със звездовидна фор-
ма, чиито дълги израстъци притежават пери-
ферни тънки разклонения, влизащи в структур-
ни и функционални връзки със синапсите, по-
ради което се обозначават като перисинаптич-
ни астроцитни израстъци (22,23). В същото вре-
ме връзката между отделните астроцити се осъ-
ществява посредством цепковидни контакти 
(gap junctions), намиращи се в периферията на 
техните израстъци. По този начин се формира 
синцитиум от астроглиални клетки – анатомич-
на структура, наблюдавана в определени регио-
ни на ЦНС. Докато в сивото мозъчно вещество 
астроцитите образуват големи синцитиуми, то 
в бялото мозъчно вещество, напр. в мазолесто-
то тяло, такива не се наблюдават и дори има еди-
нични, несвързани астроцити (24).

Морфология на астроцитите при човек и 
при експериментални животни

Астроцитната морфология и функция се изу-
чават преди всичко в мозъчна тъкан на експери-
ментални животни. Затова е необходимо да се 

отбележи, че съществуват съществени между-
видови различия в техните характеристики. При 
примати, включително и човека, астроцитите са 
много по-комплексни и разнообразни в сравне-
ние с тези при гризачи. Протоплазмените астро-
цити в човешката крайномозъчна кора са по-го-
леми и с по-дълги израстъци. Съществуват и два 
отделни вида астроцити, наблюдавани при човек 
и маймуни – интерламинарни и астроцити с ва-
рикозни израстъци (21,25,26). Интерламинарни-
те се намират в слой I на мозъчната кора, имат 
един къс израстък, който достига до пиалната 
повърхност и участва във формирането на огра-
ничаващата глиална мембрана и втори, много 
дълъг израстък (до 1 мм), достигащ до II-IV слой 
на крайномозъчната кора, със специфичен „на-
гънат“ ход и завършващ върху кръвоносни съ-
дове. В слой V-VI слой на крайномозъчната кора 
се намират астроцитите с варикозни израстъци, 
които имат от 1 до 5 дълги (до 1 мм) израстъци, 
с по-прав ход в сравнение с протоплазмените ас-
троцити и завършващи върху кръвоносни съдо-
ве или сред невропила. Броят на GFAP позитив-
ните израстъци на протоплазмените астроцити 
при човек е десет пъти по-голям в сравнение с 
другите видове, като се наблюдава повишен ин-
тензитет на експресията на GFAP в терминални-
те им участъци. Това предполага, че те участват в 
много повече синаптични контакти. Фиброзни-
те астроцити в бялото мозъчно вещество при чо-
век са също така със значително по-големи раз-
мери, отколкото при други примати или гриза-
чи (20,21).

Астроцити – клетъчен тип с множество 
функции

Функциите на астроцитите в ЦНС са много-
бройни. Първата е механичната функция, коя-
то се осъществява чрез формирането на невро-
васкуларни единици: терминалните окончания 
на астроцитните израстъци влизат в контакт със 
синапси, мембрани на неврони и стени на кръво-
носни съдове, като по този начин се образува сво-
еобразен структурен комплекс, „мост“ между не-
врони и кръвоносни съдове (1,27). Благодарение 
на това астроцитите могат да регулират кръвно-
то налягане според енергийните и метаболитни-
те нужди на синапсите (27,28). В допълнение, ас-
троцитите могат да променят пропускливостта 
на съдовата стена, освобождавайки вазоактив-
ни вещества и цитокини, които контролират во-
дния и йонен баланс в мозъчната тъкан. Поради 
това те се разглеждат като компонент на кръв-
но-мозъчната бариера (28,29). Na+/K+ помпа на 
повърхността на астроцитите има отношение 
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към осъществявания от тях контрол върху К+ 
хомеостаза – те премахват повишените количе-
ства К+ в екстрацелуларното пространство и по 
този начин благоприятстват последващата бърза 
невротрансмисия (30,31). Te са единственият ре-
зервоар на глюкоза в ЦНС и източник на енергия 
при хипогликемия (8). Хетерогенност на астро-
цитите може да се наблюдава както по отноше-
ние на капацитета за обратно всмукване на К+, 
така и по отношение липсата или наличието на 
мембранни калциеви канали (32,33). Интересно 
е, че съществуват спонтанни мембранни осцила-
ции в отделните астроцити при промяна на кал-
циевия баланс между интра- и екстрацелуларно-
то пространство, както и координирано междук-
летъчно провеждане на калциевата вълна. Два-
та вида активност са резистентни на блокери на 
електронни потенциали, които могат да бъдат 
секретирани от невроните (34). Междуклетъчни-
те калциеви вълни се разпространяват различно 
в сивото и бялото мозъчно вещество: в мозъчна-
та кора междуклетъчните цепковидни контакти 
подпомагат разпространението на калциевата 
вълна; в corpus callosum няма толкова много цеп-
ковидни контакти между астроцитите, но неза-
висимо от това калциевата вълна се разпростра-
нява с помощта на АТФ (35). В неокортекса оба-
че бързото разпространение на калциевата въл-
на изисква интактни gap junctions (24).

