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Miogeneza, czyli rozwój mięśni szkieletowych, 
jest bardzo złożonym procesem, w  trakcie którego 
dochodzi do rozwoju i wzrostu włókien mięśniowych. 
W  przebiegu tego procesu dochodzi do proliferacji 
mięśniowych komórek prekursorowych (muscle 
precursor cells, MPCs), nazywanych mioblastami, 
ich migracji, fuzji i różnicowania w dojrzałe włókna 
mięśniowe, a  finalnie – wytworzenia funkcjonalnie 
wyspecjalizowanej tkanki mięśniowej. Proces mioge-
nezy zachodzi głównie w okresie prenatalnym (życiu 
płodowym) oraz wczesnym okresie postnatalnym. 
W przypadku mięśni dorosłych osobników miogeneza 
odpowiada za regenerację tkanki mięśniowej. Proces 
miogenezy można podzielić na trzy główne etapy: 
1)  rozwój embrionalny i  płodowy, podczas którego 
prekursorowe komórki mięśniowe podlegają prolife-
racji i różnicowaniu w miotuby i włókna mięśniowe; 
2) rozwój okołoporodowy, w trakcie którego następuje 
wzrost włókien mięśniowych oraz 3) rozwój popo-
rodowy, podczas którego dochodzi do dojrzewania 
już istniejących włókien mięśniowych (39). Okres 
płodowy jest kluczowym etapem dla rozwoju mięśni 
szkieletowych, ponieważ wzrost mięśni w trakcie tego 

etapu związany jest ze zwiększaniem liczby budują-
cych je włókien mięśniowych (hiperplazją). Etap ten 
kończy się w momencie narodzin. W trakcie rozwoju 
postnatalnego liczba włókien mięśniowych nie zwięk-
sza się, natomiast zachodzą procesy przerostu, czyli 
hipertrofii. Polegają one na zwiększeniu masy i objęto-
ści już istniejących włókien mięśniowych (15, 41, 68).

Proces miogenezy podlega regulacji humoralnej. 
Wiele biologicznie aktywnych czynników wykazuje 
działanie mitogenne, promujące procesy proliferacji 
komórek bądź też działanie miogenne, a zatem pro-
mujące procesy różnicowania komórek mięśniowych. 
Czynniki biologicznie aktywne kontrolujące proces 
miogenezy mogą działać na komórki miogenne lo-
kalnie, na drodze parakrynnej lub autokrynnej bądź 
też mogą wykazywać działanie ogólne, na drodze 
endokrynnej. Do głównych regulatorów zalicza się 
hormony, czynniki wzrostu i różnicowania komórek, 
jak również cytokiny.

Proces regeneracji mięśni szkieletowych związany 
z aktywacją komórek satelitowych, w celu ich proli-
feracji i różnicowania, wymaga wpływu wielu czyn-
ników wzrostu wydzielanych przez okoliczne tkanki, 
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Summary
The process of skeletal muscle development is regulated by many biologically active factors, which are 

responsible for stimulating the proliferation and differentiation of muscle cells. Biologically active factors 
function in paracrine, autocrine and endocrine manner to control myogenesis. The main regulators include 
hormones, growth and differentiation factors, as well as cytokines. The process of skeletal muscle regeneration 
associated with the activation of satellite cells for their proliferation and differentiation requires the involvement 
of many growth factors secreted by the surrounding tissue, including inflammatory cells, blood vessels and 
damaged muscle fiber, as well as extracellular matrix. A number of trophic factors regulating the activity of 
satellite cells during muscle regeneration have been identified, e.g. fibroblast growth factors, transforming growth 
factors-β, insulin-like growth factors, hepatocyte growth factor, tumor necrosis factor-α, interleukin-6. These 
factors are responsible for maintaining a balance between the processes of proliferation and differentiation  
of satellite cells in order to restore the proper architecture and functioning of muscle tissue.
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komórki (w tym komórki stanu zapalnego), naczynia 
krwionośne lub przez uszkodzone włókna mięśniowe 
oraz macierz zewnątrzkomórkową (ryc. 1).

