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Streszczenie

Perycyty będące multipotencjalnymi komórkami macierzystymi współtworzą ściany naczyń 
krwionośnych włosowatych oraz przed– i pozawłosowatych. Komórki są umiejscowione pod 
błoną podstawną, ściśle przylegając do komórek śródbłonka. Do najczęściej wymienianych 
markerów molekularnych perycytów należy NG2 (neural-glial antigen 2), receptor płytko-
pochodnego czynnika wzrostu β (PDGFRβ, β-type platelet-derived growth factor receptor), 
α-aktyna mięśni gładkich, białko regulujące RGS5 (regulator of G protein signalling 5), białko 
adhezyjne CD146 oraz nestyna. Perycytom przypisuje się różne funkcje w procesach fizjolo-
gicznych, takich jak utrzymanie integralności i stanu spoczynkowego komórek śródbłonka, 
regulacja napięcia naczyń krwionośnych, czy też potencjał do różnicowania w inne komórki. 
Prawdopodobnie, odgrywają również rolę w procesach patologicznych, takich jak włóknienie 
tkanek. W pracy szczególną uwagę poświęcono udziałowi perycytów w procesach tworzenia 
naczyń krwionośnych, regeneracji mięśni szkieletowych oraz włóknienia tkanek. Liczne dowo-
dy na udział perycytów w utrzymaniu homeostazy śródbłonka, jak i w stanach patologicznych, 
takich jak włóknienie, wskazują na duże możliwości ich terapeutycznego wykorzystania. Ce-
lowana modulacja farmakologiczna perycytów, powodująca blokowanie szlaków sygnałowych 
odpowiedzialnych za różnicowanie perycytów w miofibroblasty, wydaje się obiecującą strategią 
w zwalczaniu włóknienia we wczesnych fazach.

perycyty • mezenchymalne komórki macierzyste • angiopoeza • włóknienie • regeneracja

Summary

Pericytes, which are multi-potential stem cells, co-create the walls of the microvessels: capilla-
ries, terminal arterioles and postcapillary venules. These cells are localized under the basement 
membrane, tightly encircling the endothelium. The most frequently mentioned molecular 
markers of pericytes include NG2 (neural-glial antigen 2), β-type platelet-derived growth 
factor receptor (PDGFRβ), smooth muscle α-actin (α-SMA), regulator of G protein signalling 5 
(RGS5), the adhesion protein CD146 and nestin. Different functions in physiological processes 
are assigned to pericytes such as maintaining the integrity and senescence of endothelial cells, 
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Charakterystyka perycytów

Pierwsze wzmianki o perycytach pojawiły się w XIX 
w., niemiecki patolog Karl Joseph Ebereth jako pierw-
szy opisał komórki ściśle otaczające śródbłonek naczyń 
włosowatych [32]. Jednak ich odkrycie przypisuje 
się najczęściej francuskiemu fizjologowi Charlesowi-
-Marii Benjaminowi Rougetowi [85]. Nazwa „perycyty”,
oznaczająca dosłownie dookoła komórki (pericyte:
peri– dookoła, cyte– przyrostek oznaczający dojrzałą
komórkę) została wprowadzona dopiero w 1923 r. przez
Zimmermana, który jednocześnie określał je terminem
„komórki Rougeta”’ [109]. Mimo że od tego czasu uka-
zało się wiele publikacji wciąż nie poznano jeszcze jak
i kiedy perycyty powstają podczas rozwoju zarodkowego
[6]. Z licznych badań nad pochodzeniem perycytów
wynika, że mogą się wywodzić z linii mezodermalnej, jak
i ektodermalnej, a dokładniej – z grzebienia nerwowego.
Z serii badań, polegających na przeszczepianiu ptasiej
neuroektodermy lub mezodermy do rozwijających się
ptasich zarodków wynika, że perycyty przodomózgo-
wia są pochodzenia neuroektodermalnego, natomiast
perycyty śródmózgowia, pnia mózgu, rdzenia kręgo-
wego oraz narządów obwodowych – mezodermalnego
[35,52,55,102]. Foster i wsp. dowodzą, że perycyty wywo-
dzące się z grzebienia nerwowego mogą współtworzyć
naczynia krwionośne w grasicy myszy [38].

Obecnie przyjmuje się, że perycyty są multipotencjal-
nymi komórkami macierzystymi, współtworzącymi 
ściany małych naczyń krwionośnych czyli naczyń włoso-
watych, a także tętniczek przedwłosowatych oraz żyłek 
pozawłosowatych [3]. Perycyty mają przeważnie wydłu-
żony, gwiaździsty kształt, a z ciała komórki wyrastają 
liczne pseudopodia, które otaczają naczynie włosowate 

[109]. Duże jądro zajmuje większą część komórki [33]. 
Perycyt umiejscowiony na powierzchni naczynia wytwa-
rza wypustki, które otaczają kilka komórek śródbłonka. 
Umiejscowiają się pod błoną podstawną, ściśle przylega-
jąc do komórek śródbłonka naczyń (ryc. 1) [6,27]. Pery-
cyty i komórki śródbłonka jednocześnie oddziela od 
siebie błona podstawna. Istnieją jednak miejsca bezpo-
średniego kontaktu między tymi dwoma typami komó-
rek. Należą do nich tzw. „peg-socket junctions”, gdzie 
wypustka perycytu znajduje się w zagłębieniu komórki 
śródbłonka. Komórki śródbłonka i perycyty łączą się 
ze sobą za pomocą połączeń zamykających ścisłych 
(tight junctions), przylegających (adherence junctions) 
i komunikacyjnych (gap junctions) [5]. Każda z komó-
rek dodatkowo jest zakotwiczona w błonie podstawnej 
z udziałem białek z grupy integryn [102].