По време на ембрионалното развитие на ЦНС 
астроцитите имат ключово значение за образу-
ването на функционални синапси, тяхното узря-
ване, поддържане и контролиране. Астроцити-
те са чувствителни към метаболитните изисква-
ния на невроните (36,37), като тези изисквания се 
сигнализират чрез действието на вещества като 
глутамат, азотен оксид, натрий, хидроген перо-
ксид, секретирани от пре- и пост-синаптични-
те нервни окончания (38-40). Една от най-важни-
те функции на астроцитите е освобождаването 
и реабсорбцията на невротрансмитери. Астро-
цитите акумулират 80% от освободения в екс-
трацелуларното пространство глутамат и го ме-
таболизират до глутамин. В същото време те са 
източник на глутамин за поддържане на глута-
матергичната невротрансмисия (39,40). Инхиби-
торният сигнал не се разпространява в други ре-
гиони на ЦНС поради бързото абсорбиране на 
гама-аминомаслената киселина (GABA) (22). Ас-
троцитите модулират синаптичната трансми-
сия, секретирайки глутамат, пурини (АТФ, аде-
нозин, гуанин), GABA и D-серин (37,41). Хетеро-
генност на астроцитите се наблюдава и по от-
ношение експресията на различни мембранни 

протеини (рецептори) и протеини-транспорте-
ри, свързани с изпълняването на гореизброени-
те функции (2).

NG2-позитивни клетки: специфичен суб-
тип астроцити или нова глиална клетъчна 
популация?

В зрелия мозък е установено наличието на спе-
цифичен тип глиални клетки, които първоначал-
но са смятани за олигодендроцитни прекурсор-
ни клетки (42). Поради наличието на волтаж-за-
висими йонни канали по тяхната мембрана те 
са наименувани като „комплексни“ клетки (43). 
Други техни използвани названия са GluR клет-
ки (44), полиденроцити и синантоцити (45). Тях-
ната морфология е добре проучена в хипокампус 
на мишка, където е установено, че са позитивни 
за NG2 (neuron-glial antigen 2), имат ясно види-
ми израстъци, експресират с нисък интензитет 
флуоресцентния протеин EGFP (enhanced green 
fluorescent protein), по повърхността си имат глу-
таматни AMPA рецептори (α-amino-3-hydroxy-5-
methyl-4-isoxazolepropionic acid receptor), не при-
тежават транспортни протеини за глутамат и 
не образуват цепковидни контакти помежду си. 
Това са основните характеристики, които ги от-
личават от класическия астроцит, който екс-
пресира с висок интензитет EGFP, не притежа-
ва AMPA рецептори, осъществява транспорт на 
глутамат чрез протеини-транспортери и обра-
зува gap junctions с други астроцити (45-48). Лю-
бопитно за тези клетки е, че получават глутама-
тергични и GABA-ергични синаптични сигнали 
(47, 49). Клетки с подобни характеристики са оп-

Фиг. 3. Схемата показва сравнителна морфология 
на астроцитите при човек и NG2 позитивните 
глиални клетки при гризачи: двата вида клетки 

