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Глиобластомы и анапластические астроцитомы 
— одни из наиболее злокачественных опухолей голо-
вного мозга, в зависимости от степени анаплазии опу-
холи показатели выживаемости больных составляют 
в среднем от 1 до 3 лет, [1–4]. Клетки глиобластом 
активно проникают в окружающие ткани, мигрируют 
далеко от места роста, например, в контралатераль-
ное полушарие, рецидивы заболевания возникают, 
несмотря на проведение агрессивной терапии [3, 
5–7]. Более того, инфильтративный характер роста 
опухоли часто ограничивает возможности ее полного 
удаления [1, 2, 7, 8]. Еще в 30-е годы XX в. W. Dandy 
[9] описывал повторное возникновение глиальной 
опухоли в противоположном полушарии большого 
мозга даже после удаления всего пораженного 
полушария.

Эффект радиотерапии и химиотерапии глиоб-
ластом ограничен из-за их токсичности, ухудшения 
качества жизни больных, устойчивости клеток опу-
холи к этим методам лечения [3, 6, 7, 10, 11,]. Наконец, 
глиомы угнетают иммунную систему, индуцируют 
появление регуляторных, супрессорных клеток в 
ткани опухоли и в организме [12, 13]. Таким образом, 
комбинированное лечение злокачественных глиом не-
достаточно эффективно, средняя продолжительность 
жизни больных составляет всего 1–3 года, природа 
опухолей недостаточно изучена. Более того, высокий 
инфильтративный и пролиферативный потенциал 
клеток глиобластом, их способность к миграции 
и инфильтрации в интактную ткань делают эти 
клетки похожими на нормальные нервные стволо-
вые клетки (НСК). В работах последних десяти лет 
доказано, что глиобластомы содержат небольшое 
количество так называемых “опухолевых стволовых 
клеток” (ОСК), экспрессирующих молекулу СD133+, 
которая имеется и на нормальных стволовых НСК 
[7, 14–18]. Нормальные НСК очень хорошо изучены, 
это популяция клеток, которые экспрессируют на 
своей поверхности молекулу СD133+ [15, 18–22], не 
окрашиваются красителем Херста-33342 и обладают 
при культивировании in vitro способностью к обра-
зованию так называемых “нейросфер” [15, 23–25]. 
Так, при культивировании in vitro в отсутствие сы-
воротки, но при наличии факторов роста нормальные 
НСК в течение 10–12 дней образуют нейросферы 
— скопления незрелых стволовых клеток, способных 
к самовоспроизведению, а при добавлении питатель-
ной сыворотки и факторов дифференцировки эти 
клетки превращаются в прогениторные, а затем — в 
дифференцированные нейроны и глиальные нервные 
клетки [23, 24, 26].

В настоящее время созданы технологии выде-
ления ОСК из различных опухолей мозга, изучены 

их свойства, в частности, высокая инвазивность в 
ткань мозга, устойчивость к химиотерапии и лучевой 
терапии, способность к миграции на значительное 
расстояние в ткань мозга, способность вызывать рост 
опухоли у иммунодефицитных животных [6, 7, 27, 28]. 
Первоначально ОСК выделены и охарактеризованы 
при острой лейкемии, изучены их колониеобразую-
щие свойства и фенотипические характеристики, в 
частности, экспрессия ими СD34+ маркера нормаль-
ных гематогенных стволовых клеток, присутствую-
щих в костном мозге взрослых и крови из пуповины 
[29]. При трансплантации СD34+ клеток иммуноде-
фицитным мышам у них возникала лейкемия, тогда 
как СD34– клетки не вызывали образование опухоли 
даже если их вводили в количестве в 100–500 раз 
больше [29]. Позже подобные клетки выявлены и 
в других опухолях, в том числе в глиобластомах. 
Их способность к индукции опухоли в ксеногенной 
модификации (клетки человека вводили мышам) и 
экспрессия на их поверхности молекул СD133+ как 
их фенотипического признака были одними из ос-
новных характеристик ОСК, что послужило важным 
аргументом при создании новой теории онкогенеза 
— теории раковых стволовых клеток [6, 17, 30–33].