Obecność perycytów stwierdzono w mikrokrążeniu 
wielu tkanek i narządów, m.in.: mięśni szkieletowych, 
tkanki tłuszczowej, serca, mózgu [22] czy płuc [48,84]. 
Komórki te nie występują w naczyniach limfatycznych 
[78], wyjątkiem są niektóre nieprawidłowości podczas 
rozwoju lub stany patologiczne np. obrzęk limfatyczny 
[78]. Naczynia krwionośne nie są jednak całkowicie 
pokryte perycytami [3,6]. Stosunek liczby perycytów 
do komórek śródbłonka różni się w zależności od tego, 
jaki narząd ukrwiony jest przez dane naczynie krwio-
nośne. Jedna z hipotez zakłada, że różnice wynikają 
z właściwości przepuszczalnych śródbłonka, perycyty 
skupiają się bowiem głównie w obrębie połączeń między 
tymi komórkami [26]. Największe „pokrycie” komórek 
śródbłonka przez perycyty obserwuje się w ośrodko-
wym układzie nerwowym, a więc tam, gdzie naczynia 
są bardzo szczelne. Uczestniczą bowiem w tworzeniu 
bariery krew-mózg, gwarantującej selektywny trans-

regulation of vascular tone or the potential to differentiate into other cells. Probably they 
are also involved in pathological processes such as tissues fibrosis. In this review, we focus on 
the participation of pericytes in the process of blood vessel formation, the regeneration of 
skeletal muscle tissue and fibrosis. Strong evidence for pericytes’ participation in endothelial 
homeostasis, as well as in pathological conditions such as fibrosis, reveals a broad potential for 
the therapeutic use of these cells. Targeted pharmacological modulation of pericytes, leading 
to blocking signalling pathways responsible for the differentiation of pericytes into myofi-
broblasts, seems to be a promising strategy for the treatment of fibrosis in the early stages.

pericytes • mesenchymal stem cells • angiopoiesis • fibrosis • regeneration
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nie w ścianach większych naczyń krwionośnych, gdzie 
tworzą kilka warstw komórek, podczas gdy perycyty są 
związane jedynie z małymi naczyniami krwionośnymi 
[3]. Istnieje także hipoteza, że perycyty mogą być pre-
kursorami vSMCs. W niektórych publikacjach terminy 
perycyty i vSMCs są używane naprzemiennie [8].

Markery perycytów

Jak już wspomniano, perycyty nie są jedynymi komór-
kami umiejscowionymi okołonaczyniowo. Z tego powodu 
ważne jest ustalanie kryteriów, które pozwolą na odróż-
nienie ich od innych komórek zajmujących podobną 
niszę (tabela 1). Zidentyfikowano kilka markerów mole-
kularnych, jednak żaden z nich nie jest w pełni swoisty, 
ani nie pozwala na rozpoznanie wszystkich perycytów 
[5]. Dodatkowym utrudnieniem jest to, że ekspresja 
poznanych markerów nie jest stała. Dlatego zazwyczaj 
do identyfikacji perycytów wykorzystuje się wiele mar-
kerów. Do najczęściej opisywanych w literaturze zaliczyć 
można: NG2, PDGFRβ (receptor płytkopochodnego czyn-
nika wzrostu β; β-type platelet-derived growth factor 
receptor), α-aktynę mięśni gładkich, białko regulujące 
RGS5, CD146 oraz nestynę [2,5,62,75].

Proteoglikan NG2 został uznany przez Ozerderma i wsp. 
za najlepszy z dostępnych markerów perycytów [75]. 
Z ich badań wynika, że niezależnie od mechanizmu for-
mowania naczyń krwionośnych (waskulogeneza, a więc 

port substancji z krwi do płynu mózgowo-rdzeniowego.  
W tych naczyniach krwionośnych stosunek liczby pery-
cytów do komórek śródbłonka wynosi 1:1 [66], natomiast 
w mięśniach szkieletowych, w których nie jest wyma-
gana aż tak duża szczelność naczyń, to jedynie 1:100 [91]. 

Należy podkreślić, że oprócz perycytów okołonaczy-
niowo umiejscowiają się również inne typy komórek: 
fibroblasty, makrofagi, naczyniowe komórki mięśni 
gładkich (vSMCs, vascular smooth muscle cells). Identy-
fikacja tych komórek na podstawie położenia jest szcze-
gólnie trudna w przypadku angiogenezy, gdy komórki 
tworzące nowe naczynia krwionośne intensywnie pro-
liferują [27]. Perycyty wykazują szczególnie duże podo-
bieństwo do komórek mięśni gładkich związanych 
z naczyniami krwionośnymi – vSMCs. Oba rodzaje komó-
rek noszą wspólną nazwę: komórki ścienne (mural cells), 
wytwarzają białko – aktynę mięśni gładkich (α-SMA, 
α-smooth muscle actin), a także syntetyzują podobne 
markery molekularne, np. NG2 (neural-glial antygen 
2) [75] i RGS5 (regulator of G protein signalling 5) [13]. 
Poza tym, perycyty oraz vSMCs pełnią podobne funkcje, 
tzn. biorą udział w regulacji ciśnienia krwi [70]. Przyj-
muje się jednak, że vSMCs, w przeciwieństwie do pery-
cytów, nie są otoczone błoną podstawną, a także nie 
kontaktują się bezpośrednio z komórkami śródbłonka 
[39]. Jest jednak możliwe, że takie oddziaływania są po 
prostu rzadsze, przez co mogły pozostawać do tej pory 
niezauważone [8]. vSMCs są umiejscowione przeważ-

Ryc. 1. Schemat oddziaływania perycytów i komórek śródbłonka w naczyniach włosowatych (opis w tekście)
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tyfikację perycytów należy również CD146, czyli białko 
adhezyjne z rodziny CAM (cell adhesion molecule). Są to 
białka transbłonowe, biorące udział w oddziaływaniach 
między komórkami oraz między komórkami a macierzą 
zewnątrzkomórkową [96]. W literaturze CD146 funk-
cjonuje pod różnymi nazwami: Muc18, S-endo-1, anty-
gen A32, MCAM/Mel-CAM (melanoma CAM), MET-CAM 
(metastasis CAM) czy HEMCAM (hemopoietic CAM) 
[101]. Marker ten zidentyfikowano pierwotnie w komór-
kach czerniaka [60], a następnie jego obecność stwier-
dzono w komórkach śródbłonka [7]. Wiadomo także, że 
umiejscawiające się okołonaczyniowo komórki wytwa-
rzające CD146 wykazywały duże podobieństwo funk-
cjonalne i molekularne do mezenchymalnych komórek 
macierzystych [21]. Crisan i wsp. wykazali, że ludzkie 
komórki CD146+ syntetyzowały także NG2. Nie obserwo-
wano jednak koekspresji CD146 i markera komórek śród-
błonka – CD34 [22].

Białkiem cytoszkieletu obecnym w perycytach jest 
α-SMA, czyli jedna z sześciu izoform ssaczej aktyny. 

formowanie naczyń krwionośnych de novo z komórek 
prekursorowych – angioblastów [83] lub angiogeneza, 
a więc tworzenie nowych naczyń krwionośnych przez 
rozgałęzianie się już istniejących [82]), NG2 jest obecny 
na powierzchni perycytów oraz vSMCs, ale nie na komór-
kach śródbłonka. NG2 jest także markerem prekursorów 
oligodendrocytów, czemu zawdzięcza nazwę [94]. Prote-
oglikan NG2 wiąże m.in. bFGF (zasadowy czynnik wzrostu 
fibroblastów; basic fibroblast growth factor) oraz PDGF-
-AA (płytkopochodny czynnik wzrostu AA, platelet-deri-
ved growth factor). Związanie tych czynników wpływa na 
proliferację komórek wytwarzających NG2 [40].

