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Как известно, на долю нейроглии приходится 
до 75  % всех клеточных элементов головно-
го мозга. Долгие годы внимание исследова-

телей привлекала исключительно деятельность 
церебральных нейронов, тогда как глии отводили 
второстепенную и пассивную, подчас опорную 
роль, связанную преимущественно с ликвидацией 
последствий повреждения мозговой ткани. Между 
тем наблюдения последних 15–20 лет побужда-
ют радикально пересмотреть прежние взгляды на 
функциональное значение отдельных глиальных 
клеток, в частности астроцитов, составляющих их 
большую часть.

Морфофункциональные особенности астроцитов
Сегодня известно, что одна из разновидностей 

астроцитов  – плазматические клетки – широко уча-
ствует в обеспечении целого ряда важнейших моз-
говых процессов, включая межнейронную переда-
чу сигналов, регуляцию регионального кровотока, 

энергетического обмена, ионного и водного гоме-
остаза, иммунной защиты и нейрогенеза. При этом 
по морфологии и функции различаются подклассы 
плазматических астроцитов, которые, усложняясь в 
процессе эволюции, неодинаково распределяются 
в сером веществе разных отделов головного моз- 
га [1].

Согласно результатам ультраструктурных иссле-
дований, отростки таких глиальных клеток плотно по-
крывают синапсы и поверхность нейронов, свобод-
ную от отростков олигодендроглии. Будучи связаны 
между собой с помощью особых щелевидных (gap 
junction) контактов в единую сеть, посредством своих 
концевых ножек (в виде отростков с терминальными 
расширениями) они широко распределяются также 
по поверхности сосудов. Это обеспечивает астроци-
там стратегически важное положение между нейро-
нами и сосудистой сетью, за счёт чего контролиру-
ется доставка глюкозы из крови в мозг, в том числе 
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благодаря высокому содержанию переносчиков глю-
козы в концевых ножках глиальных клеток [2, 3].

Для обсуждаемой проблемы принципиально важ-
ным представляется вопрос о механизмах астро-
цитарного контроля центральной синаптической 
передачи. В настоящее время сформулировано 
представление, по которому астроциты образуют с 
нейронами так называемые трёхчастные (tripartite) 
синапсы, где к обычным (пре- и постсинаптическим) 
компонентам нейронального синапса присоединяет-
ся окончание астроглиального отростка. Это позво-
ляет глии, с одной стороны, вносить свой собствен-
ный вклад в передачу сигналов, а с другой – получать 
обратную информацию о происходящих процессах. 
В результате такого рода циклических отношений 
астроциты оказываются заинтересованы в моду-
ляции синаптической пластичности с изменением 
экспрессии белков, связанных с обменом ионов, 
метаболитов, синтезом и транспортом нейротранс-
миттеров [4, 5].

Особый интерес вызывает связь функции астро-
цитов с нейромедиаторными процессами в головном 
мозге. В опытах in vitro и in vivo раньше других был 
установлен факт прямой заинтересованности гли-
альных клеток в синаптотропных и метаболических 
эффектах глутамата. Участие в глутамат-глутамино-
вом цикле признают за классический пример астро-
цит-нейронального взаимодействия. При этом осу-
ществляется как энергетическое обеспечение, так и 
поддержание возбудимости центральных нейронов. 
В последнем случае важную роль играют астроци-
тарные транспортёры глутамата ЕААТ1 и ЕААТ2, от 
которых зависит внутриклеточное содержание воз-
буждающей аминокислоты, которая непосредствен-
но отвечает за накопление внутриклеточных ионов 
кальция и поддержание возбудимости нейронов, а 
при их избытке – за эксайтотоксичность и последую-
щую гибель нервных клеток [6, 7].

