
周细胞，是一种包绕微血管壁的间充质细胞，

位于毛细血管前微动脉、毛细血管以及毛细血管后

微静脉，在维持血管形态、调节血流量以及血管生

成中具有重要作用。它们包围内皮细胞，共同位于

微血管壁的基底膜内，两者在位置和功能上联系密

切，成为神经血管单元（neurovascular unit，NVU）、血
脑屏障、血⁃视网膜屏障等的组成部分［1］。

炎症是由外伤、感染、中毒等引起的机体免疫

系统对组织损伤的防御反应，有助于受损组织的修

复以及有害物质的清除［2］，但过度的炎症反应也会

对机体产生破坏作用，引起疾病。
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物质的清除，但过度的炎症反应也会对机体产生破坏作用，引起疾病。近年来周细胞在炎症中所起的作用逐渐受到重视，周细

胞能迅速响应炎症刺激，参与中性粒细胞渗出过程，并通过直接接触、旁分泌以及一系列信号转导途径与内皮细胞相互作用，

对维持神经血管单元和生理屏障的稳定极为重要。此外，周细胞自身具有吞噬和抗原递呈的免疫功能，在炎症调节中具有抗

炎和促炎的双重作用。因此，周细胞在炎症性疾病中扮演重要角色，同时也为靶向周细胞的治疗提供可能的研究方向。本文

回顾周细胞参与炎症反应的机制及其在炎症性疾病中的作用，并对相关治疗的研究进展进行综述。
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近年来，周细胞在炎症中所起的作用逐渐受到

重视。在炎症血管反应中，周细胞主要调节中性粒

细胞渗出，并与内皮细胞相互作用影响血管通透

性。此外，炎症刺激不仅造成周细胞变性、丢失等

病理改变，而且能诱导周细胞表达相关因子，继续

加重炎症，形成恶性循环。这些变化将直接影响相

关疾病的发展与预后，同时也提示了靶向周细胞治

疗的可能性。本文回顾周细胞参与炎症反应的机

制及其在炎症性疾病中的调节作用，并对相关治疗

的研究进展进行综述。

1 周细胞参与炎症反应的作用机制

1.1 周细胞的转录调节

周细胞对炎症刺激能迅速做出反应。例如，周

细胞表达的血小板衍生生长因子受体β（platelet⁃
derived growth factor receptor β，PDGFRβ）可迅速识

别炎症状态，诱导释放趋化因子C⁃C配体 2［chemo⁃
kine（C⁃C motif）ligand，CCL⁃2］［3］。内皮细胞与周细

胞共培养，发现生理条件下内皮细胞抑制周细胞

表达趋化因子，但转录组学分析却显示这些因子

的mRNA增加，这种矛盾的现象与哺乳动物体内

miRNA抑制翻译过程有关［4］，说明在生理状态下周

细胞表达趋化因子的能力有一定储备，以便对炎症

刺激迅速做出反应。

CCAAT/增强子结合蛋白 δ（CCAAT/enhancer
binding protein delta，CEBPδ）最近被鉴定为周细胞内

的抗炎效应物，能够下调白介素（interleukin，IL）⁃1β
诱导的趋化因子CCL⁃2和细胞间黏附分子⁃1（inter⁃
cellular cell adhesion molecule⁃1，ICAM⁃1）表达。相

