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мониторинг среды, при этом тело клетки остается фиксированным. В активированном состоянии клетки 
имеют амебоидную или стержневую (палочковидную) морфологию [2].

Подобно тканевым макрофагам, микроглию подразделяют на две функциональные категории – клас-
сически активированную провоспалительную  (М1) и альтернативно активированную противовоспа-
лительную (М2). Однако данное функциональное деление является упрощенным и дает лишь поверх-
ностное представление о физиологических свойствах микроглиальных клеток.

Микроглия M1 характеризуется синтезом провоспалительных цитокинов, таких как IL-1β, IL-6, IL-8, 
TNF-α, и активных форм кислорода или азота. Данный фенотип наблюдается при активации INF-γ или 
микробными антигенами, например липополисахаридом (LPS). 

Микроглия М2 активируется IL-4, IL-13 и оказывает противовоспалительное действие, синтезируя 
факторы для восстановления нейронов, такие как аргиназа, хитиназа типа 3 (Chi3l3). IL-4, IL-13 яв
ляются хорошо изученными противовоспалительными цитокинами, которые могут подавлять выработку 
провоспалительных цитокинов IL-6, IL-8 и TNF-α. Кроме того, микроглия M2 усиливает высвобож-
дение нейротрофических факторов, в частности инсулиноподобного фактора роста – 1 (IGF-1), что спо-
собствует разрешению воспаления и выживанию нейронов. Микроглии M2 также присущ фенотип, 
характеризующийся состоянием приобретенной дезактивации (acquired deactivation). Он индуцируется 
прежде всего воздействием противовоспалительных цитокинов IL-10, TGF-β и поглощением апопто-
тических клеток (см. рисунок) [23; 24].

Недавно была принята концепция, согласно которой микроглия переходит из гомеостатического со-
стояния в патологическое с последующим приобретением активированного DAM-фенотипа, ассоцииро
ванного с заболеванием (disease-associated microglia). Данный тип микроглии возникает при накоплении 
в окружающей среде апоптотических телец, образующихся в результате гибели нейронов, продуктов 
деградации липидов, внеклеточных скоплений белковых агрегатов, а также остатков миелина [25]. 
DAM-микроглия отличается высокой экспрессией Iba-1 и низкой экспрессией других микроглиальных 
маркеров, таких как P2RY12, P2RY13, CX3CR1, CD33 и TMEM119 [26]. Также для DAM-микроглии 
характерна повышенная фагоцитарная активность [25]. Фагоцитарная активность микроглии зависит 
от активации сигнального пути, опосредованного рецептором TREM2, экспрессия которого свойствен-
на миелоидным клеткам. Недавние исследования выявили ряд мутаций в гене, кодирующем TREM2, 
которые повышают риск развития болезни Альцгеймера у людей в 3– 4 раза. В головном мозге только 
микроглиальные клетки обладают высокой экспрессией TREM2, что дает основания предполагать важ-
ную роль микроглии в патогенезе нейродегенеративных заболеваний [27].
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