
Введение
Микроциркуляция (МЦ) включает в себя мельчай-

шие кровеносные сосуды, выполняющие транспорт-
ную, обменную и регуляторную функции в системе 
кровообращения. Сильная зависимость объемного 
кровотока от диаметра сосуда лежит в основе регу-
ляции тканевой перфузии, и традиционно ключевую 
роль в этом процессе отводили артериолам [1, 2]. По-
скольку стенка артериол в отличие от капилляров со-

держит слой гладкомышечных клеток, то полагали, 
что активная регуляция кровотока возможна только 
на прекапиллярном уровне. Однако исследования по-
следних десятилетий с использованием современных 
методов конфокальной и многофотонной визуализа-
ции трехмерных структур в сочетании с оптогенети-
ческими инструментами и применением генетически 
закодированных репортеров существенно расширили 
наше представление о функции капилляров [3–5]. 
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Резюме
Перициты были обнаружены примерно 150 лет назад, и их название можно перевести, как обхватывающие клетки. 

Расположение перицитов на наружной стенке капилляров, наличие отростков и тесный контакт с соседними эндоте-
лиальными клетками привели к предположению об их роли в регуляции капиллярного кровотока. За последние годы 
появилось большое количество публикаций, подтверждающих эту гипотезу. Более того, накопленные к настоящему 
времени данные свидетельствуют о том, что перициты являются многофункциональными клетками и играют замет-
ную, а иногда и ключевую роль в таких процессах, как регуляция тканевого кровотока, функционирование гематоэн-
цефалического барьера, ангиогенез и ремоделирование сосудов, иммунные реакции. Показано участие перицитов в 
патогенезе ряда заболеваний и продемонстрирована потенциальная возможность использования их в качестве мишеней 
для терапевтических воздействий.
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Summary
Pericytes were discovered about 150 years ago and their name can be translated as enveloping cells. The location of pericytes 

on the outer wall of capillaries, the presence of appendages and close contact with neighboring endothelial cells of the capillaries 
resulted in the hypothesis of their participation in the capillary blood flow control. Over the last years, a large number of publications 
confirming this hypothesis have appeared. Moreover, the data accumulated to date indicate that pericytes are multifunctional cells 
and play a significant and sometimes key role in such processes as regulation of tissue blood flow, functioning of the blood-brain 
barrier, angiogenesis, vascular remodeling, and immune responses. The participation of pericytes in the pathogenesis of certain 
diseases has been shown and the potential for their use as targets for therapeutic effects has been demonstrated.
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Более столетия назад уже было известно, что ка-
пилляры могут быть окружены особым типом клеток, 
которые впервые были описаны французским уче-
ным Шарлем-Мари Бенджамином Руже [6]. Позднее 
Карл Вильгельм Циммерман назвал их «клетками 
Руже» и ввел термин «перициты», чтобы указать на 
их близость к эндотелиальным клеткам [7]. В этих 
ранних работах с высокой детализацией и точностью 
была описана морфология перицитов и отмечено 
их структурное разнообразие. Было установлено, 
что в разных тканях перициты могут различаться 
по своему строению, пластичности, выполняемым 
функциям, и даже внутри одного органа можно вы-
делить разные подтипы этих клеток [8]. Гетероген-
ность перицитов долгое время затрудняла понимание 
их функции в организме и до сих пор продолжает 
оставаться причиной разногласий [3, 9, 10]. Рас-
положение перицитов на наружной поверхности 
эндотелиальных клеток и наличие у них отростков 
быстро привели к появлению гипотезы об их при-
частности к регуляции капиллярного кровотока [11]. 
Накопленные к настоящему времени данные показы-
вают многофункциональность перицитов и их орга-
носпецифичность: продемонстрирована способность 
перицитов к сокращению и возможность изменять 
диаметр капилляров, описана их связь с делением и 
дифференцировкой эндотелиальных клеток в процес-
се ангиогенеза и ремоделирования сосудов, показано 
их участие в контроле проницаемости капилляров и 
функционировании гематоэнцефалического барьера, 
кроме этого установлена их активная роль в обеспе-
чении иммунных реакций [12–14]. Несмотря на боль-
шое число экспериментальных работ, посвященных 
исследованию функций перицитов, проблему нельзя 
считать полностью решенной, а экспоненциальный 
рост интереса к этому направлению сосудистой био-
логии за последние десятилетия и наличие противо-
речивых результатов требуют анализа накопившихся 
данных и их обсуждения. 