反，在 IL⁃1α、肿瘤坏死因子（tumor necrosis factor，
TNF）⁃α和脂多糖（lipopolysaccharide，LPS）的影响

下，周细胞核因子（nuclear factor，NF）⁃κB轻链增强

子易位到细胞核，诱导促炎因子转录［5］。

1.2 周细胞调节中性粒细胞渗出过程

白细胞渗出是炎症血管反应的一部分，即白细

胞经过附壁、黏附、游出和趋化等阶段，穿过静脉

壁，从血管腔进入炎症组织［6］。相比位于毛细血管前

小动脉、具有调节毛细血管血流量的周细胞来说［7］，

位于毛细血管和毛细血管后微静脉的周细胞呈星

状，少量表达或不表达α⁃平滑肌肌动蛋白（α⁃smooth
muscle actin，a⁃SMA）等，因此猜测位于此处的周细

胞不具有收缩功能，而具有调节白细胞外渗的免疫

功能［1］。中性粒细胞是最早响应炎症反应的细胞，

且目前有关周细胞对其他免疫细胞的作用研究较

少，故以下主要介绍周细胞调节中性粒细胞渗出过

程的机制。

1.2.1 周细胞招募中性粒细胞

周细胞不仅自身能表达各种促炎因子，如黏附

分子 ICAM⁃1、血管细胞黏附分子⁃1（vascular cell ad⁃
hesion molecule⁃1，VCAM⁃1）、趋化因子C⁃X⁃C基序

配体 1［chemokine（C⁃X⁃C motif）ligand 1，CXCL1］、

CXCL8 和巨噬细胞迁移抑制因子（macrophage
migration inhibitory factor，MIF）［8］等，还能诱导血管

内皮细胞表达 ICAM⁃1和VCAM⁃1，促进中性粒细胞

的招募［9］。损伤相关分子模式（damage⁃associated
molecular pattern，DAMP）是由宿主中受损或死亡的

细胞释放或暴露的内源性分子，经LPS刺激的周细

胞与 DAMP接触可诱导周细胞表达趋化因子，如

CXCL1、CXCL8/IL⁃8、CCL⁃2、MIF和 IL⁃6［10］。这些趋

化因子对中性粒细胞有强烈的趋化作用。另外，

IL⁃1β、LPS和TNF⁃α也能诱导周细胞分泌CXCL8。
1.2.2 周细胞调控中性粒细胞的渗出位点

炎症早期中性粒细胞渗出的途径为毛细血管

后微静脉内皮细胞之间的细胞连接⁃基底膜细胞外

基质蛋白低表达区⁃周细胞之间的间隙［6］。研究报

道中性粒细胞外渗时首先经某些位点（hotspot I）穿

过内皮细胞层，随后在基底膜中爬行，经基底膜和

周细胞层中的 hotspot Ⅱ穿出血管壁［11］。在周细胞

层中，中性粒细胞更倾向于经高表达 ICAM⁃1 和

CXCL1的周细胞间隙穿出。 ICAM⁃1与中性粒细胞

上的整合素配体淋巴细胞功能相关抗原⁃1（lympho⁃
cyte function associated antigen⁃1，LFA⁃1）和巨噬细

胞表面分子抗原（macrophage surface molecular anti⁃
gen⁃1，Mac⁃1）结合，决定中性粒细胞优先渗出的位

置［12］，而CXCL1不仅能引导中性粒细胞在周细胞突

起上爬行，而且保证中性粒细胞由血管腔向血管外

单向移动，即中性粒细胞首先与内皮细胞表达的

CXCL1结合，接着中性粒细胞表达的CXCL2与内皮

细胞间隙的非典型趋化因子受体 1（atypical chemo⁃
kine receptor 1，ACKR1）结合，穿过内皮细胞层进入

基底膜，最后与周细胞表达的CXCL1结合，穿出血

管壁［13］。

1.2.3 周细胞间的间隙是调节中性粒细胞渗出的

关键因素

周细胞间的间隙大小受到炎症因子和细胞相

互作用调节。MIF能降低周细胞收缩力，损害其屏

障功能，促进中性粒细胞外渗［14］；TNF⁃α、IL⁃1β可以

直接刺激周细胞上相应的受体，诱导周细胞的细胞
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骨架松弛，细胞间隙扩大，还能增加 ICAM⁃1 和