често изглеждат подобни по форма (звездовидни) и 
имат множество израстъци. Астроцитите имат 

асиметрични израстъци, които се състоят от 
няколко дебели първични израстъка и много по-

малки, странични разклонения. За разлика от тях, 
NG2-глията има централно тяло с няколко дълги, 
тънки първични израстъка, които се раздвояват 

два или повече пъти и са симетрично разположени (с 
любезното разрешение на Nishiyama, Yang et al. 2005).
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исани също и в малкия мозък (50) и ядрото на 
n. hypoglossus (IX) в мозъчния ствол (51). Дали 
този тип клетки могат да се причислят към се-
мейството на астроцитите е все още спорно (52, 
53) (Фиг. 3).

Астроцитна хетерогенност и роля на ас-
троцитите при мозъчна увреда

Астроцитите имат определящо значение в 
невропатологията (1,54). Докато в миналото те 
са считани за клетъчна популация с „пасивна“ 
роля, то днес е доказано, че са ключов участник 
в процесите на предпазване и възстановяване от 
мозъчна увреда (55).

Разнообразни етиологични фактори отключ-
ват защитен процес, наречен реактивна астрог-
лиоза, която има значение за ограничаване на зо-
ната на увреда (чрез образуване на цикатрикс) и 
за ремоделиране на тъканта и възстановяване на 
функциите на невроните (1). В резултат на експе-
риментални проучвания е дадена дефиниция на 
реактивната астроглиоза, като в нея се включват 
четири основни компонента: 1. клетъчни, функ-
ционални и молекулярни промени в астроцити-
те; 2. вариабилност на промените според тежест-
та на увредата; 3. контрол и регулиране на про-
цеса чрез междуклетъчни и вътреклетъчни сиг-
нални молекули; 4. благоприятен или увреждащ 
тъканта ефект (56). 

Като защитна реакция срещу различни фак-
тори/заболявания астроцитите реагират с про-
мени, вариращи от хипертрофия на телата (уве-
личени клетъчни размери), хипертрофия на кле-
тъчните израстъци, промяна в протеиновия 
профил до промяна в пролиферативната актив-
ност (Фиг. 4) (5,57-59).

Вариациите в тази реактивност са изследва-
ни чрез количествен анализ на експресията на 
GFAP. При различни невропатологични състоя-
ния (исхемия, невродегенеративни заболявания, 
травма) се наблюдава повишена експресия на 
GFAP (60,61). Астроцитната реактивност може да 
бъде характеризирана като лека, умерена, дифуз-
на или тежка (62).

Съществува хетерогенност в проявите на ре-
активност при отделните видове астроцити, на-
миращи се в различни области на ЦНС. Така на-
пример след механична увреда се наблюдават 
различни структурни промени в израстъците на 
протоплазмените и фиброзните астроцити. Из-
растъците на фиброзните астроцити се ретрахи-
рат и кондензират (63), докато при протоплазме-
ните астроцити се наблюдава удължаване на тех-
ните израстъци (57,64).

В условията на мозъчна хипоксия или хипог-
ликемия са открити два вида астроцити, които 
реагират по различен начин (46). Първите уве-
личават значително обема си и се наблюдава де-
поляризация на клетъчната им мембрана след 
20 минути. Втората група астроцити увеличават 
незначително размера си и почти не променят 
електронния си потенциал. Някои автори смя-
тат, че това се дължи на различията в протеино-
вия им профил (65,66). 

Промените в астроцитната морфология при 
исхемичен мозъчен инсулт могат да бъдат оп-
исани и според неговия стадий: повишена про-
лиферативна активност и повишена експресия 
на GFAP се наблюдават още в острата фаза (1ви-
4ти ден след исхемията). В субакутната фаза (ден 
4ти-8и след исхемията) са описани астроцити с 
удължени израстъци и деполяризирана клетъч-
на мембрана, които постепенно образуват глиа-
лен цикатрикс до настъпване на хроничния ста-
дий (ден 8и-14и след исхемията). Тези данни са по-
лучени при изследвания чрез високотехнологич-
ни образни методи в исхемична крайномозъчна 
кора in vivo (67).