Структура и распределение перицитов  
в сосудах микроциркуляции
Перициты располагаются на наружной поверх-

ности капилляров и своими отростками могут как 
обхватывать микрососуд, так и распространяться в 
продольном его направлении, переходя на область 
прекапиллярных артериол и посткапиллярных ве-
нул (рис. 1) [3, 15, 16]. Значительная часть границы 
между перицитами и эндотелием разделена базаль-

ной мембраной, благодаря которой эти типы клеток 
можно различить и идентифицировать с помощью 
просвечивающей электронной микроскопии. Пери-
циты имеют круглое ядро, эндоплазматическую 
сеть и относительно небольшой объем цитоплазмы. 
Ядро зрелых капиллярных перицитов приобретает 
дисковидную форму и состоит преимущественно из 
гетерохроматина. В цитоплазме располагаются мито-
хондрии, эндоплазматический ретикулум, липосомы, 
диктиосомы, частицы гликогена и органеллы, про-
дуцирующие белок [17]. 

В зависимости от особенностей сосудистого русла 
органа перициты могут иметь различную форму: от 
типично плоской и звездчатой в центральной нерв-
ной системе (ЦНС) до более округлой в почках [18]. 
Характерной особенностью капиллярных перицитов 
является наличие многочисленных цитоплазматиче-
ских пальцеобразных отростков, которые содержат 
миофиламенты актина, миозина и тропомиозина [19]. 
Сома перицитов часто располагается в точках вет-
вления капилляров, от нее вдоль каждой сосудистой 
ветви распространяются первичные отростки. От 
первичных отростков в перпендикулярном направ-
лении отходят вторичные, которые могут частично 
окружать капилляр и образовывать связи с эндоте-
лиальными клетками [20]. 

На сегодняшний день известны три типа межкле-
точных соединений между перицитами и эндотели-
ем: гнездовые, щелевые и при помощи адгезионных 
бляшек [21]. В областях, где отсутствует базальная 
мембрана, цитоплазматические удлинения перици-
тов встроены в эндотелиальные впячивания, вклю-
чающие белок адгезивных контактов N-кадгерин 
или щелевые контакты при помощи гемиканалов 
коннексина 43 (CX43) (рис. 2). Этими механизмами 
обеспечивается прямая химическая связь между со-
седними клетками посредством диффузии питатель-
ных субстратов, метаболитов, вторичных мессендже-
ров, ионов и ряда других веществ [3]. Адгезионные 
бляшки представляют собой точки контакта между 
перицитами и эндотелием, посредством которых 
клетки скрепляются друг с другом и с внеклеточным 
матриксом, формируя актиновый цитоскелет. Эта 
связь осуществляется при участии фибронектина и 
интегринов. Адгезионные соединения мембранных 
белков придают микрососуду структурную стабиль-
ность и обеспечивают его целостность [22].

Наблюдаются существенные различия в плот-
ности перицитов в разных органах. Наибольшую 

Рис. 1. Расположение перицитов на наружной поверхности микрососудов
Fig. 1. Location of pericytes on the outer surface of microvessels
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плотность отмечают в ЦНС и сетчатке, в них соот-
ношение числа эндотелиальных клеток и перицитов 
составляет 1:1 [23–25]. В почках и сердце соотноше-
ние этих типов клеток – 2,5:1, в легких – 8:1, печени 
и коже – 10:1, в скелетных мышцах – 100:1 [26–29]. 
Отсутствие перицитов в определенном регионе ми-
крососуда может привести к нарушению его целост-
ности и расстройству функций. Например, проли-
феративная ретинопатия устойчиво ассоциируется с 
пониженной плотностью перицитов в микрососудах 
сетчатки [30, 31].