Молекула СD133– представляет собой домен-
ный трансмембранный гликопротеин променин-1, 
который впервые был выявлен на гемопоэтических 
стволовых СD34+клетках, выделенных из фетальной 
печени [15, 22], а затем — эмбрионального и взрослого 
мозга, из крови пуповины и периферической крови. 
Молекулярная масса променина-1 человека при-
мерно 220 кДа, он на 60% гомологичен с променином 
мыши. К нему получены моноклональные антитела 
против СD133. Детально изучены структура, состав 
аминокислот установлен ген, локализованный в 4-й 
хромосоме [15]. Функциональное назначение этого 
мембранного белка не установлено, но при диффе-
ренцировке стволовых клеток он исчезает с их мем-
браны. Наряду с гемопоэтическими клетками, этот 
белок экспрессируется на клетках эмбрионального 
мозга, стволовых клетках печени, эндотелиальных 
базальных клетках предстательной железы, на раз-
личных линиях опухолевых клеток, что послужило 
основанием считать этот белок маркером стволовых 
как нормальных, так и опухолевых клеток [20–22, 
33–40]. Молекулу СD133 (променин-1) в качестве мар-
кера различных стволовых и прогениторных клеток 
широко используют в исследовательской работе, в 
том числе при изучении ОСК глиом [17, 30, 41–43].

Сегодня еще до конца неясны как природа ОСК 
глиом, так и их происхождение: возникли ли они из 
нормальных стволовых или прогениторных нервных 
клеток вследствие мутации или путем дедифферен-
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цировки зрелых глиальных клеток под влиянием 
мутаций и канцерогенов, или правомерны обе гипо-
тезы их происхождения [16, 23, 38, 44]. Установлено, 
что стволовые, как мезинхимальные, так и нервные 
клетки, имеют тропизм к опухолям, способны миг-
рировать даже из контралатерального полушария в 
опухоль. Этот тропизм к опухоли обусловлен опре-
деленными сочетаниями рецепторов цитокинов [14, 
20, 45–47]. Молекулярные основы тропизма стволовых 
клеток к опухоли недостаточно изучены, но уже 
установлена важность хемоаттрактантов семейства 
SCF/K-kit, HGF/C-Met, MCP-1/CCR2, экспрессиру-
ющихся на НСК и определяющих направленную 
миграцию стволовых клеток в опухоль [4,8, 39, 46, 
48]. Миграция НСК зависит также от С-Met и фос-
фоинозитин-3-киназного сигнального пути стволовых 
клеток [49].

В свою очередь, злокачественные глиомы активно 
выделяют ангиогенные цитокины, ИЛ-8, эндотели-
альный фактор роста (VEGF), нейротрофин-3, кото-
рые активно привлекают мезенхимальные и НСК в 
опухоль [19, 23, 50, 51].

Помимо этого, такие молекулы адгезии, как В-1 
и В-2 интегрин и L-селектин играют важную роль 
как в мобилизации, так и накоплении НСК и мезен-
химальных стволовых клеток в глиоме [4, 24, 25, 52]. 
В процессе миграции стволовых клеток в опухоль 
активное участие принимают металлопротеазы 
МMР-2 и МТ-1МMP [53]. На стволовых клетках 
экспрессирован рецептор хемокинов CXCR-4, а его 
лиганд SDF-1a экспрессируется на активированных 
астроцитах, эндотелиальных клетках сосудов и клет-
ках опухолей, что обусловливает их взаимодействие 
и способствует миграции в опухоль НСК. Если же 
ингибировать этот рецептор стволовых клеток, то 
миграцию клеток в опухоль не отмечают [54]. Ан-
тагонисты CXCR-4 подавляют миграцию НСК как в 
глиобластому, так и медуллобластому, что показано 
в эксперименте [55]. Этот механизм взаимодействия 
CXCR-4/SDF-1a выявляют не только в клетках опу-
холи мозга, но и других опухолей, например, при 
раке легкого блокада CXCR-4 рецептора на клетках 
опухоли способствует замедлению его метастазиро-
вания в мозг [56].

В настоящее время интенсивно изучаются 
свойства ОСК, их отношение к индукции опухолей. 
Так, показано, что в составе ОСК имеется субпо-
пуляция так называемых опухольиндуцирующих 
клеток, которые при введении животным вызывают 
образование опухоли такого фенотипа, и эти клетки 
ответственны за возникновение рецидивов опухолей, 
так как они устойчивы к химиотерапии и облучению 
[57]. Эти клетки экспрессируют СD133 молекулу 
променин-1, которая относится к молекулам адгезии 
и также экспрессируют С-Муc-онкоген и, соответс-
твенно, белок с-Мус-протеин, необходимый для под-
держания пролиферативного потенциала этих кле-
ток. Блокада этого гена или его полное выключение 
(нокаут) способствует уменьшению пролиферации 
ОСК, остановке клеток в фазе G0/G1 с последую-
щим возникновением апоптоза. В других опухолевых 
клетках глиом СD133 (не стволовых) блокада гена 
С-Мус не влияет на пролиферативный потенциал. 
Уменьшение уровня С-Мус белка обусловливает 
утрату клетками СD133+ способности к образованию 

