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Харків, Україна 

Вступ. Нейроглія - це сукупність клітин нервової тканини, яка складається 

з макроглії (астроцитів, олігодендроцитів та епендимоцитів) та мікроглії. Разом 

ці клітини виконують низку функцій: трофічну, захисну, опорну, ізоляційну та 

інше. Метастазування в головний мозок є одним з найсерйозніших ускладнень 

злоякісних новоутворень в організмі людини. Метастази погіршують 

неврологічні функції, якість життя пацієнта та можуть призвести до 

летального наслідку. Найчастіше метастази в головному мозку асоційовані з 

раком молочної залози, легень та шкіри (меланома) [1]. Розуміння механізмів 

взаємодії клітин нейроглії з метастазним осередком, його розвитком та 

зростом дозволить краще боротися з цим ускладненням. 

Мета дослідження: визначити основні механізми взаємодії пухлинних клітин 

та клітин нейроглії головного мозку. Дослідити роль цих механізмів у 

процесах інвазії, колонізації, розвитку та зросту метастазних осередків у 

головному мозку. Матеріали та методи: базуються на аналізі наукових 

статей, клінічних досліджень та медичних баз даних, що пов’язані з 

патогенезом метастазів у 

головному мозку та ролі в цьому процесі клітин нейроглії. 



Результати. Пухлинне мікрооточення – це клітинне середовище, в якому 

пухлина або її метастази знаходяться в організмі людини. В тканині мозку 

воно складається переважно з клітин нейроглії, імунних клітин та 

ендотеліоцитів судин [2]. Метастази можуть взаємодіяти з мікрооточенням 

навколо них, що викликає неоангіогенез та індукцію імунної толерантності, 

через створення позаклітинних сигналів. Тому пухлинне мікрооточення 

сприяє прогресуванню метастазів та розвитку стійкості до медикаментозного 

лікування. 

Циркулюючі пухлинні клітини спочатку мають пройти 

гематоенцефалічний бар'єр (ГЕБ), щоб потрапити до паренхіми мозку. Це 

відбувається шляхом екстравазації після порушення ГЕБ за допомогою 

парацелюлярної трансміграції (через ендотеліальні з'єднання). Згодом 

мікрооточення метастазу формується шляхом ангіогенезу та 

перепрограмуванням імунітету. Пухлинні клітини продукують молекули, такі 

як miRNAs та імуносупресивні фактори, які беруть участь у спілкуванні та 

адаптації до середовища мозку [3,4]. 

Переважну роль у розвитку метастазів відіграють астроцити та мікроглія. 

Астроцити – це клітини зірчастої форми, які є найчисельнішими в 

нейроглії. 

Вони виконують захисну роль проти пухлинних клітин, але їх взаємозв’язок 

не завжди залишається виключно антагоністичним. Астроцити відіграють 

одну з ключових ролей у розвитку та росту метастазів у головному мозку. 

Пухлинні клітини експресують протокадгерин 7. Протокадгерини - це 

інтегральні мембранні білки, які спрямовують міжклітинні контакти шляхом 

гомофільної взаємодії. PCDH7 - єдиний протокадгерин, який переважно 

експресується в мозку. Це сприяє утворенню щілинних контактів між 

астроцитом та пухлинною клітиною, що складається з білка коннексину 43. 

Він є компонентом щілинних контактів, які складаються з численних 

міжклітинних каналів, що відповідають за дифузію низькомолекулярних 

речовин між клітинами. Після взаємодії, пухлинні клітини передають 



астроцитам вторинні месенджери cGAMP через ці канали. Це в свою чергу 

активує шлях STING та сприяє синтезу запальних цитокінів IFNα та TNFα. 

Далі ці фактори активують шляхи STAT1 та NF-κB у пухлинних клітинах 

мозку, що підтримує ріст пухлини та сприяє її хіміорезистентність [5]. Також 

астроцити підвищують експресію генів виживання пухлинних клітин 

(GSTA5, BCL2L1, TWIST1) за допомогою активації сигнальних шляхів AKT та 

MAPK. Астроцити прискорюють швидкість міграції пухлинних клітин через 

ГЕБ та підвищують їх інвазивність за рахунок секреції хемокінів. TGF-β2, що 

секретується астроцитами, може порушувати з'єднання ендотелію судин [2]. 

Мікроглія - це клітини мозку, які відіграють певну роль у регуляції 

розвитку мозку та підтримці нейронних мереж. Також вони є притаманними 

імунними клітинами ЦНС. Мікроглія походить з жовткового мішка ембріона 

та розподілена в паренхімі мозку. Клітини мікроглії мають фізіологічну 

фагоцитарну функцію, тому відіграють велику роль у неврологічних 

розладах. Залежно від їхнього біологічного функціонального стану, мікроглія 

може проявляти різну морфологію. В нормі у мозку дорослої людини 

мікроглія перебуває у розгалуженому стані спокою, тоді як реактивна 

мікроглія проявляє сферичний, паличкоподібний, поліморфний або 

амебоїдний стан. Дослідження свідчать, що мікроглія безперервно інфільтрує 

тканини навколо метастатичних уражень, що позитивно корелює з пухлинним 

навантаженням. Вона сприяє адгезії пухлинних клітин до капілярів мозку 

через сигнальні шляхи lnc-BM, JAK2, STAT3, ICAM1. Активація сигнального 

шляху wnt мікроглією сприяє інвазії та колонізації тканини головного мозку 

пухлинними клітинами [2,3]. 

Висновки. Отже, аналіз наукових джерел показав, що нейроглія приймає 

одну з ключових ролей у розвитку та зросту метастазів у головному мозку та 

виникненню медикаментозної толерантності. Астроцити та мікроглія у складі 

пухлинного мікрооточення проявляють низку механізмів, які допомагають 

процесам інвазії, колонізації, виживанню та трофіці пухлинних клітин. 



Подальші дослідження медикаментозного впливу на клітини нейроглії можуть 

стати перспективною мішенню для лікування метастазів головного мозку. 
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