W wyniku urazu uszkodzone włókno mięśniowe 
uwalnia wiele aktywnych biologicznie czynników 
do przestrzeni zewnątrzkomórkowej, które na drodze 
autokrynnej wykazują działanie mitogenne na komórki 
satelitowe mięśni szkieletowych. Wykazano również, 
iż makrofagi, które naciekają miejsce uszkodzenia mię-
śnia szkieletowego i fagocytują fragmenty uszkodzonej 
tkanki, wydzielają czynniki troficzne o działaniu mito-
gennym, pobudzającym proliferację komórek. Ponadto 
wiadomo, iż niski poziom makrofagów zaburza proces 
regeneracji mięśni szkieletowych (32, 58).

Zidentyfikowano wiele czynników troficznych regu- 
lujących aktywność komórek satelitowych w trakcie 
regeneracji tkanki mięśniowej, a przez to zaangażowa-
nych w procesy chemotaksji (aktywności ruchowej), 
proliferacji i  różnicowania komórek satelitowych. 
Czynniki te odpowiedzialne są za utrzymanie rów-
nowagi pomiędzy procesami proliferacji i  różnico-
wania komórek satelitowych w  celu przywrócenia 
prawidłowej architektury i  funkcjonowania tkanki 
mięśniowej. Wiadomo, że czynniki troficzne działając 
pojedynczo lub w połączeniu, mogą wywierać wpływ 
na właściwości proliferacyjne i różnicujące komórek 
satelitowych (głównie obserwacje w  warunkach in 
vitro), natomiast tylko nieliczne z nich odpowiedzialne 
są za utrzymanie prawidłowych funkcji fizjologicznych 
w trakcie regeneracji tkanki mięśniowej w warunkach 
in vivo (11). Do czynników regulujących aktywność 
komórek satelitowych należą m.in.: czynnik wzrostu 
fibroblastów – FGF (fibroblast growth factor); trans-
formujący czynnik wzrostu – TGF-β (transforming 
growth factor-β); insulinopodobny czynnik wzrostu 
– IGF (insulin-like growth factor); czynnik wzrostu 
hepatocytów – HGF (hepatocyte growth factor); czyn-

nik martwicy nowotworów – TNF-α (tumor 
necrosis factor-α); interleukina 6 – IL-6 
(interleukin-6); PDGF (plateled-derived 
growth factor); LIF (leukemia inhibitory 
factor) (4, 11, 20).

HGF jest wielofunkcyjną cytokiną, po-
czątkowo opisywaną jako czynnik o dzia-
łaniu mitogennym, pobudzającym proli-
ferację hepatocytów (45). Obecnie HGF 
opisywany jest jako jeden z ważniejszych 
czynników zaangażowanych w  procesy 
rozwoju, homeostazy oraz w procesy re-
generacji wielu narządów, w  tym mięśni 
szkieletowych. Czynnik wzrostu hepato-
cytów jest obecny w macierzy zewnątrz-
komórkowej mięśni szkieletowych i ulega 
wydzieleniu w  momencie uszkodzenia 
tkanki mięśniowej (47). Poziom ekspresji 
HGF zwiększa się na początku procesu 
naprawczego, natomiast w trakcie regene-
racji mięśni poziom tego czynnika ulega 