Биомаркеры перицитов
Долгое время было невозможно точно отличить 

перициты от других клеток сосудистой стенки. С по-
явлением и развитием флуоресцентной и конфокаль-
ной микроскопии, а также генетических инструмен-
тов исследования было обнаружено более двух де-
сятков молекулярных маркеров для идентификации 
перицитов. Среди них β-рецептор тромбоцитарного 
фактора роста (PDGFRβ), нейроглиальный антиген 2 
(NG2), молекула адгезии клеток меланомы (CD146) 
и т. д. [31–33]. В нормальных условиях PDGFRβ экс-
прессируется только в перицитах, однако после трав-
мирующих воздействий он может синтезироваться 
другими клетками и накапливаться вокруг мест по-
вреждения [24, 34]. NG2 высвобождается клеточны-
ми компонентами стенок неоваскулярных структур, 
такими как кардиомиоциты в эмбриональном сердце, 
развивающиеся гладкомышечные клетки в крупных 
сосудах и перициты в неоваскулярных микрососудах 
[35, 36]. В мозге мышей CD146 сначала экспресси-
руется на незрелых эндотелиальных клетках капил-
ляров, непокрытых перицитами. По мере созревания 
сосуда и развития перицитарной сети CD146 экспрес-
сируется только перицитами и не обнаруживается в 
эндотелиальных клетках [37].

Недавно было обнаружено, что флуоресцентный 
краситель Ниссля NeuroTrace 500/525 специфически 
маркирует перициты головного мозга и позволяет 
получать прижизненные оптические изображения 
этих клеток. Во многом благодаря этому методу 
удалось установить, что капиллярные перициты 
представляют собой особую группу клеток с уни-
кальными морфологическими, молекулярными и 

функциональными характеристиками [33, 38]. К со-
жалению, в  настоящее время не существует единого 
молекулярного маркера, который можно было бы ис-
пользовать для идентификации всей популяции пери-
цитов. Специфичность и надежность используемых в 
настоящее время идентификаторов зависят от стадии 
развития клетки, патологической реакции, культуры 
in vitro и некоторых других факторов [39]. Поэтому 
для повышения точности распознавания перицитов 
используют комбинацию двух или более специфи-
ческих молекулярных маркеров [3].

Сократительная функция перицитов
Поскольку в капиллярах отсутствуют гладкомы-

шечные клетки, то долгое время считалось, что они 
не могут оказывать активного влияния на тканевую 
перфузию и вазомоторная регуляция осуществляется 
в основном артериолами [1, 2]. Однако данные ис-
следований последних лет не подтверждают этого 
предположения [3, 40–42]. Было показано, что уси-
ление коронарного кровотока, а также кровотока в 
скелетных мышцах не связаны с рекрутированием 
дополнительных капилляров [43, 44], а при реали-
зации терморегуляторных реакций выраженное (на 
35–80 %) повышение перфузии кожи сопровождалось 
весьма ограниченным (на 8–10 %) приростом числа 
функционирующих капилляров [45]. В этой ситуации 
значительные резервы перфузии, характерные для 
этих органов, вероятно, связаны с изменением про-
света капилляров. В последние десятилетия возросло 
число экспериментальных работ, в которых обсуж-
дается активное участие перицитов в этом процессе. 
Стратегически выгодное расположение перицитов, 
их строение и тот факт, что они могут покрывать до 
90 % площади поверхности капилляров, позволяют 
рассматривать их как серьезных претендентов на 
роль регуляторов капиллярного кровотока [5, 46–48]. 

В недавних исследованиях установлено, что ка-
пиллярные перициты имеют рецепторы к вазоак-
тивным молекулам и своей сократительной актив-
ностью могут изменять просвет капилляров [18, 32, 
49]. При этом сократительная способность перицитов 
в разных сегментах капилляров может различаться. 
В большей мере ее демонстрируют клетки, находя-
щиеся на крайних участках капилляра, приближен-

Рис. 2. Различные типы межклеточных соединений между перицитами и эндотелием
Fig. 2. Different types of intercellular connections between pericytes and endothelium
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ных к артериоле или венуле, следовательно, регуля-
ция капиллярного кровотока может осуществляться 
в этих капиллярных сегментах [32]. 