нейросфер в культуре и неспособность индуциро-
вать рост опухоли человека у мышей при введении 
им ОСК. Это позволило авторам утверждать, что 
С-Мус онкопротеин является одним из регуляторов 
пролиферации и выживания ОСК [58].

СD133+ ОСК присутствуют и в медуллоб-
ластомах [35, 59], а также в клеточных линиях 
медуллобластом, в частности, перевивной медул-
лобластомной линии ДАОЦ, при введении клеток 
этой линии “nude” мышам наблюдали рост СD133+ 
медуллобластомы, а факторы роста (эпидермальный 
и эндотелиальный) стимулировали в культуре кле-
ток увеличение количества СD133+ клеток, а также 
повышали экспрессию металлопротеаз, в частности, 
матриксной металлопротеазы I типа (МТ-1ММР), это 
способствовало более быстрому росту опухоли при 
введении животным таких активированных клеток. 
При блокаде активности металлопротеаз в клетках 
наблюдали снижение их опухольиндуцирующей 
активности, это свидетельствовало, что металлопро-
теазная активность СD133+ ОСК является одним из 
факторов, ответственных за инвазию и индукцию 
роста опухоли [60].

Помимо металлопротеаз, на активность ОСК вли-
яет экспрессия L-ICAM молекулы адгезии, которая 
экспрессировалась на СD133+ клетках. Подавление 
экспрессии этой молекулы обусловливало апоптоз и 
торможение роста опухоли [27]. Авторы считают, что 
эта молекула связана с факторами транскрипции 
olig-2 и p-21, регулирующими пролиферацию клеток, 
и рекомендуют использовать молекулу L-ICAM в 
качестве мишени при терапии глиом.

Содержание в опухоли ОСК зависит от многих 
условий, в частности, тяжести гипоксии. Так, при 
усугублении гипоксии или нарушении функций ми-
тохондрий химическим путем наблюдали увеличение 
количества CD133+ клеток [30, 61, 62]. Авторы счита-
ют, что, регулируя степень гипоксии ткани опухоли 
или дисфункцию митохондрий, можно уменьшить 
количество СD133+ клеток в опухоли, следовательно, 
снизить их агрессивность и возможность возникно-
вения рецидивов.

ОСК (СD133+) мало чувствительны к совре-
менным химиопрепаратам, в частности, темодалу, 
только в сублетальных для человека дозах темодал 
индуцировал апоптоз и ингибировал пролиферацию 
ОСК. Устойчивость к темодалу обусловлена наличи-
ем метилглутами-ДНК метилтрансферазы, которая 
подавляет действие темодала [57]. При сопоставлении 
активности этого фермента в ОСК у больных с глиоб-
ластомами и клинической эффективности темодала 
было установлено, что, чем выше активность фер-
мента в ткани опухоли, тем меньше эффективность 
темодала, и наоборот [57].

Облучение опухоли в терапевтическом диапазоне 
доз не влияет на ОСК и, более того, имеются данные, 
что низкодозовое облучение повышает агрессивность 
и резистентность клеток опухоли в связи с увеличе-
нием содержания белка сурвивина, ответственного 
за устойчивость к химиотерапии и облучению, в 
10–20 раз [63].

При обработке ОСК гамма-интерфероном in vitro 
наблюдали экспрессию на клетках HLA-1 антигенов 
и снижение пролиферативного потенциала этих кле-
ток, тогда как другие цитокины (ИЛ-1, ИЛ-4, ИЛ-6, 
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ИЛ-8, ФНО-α) не влияли на свойства ОСК. Снижение 
пролиферативного потенциала ОСК под влиянием 
гамма-интерферона обусловлено не его токсичес-
кими свойствами, а изменением биологии ОСК [64]. 
Таким образом, сегодня существуют многочисленные 
данные как о молекулярных механизмах, способс-
твующих миграции НСК и мезенхимальных клеток 
в опухоль и последующей их трансформации в ОСК, 
так и фенотипических и генетических свойствах са-
мих ОСК, активность которых может изменяться в 
зависимости от действия многих факторов и условий, 
например, гипоксии или ингибиции определенных 
рецепторов на этих клетках.