obniżeniu (5). HGF jest kluczowym regulatorem ak-
tywności komórek satelitowych podczas regeneracji 
mięśni szkieletowych. Czynnik wzrostu hepatocytów 
oddziałuje bezpośrednio na komórki satelitowe mięśni 
szkieletowych przez receptor c-Met, zlokalizowany 
w spoczynkowych, jak i aktywnych komórkach sate-
litowych (52, 63). HGF jest odpowiedzialny za akty-
wację i pobudzenie proliferacji komórek satelitowych, 
ponadto osłabia procesy różnicowania mioblastów 
poprzez hamowanie mięśniowo-specyficznych czyn-
ników transkrypcyjnych, takich jak MyoD i miogeniny 
(18, 20, 52, 65). Wykazano, iż HGF jest kluczowym 
czynnikiem oddziałującym na spoczynkowe komórki 
satelitowe i  pobudzającym ich aktywację. W  wa-
runkach in vitro HGF stymuluje uśpione komórki 
do wejścia w  cykl komórkowy, zwiększając przez 
to liczbę proliferujących komórek prekursorowych 
mięśni szkieletowych z jednoczesnym hamowaniem 
procesu różnicowania (11). Dodatkowo HGF stymu-
luje migrację komórek satelitowych w miejsce urazu, 
co zostało zademonstrowane w  badaniach in vitro  
(6, 55). Ponadto, obecność transkryptów HGF w nowo 
zregenerowanych miotubach i komórkach satelitowych 
sugeruje, iż HGF może wykazywać działanie mitogen-
ne na komórki satelitowe na drodze parakrynnej i au-
tokrynnej. W związku z powyższym czynnik wzrostu 
hepatocytów jest aktywatorem komórek satelitowych 
i pełni kluczową rolę we wczesnym etapie regeneracji 
mięśni szkieletowych (65).

Kolejnym czynnikiem, opisywanym jako poten-
cjalny aktywator proliferacji i inhibitor różnicowania 
mioblastów jest czynnik wzrostu fibroblastów. Czynnik 
FGF odgrywa kluczową rolę w regulacji wielu pro-
cesów biologicznych, m.in. wzroście, przeżywalno-
ści oraz migracji komórek, jak również w  rozwoju 
embrionalnym (45, 65). Jest niezbędny w  procesie 
samoodnowy komórek satelitowych, a  także w pro-

Ryc. 1. Czynniki regulujące aktywność komórek satelitowych. Czynniki 
troficzne modulujące aktywność komórek satelitowych (chemotaksję, pro-
liferację i różnicowanie) są uwalniane przez wiele tkanek, komórek oraz 
przez uszkodzone włókna mięśniowe (zmod. Hawke i Garry (20)).
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cesie rozwoju i regeneracji mięśni szkieletowych (42, 
48). Spośród dziewięciu izoform czynnika wzrostu 
fibroblastów (FGF-1–FGF-9) na szczególną uwagę 
zasługuje czynnik FGF-6, którego poziom ekspresji 
ulega zwiększeniu w trakcie regeneracji tkanki mię-
śniowej (11, 65). Dodatkowo, czynniki FGF-1, -2, -4, 
-6 i -9 również stymulują proliferację komórek sate-
litowych w warunkach in vitro, podczas gdy czynniki 
FGF-5, -7 i -8 nie wykazują aktywności mitogennej 
(20, 64). Jednocześnie zaobserwowano pobudzenie 
procesu proliferacji komórek satelitowych po podaniu 
dodatkowo HGF z FGF-2, -4, -6 lub -9, co wskazuje 
na synergistyczne działanie tych dwóch czynników 
w  procesie regeneracji mięśni szkieletowych (20). 
FGF-4 pełni także funkcję rezerwową w  stosunku 
do FGF-6. FGF-2 odpowiedzialny jest za aktywację 
mioblastów w warunkach in vitro, jak również reguluje 
aktywność komórek satelitowych w trakcie procesów 
regeneracyjnych tkanki mięśniowej. Jest też obecny 
w błonie podstawnej otaczającej rozwijające się oraz 
dojrzałe włókno mięśniowe. Zaangażowany jest w pro-
ces proliferacji mioblastów w trakcie regeneracji tkanki 
mięśniowej (11, 65).