CXCL1的表达，增加中性粒细胞外渗［12］。

1.3 周细胞⁃内皮细胞相互作用

神经血管单元由神经元、内皮细胞、周细胞、胶

质细胞、基底膜以及细胞外基质组成，这些细胞在

结构和功能上联系密切，是组成血液与神经系统屏

障的重要结构，也是保证其功能的基本单位［15］。其

中，周细胞和内皮细胞的相互作用在维持NVU的

稳定和功能中发挥最主要的作用。炎症环境中如

IL⁃1β、TNF⁃α、LPS、和 IL⁃4等的刺激可导致周细胞

凋亡，扰乱内皮细胞与周细胞间的相互作用，引起

生理屏障破坏，促进外周免疫细胞和毒性物质等进

入神经系统，加剧神经损伤［16］。同时，这也表明维

持周细胞和内皮细胞的相互作用是治疗微血管病

变的可能靶点。

1.3.1 周细胞⁃内皮细胞相互作用的形式

周细胞通过直接接触和旁分泌的方式与内皮

细胞相互作用。直接接触包括榫⁃穴连接、缝隙连

接、黏着小带和黏着斑。这些物理连接不仅组成生

理屏障，而且可以实现相邻细胞间的物质交换［7］；周

细胞还可通过旁分泌转化生长因子（transforming
growth factor，TGF）⁃β、血管内皮生长因子（vascular
endothelial growth factor，VEGF）、1 ⁃磷酸鞘氨醇

（sphingosine⁃1⁃phosphate，S1P）、血管生成素（angio⁃
poietin，Ang）⁃1、Ang⁃2［17］以及miRNA［18］等，上调内

皮细胞黏附分子和紧密连接蛋白，维持内皮屏障。

对于NVU，炎症信号在周细胞和内皮细胞间依

赖炎性小体的作用进行传递。内皮细胞和周细胞

均表达模式识别受体（pattern recognition receptor，
PRR），包括 Toll 样受体（Toll like receptor，TLR）和