Inny z markerów – PDGFRβ, jest receptorem o aktywno-
ści kinazy tyrozynowej, obecnym na powierzchni pery-
cytów, a także vSMCs. PDGFRβ wiąże płytkopochodny 
czynnik wzrostu PDGF-B (platelet-derived growth fac-
tor B), który jest wydzielany przez komórki śródbłonka. 
Dzięki temu komórki syntetyzujące PDGFRβ są rekruto-
wane do nowo powstających naczyń krwionośnych [93]. 
Do markerów powierzchniowych umożliwiających iden-

Marker Nazwa Ekspresja Funkcje Piśm.

NG2 Neural-glial antygen 2
eksprymowany na powierzchni perycytów oraz 

vSMCs, ale nie na komórkach śródbłonka; obecny na 
komórkach prekursorowych oligodendrocytów

wiąże się między innymi z bFGF oraz 
PDGF-AA 

[75,94]

PDGFRβ 

Receptor 
płytkopochodnego 
czynnika wzrostu β 

(β-type platelet-derived 
growth factor receptor)

obecny na powierzchni perycytów, a także 
naczyniowych komórek mięśni gładkich

wiąże PDGF-B, który jest wydzielany 
przez komórki śródbłonka

[5,64,93]

α-SMA
α – aktyna mięśni 

gładkich

obecna w perycytach związanych z naczyniami przed-  
i pozawłosowatymi, nie występują w perycytach 

obecnych przy  naczyniach włosowatych
tworzy mikrofilamenty aktynowe [5,71]

RGS5 
Regulator of G protein 

signalling 5
obecne w komórkach eksprymujących NG-2 i PDGFRβ, 

z wyjątkiem komórek obecnych w płucach
reguluje aktywność białka G poprzez 

aktywację GTPaz
[13]

CD146

Muc18, S-endo-1, 
antygen A32, MCAM/
Mel-CAM (melanoma 

CAM), MET-CAM 
(metastasis CAM), 

HEMCAM (hemopoietic 
CAM)

obecny w perycytach, MSCs, komórkach czerniaka, 
różne doniesienia na temat obecności markera 

w komórkach śródbłonka

należy do grupy białek adhezyjnych 
(CAM,  cell adhesion molecule),
biorących udział w tworzeniu 

połączeń międzykomórkowych 
i połączeń z macierzą 
zewnątrzkomórkową

[7,21,22,60,62]

Nestyna Nestyna
obecna w perycytach, neuralnych komórkach 

macierzystych, komórkach śródbłonka i vSMCs
wchodzi w skład filamentów 

pośrednich
[2,61,69]

ANGPT1 Ang-1, angiopoetyna 1 wytwarzana przez perycyty
wiąże się z receptorami Tie-2 

obecnymi na komórkach śródbłonka
[95]

VIM Wimetyna perycyty, MSCs
wchodzi w skład filamentów 

pośrednich
[34,50, 107] 

Desmina Desmina
wytwarzana przez perycyty, komórki mięśni 

szkieletowych, sercowych i gładkich
wchodzi w skład filamentów 

pośrednich
[8,71]

vSMCs – naczyniowe komórki mięśni gładkich  (vascular smooth muscle cells); bFGF – zasadowy czynnik wzrostu fibroblastów (basic fibroblast growth factor); 
PDGF-AA – płytkopochodny czynnik wzrostu AA (platelet-derived growth factor AA); PDGF-B – płytkopochodny czynnik wzrostu B (platelet-derived growth factor B);  
MSCs – mezenchymalne komórki macierzyste (mesenchymal stem cells)

Tabela 1. Najważniejsze markery stosowane do identyfikacji perycytów
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terystyczne dla MSCs, a więc CD10, CD13, CD44, CD73, 
CD90 i CD105. Taki wzór ekspresji utrzymywał się przez 
9 tygodni hodowli in vitro. Perycyty ponadto wykazy-
wały obecność charakterystycznych dla siebie marke-
rów – NG2, CD146, α-SMA czy PDGFRβ. Natomiast nie 
obserwowano żadnych komórek zawierających markery 
charakterystyczne dla śródbłonka (CD34, CD144, CD31, 
von Willebrand factor), komórek hematopoetycznych 
(CD45) oraz miogenicznych (miogenina, M-kadheryna, 
Myf-5, Pax7). Barwienia immunohistochemiczne tkanki 
tłuszczowej i mięśnia szkieletowego wykazały obecność 
komórek wytwarzających markery MSCs umiejscawia-
jące się wokół komórek śródbłonka. Ponadto, perycyty, 
podobnie jak mezenchymalne komórki macierzyste, 
hodowane w odpowiednich warunkach mogły różnico-
wać w chondrocyty, osteocyty i adipocyty [22].

Wydaje się, że najlepszą metodą identyfikowania popu-
lacji perycytów jest potwierdzenie ekspresji przynaj-
mniej jednego z opisanych wyżej markerów, np. NG2 
i wykluczenie obecności markerów śródbłonka oraz 
komórek hematopoetycznych. Ponadto jeżeli chcieli-
byśmy badać funkcje poszczególnych populacji perycy-
tów, najlepszym markerem rozróżniającym perycyty oba 
typy jest nestyna [10]. 

Szlaki sygnałowe zaangażowane w oddziaływania perycytów i 
komórek śródbłonka naczyń krwionośnych

Bezpośredni kontakt perycytów i komórek śródbłonka 
sugeruje, że silne oddziaływanie może mieć znaczenie 
w procesie aktywacji szlaków przekazywania sygnału. 
Dotąd zidentyfikowano kilka takich szlaków, z których 
najlepiej poznano te, w które jest zaangażowany PDGF-B 
oddziałujący z receptorem PDGFRβ [93], HB-EGF oddzia-
łujący z receptorami Erbs [106], TGF-β [88] czy angiopo-
etyna-1 (ANGPT-1) oddziałująca z receptorem Tie-2 [36].

