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Введение

Качество становления первичной плаценты — за-
лог благоприятного течения беременности. Нидация, 
инвазия и плацентация — многоступенчатые этапы вза-
имодействия аллогенного плодного яйца и гравидарного 
эндометрия матери, итогом которого является формиро-
вание основного провизорного органа — плаценты, обе-

спечивающей адекватное развитие и рост плода. Резуль-
тативность беременности определяется взаимодействием 
эндокринной, иммунной систем и системы гемостаза [1]. 
Важными звеньями сигнальной системы межклеточной 
коммуникации определены экстраклеточные везикулы 
(EVs). В составе EVs находятся белки, фосфолипиды 
и различные типы РНК, которые обеспечивают контакты 
EVs с клетками-мишенями и передачу им сигнала [2]. 
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Pre-eclampsia is a clinically unfavorable pregnancy outcome that determines the main indicators of maternal and/or perinatal morbidity and 
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Роль экстраклеточных везикул 
различного происхождения 
в развитии преэклампсии

Преэклампсия – это клинически неблагоприятный исход беременности, определяющий основные показатели материнской и/ или 
перинатальной заболеваемости и смертности. Согласно современным представлениям, центральная роль в развитии преэкламп-
сии принадлежит плаценте, при этом межклеточные и межвезикулярные коммуникации с участием экстраклеточных везикул 
(extracellular vesicles, EVs) инициируют целый каскад различных биологических эффектов, определяя механизмы онтогенеза 
гестационного процесса в норме и патологии. Экстраклеточные везикулы (EVs) при преэклампсии вырабатываются как синци-
тиотрофобластом, так и материнским организмом — клетками кровеносной (тромбоциты, эритроциты, лейкоциты) и сердеч-
но-сосудистой (эндотелий сосудов, гладкомышечная мускулатура) систем. Изменения концентрации этих EVs в плазме крови, 
могут способствовать реализации преэклампсии, усиливая провоспалительные и прокоагулянтные состояния, свойственные 
процессу гестации. В настоящем обзоре основное внимание уделяется имеющейся в свободном доступе информации о возможных 
взаимодействиях между EVs плацентарного и материнского происхождения, а также о влиянии EVs различного происхождения 
на гемостатический баланс. Понимание вклада EVs в развитие преэклампсии может способствовать углублению знаний о ее 
патогенезе и определить диагностическую и прогностическую значимость экстраклеточных везикул в качестве биомаркеров.
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Клетки-мишени для EVs определяются селективным вы-
бором молекул адгезии и гликопротеинов, а также степе-
нью экстернализации фосфатидилсерина на их мембра-
не [3]. Передача сигнала, информации с EVs, происходит 
после ее контакта с клеткой-мишенью, в дальнейшем 
определяя тот или иной биологический эффект. Наличие 
EVs показано практически во всех биологических жидко-
стях — крови, лимфе, моче, слюне, амниотической жид-
кости, грудном молоке и др. [4]. При этом EVs различного 
происхождения не только наделены рядом специфичес-
ких функций, но и в процессе взаимодействия друг с дру-
гом могут потенцировать и/или изменять свойственный 
им биологический эффект [5]. 

Определение роли EVs в качестве мессенджеров меж-
клеточного взаимодействия при становлении и развитии 
плаценты представляет возможность раскрытия ранее не-
известных механизмов развития преэклампсии.

Общая характеристика 
экстраклеточных везикул

Экстраклеточные везикулы (extracellular vesicles, 
EVs) — это фрагменты субклеточного размера, включая 
апоптозные тельца, экзосомы, микровезикулы, микро-
частицы, эктосомы и другие субпопуляции клеточного 
происхождения [6]. Все EVs состоят из мембранных бел-
ков, фосфолипидов и различных фрагментов геномной 
ДНК и РНК (мРНК, микро-РНК, vault-РНК и тРНК), 
которые отражают характеристики клеток происхожде-
ния и обеспечивают контакты EVs с клетками-мишенями 
и передачу им сигнала [3]. Традиционно описываются 
три основных подтипа EVs: апоптозные тельца, экзосомы 
и микровезикулы, которые генерируются специальными 
механизмами биогенеза [6]. Клетки, подвергающиеся 
апоптозу, высвобождают относительно большие EVs диа-
метром 0,5–5,0 мкм — апоптозные тельца, которые мо-
дулируют воспалительные и иммунные реакции, а также 
представляют собой активный проводник межклеточной 
коммуникации от умирающих к живым клеткам [7]. 