В исследованиях с использованием просвечива-
ющей электронной микроскопии было установлено 
наличие в перицитах сети актиновых филаментов, 
окружающих фокальные точки адгезии в плазмати-
ческой мембране, а также плотных телец в цитоплаз-
ме [50–52] (рис. 3). При этом цитоплазматические 
β-изоформы актина концентрируются вблизи мем-
браны и вокруг плотных телец, тогда как цитоплазма-
тический актин γ-изоформы в основном локализуется 
в кортикальной области клетки. Предположительно, 
α-актин гладкомышечных клеток (α-SMA) вместе с 
нитями миозина располагается между фокальными 
точками адгезии и плотными тельцами, образуя со-
кратительные структуры [53] (рис. 3). 

Показано, что сужение капилляров происходит, 
когда уровень Са2+ в перицитах увеличивается, на-
пример, при действии норадреналина, фенилэфрина 
или эндотелина-1. Напротив, расширение капилляров 
наблюдается, когда уровень Са2+ падает в ответ на 
аденозин или оксид азота (NO) [44–47, 54–56].

Реализация NO-зависимого регуляторного пути 
может запускаться, например, при прохождении эри-
троцитов через капилляры, просвет которых меньше 
размера клеток крови [57–59]. При тесном контакте 
создаются условия для экспрессии NO как эндотели-
альными клетками в ответ на изменения сдвиговых 
условий, так и эритроцитами при их значительной 
деформации [57, 59–61]. Кроме этого, NO может по-
зитивно изменять деформируемость самих эритроци-
тов, что в комплексе с вазодилатацией способствует 
их более эффективному пассажу через капилляры 
и снижению сопротивления кровотоку [56, 61–63].

Значительный функциональный диапазон реак-
ций на вазоактивные стимулы позволяет отнести 
перициты к основным регуляторам капиллярного 
кровотока во многих органах [3, 15, 16]. Показано, 
что электростимуляция капиллярных перицитов сет-
чатки глаза вызывала сужение капилляров более чем 

на 70 %, при этом уменьшение просвета капилляра 
происходило именно в месте его «обхвата» перици-
том [41]. Стимуляция капилляра на участке, свобод-
ном от перицитов, не вызывала сосудистых ответов 
и не приводила к активации рядом расположенных 
перицитов, что указывает на их самостоятельное, 
изолированное участие в регуляции диаметра капил-
ляров при действии электрического стимула [41, 64]. 

В исследованиях дилатации микрососудов голов-
ного мозга с синхронной визуализацией артериол и 
капилляров было установлено, что капилляры рас-
ширяются раньше, чем питающая их артериола, и бо-
лее выраженные изменения наблюдаются в участках, 
контактирующих с перицитами, чем в зонах, сво-
бодных от них [47]. Эти данные свидетельствуют о 
том, что расширение капилляров является активным 
управляемым процессом, а не пассивным ответом 
на повышение давления, вызванное расширением 
артериол. Таким образом, не только сужение капил-
ляров, но и их расширение может быть опосредовано 
активностью перицитов. Возможность увеличения 
диаметра капилляров в ответ на определенные ва-
зоактивные стимулы подразумевает существование 
тонуса покоя, который, вероятно, устанавливается 
перицитами [47]. 

При ишемических состояниях наблюдается 
уменьшение просвета капилляров, и в условиях 
патологии этот процесс может быть необратимым. 
В исследованиях микрососудов головного мозга, под-
вергшихся ишемии, отмечено длительное снижение 
капиллярного кровотока, которое связывают с гибе-
лью перицитов [65, 66]. Подобные события могут 
быть причиной повреждения нейронов при инсуль-
те, что в свою очередь позволяет считать перици-
ты одной из потенциальных мишеней для действия 
лекарств, направленных на облегчение последствий 
инсульта [47].

Возраст-зависимые структурные изменения кож-
ных капилляров, проявляющиеся в уменьшении их 
просвета, могут быть связаны с уменьшением площа-
ди покрытия перицитами сосудистой стенки, а также 

Рис. 3. Предполагаемая организация актиновых филаментов и миозина II в перицитах
Fig. 3. The proposed organization of actin filaments and myosin II in pericytes
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сокращением числа сосудов, покрытых перицитами. 
Это дестабилизирует капиллярный кровоток и может 
быть причиной возрастного снижения функциональ-
ных резервов тканей и органов [67].