К регуляции глутаматергической передачи при-
влекается ещё один медиатор, активно участвующий 
в организации процессов высшей нервной деятель-
ности – дофамин. В качестве передатчика он меняет 
уровень астроцитарных ионов кальция, одновремен-
но ограничивая нейродегенеративные и стимулируя 
нейропластические процессы, в том числе в гиппо-
кампальной ткани, связанные с формированием и 
консолидацией памятного следа. Среди прочего это 
может объясняться влиянием дофамина на функцию 
транспортёров глутамата и изменением его внутри-
клеточной аккумуляции [8, 9]. Дофамин непосред-
ственно участвует в образовании и хранении ещё 
одного нейротрансмиттера  – тормозной аминокис-
лоты глицина. Как показано на примере астроцитов 
префронтальной коры грызунов, посредством много-
численных дофаминергических теминалей, иденти-
фицированных здесь, запускается высвобождение 
глицина за счёт изменения функции его транспортё-
ров [10]. 

Активность астроцитов и их взаимодействие с 
нейронами контролируют также два других моноами-
на – норадреналин и серотонин. В частности, повреж-
дение специфическими нейротоксинами оперирую-
щих с их помощью центральных моноаминергических 
терминалей совпадает со снижением функции и чис-
ла астроцитов. Более того, по данным исследований 
in vivo, представленные в астроцитах альфа-2 адре-
норецепторы в большей степени, чем аналогичные 
рецепторы нервных клеток, непосредственно заинте-
ресованы в формировании долговременной памяти в 
гиппокампе.

Для понимания функциональных особенностей 
астроцитов существенное значение имеет также учёт 
содержания в этих клеточных элементах ведуще-
го пептидного маркера их активности  – глиального 
фибриллярного кислотного протеина (GFAP). По со-
временным представлениям, он играет важную роль 
в процессах регенерации, синаптической пластично-
сти и реактивного глиоза [11–13].

Астроциты оказываются активно вовлечены в 
генез и лимитирование различных поражений го-
ловного мозга не только органического, но и функ-
ционального характера. За счёт тесного взаимодей-
ствия с сосудами и практически любыми элементами 
нервной ткани они служат первой мишенью, при-
нимающей на себя самые разные неблагоприятные 
воздействия. Это приводит к появлению реактивных 
астроцитов с гипертрофией клеточных тел, утолще-
нием и удлинение отростков. Причину зачастую надо 
искать в дисрегуляции отдельных генов, в том числе 
несущих ответственность за синтез нейрофибрилл, 
подобных GFAP. Долгие годы такого рода реактивный 
астроглиоз принимали исключительно за показатель 
патологических процессов в мозговой ткани, подоб-
ных инсульту, черепно-мозговой травме или нейро-
дегенеративным заболеваниям (болезни Альцгейме-
ра, Паркинсона). Однако, как признаётся в настоящее 
время, реактивные астроциты обеспечивают целый 
ряд защитных, нейропротективных функций. Они 
связаны с повышением надёжности гематоэнцефа-
лического барьера, усилением трофики нейронов, 
ослаблением эксайтотоксичности глутамата и, что, 
на наш взгляд, особенно ценно, для психопатологии 
с ограничением нейровоспаления и процессов окис-
лительного стресса, в последнем случае за счёт уси-
ления синтеза глутатиона [5, 14]. 

Роль астроцитов в патогенезе  
психической депрессии

Участие глии, в особенности астроцитов, в про-
исхождении психических расстройств, и в частности 
большой, или униполярной, депрессии, в последние 
годы убедительно обосновано результатами много-
численных исследований. Они посвящены оценке 
целого ряда биохимических маркеров в посмертных 
образцах мозга депрессивных больных, а также в 
мозговой ткани животных с экспериментальным мо-
делированием психопатологии [15, 16].

Одним из таких информативных маркеров при-
знаётся GFAP. Плотность иммунореактивности этого 
астроцитарного белка в сером веществе дорсолате-
ральной префронтальной коры и гиппокампе больных 
депрессией оказывается значимо ниже в сравнении 
с психически здоровыми людьми того же возраста. 
При психопатологии показано также снижение экс-
прессии GFAP и протеина мРНК астроцитами голубо-
го пятна [17, 18]. С этим совпадают результаты экс-
периментальных исследований, согласно которым у 
крыс с депрессивным состоянием, моделируемым 
хроническим неизбегаемым стрессом, отмечается 
падение уровня мРНК GFAP в префронтальной коре, 
гиппокампе и базолатеральной амигдале. Предвари-
тельное введение антидепрессанта рилузола предот-
вращало такого рода сдвиги [19].