Также клетки могут вырабатывать более гетероген-
ную популяцию EVs с субмикронным (0,03–0,15 мкм) 
диаметром, называемых экзосомами, и микровезикула-
ми (диаметром 0,1–5,0 мкм). Внутреннее почкование 
цитоплазматической мембраны является первым шагом 
в генерации экзосом, которая затем переходит к фор-
мированию эндосом (мультивезикулярных тел (MVBs)) 
и в конечном итоге — к экзоцитозу путем слияния 
с цитоплазматической мембраной. Микровезикулы об-
разуются с помощью наружного почкования цитоплаз-
матической мембраны и высвобождаются посредством 
шеддинга [6, 8].

Однако необходимо отметить, что биохимический 
состав и биологическая функция различных популяций 
EVs, происходящих из одной и той же клеточной системы, 
перекрываются, по крайней мере частично, что не позво-
ляет достичь консенсуса в отношении номенклатуры 
и классификации везикул [9]. По этим причинам, чтобы 
избежать путаницы, Международное общество внекле-
точных везикул (ISEV) в 2018 г. в рекомендательном до-
кументе установило, что, если невозможно определить 
конкретные маркеры субклеточного происхождения EVs, 
последние следует классифицировать как малые, если 
они меньше 100–200 Нм в диаметре, средние — при диа-
метре 100–200 Нм и большие EVs, если их диаметр боль-
ше 200 Нм [8].

Идентифицировано и описано несколько подтипов 
микровезикул, происходящих из лейкоцитов, тромбоци-
тов, эритроцитов, нейронов и мезенхимальных стволовых 
клеток, а также из раковых стволовых клеток [6]. Самыми 
многочисленными и коагуляционно активными явля-
ются EVs тромбоцитарного происхождения — они со-
ставляют около 70–90% от общего числа микровезикул 
плазмы крови [10]. Достаточно многочисленны эритро-
цитарные EVs, но их намного меньше, чем тромбоци-
тарных или лейкоцитарных. Кроме того, в плазме крови 
у здорового человека обнаруживаются эндотелиальные 
микровезикулы, количество которых незначительно [11]. 

Во время беременности в организме женщины появля-
ются плацентарные EVs — это отделившиеся апикальные 
части щеточной каймы, продукты ее вакуольной транс-
формации, которые попадают в омывающую синтицио-
трофобласт материнскую кровь. Таким образом, во время 
физиологической беременности в периферической крови 
женщин можно обнаружить EVs тромбоцитарного, лей-
коцитарного, эндотелиального и плацентарного проис-
хождения [12], роль которых в развитии патологических 
процессов гестации в современных публикациях мало 
освящена и неоднозначна.

Роль EVs материнского 
(тромбоцитарные, лейкоцитарные, 
эритроцитарные и эндотелиальные) 

происхождения

Необходимо отметить, что при реализации пре-
эклампсии общая концентрация EVs материнского про-
исхождения, по данным большинства исследований, уве-
личивается [13–15]. В то же время группа исследователей 
из Китая (2018 г.) не обнаружила изменений общего уров-
ня EVs материнского происхождения при развитии пре-
эклампсии, при этом указав на увеличение концентрации 
эндотелиальных EVs и снижение тромбоцитарных EVs 
в общей структуре [16]. Интересно отметить, что повы-
шение общего уровня EVs материнского происхождения 
характерно для ранней (плацентарной) преэклампсии 
[17] и неспецифично для поздней (материнской) пре-
эклампсии [18]. Разнонаправленное изменение уровня 
различных EVs материнского происхождения при разви-
тие тяжелой преэклампсии представлено в табл. 1.

Большинство исследователей наблюдали снижение 
тромбоцитарных EVs у женщин с преэклампсией [13, 
16, 20, 22] (см. табл. 1). Для объяснения более низких 
концентраций тромбоцитарных EVs при преэклампсии 
предложены три различные теории: 1) более низкое ко-
личество тромбоцитов при преэклампсии [22], 2) участие 
тромбоцитарных EVs в генерации тромбина и образова-
нии фибринового сгустка [13, 20] и 3) связывание тром-
боцитарных EVs с лейкоцитами [22]. Последняя теория 
косвенно подтверждена в экспериментальной работе не-
мецких ученых (2016 г.). Исследователями на большом 
материале показано, что наибольший вклад тромбоци-
тарных EVs в развитие преэклампсии связан с их уча-
стием в активации асептического воспаления в клетках 
трофобласта, а не посредством системного повышения 
коагуляционного потенциала [23].