Nod样受体（NOD⁃like receptor，NLR），它们能够识

别病原微生物的病原相关子模式（pathogen⁃associated
molecular pattern，PAMP）和 DAMP，组装成炎性小

体［19］。炎性小体是一种蛋白复合物，不仅能够刺激

促炎细胞因子如 IL⁃1β和 IL⁃18的生成和分泌，引起

强烈的炎症反应，还能诱导细胞凋亡［20］。

1.3.2 周细胞⁃内皮细胞信号转导的主要途径

血 小 板 衍 生 生 长 因 子 ⁃ BB（platelet derived
growth factor⁃BB，PDGF⁃BB）/血小板衍生生长因子

受 体 β（platelet derived growth factor receptor β，
PDGFRβ）信号通路调节周细胞生存、增殖和凋亡等

过程。毛细血管壁内皮细胞表达的PDGF⁃BB可招

募表达PDGFRβ的周细胞，维持血管稳定。炎症环

境中如干扰素（interferon γ，INF⁃γ）等的刺激可抑

制该信号，使招募到血管的周细胞减少，导致血管

渗漏［1］，此时，PDGF能够通过激活PI3KAkt等途径

减少细胞凋亡［20］，起保护作用。

Ang1/酪氨酸蛋白激酶 2（tyrosine kinase recep⁃
tor 2，Tie2）信号通路主要维持血管稳态，控制血管

通透性和血管生成。周细胞产生的Ang⁃1结合内皮

细胞上的 Tie2，激活 PI3K/Akt 通路，使 FOXO1 失

活，从而促进内皮细胞存活［21］；Ang⁃1还能增强内

皮细胞连接蛋白的表达，稳定紧密连接，减少血管

渗漏［22］。Ang⁃2的作用则表现为无 Ang⁃1时激动

Tie2，有Ang⁃1时拮抗Tie2［23］。许多炎症性疾病中，

如病毒或细菌感染、败血症和糖尿病等，Ang⁃2上调

使Tie2失活，导致周细胞丢失，血管通透性增加，加

剧炎症反应［24］。

1.4 周细胞的免疫功能

周细胞具有吞噬功能。周细胞表达多种白细

胞标志物，如CD11b、补体受体 3（complement recep⁃
tor 3，CR3）、清道夫受体 A（scavenger receptor A，

SRA）和 Fc受体（Fc fragment receptor，FcR），且周细

胞内存在大量溶酶体，提示它们具有吞噬能力［25］。

炎症状态下，周细胞可表现出具有吞噬能力的小胶质

细胞表型［26］，但能否发挥免疫作用尚存在争议［27］。

研究证明，周细胞能够通过胞饮作用或受体介导的

内吞作用清除穿过血脑屏障的可溶性小分子和神

经毒物，并且TNF⁃α和 INF⁃γ刺激可以增强这种吞噬

能力［28］。

周细胞具有抗原递呈作用。生理条件下，周细

胞表达主要组织相容性复合体（major histocompati⁃
bility complex，MHC）Ⅰ类，但在炎症环境中，周细胞

在TNF⁃α、IFN⁃γ的刺激下表达MHC Ⅱ类，将抗原递

呈给T淋巴细胞［17］。

1.5 周细胞的炎症调节作用

周细胞在炎症反应中具有双重调节作用。多

数研究证实周细胞具有促炎作用。除上述调节中

性粒细胞和内皮细胞的作用外，炎症条件下，周细

胞还能上调一氧化氮和前列腺素 E2（prostaglandin
E2，PGE2）水平［29］，促进血管舒张，增大血管通透性，

促进外周白细胞穿透血脑屏障。IL⁃17是一种由

Th17细胞分泌的促炎因子，其单独或与TNF⁃α协同

作用，均能显著增加周细胞内粒细胞集落刺激因子

（granulocyte colony stimulating factor，G⁃CSF）、粒细

胞巨噬细胞集落刺激因子（granulocyte macrophage
colony stimulating factor，GM⁃CSF）、CXCL1、CXCL6
和 CXCL8 等促炎因子的表达。此外，经 IL⁃17刺

第43卷第3期
2023年3月

王惠琳，蔡晨婕，陈宇奕，等. 周细胞在炎症性疾病中的研究进展［J］.
南京医科大学学报（自然科学版），2023，43（3）：413-420 ··415



南 京 医 科 大 学 学 报
第43卷第3期
2023年3月

激的周细胞不仅能够促进中性粒细胞合成TNF⁃α、
IL⁃1α、IL⁃1β和 CXCL8，还能增强其存活和吞噬能

力［30］。神经炎症中，周细胞产生炎症介质 TNF⁃α、
IL⁃1β、IFN⁃γ、基质金属蛋白酶（matrix metallopro⁃
teinase，MMP）等，其中MMP⁃2、MMP⁃9以及活性氧

（reactive oxygen species，ROS）能够激活小胶质细胞

和星形胶质细胞［31］。

相反，LPS促进小鼠和人神经系统的周细胞分

泌 IL⁃13、IL⁃10等抗炎因子［31］。在 IFN⁃γ的刺激下，

周细胞高度表达T细胞抑制剂程序死亡配体 1和 2
（T cell inhibitors program death ligands 1 and 2，PD⁃L1
and PD⁃L2），减少T细胞活化，发挥抗炎作用［8］。