Содержание ОСК, экспрессирующих СD133 мо-
лекулу в мультиформных глиобластомах и других 
глиальных опухолях, различно — от 0,1 до 60% всех 
клеток в опухоли. ОСК можно выявлять и опреде-
лять их количество разными методами, наиболее 
часто для этой цели используют методы иммунной 
проточной цитофлуорометрии или иммуногисто-
химические исследования ткани опухоли [31, 33, 
38, 56]. В то же время, ожидаемая многими иссле-
дователями корреляция между гистологическим 
вариантом опухоли и содержанием СD133+ клеток 
в опухоли не выявлена, более того, например, в 
астроцитоме І–ІІ степени анаплазии в 9 (50%) из 18 
наблюдений выявлены СD133+ клетки, тогда как в 
глиобластомах в 5 (10%) из 48 наблюдений СD133+ 
клетки отсутствовали, а в 29 (61%) — их было мало, 
в доброкачественных эпендимомах в 50% наблюде-
ний обнаружены CD133+ клетки [40]. В пионерских 
исследованиях было показано, что клетки опухолей, 
не содержащие СD133+ клеток (СD133-), не способны 
индуцировать рост опухоли у иммунодефицитных 
животных, и только СD133+ клеткам присуще это 
свойство. В дальнейших исследованиях было уста-
новлено, что СD133- клетки способны индуцировать 
рост опухоли, хотя скорость роста и размеры опухоли 
были меньше [6, 65]. Выделенные из одной и той же 
глиальной опухоли СD133+ и СD133- ОСК индуциро-
вали рост опухоли у иммунодефицитных животных. 
При этом, если изначально в опухоли было мало 
СD133+ клеток (не более 1%), опухоли возникали 
примерно у 33% животных и были небольшими. Если 
же в опухоли содержание СD133+ клеток превышало 
30% опухоли, индуцированные как СD133+, так и 
CD133- клетками, полученными из одной и той же 
опухоли, возникали практически у всех животных. 
Размеры этих опухолей в 10 раз превышали таковые 
опухолей, индуцированных клетками глиобластом, 
содержащих мало СD133+ клеток [66]. Опухоль с 
малым количеством СD133+ клеток (до 0,5%) почти в 
2 раза чаще прогрессировала после лучевой терапии 
или химиотерапии, чем опухоль, в которой количес-
тво СD133+ клеток превышало 15%, (соответственно, 
частота прогрессирования составляла 44,5 и 28,6%). 
В глиомах с высоким содержанием СD133+ клеток 
в большинстве наблюдений выявляли генетические 
нарушения, близкие “пронейрональным” измене-
ниям, тогда как в опухолях с низким содержанием 
СD133+ клеток генетические нарушения были ана-
логичны “мезенхимальному” или “пролиферативно-
му” субтипу нарушений [66]. Приведенные данные 
свидетельствуют, что, во-первых, глиомы с малым 
содержанием СD133+ клеток обладают агрессивными 

свойствами, устойчивы к химиотерапии и облучению, 
способны индуцировать рост опухоли in vitro, следо-
вательно, “агрессивность” и устойчивость к химио-
терапии и лучевой терапии глиом зависит не только 
от количества СD133+ клеток в опухоли. Во-вторых, 
по-видимому, существует еще другая субпопуляция 
ОСК, на них не представлена молекула променина-1, 
которую выявляют СD133 антитела. Является ли эта 
популяция более ранним или более поздним этапом 
дифференцировки стволовых клеток, или это са-
мостоятельная субпопуляция ОСК, существующая 
независимо от СD133+ ОСК, для которой характерны 
другие генетические нарушения, не установлено.

Важное значение для ОСК, помимо молекулы 
СD133+, имеет экспрессия и других дифференциро-
вочных молекул, в частности, белка нестина, харак-
терного для НСК и очень ранних их прогениторов. 
По данным иммуногистохимических исследований 
56 глиом низкой (II) и 68 высокой (III, IV) степени 
анаплазии, если в опухоли выявляют большое ко-
личество CD133+ и нестин+ клеток, это может быть 
прогностически неблагоприятным критерием качест-
ва и продолжительности жизни [40]. Результаты этих 
исследований позволили авторам рекомендовать, 
наряду с определением в ткани опухоли количества 
CD133+ клеток, определять экспрессию нестина как 
важного прогностического показателя выживаемости 
и агрессивности глиом.