PDGF-B pełni ważną funkcję w angiogenezie. Jest szcze-
gólnie silnie syntetyzowany przez komórki śródbłonka 
znajdujące się na końcach nowo powstających naczyń 
krwionośnych. Sprzyja to rekrutowaniu perycytów 
i vSMCs, na powierzchni których znajdują się receptory 
PDGFRβ [46]. Związanie PDGF-B prowadzi do dimeryzacji 
PDGFRβ, co umożliwia autofosforylację tyrozyn w dome-
nie wewnątrzkomórkowej tego receptora i jego aktywa-
cję [51]. Związanie PDGFRβ z ligandem, takim jak PDGF-B 
może uaktywniać różne ścieżki sygnałowe, np. szlak MAP 
kinaz (RAS-MAPK), 3-kinazy fosfatydyloinozytolu PI3K 
czy fosfolipazy CPLC-Ɣ [4]. Myszy z nieaktywnym genem 
pdgfb lub pdgfrb wykazywały podobny fenotyp, charakte-
ryzował je nieprawidłowy rozwój naczyń krwionośnych 
spowodowany brakiem komórek ściennych (perycytów 
i vSMCc). Zwierzęta umierały przed lub tuż po narodze-
niu. Okazało się także, że w takich narządach jak: serce, 
mózg, płuca czy nerki perycyty są właściwie nieobecne. 
Wątroby zarodków kontrolnych i pozbawionych aktyw-
nego genu pdgfb lub pdgfrb nie różniły się liczbą pery-
cytów. Może to świadczyć o istnieniu alternatywnych 
ścieżek sygnałowych zaangażowanych w rekrutację 

Mikrofilamenty aktynowe zbudowane z α-SMA są 
obecne w perycytach związanych z naczyniami 
przed- i pozawłosowatymi, natomiast nie występują 
w perycytach umiejscowionych na samych naczyniach 
włosowatych. Perycyty wyizolowane z naczyń włoso-
watych, traktowane TGF-β (transforming growth fac-
tor β) rozpoczynały ekspresję α-SMA, co sugeruje, że jej 
udział w różnicowaniu komórek w kierunku SMCs [99]. 
Innym białkiem cytoszkieletu, uczestniczącym w two-
rzeniu filamentów pośrednich, występującym w pery-
cytach jest nestyna. Podczas rozwoju zarodkowego 
kręgowców obecność tego białka stwierdzono w wielu 
tkankach, takich jak np. tkanka nerwowa czy mięśniowa 
poprzecznie prążkowana [104]. Jednak z czasem stężenie 
nestyny spada i zastępują ją inne białka. Przykładowo 
w neuronach ośrodkowego układu nerwowego synteza 
nestyny pokrywa się z procesem neurulacji, czyli two-
rzeniem zawiązku OUN, tzw. cewy nerwowej, a następnie 
jest zastępowana przez neurofilamenty, a w astrocytach 
przez kwaśne białko włókienkowe (GFAP; glial fibrillary 
acidic protein) [61]. Natomiast we włóknach mięśnio-
wych u dorosłych organizmów wytwarzanie nestyny jest 
zastępowane przez desminę [90]. Nestyna jest uważana 
także za marker neuralnych komórek macierzystych 
[61]. Jej obecność stwierdzono także w komórkach śród-
błonka, vSMCs i w perycytach [69]. W oparciu o poziom 
ekspresji nestyny Birbair i wsp. jako pierwsi wprowadzili 
rozróżnienie perycytów na dwie subpopulacje: perycyty 
typu pierwszego – niesyntetyzujące nestyny oraz pery-
cyty typu drugiego syntetyzujące to białko [10]. Role 
perycytów obu typów zostaną szerzej omówione w roz-
dziale „Funkcje perycytów”. Warto także wspomnieć, że 
niezależnie od ekspresji α-SMA i nestyny obie te popula-
cje perycytów wytwarzają białko charakterystyczne dla 
tkanek mięśniowych (gładkiej, poprzecznie prążkowanej 
i sercowej) – desminę [71].

Do białek charakterystycznych dla perycytów należy 
również RGS-5 (regulator of G protein signalling 5), 
zaliczane do rodziny ponad 25 białek negatywnie regu-
lujących działanie receptorów związanych z białkami 
G. RGS5 działa jako czynnik aktywujący podjednostkę 
α GTP-azy, co powoduje, że podjednostka α jest krócej 
związana z GTP, przez co jest krócej aktywna. Analizy 
mysich zarodków wykazały, że profil ekspresji RGS-5 
oraz NG-2 i PDGFRβ pokrywał się w większości badanych 
narządów. Jednak nie obserwowano żadnych komórek 
wytwarzających RGS-5 i umiejscawiających się wokół 
naczyń włosowatych w płucach. Pojedyncze komórki 
syntetyzujące ten marker były wykrywane jedynie 
w sąsiedztwie tętnic płucnych. Natomiast najsilniejszą 
jego ekspresję obserwowano w komórkach mezenchy-
malnych otaczających oskrzela [13].

Identyfikację perycytów utrudnia ich podobieństwo 
do mezenchymalnych komórek macierzystych (MSCs, 
mesenchymal stem cells). Crisan i wsp. opisali wspólne 
cechy ludzkich komórek mezenchymalnych i perycy-
tów [22]. Udowodnili, że uzyskane z różnych tkanek 
i narządów perycyty syntetyzowały markery charak-
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skutki odmienne od wywoływanych przez szlak aktywo-
wany przez PDGF-B. Angiopoetyna jest syntetyzowana 
przez perycyty [95], natomiast Tie-2 przez komórki śród-
błonka [30]. Związanie ANGPT-1 z Tie-2 stymuluje powsta-
wanie nowych naczyń krwionośnych i przebudowę już 
istniejących [24], wpływa także na stabilność naczyń 
krwionośnych narażonych na działanie czynników zwięk-
szających ich przepuszczalność (np. VEGF, serotonina, 
LPS) [76]. Brak funkcjonalnych kopii genu angpt1 lub tie2 
powodował obumieranie zarodków myszy z powodu nie-
prawidłowego rozwoju układu sercowo-naczyniowego 
[31]. Analiza histologiczna zarodków wykazała brak komó-
rek ściennych [77]. Nadekspresja inhibitora kompetycyj-
nego ANGPT-1 – ANGPT-2 w rozwijających się zarodkach 
myszy powodowała nieprawidłowe formowanie naczyń 
krwionośnych. Mutacja ta, podobnie jak brak ekspresji 
uprzednio wymienionych genów, wywoływała stopniowy 
spadek liczby perycytów [44].

Funkcje perycytów 

Perycytom przypisuje się różne funkcje, zarówno 
w procesach fizjologicznych, jak i patologicznych. 
Wśród najczęściej wymienianych wyróżnić można: 
udział w powstawaniu, stabilizowaniu i regulacji napię-
cia naczyń krwionośnych oraz utrzymywanie stanu spo-
czynkowego komórek śródbłonka. Uważa się je także za 
jedno ze źródeł komórek multipotencjalnych [27]. Znane 
są również dane o udziale perycytów w patologicznym 
włóknieniu narządów.