Получившая распространение в последние годы 
трофическая гипотеза психической депрессии побу-
дила исследователей обратить особое внимание на 
роль отдельных нейротрофинов, и в первую очередь 
выделенного из мозга нейротрофического факто-
ра (BDNF) и глиального ростового фактора (GDNF), 
в патогенезе заболевания. По данным изучения по-
смертных образцов мозга депрессивных больных и 
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по результатам моделирования психопатологии на 
животных депрессивное состояние характеризуется 
выраженными дистрофическими процессами в ос-
новных мозговых структурах, ответственных за про-
явление заболевания  – гиппокампе и фронтальных 
областях неокортекса. Причиной может служить, на-
пример, нарушение нейротрофической функции как 
астроцитов, так и нервных клеток, сопровождаемое 
снижением выработки и плазменного уровня BDNF. 
В то же время его повышенная экспрессия, в част-
ности гиппокампальными астроцитами, аккомпани-
рует ограничению депрессивных проявлений. Дефи-
цит нейротрофических факторов неизбежно влечёт 
за собой ограничения синаптической пластичности 
и когнитивные расстройства. Важным аргументом в 
пользу указанной гипотезы служит наличие прямой 
зависимости между содержанием нейротрофинов в 
крови и мозговой ткани и действием антидепрессив-
ных средств [20–22].

Ещё одним маркером функциональной активно-
сти астроцитов служат пептиды из семейства кон-
нексинов. Коннексин 30 и в особенности коннексин 
43 связаны с функцией концевых ножек астроцитов, 
обеспечивают их контакты между собой, выступая в 
роли посредников в щелевидных (gap) cоединениях. 
В посмертных образцах участков префронтальной 
области некортекса депрессивных больных показано 
изменение их генной экспрессии, как и у животных 
при моделировании депрессивного поведения [16]. 

Другим специфическим астроцитарным марке-
ром признают кальций-связывающий белок S100B. 
Он экспрессируется преимущественно в сером ве-
ществе мозга, где его активно секретируют астроци-
ты, и уровень экспрессии мРНК отчётливо меняется 
в случае повреждения головного мозга при травме 
и инсульте, а также при некоторых психических за-
болеваниях. В том числе, показана прямая связь 
психической депрессии с повышенным плазменным 
содержанием белка S100B, что, вероятно, должно 
вторично обусловливать ухудшение нейрональной и 
глиальной пластичности. О значении данного обсто-
ятельства для генеза заболевания говорят такие фак-
ты, как более высокие величины маркера у пожилых 
пациентов и лиц с большей давностью болезни, по 
сравнению с более молодыми людьми. Концентрация 
белка в плазме крови имеет тенденцию к нарастанию 
по мере учащения депрессивных эпизодов, обнару-
живает гендерную зависимость (выше у женщин) и 
нормализуется под влиянием специфической фар-
макотерапии [23, 24].

Ещё одним показателем активности астроци-
тов может служить мембранный белок аквапорин-4, 
идентифицированный лишь в последние годы. Он 
экспрессируется в окончаниях астроглиальных кле-
ток и контролирует проницаемость клеточных струк-
тур для воды. По современным представлениям, 
аквапорин-4 не только участвует в контроле за во-
дным гоместазом в центральной нервной системе, 
но и обеспечивает целый ряд других функциональных 
свойств астроцитов. К ним относятся регуляция ба-
ланса электролитов, центральной нейротрансмис-
сии, синаптической пластичности, нейрогенеза в 
зрелом мозге, а значит, процессов памяти и обуче-
ния. Потому недостаточность этого маркера облег-
чает развитие нейродегенеративной патологии при 
психических, в том числе депрессивных, нарушениях. 
Действительно, как установлено на модели нокаут-
ных по данному показателю мышей, таких животных 
отличает выраженная депрессивность, совпадавшая 
с нарушением нейрогенеза в гиппокампе [25, 26]. По-

скольку предполагается участие аквапорина-4 в роли 
связующего звена при взаимодействии реактивной 
астроглии с реактивной микроглией, то он несёт, по-
видимому, ответственность также за процессы ней-
ровоспаления и иммуномодуляции.