2 周细胞在炎症性疾病中的调节作用及相关治疗

的研究进展

周细胞在炎症性疾病中的主要作用可概括为

以下几点。①屏障破坏：作为NVU的主要成分，神

经炎症中周细胞自身的损伤、变性和丢失不仅使其

丧失与内皮细胞的正常通讯，而且导致生物屏障破

坏，通透性增加，加速白细胞或有毒物质浸润；②信

号通路：周细胞的活动受到一系列信号通路调节；

③炎症调节：周细胞产生炎症介质以及调节中性粒

细胞趋化、渗出；④细胞转化：周细胞向其他细胞类

型转分化。其中，靶向周细胞参与炎症反应的蛋

白、分子或通路是目前临床治疗的主要潜在靶点，

相关研究进展如表1所示。

3 小结与展望

综上所述，随着对周细胞研究的不断深入，不

但揭示了其在炎症反应中的重要调节作用（图 1），

而且发现周细胞可以作为各类炎症性疾病的治疗

靶点。

①周细胞的转录调节：在LPS、IL⁃1α、TNF⁃α的
影响下，NF⁃κB轻链增强子诱导促炎因子转录，而

CEBPδ下调CCL2和 ICAM⁃1的表达。②周细胞调节

中性粒细胞渗出过程：经 LPS 刺激的周细胞与

DAMP接触可诱导周细胞表达趋化因子MIF、IL⁃6、
CCL2、CXCL1和CXCL8/IL⁃8；周细胞表达的CXCL1
与中性粒细胞结合，介导其穿出血管壁；周细胞上

的 ICAM⁃1与中性粒细胞上的整合素配体LFA⁃1和
Mac⁃1结合，对中性粒细胞的渗出位置有决定作用。

③周细胞⁃内皮细胞相互作用：PDGF⁃BB/PDGFRβ和
Ang⁃1/Tie2信号通路是二者相互作用的主要信号通

路，周细胞通过旁分泌 TGF⁃β、VEGF、S1P、Ang⁃1、
表1 周细胞在炎症性疾病中的调节作用及相关治疗的研究进展

Table 1 Research progress in the regulation of pericytes in inflammatory diseases and related treatment

疾病

癫痫

阿 尔 兹

海默病

糖 尿 病

视 网 膜

病变

周细胞的炎症调节作用

屏障破坏：TNF⁃α可致周细胞形态和分布改变

信号通路：TGFβ信号促进血脑屏障破坏

炎症调节：MMP⁃2/9表达增加

屏障破坏：低密度脂蛋白受体相关蛋白（low⁃den⁃
sity lipoprotein receptor⁃related protein，LRP）水

平的降低激活LRP⁃1/CypA/NF⁃κB/MMP⁃9途径，

加速周细胞损伤、凋亡和血脑屏障分解，淀粉样

蛋白Aβ病理性沉积

屏障破坏：①高糖环境、二酰甘油激活 PKC
通路，加重氧化应激，导致周细胞凋亡，加

重视网膜缺血缺氧；②高糖环境激活周细胞中

的蛋白激酶，增加含 SH2 结构的蛋白酪氨

酸磷酸酶 1 表达，经过信号级联反应减少

PDGFR 去磷酸化，引起周细胞凋亡；高糖环

境增加Ang⁃2的产生，氧化应激和糖基化终末

产物的增加刺激NF⁃кB的表达，周细胞既分泌

促炎因子形成炎性环境，又受到炎症环境中的

炎症介质的影响引起凋亡

相关治疗研究进展

IL⁃1受体拮抗剂阿那白滞素（anakinra）抑制周细胞形态

变化

氯沙坦抑制 TGFβ信号，发挥治疗作用

MMP⁃2/9抑制剂IPR⁃179可预防动物模型中癫痫复发

①ApoE3蛋白、二十二碳六烯酸（docose hexaenoie acid，
DHA）与LRP⁃1受体结合，抑制CypA表达，降低下游NF
⁃κB和MMP⁃9活性；②C3H/10T1/2小鼠间充质干细胞诱

导分化的周细胞移植治疗，通过 LRP⁃1增加周细胞对

Aβ的摄取及清除

①抗氧化药物如抗坏血酸、维生素B1、非诺贝特等可减

少高糖诱导的周细胞凋亡；②9⁃顺式视力黄酸下调含

SH2结构的蛋白酪氨酸磷酸酶 1诱导的Akt和ERK1/2
磷酸化，提高视网膜周细胞对PDGF⁃BB的敏感性，减少

周细胞凋亡；③褪黑素抑制 PI3K/Akt/Stat3/NF⁃κB 信号

通路使小胶质细胞失活，恢复血管壁周细胞的覆盖
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Ang⁃2和miRNA维持内皮屏障；炎症信号在二者之