Вклад перицитов в формирование 
 гематоэнцефалического барьера
В исследованиях, посвященных формированию 

и функционированию гематоэнцефалического барье-
ра (ГЭБ), перициты долгое время оставались неза-
меченными, но в последние годы выяснилось, что эти 
пристеночные клетки могут как напрямую, так и че-
рез посредников влиять на ГЭБ [68–75]. Наиболее на-
дежный и устойчивый эндотелиальный барьер обна-
руживается в сосудистых сетях ЦНС и сетчатки, для 
которых характерна высокая плотность перицитов. 
В ЦНС перициты контактируют с клетками микро-
глии, нейронами, эндотелиоцитами и астроцитами, 
которые вместе образуют так называемую функцио-
нальную нейрососудистую единицу [31, 68]. На уров-
не эндотелиальных соединений перициты участвуют 
в регуляции ГЭБ посредством прямого физического 
межклеточного контакта [68, 69]. Показано, что в 
совместных культурах с эндотелиацитами и астро-
цитами присутствие перицитов усиливает защитное 
действие эндотелиального барьера по сравнению с 
монокультурой эндотелиальных клеток, а дефицит 
перицитов сопровождается нарушением барьерной 
функции сосуда [70, 71]. 

Влияние перицитов на целостность ГЭБ в зна-
чительной мере зависит от трансформирующего 
фактора роста бета (TGF-β), однако в различных 
исследованиях описаны противоречивые эффекты 
этого цитокина. Имеются данные, что TGF-β способ-
ствует сохранению и укреплению ГЭБ посредством 
стабилизации структуры актиновых филаментов в 
эндотелиальных клетках [72, 73]. В других работах 
показано, что действие TGF-β приводит к разруше-
нию ГЭБ, которое, предположительно, опосредовано 
ослаблением поддерживающей функции перицитов 
[74, 75]. Исследования, выполненные на совместных 
культурах эндотелиальных клеток и перицитов, по-
казали, что последние регулируют барьерную функ-
цию эндотелия как на пара-, так и на трансклеточном 
уровнях [70]. Эти данные подтверждаются резуль-
татами транскриптомного анализа генов и массивов 
цитокиновых протеомов, которые демонстрируют 
связь барьерной функции эндотелиальных клеток, 
индуцированной перицитами, со снижением профиля 
провоспалительных цитокинов и регуляторной ро-
лью TGF-β [71]. 

Участие перицитов в ангиогенезе
До недавнего времени исследования процесса 

развития сосудов были сосредоточены почти ис-
ключительно на эндотелиальных клетках, которые 
считались основными участниками васкулогенеза и 
ангиогенеза [76]. Расширение существующих пред-
ставлений о функциях перицитов в последние годы 
указывает на их активную роль в этих процессах. 
Вполне вероятно, что в формировании сосудистых 
сетей имеет место тонко скоординированное взаимо-

действие между перицитами и эндотелиальными 
клетками [77]. Особый интерес представляют ран-
ние этапы развития сосудов, когда оба типа клеток, 
имея потенциально общее происхождение, проходят 
стадию дифференцировки [78–80]. Имеющиеся дан-
ные свидетельствуют о том, что дифференцировка 
перицитов зависит от прямого контакта с эндотелием, 
следовательно, эндотелиальные клетки дифференци-
руются первыми и, вероятно, они начинают васкуло-
генез. Показано, что перициты оказывают влияние 
в более поздних стадиях развития сосудов – ремо-
делировании и созревании, при этом не исключено 
их участие и в васкулогенезе [4]. На сегодняшний 
день нет полной ясности в том, могут ли перициты 
дифференцироваться одновременно с появлением 
эндотелиальных клеток и участвовать в самых ран-
них стадиях формирования сосудов. Учитывая, что 
перициты образуют щелевые соединения с эндотели-
альными клетками [81], возможно, что они могут обе-
спечивать инициирующие и/или усиливающие сиг-
налы в процессе васкулогенеза [82]. Предполагается 
участие перицитов в проангиогенной сигнализации, 
включая синтез фактора роста сосудистого эндотелия 
(VEGF) [83, 84]. Кроме этого, возможно, что перици-
ты направляют рост эндотелиальных клеток, создавая 
туннельные нанотрубки на основе коллагена (Col-IV) 
[85]. На последующих этапах своего развития пе-
рициты, вероятно, переходят от непосредственного 
участия в структурном формировании новых сосудов 
к различным функциональным ролям, лежащим в ос-
нове гомеостаза и физиологии сосудов [3].