Следовательно, результаты современных кли-
нических и экспериментальных исследований, с од-
ной стороны, существенно расширили понимание 
физиологической роли астроцитов в деятельности 
центральной нервной системы, признав за ними 
способность активно модулировать синаптическую 
передачу, участвовать в осуществлении нейротро-
фических процессов и поддержании синаптической 
пластичности. С другой стороны, оценка различных 
биохимических маркеров деятельности астроглии 
(GRAF, BDNF, белок S100 B и др.) свидетельствует о 
том, что в содружестве с микроглиальными элемен-
тами астроциты несут прямую ответственность за 
развитие органической и функциональной патологии 
головного мозга, в том числе большой (униполярной) 
психической депрессии. Последнее положение под-
тверждают данные о прямой заинтересованности 
астроцитов в фармакодинамике популярных антиде-
прессивных средств.

Участие астроцитов  
в действии антидепрессантов 

Долгие годы фармакологи и клиницисты с незна-
чительным успехом бились над загадкой фармаколо-
гической природы антидепрессивного эффекта. Уже 
в последней трети ХХ века сформировалась синап-
тическая гипотеза его происхождения, по которой 
имеющиеся в распоряжении врачей антидепрессан-
ты разных химических групп, несмотря на различия в 
тонком механизме действия, так или иначе усиливают 
центральную моноаминергическую передачу. Между 
тем указанная точка зрения сталкивается с одним 
вполне очевидным, но трудно объяснимым фактом. 
Дело в том, что сдвиги в нейрохимических процессах 
под влиянием веществ развиваются достаточно бы-
стро (в течение нескольких часов), тогда как клини-
ческое улучшение в состоянии депрессивных паци-
ентов наступает только через несколько дней и даже 
недель после начала лечения. 

Новый подход к пониманию места астроцитов в 
происхождении антидепрессивного эффекта лекар-
ственных средств, на наш взгляд, позволяет отчасти 
разрешить указанную проблему. В самом деле, если 
глиальная дегенерация во многом определяет генез 
психической депрессии, то позитивное вмешатель-
ство в этот процесс антидепрессантов должно быть 
важной причиной медленного развития их специфи-
ческого действия. Приводимые ниже факты, как по-
лагаем, вполне согласуются с указанной точкой зре-
ния, в том числе свидетельствуют о существовании 
многообразных путей для подобного вмешательства.

Один из них может сводиться к нормализации 
глутаматергической передачи и ослаблению ток-
сического влияния аминокислоты на деятельность 
астроцитов и нейронов. Как показано на примере 
различных химических веществ с антидепрессивны-
ми свойствами, они могут ограничивать накопление 
синаптического глутамата за счёт ускорения его обо-
рота, ослабления выброса из глиальных окончаний, а 
также снижения активности глутаматных рецепторов 
[10, 27].

Вместе с тем разнонаправленные вмешатель-
ства в судьбу астроглиального GFAP также отчётли-
во приводят к изменениям в психоэмоциональном 
состоянии животных с развитием депрессивного 
поведения. Как показано на линии крыс с генетиче-
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ской недостаточностью данного маркера, их отли-
чают атрофия астроцитов с уменьшением объёма 
гиппокампа и усилением поведенческой депрессив-
ности. Кетамин, у которого показана способность 
быстро провоцировать антидепрессивный эффект, 
нормализовал содержание гиппокампального GFAP 
и динамику плавательного поведения животных 
[28]. Добавление трициклического антидепрессанта 
имипрамина к первичной культуре астроцитов, вы-
деленных из гиппокампа крыс, усиливало процесс 
нейрогенеза с модификацией уровня GFAP. Тот же 
препарат ограничивал депрессивное поведение 
грызунов, вызванное введением в префронтальную 
кору специфического астроглиального нейроток-
сина, и одновременно нивелировал сопутствующее 
этому падение содержания GFAP в мозговых струк-
турах [29, 30]. С другой стороны, у мышей с экспе-
риментальным астроглиозом (модель болезни Алек-
сандра), когда в культуре астроцитов, полученных 
у таких животных, наблюдалось резкое повышение 
уровня GFAP, добавление к среде антидепрессанта 
кломипрамина вызывало обратный, ингибирующий 
эффект с существенным нарушением экспрессии 
фибриллярного белка [31].