Upośledzenie mechanizmu rekrutacji tych komórek do 
nowo powstających naczyń krwionośnych podczas roz-
woju zarodkowego, powoduje powstanie dysfunkcyjnego 
układu krążenia, a nawet do śmierci płodu [45,57]. Nowo 
powstające naczynia krwionośne bez udziału perycy-
tów są bardzo nietrwałe, ponieważ podczas angioge-
nezy muszą zostać wytworzone nowe połączenia między 
komórkami śródbłonka. Dopiero opłaszczenie ich przez 
perycyty i wytworzenie z ich udziałem macierzy zewną-
trzkomórkowej zwiększa stabilność naczyń mikrokrą-
żenia [50]. Perycyty tworzą więc mechaniczną ochronę, 
zapobiegając przed nadmiernym rozszczelnieniem śród-
błonka, np. wskutek wysokiego ciśnienia krwi [58]. 

W zdrowych dorosłych organizmach angiogeneza zacho-
dzi rzadko. Jej nasilenie towarzyszy np. powstawaniu 
łożyska naczyniowego podczas ciąży lub długotrwa-
łego, wzmożonego wysiłku fizycznego. Angiogeneza 
jest obserwowana natomiast w stanach patologicznych, 
takich jak przewlekłe schorzenia zapalne czy nowotwory. 
W stanach tych jest zaburzona równowaga między 
czynnikami pro– i antyangiogennymi, w wyniku czego 
stwierdza się wzmożoną proliferację i migrację komó-
rek śródbłonka i perycytów. Powstaje sieć nowych, nie-
dojrzałych, a przez to bardziej przepuszczalnych naczyń 
krwionośnych [100].

Poza udziałem w tworzeniu naczyń perycyty regulują 
średnicę naczyń włosowatych, podobnie jak naczyniowe 

perycytów do nowo powstających naczyń krwionośnych 
[46]. Wykazano, że PDGF-B wydzielany przez śródbłonek 
wiąże się do reszt proteoglikanów – siarczanu heparyny, 
występujących na ich powierzchni lub do reszt prote-
oglikanów wchodzących w skład macierzy zewnątrzko-
mórkowej. Lokalne zmagazynowanie tego białka ma na 
celu wzmocnienie transdukcji sygnału. Delecja fragmen-
tów genu kodującego pdgfb, a dokładniej motywu odpo-
wiedzialnego za wiązanie się z siarczanem heparyny, 
powodowała nieprawidłowe opłaszczanie naczyń krwio-
nośnych przez perycyty [64]. 

Inną ścieżką sygnałową zaangażowaną w proces rekru-
tacji perycytów do nowo powstających naczyń krwio-
nośnych jest szlak indukowany przez oddziaływanie 
HB-EGF (czynnik wzrostu wiążący heparynę podobny do 
EGF, heparin-binding EGF-like growth factor) z recepto-
rami o aktywności kinazy tyrozynowej – ErbBs. Podobnie 
jak w PDGF-B, HB-EGF, jest wytwarzany przez komórki 
śródbłonka, a jego receptory są obecne na powierzchni 
perycytów lub vSMCs [106]. Zneutralizowanie in vitro 
czynnika HB-EGF lub inhibicja receptorów ErbBs z uży-
ciem swoistych inhibitorów chemicznych lub przeciw-
ciał wywołuje spadek liczby migrujących perycytów 
i vSMCs [49]. Natomiast z badań Yu i wsp. wynika, że 
w warunkach niedoboru tlenu HB-EGF wpływa na pro-
liferację perycytów oraz zapobiega ich apoptozie [106].

Szlakowi przekazywania sygnałów zależnemu od TGF-β 
przypisuje się rolę w procesach różnicowania i proliferacji 
zarówno komórek ściennych, jak i komórek śródbłonka. 
Obydwa rodzaje komórek wytwarzają TGF-β, jednak 
jedynie w postaci latentnej. Dopiero bezpośrednie oddzia-
ływanie perycytów/vSMCs i śródbłonka przekształca 
cytokinę w postać aktywną [88]. Receptory TGF-β są 
obecne zarówno na powierzchni perycytów, jak i komó-
rek śródbłonka. Należą do nich receptory Alk (activin 
receptor-like kinase): Alk-1 i Alk-5. Ich aktywacja wpływa 
na różne, często przeciwstawne procesy komórkowe 
[41]. Aktywacja Alk-1 prowadzi do fosforylacji czynni-
ków transkrypcyjnych SMAD 1/5, które indukują trans-
krypcję genów promujących proliferację i migrację oraz 
hamujących różnicowanie w mioblasty mięśni gładkich. 
Natomiast dzięki aktywacji Alk-5, są fosforylowane czyn-
niki SMAD 2/3, co powoduje zahamowanie proliferacji 
komórek, które różnicują w SMCs [42]. Podejrzewa się, że 
ścieżka angażująca kinazę Alk-1 może dominować podczas 
wczesnej fazy stymulacji czynnikiem TGF-β, wspierając 
proliferację komórek śródbłonka i ich migrację do nowo 
powstających naczyń krwionośnych [59]. Natomiast szlak 
Alk-5 przeważa w późniejszej fazie, promując różnicowa-
nie prekursorów mezenchymalnych w vSMCs, perycyty 
i wydzielanie przez nie białek macierzy zewnątrzkomór-
kowej [6,14]. Brak funkcjonalnego genu tgfb1 [28], alk1 [97], 
alk5 [57], tgfbr2 [73], smad4 [56] lub smad5 [15] powodował 
przedwczesną śmierć mysich zarodków spowodowaną 
nieprawidłowym rozwojem układu krwionośnego.

Angiopoetyna-1 oddziałująca z receptorem Tie-2 akty-
wuje szlak przekazywania sygnału, którego aktywacja ma 
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cują w mioblasty, które ulegają fuzji i formują wieloją-
drowe miotuby, a następnie włókna mięśniowe. Część 
z nich nie różnicuje, ale powraca do stanu spoczynko-
wego, odnawiając tym samym pulę mięśniowych komó-
rek macierzystych [92]. Wykazano jednak, że in vivo 
perycyty obecne w mięśniu mogą się różnicować w mio-
blasty, uczestniczyć w regeneracji włókien mięśniowych, 
a także odtwarzaniu populacji komórek satelitowych 
[26,25]. Rolę perycytów w rekonstrukcji uszkodzonych 
mięśni szerzej omówiono w rozdziale „Potencjał tera-
peutyczny perycytów”. 