Согласно результатам многочисленных исследова-
ний, концентрация EVs лейкоцитарного происхождения 
увеличивается на протяжении физиологической беремен-
ности [13, 14, 16, 20]. Предполагается, что повышение 
их концентрации в периферической крови направлено 
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на удаление фрагментов депортированного синцитиотро-
фобласта и регулирование числа плацентарных EVs [14]. 

Преэклампсия связана с активацией лейкоцитов в пе-
риферической крови, что, с одной стороны, способствует 
увеличению выработки соответствующих EVs, а с дру-
гой — приводит к более интенсивному апоптозу клеток 
трофобласта и росту концентрации EVs плацентарного 
происхождения [14]. Формирование состояния асепти-
ческого воспаления в зоне маточно-плацентарного кон-
такта является одним из звеньев патогенеза развития 
преэклампсии [23]. В настоящее время в составе плацен-
тарных EVs выявлен ряд синтезируемых синцитиотрофо-
бластых соединений, которые не только снижают цито-
токсическую активность NK- и T-клеток, но и оказывают 
иммуносупрессивное воздействие на материнские лим-
фоциты, тем самым создавая состояние иммунной при-
вилегии для плода [12]. Характерная для преэклампсии 
активация плацентарными EVs иммунных клеток, наряду 
с повышенным содержанием моноцитарных EVs, отра-
жает некомпетентность механизмов иммунологической 
толерантности [14]. Таким образом, при развитии пре-
эклампсии формируется порочный круг активации моно-
цитов, гранулоцитов и NK-клеток, а также активации 
синтеза цитокинов [24], что реализуется системным вос-
палением, патогномоничным для преэклампсии.

У женщин с ПЭ отмечена более высокая концен-
трация EVs эндотелиального происхождения по срав-
нению с нормотензивными беременными (см. табл. 1). 
Эндотелиальные EVs имеют различные биологические 
характеристики в зависимости от сигнального стимула их 
образования. Так, F. Dignat-George et al. (2011) в своей ра-
боте представили механизм увеличения высвобождения 
эндотелиальных EVs как при непосредственной актива-
ции медиаторов воспаления (TNF-ά), так и при тромбин-
ассоциированном увеличении провоспалительных цито-
кинов [25] — состоянии, характерном для преэклампсии. 
В 2012 г. L. Petrozella et al. показали наличие корреляци-
онной связи между уровнем EVs эндотелиального проис-
хождения и содержанием маркеров повреждения эндо-

телия — концентрацией sFlt1, растворимым эндоглином 
и плацентарным фактором роста (PlGF) у женщин с ПЭ 
[26]. Таким образом, межклеточная коммуникация, опо-
средованная EVs эндотелиального происхождения, имеет 
важное значение для понимания процесса реализации 
провоспалительных и прокоагулянтных состояний, лежа-
щих в основе преэклампсии. 

Повышенные концентрации эритроцитарных EVs [13, 
20] при преэклампсии (см. табл. 1) объясняют разрушени-
ем эритроцитов и гемолизом [27].

Все вышесказанное не позволяет рассматривать коли-
чественные и качественные характеристики EVs материн-
ского происхождения при развитии преэклампсии изоли-
рованно, без учета взаимодействия с плацентарными EVs 
в различные сроки беременности.

Роль EVs плацентарного происхождения

Одним из проявлений преэклампсии является опи-
санный еще в 1893 г. немецким врачом и патологом 
Кристианом Георгом Шморлем феномен депортации 
трофобласта, а именно обнаружение многоядерных кле-
ток плацентарного происхождения в легочной ткани 
женщин, умерших от эклампсии [28]. В последующем 
фрагменты депортированного синцитиотрофобласта на-
ходили в легких у пациенток с физиологическим тече-
нием беременности [29]. А в 1964 г. F.A. Ikle показал, 
что при благоприятной гестации в течение суток в мате-
ринский организм попадает около 100 тыс. депортиро-
ванных многоядерных фрагментов трофобласта размером 
от 20 до 100 мкм [30]. Как известно, фрагмент депорти-
рованного синцитиотрофобласта — это многоядерное 
образование, покрытое снаружи щеточной каймой и со-
храняющее иммунологическую и коагуляционную инерт-
ность. По мнению А.П. Милованова (2017), свободные 
фрагменты трофобласта представляют собой особый вид 
транспорта плацентарных биопродуктов в капиллярную 
сеть легких для прямого воздействия на легочной эндоте-