В происхождении специфической активности ан-
тидепрессантов могут быть заинтересованы также 
нейропластические процессы астроцитов, связан-
ные с синтезом BDNF и/или GDNF [32]. Их дефицит, в 
особенности BDNF, по экспериментальным данным, 
может играть значимую роль в патогенезе психиче-
ской депрессии и в происхождении терапевтического 
действия антидепрессивных средств. Среди прочего 
свидетельством тому служит способность отдельных 
антидепрессантов индуцировать продукцию BDNF в 
опытах как in vivo, так и in vitro. Например, добавле-
ние имипрамина к культуре астроцитов, полученных 
из гиппокампа крыс, заметно увеличивало экспрес-
сию мРНК BDNF в таких клетках. Как установлено, 
эффект вещества реализуется через РКА (протеин 
киназа А) сигнальные пути. При этом трёхчастные си-
напсы астроцитов за счёт повышенного высвобожде-
ния BDNF способны дополнительно вовлекать в дей-
ствие антидепрессантов моноаминовые передатчики 
и глутамат. Такого рода экспериментальные находки 
совпадают с результатами клинических наблюдений, 
согласно которым терапия депрессивных больных 
отдельными антидепрессантами сопровождалась 
неизменным возрастанием ранее пониженного плаз-
менного уровня BDNF [33–35].

Судя по результатам обстоятельного изучения эф-
фектов ещё одного антидепрессанта – амитриптили-
на на культуре изолированных кортикальных астроци-
тов животных, в ограничении признаков психической 
депрессии могут участвовать и другие биологически 
активные вещества со свойствами нейротрофинов. 
Это относится к ростовому фактору фибробластов  
(FGF-2) и эндотелиальному сосудистому ростовому 
фактору (VEGF) [36]. Приведённые сведения позволя-
ют предполагать, что дальнейшая разработка данной 
проблемы обещает превратиться в новое перспек-
тивное направлением для успешной расшифровки 
клеточных механизмов действия антидепрессивных 
средств.

На возможную зависимость психофармакологи-
ческого эффекта от состояния астроцитов указывает 
также изучение уровня плазменного белка S 100B. 
Его высокое содержание в крови больных депресси-
ей отчётливо коррелировало с тяжестью патологиче-
ского процесса и проводимой терапией. Назначение 
антидепрессантов на таком фоне сопутствовало па-

дению концентрации маркера, совпадая с клиниче-
ским улучшением. Причём порой это происходило 
раньше, чем при оценке других показателей депрес-
сивности, позволяя рекомендовать данный критерий 
в качестве предиктора успеха проводимой фармако-
терапии [37].

Показателем вовлечения астроцитов в психиче-
скую депрессию и антидепрессивный эффект, как от-
мечалось, могут служить изменения и в содержании 
церебральных коннексинов. Так, в гиппокампе но-
каутных по коннексину-43 линий мышей поведенче-
ское угнетение, а также депрессивное состояние при 
хроническом введении кортикостерона сопровожда-
лись повышением содержания фосфорилированной 
формы указанного пептида. В то же время хрониче-
ское введение в подобной ситуации антидепрессанта 
флуоксетина из группы ингибиторов обратного за-
хвата серотонина приводило к нормализации указан-
ного сдвига [38]. 