Od kilku lat zaczynają się pojawiać doniesienia o udziale 
perycytów w patologicznym włóknieniu narządów 
[43,47,48,89]. Proces włóknienia jest niezbędny do pra-
widłowej regeneracji i remodelowania tkanki. Włókna 
kolagenu, a także inne białka macierzy pozakomórkowej, 
odkładane w macierzy zewnątrzkomórkowej, m.in. przez 
miofibroblasty, zapewniają utrzymanie struktury całego 
narządu [105]. W warunkach patologicznych, gdy docho-
dzi do rozwoju chronicznego stanu zapalnego obserwuje 
się nadmierne odkładanie kolagenu i tworzenie blizny, co 
może upośledzić funkcję narządów. Jak już wspomniano, 
istotną rolę w włóknieniu tkanki odgrywają miofibrobla-
sty, ich pochodzenie było niewyjaśnione. Podejrzewano, 
że powstają z komórek śródbłonka czy też z migrujących 
lub osiadłych fibroblastów [37,84]. Okazało się jednak, 
że miofibroblasty mogą powstawać z określonej subpo-
pulacji perycytów – perycytów typu pierwszego [10]. 
Perycyty typu pierwszego, niesyntetyzujące nestyny, 
wykazują fenotyp profibrotyczny. Natomiast komórki 
typu drugiego, syntetyzujące nestynę, wykazują poten-
cjał miogeniczny [11]. Perycyty typu pierwszego pod 
wpływem dodanej do pożywki cytokiny profibrotycznej 
– TGF-β1, różnicowały się w komórki podobne do fibro-
blastów, które wytwarzały marker fibroblastów FSP-1 
(fibroblast surface protein 1) i kolagen. Natomiast pery-
cyty typu drugiego różnicowały się w miotuby synte-
tyzujące m.in. ciężkie łańcuchy miozyny (MHC; myosin 
haevy chains). Perycyty typu pierwszego wstrzyknięte 
do uszkadzanych mięśni myszy brały udział w nadmier-
nym odkładaniu kolagenu w tkance, natomiast perycyty 
typu drugiego uczestniczyły w regeneracji włókien mię-
śniowych [11]. Oba podtypy perycytów zaobserwowano 
również w innych narządach, takich jak: płuca, nerki, 
serce, rdzeń kręgowy czy mózg [9]. Okazało się również, 
że zdolność perycytów do wytwarzania kolagenu zależy 
od narządu, w którym te komórki występują. W płucach 
uszkodzonych bleomycyną perycyty typu pierwszego 
akumulowały się wokół naruszonej tkanki i wytwa-
rzały kolagen [9]. W nerkach uszkodzonych wskutek 
jednostronnej niedrożności moczowodu oraz w mię-
śniu sercowym po zawale, również obserwowano wzrost 
liczby perycytów typu pierwszego. Ich akumulacja była 
wyraźna wokół miejsc objętych włóknieniem, jednak 
komórki te nie wytwarzały kolagenu. W ośrodkowym 
układzie nerwowym perycyty typu pierwszego również 
umiejscawiały się wokół miejsca objętego uszkodzeniem, 
podczas gdy w innych częściach tkanki nerwowej wystę-
powały sporadycznie [9].

komórki mięśni gładkich [86]. Oba rodzaje komórek syn-
tetyzują białka kurczliwe: α-SMA, tropomiozynę i mio-
zynę. W perycytach są obecne receptory adrenergiczne 
i cholinergiczne. Aktywacja tych pierwszych prowadzi 
do relaksacji komórki, a aktywacja tych drugich wywo-
łuje skurcz komórki [86]. Skurcz perycytów następuje 
w wyniku działania angiotensyny II, endoteliny 1, nato-
miast ich relaksację wywołuje tlenek azotu [86]. Badania 
przeprowadzone in vitro wykazały również zaangażo-
wanie perycytów w regulację skurczu naczyń krwiono-
śnych zależną od tlenu i dwutlenku węgla. Hiperoksja 
powoduje skurcz [44], natomiast podwyższone stężenie 
dwutlenku węgla wywołuje relaksację [67]. Wyniki te 
wskazują, że podczas niedoboru tlenu perycyty się nie 
kurczą, a średnica naczynia krwionośnego jest większa, 
niż gdy stężenie tlenu jest wystarczające. 

Interesujące dane dotyczące perycytów uzyskano 
badając mięśnie szkieletowe. Po urodzeniu znaczna 
część włókien mięśniowych pozostaje nieunaczyniona, 
a perycyty związane z małymi naczyniami krwiono-
śnymi nie znajdują się w bliskim sąsiedztwie aktywnie 
proliferujących prekursorów mioblastów [53]. Dopiero 
w ciągu pierwszego miesiąca życia myszy, gdy sieć 
naczyń krwionośnych się rozrasta i penetruje tkankę 
mięśniową odległość między perycytami, a komór-
kami satelitowymi się zmniejsza, przez co możliwe jest 
oddziaływanie parakrynne między nimi. Jest to bar-
dzo istotne ponieważ aktywowane komórki satelitowe 
dzielą się i różnicują w mioblasty uczestniczące w two-
rzeniu włókien mięśniowych podczas wzrostu i rege-
neracji mięśni szkieletowych. W ten sposób perycyty 
mogą indukować ich różnicowanie miogeniczne przez 
wydzielanie insulinopodobnego czynnika wzrostu – 
IGF1 (insulin-like growth factor 1) lub promować stan 
spoczynkowy komórek satelitowych przez wydziela-
nie angiopoetyny-1. Kostellari i wsp. pierwsi udowod-
nili, że brak perycytów prowadzi do hipertrofii włókien 
mięśniowych [53]. Uzyskując transgeniczne myszy, 
w mięśniach których możliwa była kontrolowana abla-
cja perycytów syntetyzujących NG2 wykazano, że ich 
brak powoduje hipertrofię mięśnia. 