间以炎性小体的方式传递；周细胞上调内皮细胞

ICAM⁃1和VCAM⁃1促进免疫细胞的招募。④周细

胞的免疫功能：周细胞表达的白细胞标志物CD11b、

CR3、SRA和FcR，以及细胞内存在的大量溶酶体提示

它们可能具有吞噬能力；周细胞表达MHC Ⅱ，将抗原

提呈给T淋巴细胞；周细胞产生炎症介质TNF⁃α、IL⁃
1β、IFN⁃γ、MMP等，其中MMP⁃2、MMP⁃9以及ROS激

表1（续）

疾病

肾 纤 维

化

脓毒症

脑卒中

周细胞的炎症调节作用

信号通路：①高糖条件刺激周细胞VEGF表达，

激活 PLA2/COX⁃2/PG 轴，降低周细胞活力；②
PDGF⁃BB/PDGFR⁃β通路调控周细胞的增殖、迁

移，促进病变后期病理性血管生成；高糖环境

增加周细胞 Ang⁃2水平和整合素α3和β1的

表达，通过 p53 途径导致周细胞凋亡；Ang⁃2
通过ERK1/2和Akt/PKB通路诱导周细胞脱离

血管壁

炎症调节：高糖环境抑制周细胞表达PD⁃L1，影
响其发挥免疫抑制功能

信号通路：Wingless/Int 通路在纤维化的过程中

被激活；PDGF⁃BB/PDGFRβ信号通路与周细胞

迁移、增殖，维持血管稳定有关；TGF⁃β通路刺

激周细胞转分化

细胞转化：周细胞向肌成纤维细胞转化，脱离

毛细血管壁，加速内皮细胞凋亡，血管通透性

增加，促进炎症

炎症调节：周细胞转化为肌成纤维细胞分泌大

量促炎因子，加剧炎症

屏障破坏：LPS刺激下，周细胞核内NF⁃κB积

累，细胞凋亡，增加血管渗漏

信号通路：Sirt3/Ang/Tie2和HIF⁃2α/Notch3通路

被抑制导致周细胞覆盖率下降，加重血管渗漏

炎症调节：周细胞上TLR4以及各种趋化因子、

黏附分子表达增加促进白细胞渗出

屏障破坏：①缺氧应激激活 NADPH 氧化酶

（Nox4），激活周细胞NF⁃κB和MMP⁃9的产生，

加剧血脑屏障渗漏；②缺血脑组织周细胞VEGF
表达水平上调与血脑屏障通透性降低有关

炎症调节：①周细胞表达PRR，分泌TNF⁃α、IL⁃
1β等募集白细胞；②缺血诱导的DAMP通过周

细胞TLR触发NF⁃κB核移位和促炎因子上调；

③TNF ⁃ α 可通过激活 IκB ⁃ NF ⁃ κB 和 JAK ⁃
STAT3 途径促进周细胞释放 IL⁃6，后者促进小

胶质细胞的活化

相关治疗研究进展

①抗VEGF药物：阿柏西普、贝伐珠单抗和雷珠单抗提

高周细胞活力；②PDGF⁃BB拮抗剂E10030联合VEGF
拮抗剂雷尼布单抗抑制视网膜新生血管的生成及促进

其消退，相关机制可能与 Janus激酶/STAT3、ERK、PI3K
等信号通路有关；玻璃体内注射抗整合素β3 和β2 抗

体减少 Ang⁃2 诱导的周细胞凋亡；拟Ang⁃1血管肽、

重组Ang⁃1蛋白、Ang⁃2抗体和血管内皮蛋白酪氨酸磷

酸酶抑制剂（VE⁃PTP）等拮抗Ang⁃2并促进Ang⁃1的作

用，减少血管渗漏；Vabysmo（Ang⁃2和VEGF⁃A的双抗药

物）阻断Ang⁃2作用，稳定微血管

上调周细胞内 circEhmt1，通过外泌体调控内皮细胞，抑

制炎症小体形成，降低促炎因子水平

①Wnt信号通路抑制剂DKK1（dickkopf⁃related protein⁃1）