Важность изучения фундаментальных вопросов, 
касающихся разных стадий формирования сосудов 
и роли в них перицитов, обусловлена возможностью 
использования последних в качестве мишеней при ле-
чении заболеваний, сопровождающихся серьезными 
сосудистыми расстройствами, например болезни Аль-
цгеймера [86, 87] и диабетической ретинопатии [88].

Роль перицитов в регуляции иммунитета
Одной из первых реакций иммунной системы на 

повреждение или действие патогенного раздражите-
ля является воспаление. Установлено, что перициты 
активно реагируют на провоспалительные стимулы, 
такие как интерферон гамма (IFN-γ), интерлейкин 1 
бета (IL-1β) и фактор некроза опухоли альфа (TNF-α), 
секретируя разнообразные цитокины и хемокины 
[89, 90]. Например, перициты, активированные ин-
терлейкином-17 (IL-17), продуцируют гранулоци-
тарный колониестимулирующий фактор (G-CSF) и 
гранулоцитарно-макрофагальный колониестимули-
рующий фактор (GM-CSF), тем самым повышают 
синтез нейтрофилов и их фагоцитарный потенциал 
[91]. Таким образом, перициты могут воспринимать 
провоспалительные сигналы, привлекать специали-
зированные иммунные клетки к месту воспаления, 
усиливая защитные реакции. Так, на клеточной мо-
дели гнойного менингита показано, что перициты 
усиливают воспалительный каскад, генерируемый 
периваскулярными макрофагами, и способствуют 
прохождению нейтрофилов через эндотелиальный 
барьер. При этом проницаемость эндотелиального 

Ðåãèîíàðíîå êðîâîîáðàùåíèå è ìèêðîöèðêóëÿöèÿ8 23 (2) / 2024 www.microcirc.ru



ОБЗОРЫ / REVIEWS

барьера для малых молекул не изменялась, что по-
зволяет предположить наличие высокоспецифичного 
механизма перицит-опосредованного перехода хемо-
кинов [92]. На модели экспериментального аутоим-
мунного энцефаломиелита (experimental autoimmune 
encephalomyelitis – EAE) у взрослых мышей была про-
демонстрирована ключевая роль перицитов в контроле 
транспорта лейкоцитов в ЦНС. Показано, что при не-
достатке перицитов повышалась смертность живот-
ных от массивного притока иммунных клеток в мозг, 
а при лечении мышей антителами молекул клеточной 
адгезии (VCAM-1 и ICAM-1) наблюдалось снижение 
тяжести симптомов [93, 94]. Эти данные свидетель-
ствуют о том, что дисфункция перицитов в сосудистой 
сети головного мозга может способствовать развитию 
нейровоспалительных заболеваний [95]. 

Таким образом, перициты являются важными 
компонентами иммунного ответа, они реагируют на 
различные воспалительные стимулы сложными се-
креторными реакциями, которые способствуют экс-
прессии множества провоспалительных и противо-
воспалительных молекул. Перекрестные взаимодей-
ствия перицитов с различными типами лейкоцитов и 
последующее высвобождение хемокинов и молекул 
адгезии способствуют транспорту иммунных клеток 
через стенки сосудов к местам воспаления. Дальней-
шие исследования механизмов межклеточных взаи-
модействий и разработка средств, направленных на 
блокирование или ограничение перицит-зависимой 
миграции определенных типов лейкоцитов, могут 
стать многообещающей терапевтической стратегией 
для купирования воспаления [14]. 