Ponadto perycyty wyizolowane z ludzkiej tkanki mię-
śniowej szkieletowej, hodowane in vitro nie różnicowały 
się w mioblasty, jednak we wspólnej hodowli perycytów 
z mysimi mioblastami linii C2C12 – obserwowano fuzję 
obu typów komórek, tworzących hybrydowe miotuby 
[26]. Również po zastosowaniu pożywki indukującej 
różnicowanie miogeniczne odnotowano różnicowanie 
dużego odsetka perycytów w wielojądrowe miotuby 
[26]. Wydajność różnicowania perycytów nie dorów-
nywała jednak tej obserwowanej w komórkach sate-
litowych, które u dorosłych organizmów tworzą pulę 
unipotencjalnych macierzystych komórek mięśnio-
wych. To właśnie komórkom satelitowym przypisywano 
dotąd główną rolę w procesie regeneracji mięśni [87]. 
W mięśniach dorosłych organizmów występują w sta-
nie spoczynkowym. Uszkodzenie tkanki powoduje, że 
zaczynają intensywnie proliferować, następnie różni-
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roby serca [17]. Ludzkie perycyty wyizolowane z mię-
śni szkieletowych wstrzykiwano do mięśnia sercowego 
myszy będących modelem choroby niedokrwiennej 
serca. Obserwowana poprawa kurczliwości serca wyni-
kała z lepszego unaczynienia, zredukowanego włók-
nienia tkanki oraz immunomodulacji naciekających 
komórek zapalnych. Zaobserwowano, że niewielka frak-
cja przeszczepianych komórek integrowała z uszko-
dzoną tkanką i różnicowała w kardiomiocyty. Jednak 
rola endogennych perycytów podczas niedokrwienia 
mięśnia sercowego wydaje się raczej negatywna. Są 
głównymi „producentami” czynnika tkankowego, któ-
rego ekspresja sprzyja powstawaniu trombiny, a to może 
spowodować powstawanie zakrzepów i okluzji tętnic 
wieńcowych [74]. Proponowano także istotną rolę pery-
cytów w występowaniu zjawiska ‘no-reflow’, polega-
jącego na zwężeniu naczynia wieńcowego po zabiegu 
przezskórnego udrożnienia (PCI; percutaneous coronary 
intervention). Perycyty, dzięki kurczliwości, miałyby 
odpowiadać za upośledzenie perfuzji naczyń wieńco-
wych w mechanizmie obkurczenia i przyczyniać się do 
niepowodzenia leczenia [72]. 

Udowodniono także terapeutyczny działanie perycytów 
w uszkodzeniu płuc spowodowanego hiperoksją (oddy-
chaniem czystym tlenem). Podanie egzogennych pery-
cytów lub komórek mezenchymalnych wyizolowanych 
z ludzkiej krwi pępowinowej szczurom wspomagało 
regenerację i zapobiegało hipoplazji tkanki [79]. Było to 
najprawdopodobniej spowodowane ich działaniem para-
krynnym, bowiem podobne wyniki otrzymywano rów-
nież  po wstrzyknięciu pożywki, w której hodowane były 
komórki [79]. 

Perycyty mogą być wykorzystane w inżynierii tkanko-
wej, przez wspomaganie angiogenezy i neowasklulary-
zacji, a ich zdolność do wydzielania cytokin i czynników 
wzrostu mogłaby wspomagać regenerację [103]. Pery-
cyty typu 2 podane domięśniowo myszom z wywołanym 
niedokrwieniem kończyny tylnej, częściowo popra-
wiały przepływ krwi w tętnicy udowej. Podane komórki 
współtworzyły bowiem ściany nowo powstałych naczyń 
krwionośnych [12]. Natomiast podskórne wszczepienie 
myszom implantów z Matrigelu, zawierającego perycyty 
i komórki śródbłonka spowodowało powstanie nowych 
naczyń krwionośnych (neowaskularyzacja), które two-
rzyły funkcjonalne połączenia z już istniejącymi naczy-
niami [23]. Tworzenie nowych naczyń krwionośnych 
jest konieczne do funkcjonowania nowo przeszczepio-
nej tkanki, dlatego implanty zawierające zawiązki takich 
naczyń mogłyby się okazać bardzo pożądane [103]. 

Innym, obiecującym kierunkiem terapeutycznego wyko-
rzystania perycytów, może się okazać farmakologiczna 
modulacja tych obecnych w tkankach. Mobilizacja endo-
gennych perycytów do migracji do miejsca, w którym 
mogłyby brać udział w regeneracji uszkodzonej tkanki, 
może być alternatywą dla przeszczepiania egzogennych 
komórek. Taką mobilizację obserwowano w MSCs uwal-
nianych do krwi obwodowej po podaniu takich czyn-

Potencjał terapeutyczny perycytów

Perycyty, podobnie jak inne komórki, np. mezenchy-
malne komórki macierzyste (MSCs; mesenchymal stem 
cells), mogą oddziaływać parakrynnie: przez wydzie-
lanie czynników wzrostu, cytokin i uwalnianie mikro-
pęcherzyków zawierających białka, cząsteczki mRNA 
i miRNA. Na przykład ludzkie perycyty wyizolowane 
z mięśni wytwarzają dużo takich czynników jak: HB-
-EGF, VEGF (vascular endothelial growth factor) czy HGF 
(hepatocyte growth factor) [16]. Poziom ich znacznie 
przewyższał ten charakterystyczny dla hodowli mezen-
chymalnych komórek macierzystych wyizolowanych 
z tkanki tłuszczowej czy krwi pępowinowej [16]. 

Natomiast udział egzogennych perycytów w odbudowie 
uszkodzonych tkanek przez ich różnicowanie w dany 
rodzaj komórek jest niewielki z kilkoma wyjątkami 
[16,20]. Na przykład, w przypadku perycytów wykorzy-
stywanych w badaniach nad retinopatią cukrzycową, 
udowodniono ich zdolność do funkcjonalnej integracji 
z łożyskiem naczyniowym siatkówki [68]. 

Jak już wspomniano, perycyty są zdolne do różnicowa-
nia w mioblasty. Ludzkie perycyty wyizolowane z mięśni 
szkieletowych wstrzyknięte do mięśni myszy scid-mdx 
(scid-severe combined immunodeficiency; mdx – mysi 
model dystrofii Duchenne’a) lub do mięśni uszkodzo-
nych kardiotoksyną brały udział w regeneracji odtwarza-
jąc włókna mięśniowe [22,26]. W pierwszym przypadku, 
w nowo powstałych włóknach mięśniowych obserwo-
wano ekspresję ludzkiej dystrofiny, natomiast w drugim 
ludzkiej spektryny, a więc białek srukturalnych biorą-
cych udział w łączeniu cytoszkieletu z kompleksem gli-
koproteinowym obecnym w sarkolemmie. Istotne, że 
znacznie więcej włókien mięśniowych powstawało po 
systemowym podaniu komórek do tętnicy udowej myszy 
niż po podaniu miejscowym [26]. Co więcej, zwierzęta 
którym perycyty podano systemowo, osiągały lepsze 
wyniki w testach funkcjonalnych niż zwierzęta w pozo-
stałych wariantach doświadczalnych [26].