Таблица 1. Показатели уровня EVs материнского происхождения при развитии тяжелой преэклампсии (ПЭ) 

EVs Эпизод реализовавшейся преэклампсии Ссылка

Всего 
Увеличено 

F.K. Marques, 2012 [13];
V.A. Mikhailova, 2014 [14];
C. Salomon, 2017 [15]; 
S. Verma, 2018 [19]

Нет изменений Y. Zhang, 2018 [16]

При ранней преэклампсии Увеличено T.F. McElrath, 2020 [17]

При поздней преэклампсии Нет значительных изменений D. Goswami, 2006 [18]

Эндотелиальные
Увеличено

F.K. Marques, 2012 [13];
Y. Zhang, 2018 [16]; 
A. Jadli, 2019 [20]

Нет изменений E. Campello, 2015 [20]

Тромбоцитарные Уменьшено

C.A. Lok, 2007 [22];
F.K. Marques, 2012 [13];
E. Campello, 2015 [20];
Y. Zhang, 2018 [16]

Лейкоцитарные Увеличено

F.K. Marques, 2012 [13];
V.A. Mikhailova, 2014 [14];
E. Campello, 2015 [20];
Y. Zhang, 2018 [16]

Эритроцитарные Увеличено F.K. Marques, 2012 [13];
E. Campello, 2015 [20]
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лий и опосредованно — на многие системы беременной 
с целью формирования гестационной доминанты [31].

Плацентарные EVs имеют принципиальное отличие 
от фрагментов депортированного синцитиотрофобласта. 
Это частицы примитивного строения — продукт ва-
куольной трансформации щеточной каймы размером 
от 30 до 1000 нм. В противоположность депортированно-
му синцитиотрофобласту, плацентарные EVs легко про-
ходят легочные капилляры, попадают в системный кро-
воток и взаимодействуют с клетками-мишенями [32, 33].

Известно, что плацента высвобождает EVs в материн-
ский кровоток с ранних сроков беременности, малые EVs 
определяются в первые 6 нед гестации [34]. С увеличени-
ем срока гестации количество EVs плацентарного проис-
хождения в плазме крови нарастает [35]. Также следует 
подчеркнуть, что отдельные исследования показали нали-
чие плацентарных EVs в образцах околоплодных вод [36].

Развитие преэклампсии сопряжено с увеличением 
общего количества плацентарных EVs в плазме крови 
[37], что связывают в том числе с повышенной скоростью 
апоптоза синцитиотрофобласта при ПЭ (5–6%) по срав-
нению с нормальной беременностью (2–3%) [38]. Кроме 
того, показано, что у пациенток с ранним началом пре-
эклампсии количество экзосом из синцитиотрофобласта 
значимо выше, чем у женщин с поздним началом пре-
эклампсии [39].

Влияние плацентарных EVs на развитие преэкламп-
сии было подтверждено S.Y. Lau et al. в 2013 г. в экспери-
менте на мышах линии Вистар [40]. Девственным самкам 
мышей хирургически имплантировали телеметрические 
устройства для контроля артериального давления и по-
стоянные внутривенные катетеры для введения плацен-
тарных EVs. После периода адаптации мышей спаривали 
и с 6-го дня беременности до родов ежедневно вводили 
заявленные микровезикулы. Мыши группы контроля 
получали инъекции плацебо. Артериальное давление мы-
шей экспериментальной группы было выше, чем в группе 
контроля, начиная с 3-й нед беременности, что подтверж-
дает гипотезу авторов о том, что плацентарные EVs фор-
мируют гипертензивное состояние, характерное для пре-
эклампсии.