Czynniki wzrostu, tj. FGF i HGF przyczyniają się 
do aktywacji ścieżki sygnałowej p38 MAPKs (p38 
mitogen-activated protein kinases), która reguluje 
proces proliferacji i  różnicowania mioblastów (21). 
Wykazano, iż aktywacja p38 MAPKs jest niezbędnym 
czynnikiem warunkującym proces różnicowania my-
sich (C2C12) i szczurzych (L6) komórek mięśniowych 
(14, 66). Zaobserwowano również, iż zahamowanie 
aktywności p38 MAPKs zapobiega aktywacji i prolife-
racji komórek satelitowych. p38 MAPKs odpowiada za 
indukcję czynnika MyoD w komórkach satelitowych, 
co z kolei nasila proces różnicowania mysich komó-
rek mięśniowych MM14 (21). Aktywacja p38 MAPK 
odgrywa kluczową rolę w procesie przebudowy chro-
matyny w komórkach miogennych niezbędnej podczas 
regeneracji włókien mięśniowych, jak również akty-
wacji miogennych czynników transkrypcyjnych (49). 
W związku z powyższym, p38 MAPKs uważana jest 
za molekularny przełącznik aktywacji różnicowania 
w procesie miogenezy (13).

Dobrze poznanymi czynnikami regulującymi wzrost 
i rozwój wielu tkanek są czynniki wzrostowe IGF-1 
i IGF-2, które oprócz aktywności endokrynnej przeja-
wiają także działanie auto- i parakrynne. Czynniki te 
są wydzielane przez mięśnie szkieletowe i odgrywają 
bardzo ważną rolę w kontrolowaniu wzrostu i rozwoju 
tkanki mięśniowej w  trakcie rozwoju pre- i  postna-
talnego mięśni szkieletowych (50). Ponadto IGF-1 
(35) i IGF-2 odgrywają kluczową rolę w regeneracji 
tkanki mięśniowej (20). Ich rola w rozwoju komórek 
mięśniowych jest podwójna, ze względu na pobudza-
nie zarówno procesu proliferacji, jak i różnicowania 
komórek mięśniowych (57). W wyniku krótkotrwałej 
ekspozycji na komórki, w warunkach in vitro, insuli-
nopodobne czynniki wzrostu IGF-1 i IGF-2 wykazują 

działanie mitogenne, pobudzając proliferacje komórek 
satelitowych. Ich długotrwałe oddziaływanie powoduje 
natomiast nasilenie procesów różnicowania oraz fuzję 
mioblastów. W warunkach in vitro IGF-1 i IGF-2 są 
w stanie pobudzać ekspresję mięśniowo specyficznych 
czynników regulatorowych (MRFs), w wyniku czego 
dochodzi zarówno do pobudzania proliferacji, jak 
i różnicowania mioblastów oraz ich fuzji. W wyniku 
zwiększenia stężenia IGF-1 w obrębie komórek sate-
litowych w warunkach in vivo i in vitro dochodzi do 
uzyskania większych przyrostów tkanki mięśniowej na 
skutek zwiększenia ilości DNA, jak również syntezy 
białek charakterystycznych dla włókien mięśniowych 
(1, 37). Hipertoficzny efekt IGF-1 wynika zarówno 
z  pobudzenia proliferacji komórek satelitowych, co 
powoduje zwiększenie liczby włókien mięśniowych, 
jak też ze zwiększonej syntezy białek w istniejących 
włóknach mięśniowych (11, 41, 65). Domięśniowe 
podanie czynnika IGF-1 u starszych zwierząt, po urazie 
mięśni szkieletowych, przyczynia się do pobudzenia 
proliferacji komórek satelitowych oraz do zwiększenia 
masy mięśniowej (10). W trakcie regeneracji tkanki 
mięśniowej poziom IGF-1 ulega podwyższeniu (32). 
Ponadto IGF-1 wspomaga proces regeneracji poprzez 
działanie antyapoptotyczne, zwiększające przeżywal-
ność mioblastów (11).