Perycyty mają także potencjał osteogenny; wykazano 
to w mysich i ludzkich perycytach, zarówno tych hodo-
wanych in vitro [54,108] jak i analizowanych in vivo [22]. 
Ludzkie perycyty osadzone na nośnikach z żelatyny, 
po wszczepieniu do pochewki mięśni szkieletowych 
myszy, formowały zawiązki kości [22]. Perycyty izolo-
wane z tkanki tłuszczowej wykorzystano również do 
leczniczego usztywnienia kręgosłupa (spondylosynde-
sis). W zastosowanej terapii przeszczepiono rusztowa-
nia tkankowe opłaszczone ludzkimi perycytami między 
wyrostki poprzeczne kręgów lędźwiowych szczura [19]. 
W opisanym modelu uzyskano kalcyfikację wszczepio-
nych rusztowań, jednak większość osteoblastów pocho-
dziła od biorcy. Jest to nowy dowód przemawiający za 
parakrynnym mechanizmem korzystnego oddziaływa-
nia przeszczepianych perycytów [19]. Podobny wpływ 
obserwowano również w perycytach przeszczepianych 
myszom cierpiącym z powodu niedokrwiennej cho-
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Niewątpliwie są istotnym elementem strukturalnym 
i funkcjonalnym naczyń krwionośnych. Wykazują uni-
katowe właściwości cytofizjologiczne, takie jak kurcz-
liwość, zdolność do kierunkowej migracji i interakcji 
z komórkami śródbłonka i nabłonka narządów. Ponadto, 
wiele dowodów przemawia za tym, że komórki te są 
tkankowymi progenitorami mezenchymalnych komó-
rek macierzystych. Wprawdzie nie opisano jeszcze swo-
istej cząsteczki mogącej stanowić marker perycytów, 
komórki te mogą być charakteryzowane na podstawie 
kombinacji kilku markerów, pozwalających także na 
uwzględnienie ich swoistych tkankowo odmienności. 
Perycyty są przykładem mezenchymalnych komórek 
progenitorowych o zdefiniowanym fenotypie, które 
mogą znaleźć zastosowanie w medycynie regenera-
cyjnej. Przemawiają za tym liczne prace z zastosowa-
niem perycytów izolowanych z tkanki tłuszczowej. 
Z powodu braku dobrze zdefiniowanego fenotypu 
mezenchymalnych komórek macierzystych, możli-
wość izolacji określonej populacji perycytów, jest ich 
istotnym atutem, jako źródła komórek o potencjalnym 
zastosowaniu terapeutycznym. Mimo udowodnionej 
zdolności perycytów do różnicowania w wiele rodza-
jów komórek dostępne dowody przemawiają głównie 
za ich parakrynnym działaniem, niezależnie od tego do 
jakiej tkanki zostały przeszczepione. Co istotne, istnieje 
możliwość kierunkowego różnicowania in vitro, a wiec 
przed przeszczepianiem. Możliwość kierowania róż-
nicowaniem perycytów wydaje się interesująca z per-
spektywy medycyny regeneracyjnej. Liczne dowody 
na udział perycytów w patogenezie chorób, którym 
towarzyszy włóknienie, wskazują nową perspektywę 
ich terapeutycznego wykorzystania. Celowana modu-
lacja farmakologiczna perycytów wydaje się obiecującą 
strategią przeciwdziałania włóknieniu we wczesnych 
fazach. Opracowania wymaga jednak swoiste narzą-
dowo blokowanie szlaków sygnałowych aktywujących 
różnicowanie perycytów w miofibroblasty. Tak więc, 
mimo że perycyty są populacją komórek o niezwykle 
szerokim potencjale wykorzystania w medycynie, to 
liczne niejasności w ich biologii wymagają dalszych 
intensywnych badań.
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ników jak: stymulujący kolonie granulocytów (G-CSF; 
granulocyte colony growth stimulating factor), antago-
nista receptora CXCR4 SDF-1 (stromal derived factor – 1) 
– AMD3100 czy TGF-β1 [103]. Brak jest badań opisują-
cych mobilizację do krwi obwodowej perycytów.

Jak już wspomniano, perycyty mogą też odgrywać rolę 
w patogenezie różnych chorób, którym towarzyszy 
włóknienie tkanek. Udział perycytów opisano w włók-
nieniu nerek [29], rdzenia kręgowego [43] czy płuc [48]. 
Z tego powodu perycyty wydają się dobrym celem tera-
pii celowanych ograniczających włóknienie. W dotych-
czas przeprowadzanych badaniach próbowano blokować 
pojedyncze szlaki sygnałowe promujące różnicowanie 
perycytów w miofibroblasty, a więc komórki wytwarza-
jące kolagen. Blokując receptor płytkopochodnego czyn-
nika wzrostu – PDGFRβ uzyskano redukcję włóknienia 
w nerkach myszy [63]. Podobne działanie miał już zare-
jestrowany lek – imatynib, czyli inhibitor m.in. aktywacji 
PDGFRβ [18]. Innym czynnikiem wzrostowym, wydzie-
lanym przez perycyty, który z powodzeniem hamował 
włóknienie jest czynnik wzrostu tkanki łącznej (CTGF; 
connective tissue growth factor). Jest wytwarzany 
w odpowiedzi na uszkodzenie tkanki, m.in. wtórnie do 
wzrostu stężenia TGF-β. CTGF także stymuluje syntezę 
TGF-β i hamuje angiogenezę, jednocześnie promu-
jąc włóknienie [98]. Na poziomie preklinicznym wyka-
zano skuteczność zahamowania CTGF w włóknieniu 
płuc wywołanym bleomycyną u myszy [80] i włóknienia 
skóry [65]. Badania kliniczne I fazy, dotyczące zastosowa-
nia przeciwciała blokującego CTGF w nefropatii cukrzy-
cowej, wykazały bezpieczny i korzystny wpływ takiej 
terapii na funkcje nerek [1]. Przeciwciało to jest także 
w trakcie badań II fazy w leczeniu włóknienia płuc. Ana-
liza pierwszych 53 leczonych pacjentów wykazała jego 
bezpieczeństwo, a także poprawę parametrów spirome-
trycznych chorych [81]. Jednak perspektywy modulacji 
funkcji endogennych perycytów są raczej teorią [103], 
niż rzeczywistością. Problematyczne jest swoiste narzą-
dowo blokowanie przytoczonych szlaków sygnałowych. 
Ich ogólnoustrojowa modulacja, nawet u osób chorych 
może przynieść więcej szkody niż korzyści.
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