В то же время, в литературе имеются и проти-
воположные мнения. Так, при изучении двух групп 
мультиформных глиобластом, содержащих большое 
или малое количество CD133+ клеток, установлено, 
что эти два варианта опухоли имели идентичные, 
присущие глиобластомам, гистологические признаки, 
в то время как клетки глиобластом, в которых со-
держалось малое количество CD133+ клеток, имели 
более высокий пролиферативный и ангиогенный 
потенциал, чем опухоли, в которых CD133+ клеток 
было много [67, 68]. Авторы этих исследований делают 
вывод, что, вопреки многочисленным данным, они 
считают, что СD133- клетки глиобластом также спо-
собны индуцировать рост опухоли и имеют высокий 
пролиферативный потенциал, что свидетельствует 
о недостаточном изучении этой проблемы и необхо-
димости дальнейшего исследования фенотипических 
признаков различных субпопуляций ОСК. Иссле-
дователи выделяют несколько субпопуляций ОСК, 
инициирующие опухоль, прогениторные клетки, в 
том числе, резистентные к химиотерапии. Клетки 
каждой из этих субпопуляций способны к самовос-
произведению или превращению одна в другую, что 
и обусловливает их биологические свойства, хотя 
фенотипические признаки этих субпопуляций не 
установлены [52].

B то же время, применение принципов, исполь-
зуемых при изучении нейрональных стволовых 
клеток, к биологии опухолей мозга позволило ус-
тановить связь и сходство нормального нейрогенеза 
в головном мозге и туморогенеза [19, 24, 25, 46, 69]. 
Так, нормальные НСК способны генерировать 3 типа 
клеток — нейроны, астроциты, олигодендроциты. 
Мультиформные глиобластомы также содержат все 
три мутационно измененных типа клеток в ткани 
опухоли. ОСК по своим свойствам подобны НСК, и 
они играют ведущую роль в возникновении реци-
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дивов опухоли, определяют ее устойчивость к хи-
миотерапии и лучевой терапии. Изучение серии об-
разцов глиобластомных опухолей в культуре клеток 
позволило выделить и охарактеризовать следующие 
свойства ОСК [33, 57, 68].

1.	 Присутствуют в опухоли в небольшом коли-
честве (от 0,1 до 10%), образуют нейросферы, морфо-
логически идентичные нейросферам, образованным 
нормальными НСК; экспрессируют известные ней-
ромаркеры, например, кислый глиальный протеин.

2.	О СК способны, с одной стороны к самовос-
произведению и самоподдерживанию, с другой, к 
пролиферации и дифференцировке в прогениторы 
их всех трех вариантов; из одной изолированной 
материнской опухолевой клетки можно in vitro 
получить в процессе дифференцировки различные 
мультилинейные прогениторы.

3.	О СК, выделенные из ткани опухоли чело-
века, при введении иммунодефицитным животным 
вызывают образование опухоли, гистологически 
идентичной первичной опухоли.

Спорным является вопрос о биологических 
нишах в головном мозге, в которых располагаются 
НСК и, возможно, ОСК. Поскольку это в основном 
паравентрикулярная область мозга и гиппокамп, 
логично предположить, что там должны быть ло-
кализованы ОСК, или оттуда должны исходить и 
распространяться глиальные опухоли, которые раз-
виваются из мутированных НСК. Имеются данные, 
что глиомы прилегающие к боковому желудочку, 
более злокачественны и агрессивны по сравнению 
с другими глиомами, что является косвенным под-
тверждением образования этих опухолей из ОСК 
[70]. В то же время, установлено, что нормальные 
НСК способны мигрировать из обеих ниш в мозге 
и накапливаться в очагах травмы или ишемии под 
влиянием хемокиновых сигналов, следовательно, 
нельзя исключать и такую возможность, что из 
НСК под влиянием мутаций вновь возникшие ОСК 
будут иметь такую же или большую возможность к 
миграции и инвазии в ткань мозга, индукции новых 
очагов роста опухолей [20, 28, 39]. Эта способность к 
инвазии и миграции характерна для злокачествен-
ных глиом, клетки которых способны мигрировать 
на значительное расстояние от первичного очага, 
даже в противоположное полушарие, что считают 
одной из причин невозможности тотального удаления 
опухоли. Некоторые исследователи придают важ-
ное значение микроокружению и физиологическим 
нишам, где нормальные НСК могут превращаться в 
опухолевые, более того, указывают, что, например, 
под влиянием антиангиогенных факторов возможно 
блокирование выхода ОСК из ниш [24, 52]. Теорети-
чески можно предположить, что разрушение или 
уничтожение в этих нишах самоподдерживающей 
популяции стволовых клеток может способствовать 
предупреждению первичного и торможению повтор-
ного, рецидивного роста опухолей [24].