Czynnikiem troficznym zaangażowanym w proces 
miogenezy oraz regeneracji tkanki mięśniowej jest 
także czynnik martwicy nowotworów (tumor necrosis 
factor alpha, TNF-α) (12, 31). Jako mediator reakcji 
zapalnej, TNF-α jest głównie syntetyzowany przez ma-
krofagi. W wyniku urazu mięśnia dochodzi do wzrostu 
ekspresji tego czynnika we włóknach mięśniowych, 
a  także do nacieku wytwarzających i uwalniających 
go makrofagów. Dodatkowo, w wyniku uszkodzenia 
tkanki mięśniowej dochodzi także do wzrostu ekspresji 
receptorów TNF-α typu I, pośredniczących w akty-
wacji ścieżki sygnałowej p38 MAPKs, kluczowej 
w procesie regeneracji. Zaobserwowano, iż mioblasty 
wykazują ekspresję TNF-α, którego aktywność wzrasta 
podczas różnicowania komórek mięśniowych. Wzrost 
ekspresji TNF-α jest skorelowany z aktywnością rege-
neracyjną mięśni szkieletowych (13). Z drugiej strony, 
podwyższone stężenie krążącego TNF-α uważane jest 
za czynnik patologiczny, który pośredniczy w takich 
zaburzeniach, jak: kachektyczny zanik mięśni, mio-
patie zapalne oraz oporność na insulinę. Wykazano, 
iż TNF-α hamuje proces różnicowania mioblastów 
i  formowania włókien mięśniowych w  wyniku ak-
tywacji czynnika transkrypcyjnego NF-κB (nuclear 
factor-kappa B) (67). NF-κB hamuje proces miogenezy 
oraz nasila proteolizę białek mięśni szkieletowych, jak 
również hamuje syntezę czynnika MyoD i miogeniny 
w komórkach mięśniowych (59).

W proces regeneracji tkanki mięśniowej zaanga-
żowany jest także czynnik LIF (leukemia inhibitory 
factor) oraz interleukina 6 (interleukin-6, IL-6). Należą 
one do rodziny cytokin produkowanych przez wiele 
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komórek, w  tym przez 
mioblasty i  makrofagi. 
W  warunkach in vitro 
czynnik LIF stymuluje 
procesy wzrostu mio-
blastów, natomiast nie 
wpływa na procesy ich 
różnicowania i  fuzji 
(53). Podanie czynnika 
LIF w  miejsce urazu 
mięśnia skutkuje zwięk-
szeniem stopnia regene-
racji tkanki mięśniowej 
w  wyniku pobudzenia 
proliferacji mioblastów, 
jak również zwiększe-
niem liczby i  wielko-
ści włókien mięśnio-
wych (3, 60). W wyniku 
uszkodzenia mięśnia 
szkieletowego poziom 
ekspresji tego czynnika 
ulega podwyższeniu. U mysich mutantów pozbawio-
nych czynnika LIF (LIF–/–) proces regeneracji tkanki 
mięśniowej po urazie ulega znacznemu osłabieniu, 
natomiast egzogenny LIF nasila proces regeneracji 
oraz powstawania włókien mięśniowych (28). W prze-
ciwieństwie do czynnika LIF ekspresja interleukiny 6 
w uszkodzonej tkance mięśniowej nie skutkuje nasile-
niem procesów proliferacji komórek satelitowych. Jej 
rola polega natomiast na degradacji martwych tkanek 
powstałych w wyniku urazu mięśnia. IL-6 uczestni-
czy również w  synchronizacji cyklu komórkowego 
komórek satelitowych oraz pobudza proces apoptozy 
makrofagów w następstwie urazu tkanki mięśniowej 
(9, 24). W związku z powyższym czynniki te odgrywa-
ją integralną rolę w regeneracji mięśni szkieletowych.

Oprócz czynników pobudzających miogenezę na 
uwagę zasługują także inhibitory tego procesu, takie 
jak transformujący czynnik wzrostu – TGF-β oraz 
miostatyna, które należą do nadrodziny transformu-
jących czynników wzrostu beta. Znanych jest wiele 
białek i cytokin należących do nadrodziny TGF-beta, 
m.in.: izoformy TGF-beta, aktywiny, białka morfoge-
netyczne kości BMPs (bone morphogenic proteins) 
oraz czynniki wzrostu i  różnicowania GDF (growth  
and differentiation factors) (54). Cytokiny te są klu-
czowe dla regulacji procesu wzrostu, różnicowania 
i migracji komórek. Są odpowiedzialne za formowanie  
i degradację składników macierzy zewnątrzkomórko-
wej, chemotaksję, apoptozę, jak również za utrzymanie 
homeostazy i odpowiedzi immunologicznej. Czynniki 
TGF-β od dawna są znane jako silne modulatory ak-
tywności mioblastów, a ich rola polega na hamowaniu 
procesów proliferacji i  różnicowania. Członkowie 
rodziny TGF-β wykazują działanie hamujące procesy 
proliferacji i  różnicowania komórek mięśniowych 
poprzez wyciszenie transkrypcyjnej aktywacji czyn-