Перициты при аллергической астме 
В исследованиях последних лет была установле-

на центральная роль перицитов в ремоделировании 
дыхательных путей при аллергической астме [96, 97]. 
Было показано, что перициты способны отсоединять-
ся от микроциркуляторного русла и скапливаться в 
субэпителиальной области в местах хронического 
воспаления. Для мигрировавших перицитов была 
характерна повышенная экспрессия α-SMA. Кроме 
этого, легочные перициты в присутствии TGF-β мо-
гут трансдифференцироваться в миофибробласты и 
формировать фибробластические очаги [97]. Мио-
фибробласты, происходящие из перицитов, способны 
уклоняться от апоптоза, следовательно, можно пред-
положить, что терапевтическое воздействие на пере-
ход перицит-миофибробласты может быть более эф-
фективной тактикой лечения легочного фиброза, чем 
уничтожение активированных миофибробластов [98]. 

Роль перицитов в развитии раковых клеток
Большой интерес вызывает установление роли пе-

рицитов в опухолевом ангиогенезе, метастазировании, 
уклонении от иммунной системы хозяина и устойчи-
вости к противораковой терапии [99]. Взаимодействие 
перицитов головного мозга с клетками глиобластомы 
повышало экспрессию противовоспалительных цито-
кинов TGF-β и IL-10, способствуя развитию иммуно-
супрессивной реакции и росту опухоли [100]. В каче-
стве еще одного механизма, лежащего в основе про-

грессирования многих типов рака, рассматривается 
шаперон-опосредованная аутофагия (chaperon-mediated 
autophagy – CMA), которая может активироваться при 
контакте перицитов с раковыми клетками [101]. CMA 
позволяет клеткам глиобластомы противостоять окис-
лительному стрессу, разрушать антионкогены и пода-
влять противоопухолевый иммунный ответ [102]. Ин-
гибирование CMA в раковых клетках снижает скорость 
их пролиферации и метастатическую способность, а 
также стимулирует иммунные реакции, специфичные 
для опухолевого антигена [103]. 

Противоречивость данных о перицитах
Мнение о первичной роли капиллярных пери-

цитов в регуляции тканевого кровотока разделяют 
не все авторы. Так, в исследованиях микроциркуля-
торного русла головного мозга мышей показано, что 
только микрососуды, окруженные клетками с ленто-
видной морфологией, типичной для гладких мышц, 
проявляют активные вазомоторные реакции [9, 104]. 
При этом подчеркивается, что в сосудах диаметром 
менее 10 мкм наблюдается выраженная неоднород-
ность сократительных свойств, связанная с разны-
ми типами пристеночных клеток. Сократительную 
активность проявляли сосуды, покрытые гладкомы-
шечными клетками, тогда как в сосудах, покрытых 
перицитами, не наблюдалось вазомоторных реакций 
[104]. По мнению ряда авторов, спонтанные коле-
бания Са2+ в гладкомышечных клетках коррелиро-
вали с изменениями диаметра сосудов, в то время 
как колебания Са2+ в перицитах не были связаны с 
просветом капилляров [9, 105, 106]. Важно отметить, 
что диаметр сосудов и/или порядок их ветвления, ко-
торые часто используют, чтобы различить артериолы 
и терминальные капилляры, не являются надежными 
детерминантами сократительной способности. Это 
связано с тем, что микрососуды диаметром менее 
10 мкм с порядком ветвления от 1-го до 4-го окру-
жены пристеночными клетками с неодинаковой 
экспрессией α-SMA и различными сократительны-
ми свойствами [9]. Терминальные прекапиллярные 
гладкомышечные клетки могут немного отличаться 
от артериолярных, демонстрируя более вытянутую 
кольцевидную морфологию и более низкие уровни 
экспрессии α-SMA [107, 108]. 