Исследования последнего десятилетия представляют 
результаты, свидетельствующие о различном селективном 
наборе белков, фосфолипидов и различных типов РНК 
в плацентарных EVs, определяющих различный вклад 
в патогенез преэклампсии. Так, еще в 2008 г. L. Zhang et al. 
при исследовании роли EVs плацентарного происхожде-
ния в развитии преэклампсии показали, что для данного 
осложнения специфично увеличение в периферической 
крови беременных числа EVs, меченных человеческим 
лейкоцитарным антигеном-G (HLA-G) фетального про-
исхождения [41]. Годом позже A.F. Orozco et al. (2009) 
при аналогичном использовании метода проточной ци-
тофлюориметрии получили схожие результаты: развитие 
поздней преэклампсии в 3-м триместре сопровождалось 
повышением EVs, меченных HLA-G фетального проис-
хождения. На основании полученных результатов авторы 
сделали вывод о том, что развитие поздней преэклампсии 
связано с разрушением подмножества цитотрофобластов, 
а не с самой плацентой [42]. Мы полагаем, что пред-
ставленные данные могут быть полезны для улучшения 
прогнозирования преэклампсии путем проведения не-
инвазивной пренатальной диагностики. 

Результаты исследований S. Baig et al. (2014) демон-
стрируют связь раннего начала преэклампсии с повы-
шением концентрации плацентарных EVs с измененным 

содержанием липидов и белков относительно женщин 
с отсутствием гипертензии во время гестации [43]. C. Sa-
lomon et al. (2014) в своих работах показали, что степень 
кислородного градиента на этапе плацентации корре-
лирует с содержанием белков в составе EVs, в том числе 
с уровнем металлопротеазы-12 (ММП-12). Исследова-
телями была сформулирована гипотеза, что ММП-12, 
секретируемая трофобластами, способствует ремодели-
рованию внеклеточного матрикса и адекватной инвазии 
трофобласта. Повышение концентрации плацентарных 
EVs в условиях локальной гипоксии приводит к аномаль-
ной плацентации [33]. Образцы плаценты пациенток 
с ПЭ демонстрируют более низкие уровни плацентар-
ных EVs, несущих эндотелиальную синтазу оксида азота 
(eNOS), и сниженную активность NO по сравнению 
с контрольными плацентами [44]. В 2019 г. исследовате-
лями университета из Оксфорда определено, что развитие 
преэклампсии сопряжено с повышенным уровнем EVs, 
экспрессирующих мембраносвязывающую металлопро-
теазу — нейтральную эндопептидазу (NEP). Как извест-
но, NEP играет значимую роль в гипертонии, сердечной 
недостаточности и отложении амилоида, которые явля-
ются патогномоничными для преэклампсии [45].

Хорошо известно, что преэклампсия ассоциируется 
со значительной активацией тромбоцитов. S. Kohli et 
al. (2016) показано, что плацентарные EVs индуцируют 
тромбовоспалительные реакции именно в плаценте. Ак-
тивированные материнские тромбоциты вызывают ак-
тивацию NLRP3-инфламмасомы в клетках трофобласта. 
Активация инфламмасомы в клетках трофобласта за-
пускает фенотип, подобный преэклампсии, характери-
зующийся недостаточностью плаценты, повышенным 
артериальным давлением, увеличением в плазме крови 
уровня sFlt-1 и почечной дисфункцией [23].

Таким образом, выделение специфических плацентар-
ных EVs в периферической крови матери может открыть 
перспективы для разработки новых ранних биомаркеров 
основных акушерских патологических состояний, вклю-
чая преэклампсию.

Взаимодействия между EVs плацентарного 
и материнского происхождения

Необходимо отметить, что, попадая в системный 
кровоток, плацентарные EVs влияют на функции ма-
теринских клеток, в том числе на популяцию лейко-
цитов (нейтрофилы, моноциты, макрофаги, NK-клетки 
и Т-лимфоциты), тромбоцитов и эндотелиальных клеток 
[46, 47]. B.S. Holder et al. (2015) в эксперименте показали, 
что плацента реагирует на материнские воспалительные 
стимулы путем взаимодействия EVs лейкоцитарного про-
исхождения с синцитиотрофобластом. Плацента погло-
щает макрофагальные EVs путем эндоцитоза, при этом 
последние индуцируют выработку плацентой провоспа-
лительных цитокинов [48]. С другой стороны, циркули-
рующие в материнском кровотоке плацентарные EVs свя-
зываются с моноцитами и также стимулируют выработку 
провоспалительных цитокинов (TNF-ά, IL12p70 и IL-18) 
[49]. Чрезмерная стимуляция иммунокомпетентных кле-
ток, как локально, так и в системном кровотоке, способ-
ствует изменению системной воспалительной реакции 
при ПЭ [48].