ników należących do rodziny MyoD (20, 34). TGF-β 
jest bardzo silnym inhibitorem miogenezy. Efekt 
ten potwierdzono w przypadku kilku linii komórko-
wych, takich jak: BC3H1, C2C12 i L6 (ryc. 2) (62). 
Ponadto TGF-β1 wykazuje działanie hamujące pro-
cesy różnicowania, natomiast nie wpływa na procesy 
proliferacji (40). Cytokiny te są wydzielane głównie 
przez komórki jednojądrzaste w miejscu reakcji za-
palnej. Przyczyniają się do stymulacji fibroblastów 
zasiedlających mięśnie, w  wyniku czego dochodzi 
do zwiększonej produkcji kolagenu i fibronektyny, co 
skutkuje zwiększonym zwłóknieniem śródmiąższo-
wym mięśni szkieletowych (5, 33). Poziom ekspresji 
tych cytokin ulega znacznemu podwyższeniu w prze-
biegu chorób dystroficznych mięśni szkieletowych. 
Miostatyna, znana również jako GDF8 (growth and 
differentiation factor 8) jest czynnikiem wzrostowym 
należącym do nadrodziny TGF-β, ulegającym eks-
presji tylko w mięśniach szkieletowych. Jest silnym 
negatywnym regulatorem wzrostu i  różnicowania 
tkanki mięśniowej, zarówno w  trakcie rozwoju em-
brionalnego, jak również w okresie pourodzeniowym. 
Miostatyna wpływa hamująco na proces miogenezy 
poprzez wiązanie się z  receptorami aktywinowymi 
typu II (Act RIIB) (16, 17, 44). Wiele badań dowodzi, 
iż miostatyna wywiera swój wpływ na rozwój mięśni 
szkieletowych poprzez negatywną regulację aktywacji, 
proliferacji i różnicowania komórek satelitowych (45). 
Miostatyna hamuje przechodzenie komórek z  fazy 
G0 lub G1 cyklu komórkowego do fazy S. Ponadto 
hamuje również różnicowanie komórek satelitowych 
w kierunku dojrzałych włókien mięśniowych, poprzez 
obniżenie ekspresji czynników transkrypcyjnych 
należących do rodziny MRFs (MyoD, Myf5, mioge-
niny i Mrf4) (2, 22, 29). Fizjologiczna rola miosta-
tyny opiera się na zapobieganiu przerostowi tkanki 