Участвующий в организации синаптической пла-
стичности ещё один маркер активности астроцитов – 
аквапорин-4 также оказывается связан с формирова-
нием психической депрессии и антидепрессивного 
эффекта. У нокаутных по этому пептиду крыс огра-
ничение гиппокампального нейрогенеза совпадало 
с ослаблением антидепрессивной активности флуок-
сетина. Между тем в опытах in vitro последний демон-
стрировал отчётливую способность усиливать экс-
прессию аквапорина-4 [39, 40].

Знаменательно, что способность вмешиваться 
в функциональную активность астроглии головного 
мозга и гиппокампальную нейропластичность, одно-
временно демонстрируя неспецифические антиде-
прессивные свойства, обнаружена также у некоторых 
других психотропных веществ. В частности, это отно-
сится к действующим началам корня женьшеня. Как 
установлено на модели поведенческой депрессии 
у мышей, вызванной кортикостероном, длительное 
введение им суммарной вытяжки сапонинов данно-
го растения ослабляло атрофию гиппокампа и пре- 
дупреждало снижение уровня астроцитарного GFAP. 
Сходные результаты были получены и при использо-
вании лишь одного изолированного гликозида жень-
шеня Rg1 [41, 42].

Заключение. Как свидетельствует проведённый 
нами анализ современных литературных данных, 
астроциты, составляющие большую часть нейроглии 
головного мозга человека и высокоорганизованных 
животных, вопреки прежним представлениям, ока-
зываются наделены целым рядом физиологически 
важных свойств. Благодаря тесному взаимодействию 
с нейронами и их синатическими переключениями, 
они, согласно современным представлениям, ме-
няют экспрессию белков, контролирующих обмен  
ионов, разного рода метаболитов, синтез и транспорт 
нейромедиаторов, в том числе особенно ценных для 
организации психических функций глутамата и моно-
аминов. Это в сочетании с активной ролью астро-
цитов в метаболизме нейротрофических/ростовых 
факторов придаёт им особое значение в организации 
синаптической пластичности и нейроногенеза. 

Новый взгляд на функциональные особенности 
глиальных клеточных элементов позволяет сегодня 
переосмыслить их вклад в происхождение не только 
органической, но и функциональной патологии голов-
ного мозга, в частности психической депрессии. По-
следнее обстоятельство убедительно показано при 
оценке содержания специфических астроцитарных 
маркеров (GRAF, BDNF, белок S100B, аквапорин-4 и 
др.) в подкорковых лимбических структурах и перед-
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нем неокортексе опытных животных с моделировани-
ем психопатологии, а также в посмертных образцов 
мозга депрессивных больных.

Дополнительным аргументом в пользу прямо-
го участия астроцитов в патогенезе психопатологии 
служат результаты изучения сдвигов в содержании их 
биохимических маркеров под влиянием антидепрес-
сивных средств. По данным экспериментальных ис-
следований и результатам клинических наблюдений 

количество и функция этих показателей постепенно 
нормализуются под влиянием фармакологического 
воздействия. Поскольку такие сдвиги совпадают во 
времени, то есть основания, чтобы рассматривать 
астроциты в качестве новой и перспективной мишени 
при оценке клеточных механизмов специфического 
действия антидепрессантов. 

Автор заявляет об отсутствии конфликта инте-
ресов.
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Обзор литературы посвящен тактике лечения больных острым коронарным синдромом при тромбоцитопении.
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The article is devoted to the treatment of patients with acute coronary syndrome in thrombocytopenia.
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ПИТ	 –	первичная иммунная тромбоцитопения
ТЦП	 –	 тромбоцитопения
ТЭЛА	–	 тромбоэмболия легочной артерии
ЧКВ	 –	чрескожное коронарное вмешательство
ESC	 –	Европейское общество кардиологов

ГИТ	 –	гепарин-индуцированная тромбоцитопения
ИГП IIb/IIIa	–	ингибитор гликопротеина IIb/IIIa 
ИТП	 –	иммунная тромбоцитопения
НМГ	 –	низкомолекулярные гепарины
ОКС	 –	острый коронарный синдром
ОРИТ	 –	отделение реанимации и интенсивной тера-	

	 	 пии