Ранее сообщалось, что тромбоциты, выделенные 
от женщин, у которых развивается поздняя преэкламп-
сия, характеризуются повышенным уровнем поверх-
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ностного клеточного маркера активации тромбоци-
тов CD63 [50]. Позже в исследовании, проведенном 
D.S. Tannetta et al. (2015), определено, что активация 
тромбоцитов при преэклампсии обусловлена в том чис-
ле воздействием на них плацентарных EVs, что не было 
зафиксировано у женщин с физиологическим течением 
беременности. Авторы пришли к выводу, что повышен-
ная активность тромбоцитов в результате воздействия 
плацентарных EVs в случае развития преэклампсии кор-
релирует с повышенным риском тромбоэмболических 
осложнений [32].

С другой стороны, экзосомы, выделенные от пациен-
ток с преэклампсией, экспрессируют антиангиогенные 
факторы sFlt-1 и эндоглин (sEng), которые могут на-
рушать ангиогенез, снижая пролиферацию и миграцию 
эндотелиальных клеток in vitro [51]. Показано, что EVs 
из плацентарных образцов, обработанных преэкламп-
тическими сыворотками, значительно повышают экс-
прессию молекулы межклеточной адгезии 1 (ICAM-1) 
и цитокинового медиатора амфотерина (high-mobility 
group protein B1, HMGB1) на эндотелиальных клетках, 
вызывая активацию эндотелия, сменяющуюся его дис-
функцией [52].

Таким образом, EVs плацентарного происхож-
дения — это гетерогенная популяция микровезикул, 
которая переносит в материнский кровоток широкий 
спектр плацентарных липидов, белков и микро-РНК. 
Определение молекулярного состава плацентарных EVs, 
а также клеток-мишеней их биологической реализации 
может привести к открытию новых биомаркеров пре-
эклампсии, что, в свою очередь, позволит выработать 
ранее неизвестные подходы к профилактике данного 
заболевания.

Влияние EVs на гемостатический баланс 
во время беременности

Физиологическое течение беременности характе-
ризуется нарастающей во времени гиперкоагуляцией 
и тромбинообразованием, обусловленными повышени-
ем концентрации и активности прокоагулянтных факто-
ров и снижением фибринолитической активности крови 
[53]. Для всех субпопуляций EVs характерна прокоагу-
лянтная активность, которая зависит главным образом 
от экспрессии фосфатидилсерина и тканевого фактора 
(TF) — главного клеточного активатора системы свер-
тывания крови [54]. Основным источником циркулиру-
ющего в крови TF, как известно, являются моноциты, 
клетки эндотелия и продуцируемые ими EVs. В условиях 
in vitro TF отсутствует в EVs тромбоцитарного проис-
хождения [55].

Также доказана экспрессия TF клетками синцити-
отрофобласта [56, 57], которая повышается в условиях 

гипоксии плаценты, в условиях воспалительной среды 
и в случае гестационных сосудистых осложнений [58]. 

Как было представлено ранее, плацентарные EVs в ма-
теринском кровотоке стимулируют выработку ФНО-α 
и других провоспалительных цитокинов, которые, в свою 
очередь, не только усиливают высвобождение EVs раз-
личного происхождения, несущих TF, но и стимулируют 
экспрессию TF клетками эндотелия пупочной вены [59]. 

В 2011 г. в Оксфорде было проведено исследова-
ние, посвященное роли EVs, продуцируемых синцити-
отрофобластом, в активации гемостаза. Установлено, 
что при добавлении EVs–синцитиотрофобласта в плазму 
крови в 14 случаях из 16 инициируется генерация тром-
бина. А учитывая, что при беременности, осложненной 
преэклампсии, количество EVs–синцитиотрофобласта 
значительно больше, чем при физиологической беремен-
ности, можно предположить, что именно EVs являются 
маркерами активации свертывания крови [60]. 

Таким образом, во время гестации межклеточные 
и межвезикулярные коммуникации с участием EVs ини-
циируют каскад биологических эффектов, которые при-
водят к состоянию гиперкоагуляции, свойственному пре-
эклампсии.

Заключение

Согласно имеющимся данным, EVs играют опре-
деляющую роль во взаимосвязи материнских сосуди-
стых клеткок (сосудистый эндотелий, циркулирующие 
лейкоциты и тромбоциты) и плаценты, способствуя 
прогрессированию нормальной беременности. Пони-
мание участия EVs в развитии преэклампсии может 
способствовать углублению знаний о патогенезе данной 
патологии и определить их диагностическую и прогно-
стическую значимость.
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