Ryc. 2. Dokumentacja fotograficzna z  mikroskopu konfokalnego przedstawiająca ekspresję 
łańcucha ciężkiego miozyny MyHC (Alexa Fluor 488 – zielona fluorescencja) z jednoczesnym 
wybarwieniem jąder komórkowych (7-AAD – (czerwona fluorescencja) wykonana w szóstym 
dniu różnicowani komórek C2C12. a) grupa kontrolna oraz b) komórki poddane działaniu 
TGF-β1 (za zgodą Wicik i wsp. (62)).
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mięśniowej, a zatem utrzymaniu jej normalnej masy 
poprzez wywieranie hamującego działania na proces 
proliferacji mięśni szkieletowych. Brak aktywnej for-
my miostatyny prowadzi do znacznego zwiększenia 
masy mięśni szkieletowych, co potwierdziły badania 
na wielu modelach zwierzęcych (8, 30, 51). U myszy 
pozbawionych genu kodującego miostatynę zaobser-
wowano hiperplazję tkanki mięśniowej, spowodowaną 
zwiększeniem liczby budujących ją włókien mięśnio-
wych oraz hipertrofię, związaną ze zwiększeniem 
wielkości włókien mięśniowych (36). Dodatkowo, 
mutacje w  obrębie genu miostatyny u  niektórych 
ras bydła związane są z tzw. fenotypem podwójnego 
umięśnienia, charakteryzującym się hipertrofią mięśni 
szkieletowych (19, 23). Wykazano, iż zablokowanie 
endogennej miostatyny przy użyciu przeciwciał JA-16  
przyczyniło się do zwiększenia masy mięśniowej 
u myszy (61). Ponadto, u myszy z dystrofią mięśniową 
zablokowanie miostatyny wyżej wspomnianymi prze-
ciwciałami zapobiegało wystąpieniu objawów choro-
bowych (7). Wiadomo również, iż miostatyna hamuje 
procesy związane z  regeneracją tkanki mięśniowej 
poprzez osłabienie aktywacji i  proliferacji komórek 
satelitowych oraz migracji makrofagów do miejsca 
urazu. Badania przeprowadzone przez Kirk i wsp. (26) 
wykazały podwyższony poziom miostatyny w obrębie 
uszkodzonych włókien mięśniowych w  momencie 
przebiegu procesu degeneracyjnego, z jednoczesnym 
osłabieniem aktywacji i hamowaniem proliferacji ko-
mórek satelitowych. Uszkodzone mięśnie pozbawione 
aktywnej miostatyny charakteryzują się nasileniem 
procesu regeneracji tkanki mięśniowej, zmniejszeniem 
procesu włóknienia, z  jednoczesnym pobudzeniem 
aktywacji komórek satelitowych. Nadekspresja mio-
statyny prowadzi natomiast do zmniejszenia masy 
mięśniowej (51). Wyniki badań przeprowadzonych 
in vitro na kurzych mioblastach dowiodły, iż poziom 
miostatyny ulega znacznemu podwyższeniu w trakcie 
procesów różnicowania i fuzji komórek mięśniowych 
(27). Dodatkowo, badania in vitro na mysim modelu 
komórek C2C12 wykazały zwiększoną ekspresję 
miostatyny skutkującą hamowaniem proliferacji i róż-
nicowania komórek C2C12 (46, 56).

Innymi komórkami uczestniczącymi w regeneracji 
mięśni szkieletowych są mezenchymalne komórki 
zrębu (mesenchymal stromal cells, MSCs). Komórki 
te uwalniają czynniki biologiczne, wykazujące dzia-
łanie immunoregulacyjne lub/i regeneracyjne (25). 
Wydzielane czynniki hamują powstawanie blizn 
w tkankach oraz chronią przed stanami fibrotycznymi, 
mogącymi osłabiać procesy naprawy i powrót do peł-
nej funkcjonalności tkanki mięśniowej. Dodatkowo, 
wzmagają funkcję komórek progenitorowych, tj. 
komórek satelitowych, poprzez nasilenie procesu 
proliferacji, mobilności i ochrony przed apoptozą, jak 
również przeciwdziałają zbyt wczesnemu powstawaniu 
włókien mięśniowych (38). MSCs wykazują właści-
wości stymulujące proces angiogenezy, zależny od 

skierowania MSCs na drogę różnicowania w pericyty 
lub od wydzielania przez MSCs cytokin proangio-
gennych, tj. PDGF, FGF, VEGF (vascular endothelial 
growth factor) oraz CXCL12 (C-X-C-motif chemokine 
ligand 12) (43). Przywrócenie sieci naczyń krwiono-
śnych jest niezbędnym procesem w celu skutecznej 
naprawy uszkodzonego mięśnia. MSCs, poprzez 
działanie parakrynne, odgrywają rolę w hamowaniu 
lub zmniejszeniu lokalnego odczynu zapalnego oraz 
pobudzaniu procesów proliferacji i  różnicowania 
komórek, promując w ten sposób proces regeneracji 
mięśni szkieletowych (43).
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