Таким образом, на основании анализа приве-
денных данных о фундаментальных достижениях в 
области онкологии, в том числе нейроонкологии, за 
последнее десятилетие создана новая теория онко-
генеза, теория об ОСК, которая не только заменила 
старую, много лет существовавшую, но и позволила 
объяснить причины рецидивирования, метастазиро-

вания и устойчивости опухолей к лучевой терапии 
и химиотерапии. Кроме того, и, возможно, самое 
главное, возможность выделения ОСК и работы с 
ними в условиях культуры клеток и в эксперименте 
на животных позволяет всесторонне изучать сходс-
тво и различия между нормальными НСК и ОСК, 
проводить исследования по поиску и разработке 
новых принципов, методов терапии, а также созда-
нию препаратов для лечения таких инкурабельных 
опухолей, как злокачественные глиомы, на основе 
установленных свойств РСК.
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Лісяний О.М., Лісяний М.І.

Пухлинні стовбурові клітини злоякісних гліом
Інститут нейрохірургії ім. акад. А.П. Ромоданова НАМН України, м. Київ

Наведені дані останніх досліджень про пухлинні стовбурові клітини, які містяться в 
злоякісних гліомах головного мозку. Пухлинні стовбурові клітини подібні до звичайних 
нейральних стовбурових клітин мозку. Вони експресують СD133+ молекулу, яка є специфічнім 
маркером цих клітин, вони здатні до міграції та інфільтрації з пухлини у тканину інтактного 
мозку. Вони є причиною рецидивування та повторного росту гліальних пухлин. Пухлинні 
стовбурові клітини є хіміо- та радіорезистентними, вони зумовлюють ріст пухлин у імуноде-
фіцитних тварин в експерименті.

Пухлинні стовбурові клітини — це новий об’єкт для дослідження та розробки нових методів 
лікування злоякісних гліом головного мозку.

Ключові слова: нейральна стовбурова клітина, пухлинна стовбурова клітина, гліоми, 
гліобластоми, СВ133+ клітини.

Лисяный А.Н., Лисяный Н.И.

Опухолевые стволовые клетки злокачественных глиом
Институт нейрохирургии им. акад. А.П. Ромоданова НАМН Украины, г. Киев

Приведены данные последних исследований об опухолевых стволовых клетках, которые 
определяются в злокачественных глиомах мозга. Опухолевые столовые клетки подобны обыч-
ным нейральным стволовым клеткам. Они экспрессируют СD133+ молекулу, которая является 
маркером этих клеток, способны к миграции и инфильтрации из опухоли в ткань интактного 
мозга. Они обусловливают рецидивирование и повторный рост злокачественных глиом. Опу-
холевые стволовые клетки являются химио- и радиорезистентными, вызывают рост опухолей 
у иммунодефицитных животных в эксперименте.

Опухолевые стволовые клетки — это новый объект для исследований и разработки новых 
методов лечения злокачественных глиом мозга.

Ключевые слова: нейрональные стволовые клетки, опухолевые стволовые клетки, глиомы, 
глиобластомы, СD133+ клетки.

Lisyany A.N., Lisyany N.I.

Tumor stem cells of malignant gliomas
Institute of neurosurgery named after acad. A.P. Romodanov  

of Academy of Medical Sciences of Ukraine, Kiev

Data of last researches, devoted to tumor stem sells, that are identified in malignant gliomas, are 
given. Tumor stem cells are similar to ordinary neural stem cells of the brain. They express CD133+ 
molecule marker, are able to migrate and infiltrate intact brain tissue. They cause relapses and 
recurrent growth of malignant tumors. Tumor stem cells are resistant to chemical and radiotherapy 
and lead to growth tumor at experimental animals with ummunodeficit.

Tumor stem cells — are a new subject for investigation and development of new treatment 
strategies for brain gliomas.

Key words: neural stem cells, tumor stem cells, gliomas, glioblastomas, CD133+ cells.