Различията в реактивността на астроцитите 
се свързват също с тяхната чувствителност към 
исхемия, разположението им спрямо ядрото на 
лезията, както и с техните субтипове (68).

При физиологични условия астроцитите 
имат критична роля в образуването и поддържа-
нето на нови синапси чрез директния си контакт 
с невроните или чрез секрецията на вещества в 
пре- и постсинаптичните пространства, които 
модулират структурата и функцията на инхиби-
торните и възбудните синапси (69-73). Реактив-
ните астроцити също секретират сигнални моле-

Фиг. 4. Морфология на реактивен астроцит 
от крайномозъчна кора на човек в норма и при 

патологични услови, когато е стимулирана 
транскрипцията на проинфламаторни гени, 

повишен е интензитетът на експресията на GFAP, 
налично е производство на свободни кислородни 

радикали и азотен оксид, както и освобождаване на 
проинфламаторни цитокини и хемокини (IL-1β, IL-6, 

IFN-γ, CXCL10)
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кули, които подпомагат възстановяването на си-
напсите след увреда на ЦНС, като така доприна-
сят за невропластичността и възстановяването 
на тъканта (74,75). Такива синаптогенни молеку-
ли са свързаният с холестерол аполипопротеин 
Е (APOE) и тромбоспондин (70,76). При опреде-
лени условия астроцитите оказват невропротек-
тивно и антиинфламаторно действие, което уле-
снява възстановяването на невроните (77) (Таб-
лица 1). 

Това се дължи на секретираните от астроци-
тите еритропоетин, VEGF (vascular endothelial 
growth factor), GDNF (glial cell line-derived 

neurotrophic factor), естроген (17β-естрадиол), 
които могат да ограничат невроналната увреда 
след исхемия (78-81). В условията на исхемична 
мозъчна увреда реактивните астроцити са един-
ственият източник на глюкоза и съответно на 
енергия за невроните (82). Освен това чрез учас-
тието си в цикъла глутамат-глутамин астроци-
тите предотвратяват натрупването на глутамат в 
екстрацелуларното пространство, което би има-
ло цитотоксичен ефект върху невроните (83). В 
допълнение, астроцитите са способни да отде-
лят антиоксиданти като глутатион (84) и екзозо-
ми (екстрацелуларни везикули), съдържащи раз-
нообразие от молекули като липиди, протеини, 
нуклеинови киселини. Счита се, че това е меха-
низмът, чрез който астроцитите инхибират нев-
роналната апоптоза (85) и така повишат прежи-
вяемостта на невроните след исхемична увреда, 
(86-88). Все пак ролята на екзозомите е дискута-
билна, тъй като, попаднали в цитоплазмата на 
невроните, те оказват неблагоприятен ефект (89). 
Налични са доказателства, че астроцитите участ-
ват и в сигнални пътища, чрез които активират 
узряването и пролиферацията на нервни ство-
лови клетки в мозъците на израснали индиви-
ди, което също има отношение към регенераци-

ята след увреда (90,91). Спорен е въпросът дали 
астроцитите в мозъка на възрастен човек могат 
да участват в трансфера на митохондрии при ув-
реда, явление описано при експериментални из-
следвания в ретина на мишка (92,93).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

От изложеното дотук следва, че астроцити-
те са морфологично хетерогенна група, в която 
клетки с идентична морфология могат да имат 
функционални различия. Типизиране на астро-
цитите според физиологията им все още не е на-

правено. Подобно структурно разнообразие се 
наблюдава и след мозъчно увреждане, където ре-
активната астроглия играе ключова ролята в тъ-
канното възстановяване, вземайки участие не 
само в процесите на синаптогенеза и невронал-
на регенерация, но и активно участвайки в акти-
вирането пролиферацията на нервни стволови 
клетки при възрастни индивиди. Това определя 
астроцитите като фактор, изучаването на който 
би довело до разработката на нови методи за те-
рапевтично повлияване на различни патологич-
ни състояния в ЦНС.
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