有效阻断WNT/β⁃catenin、PDGF、TGF⁃β信号传导，抑制

纤维化，减轻炎症；②PDGFR抗体或 PDGFR酪氨酸激

酶抑制剂伊马替尼阻止肌成纤维细胞的形成、周细胞的

脱离以及纤维化，同时减少巨噬细胞浸润和趋化因子

CCL的转录；③帕立骨化醇（Paricalcitol）阻断 TGF⁃β通
路，限制纤维化和周细胞的转分化

选择性地去除LPS结合蛋白，抑制周细胞向肌成纤维细

胞转化，可能预防急性肾纤维化发展

转录因子Foxd1促进周细胞/成纤维细胞的胞外5'⁃核苷酸

酶（CD73）基因表达，减轻肾脏中的巨噬细胞浸润

周细胞miR⁃145a 可以抑制 LPS 诱导的 NF⁃κB 活化

SIRT3可抑制周细胞 Ang⁃2 的表达而促进Ang⁃1/Tie2 和

HIF⁃2α/Notch3通路，减少细胞丢失，保持血管完整性

S1P减少脓毒症导致的VE⁃钙黏蛋白和N⁃钙黏蛋白磷酸

化，稳定周细胞⁃内皮的黏附，稳定血管

①MMP⁃9抑制剂减轻血脑屏障渗漏；②VEGF 中和抗体

抑制VEGF作用；③VEGF⁃B通过VEGF⁃B/VEGFR⁃1信

号诱导Bcl⁃2和AMPKα表达，有助于周细胞存活，使之

调节内皮细胞和微血管的稳定

①敲除RGS5基因可使周细胞数量增加，增强内皮细胞

连接，减轻血管渗漏；调节周细胞产生TGF⁃β改善血脑

屏障的完整性、发挥其吞噬功能是可能的研究方向；

microRNA⁃124抑制NF⁃κB和JAK⁃STAT3通路、减少氧化

应激；紫草素抑制NF⁃κB和NLPRP3/ASC/Caspase1/IL⁃1β
炎症信号通路
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图1 周细胞在炎症反应中的作用

Figure 1 Role of pericytes in inflammation

活小胶质细胞和星形胶质细胞。

但值得关注的是，周细胞的鉴别是当前的一大

难点。目前的最佳方法是将位置、形态和生物标志

物（如 PDGFR⁃β、α⁃SMA和 CD146等）相结合。然

而，周细胞标志物的表达会随发育阶段和生理病理

状态变化而变化，导致鉴别困难、可信度下降。因

此，寻找周细胞的特异性标志物已迫在眉睫。

目前关于周细胞的相关研究仍尚存空白。周

细胞在炎症反应中的调节机制亟待进一步深入研

究：周细胞除介导中性粒细胞渗出外，与其他白细

胞亚型的相互作用尚不明确；周细胞在生理屏障中

位于“门户”位置，决定其在相关疾病中的关键作

用，但目前研究资料仍然有限，致病因素如何改变

周细胞与内皮细胞之间信号通路、周细胞标志物随

病理状态的变化、周细胞在不同疾病中是否具有疾

病相关表型等问题尚待解决。此外，关于周细胞的

研究大多停留在动物阶段，其结果在人体环境中可

能不完全相同，需要更多人源性细胞来确证周细胞

在人体中的作用，提高研究结果的准确性，以增加

周细胞研究的临床相关性。因此，靶向周细胞治疗

相关炎症性疾病具有广阔的发展前景，需要继续深

入研究，为周细胞的靶向治疗提供有力的实验依据

和理论基础。
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