Возможными причинами противоречивости взгля-
дов на сократительные способности перицитов могут 
быть вариации экспериментальных подходов и слож-
ности распознавания различных типов пристеноч-
ных клеток сосудов in vivo, особенно при переходе 
между артериолами и капиллярами [109]. Перициты 
разнородны по своей морфологии, и не все из них 
могут экспрессировать весь комплекс маркеров, ис-
пользуемых для их идентификации [36]. Более того, 
экспрессия маркеров может варьироваться между 
различными органами, стадиями развития клеток и 
патологическими состояниями [110], а такие харак-
теристики, как порядок ветвления и диаметр сосу-
дов, не всегда являются достаточными и надежными 
критериями для различения капилляров и артериол. 
С этими методическими сложностями могут быть 
связаны неточности в идентификации перицитов 
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и ошибочное наделение их свойствами гладкомы-
шечных клеток [9, 107, 108]. 

Исследования последних лет показали, что мор-
фология капиллярных перицитов, вероятно, более 
разнообразна, чем распространенное представле-
ние о них как об однотипных пристеночных клет-
ках сосудов [3–5]. В зависимости от расположения в 
микрососудистой сети у перицитов обнаруживаются 
разные структурные особенности, например длинные 
отростки, распространяющиеся по эндотелиальным 
клеткам вдоль капилляров [107]. Действительно, про-
дольное расположение отростков, по-видимому, кон-
структивно не подходит для приложения радиальных 
сил, способных вызвать изменение диаметра капил-
ляра. Высказано предположение, что такая архитек-
тура перицитов позволяет им формировать сеть для 
восприятия и передачи сигналов между нервными и 
сосудистыми компартментами, что подтверждается 
наличием щелевых контактов между перицитами, эн-
дотелиальными и гладкомышечными клетками [106, 
111, 112]. При переходе к сосудам бóльшего диа метра 
перициты могут обхватывать сегменты сосудов, по-
крывая почти всю аблюминальную поверхность 
[113]. Представлено несколько линий доказательств, 
что при подобной морфологии и способности экс-
прессировать α-SMA перициты могут регулировать 
кровоток путем своего сокращения и расслабления 
[9, 18, 114–117]. Возможно, структурная гетероген-
ность перицитов может быть обусловлена их лока-
лизацией в микроциркуляторном русле подобно эн-
дотелиальным клеткам, которые могут различаться 
в сосудах разных типов (артериолы, капилляры или 
венулы), иметь разную архитектуру (непрерывные, 
фенестрированные или прерывистые) и обладать 
тканеспецифичными свойствами [118].

Заключение
Таким образом, данные литературы демонстри-

руют глубокую вовлеченность перицитов во многие 
физиологические и патологические процессы в ор-
ганизме. Показано участие перицитов в регуляции 
капиллярного кровотока, функционировании гема-
тоэнцефалического барьера, ангиогенезе и ремоде-
лировании сосудов. Кроме этого, установлена замет-
ная роль перицитов в развитии иммунных реакций 
и в патогенезе ряда заболеваний, что подтверждает 
мультипотентность и многофункциональность этого 
типа клеток.

Перспективы дальнейшего исследования 
перицитов
В настоящее время изучение функций перицитов 

вызывает большой интерес у исследователей, о чем 
свидетельствует экспоненциальный рост числа работ 
по этой проблеме за последние десятилетия. Отча-
сти этому способствовало внедрение новых высоко-
технологичных методов исследования и появление 
многочисленных доказательств прямого или опосре-
дованного участия перицитов во многих физиологи-
ческих процессах. Несмотря на очевидный прогресс 
в этой области, остаются определенные сложности 
с точной идентификацией пристеночных клеток со-

судов, поэтому важным шагом представляется поиск 
надежных молекулярных маркеров перицитов.

Дальнейшие исследования могут быть направле-
ны на изучение механизмов взаимодействия перици-
тов с другими клетками, участвующими в контроле 
тканевого кровотока и проницаемости капилляров. 
На сегодняшний день известны основные участники 
этого регуляторного процесса, но вклад каждого типа 
клеток в слаженную систему управления микрососу-
дистыми реакциями, а также механизмы межклеточ-
ной коммуникации еще предстоит выяснить. Особую 
актуальность представляет изучение органоспеци-
фической функции перицитов в нормальных усло-
виях и при различных патологических состояниях, 
поскольку накопленные на сегодняшний день данные 
демонстрируют большой потенциал перицитов как 
мишеней для терапевтических воздействий. 
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