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молекул эндотелиальными 
клетками EA.Hy926
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Резюме. Привлечение лейкоцитов в ткань плаценты является важным фактором ее развития. 
В этом плане адгезионные молекулы на эндотелиальных клетках являются определяющим факто-
ром адгезии и трансэндотелиальной миграции лейкоцитов. Целью настоящего исследования явилась 
оценка изменений экспрессии адгезионных молекул эндотелиальными клетками под влиянием на-
досадочных жидкостей, полученных после культивирования ткани плаценты. Надосадочные жид-
кости, полученные после культивирования плацент первого и третьего триместра физиологической 
беременности, а также плацент третьего триместра беременности, осложненной гестозом, усиливали 
экспрессию CD31, CD9, CD62E, CD62P, CD34, CD54, CD51/61, CD49d, интегрина β7 эндотелиаль-
ными клетками по сравнению со спонтанным уровнем их экспрессии. Экспрессия молекулы CD9 
эндотелиальными клетками после их инкубации в присутствии надосадочных жидкостей плацент 
третьего триместра беременности, осложненной гестозом, была выше по сравнению с ее экспрес-
сиией эндотелиальными клетками, проинкубированными в присутствии надосадочных жидкостей 
плацент третьего триместра физиологической беременности. Работа выполнена при финансовой 
поддержке Министерства образования и науки РФ ГК № 02.740.11.0711. и грантов Президента РФ № 
НШ-3594.2010.7 и МД-150.2011.7.
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Influence of soluble placental tIssue-derIved molecules upon expressIon of 

adhesIon molecules by ea.hy926 endothelIal cells
abstract. Leukocyte recruitment to placental tissue is an important factor of its development. In this 

respect, adhesion molecules at the endothelial cell surface represent a key determining factor of leukocyte 
adhesion and their trans-endothelial migration. The goal of investigation was to evaluate changed expression of 
adhesion molecules on the endothelial cells induced by supernates of placental tissue cultures. Placental tissue 
supernatants produced by the first- and third-trimester placental tissue from normal pregnancy, as well as from 
women with gestosis, induced higher expression of CD31, CD9, CD62E, CD62P, CD34, CD54, CD51/61, 
CD49d and integrin β7 expression by endothelial cells, as compared with their baseline levels. However, 

the supernates from pre-eclamptic placental tissue 
(3rd trimester) caused an increased CD9 expression 
by endothelial cells, as compared with effects of 
placental supernates from eclampsia-free cases. Our 
data contribute to understanding a possible role of 
endothelial cell adhesion molecules in recruitment of 
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Введение
Привлечение лейкоцитов в децидуальную 

ткань матки определяет контроль развития пла-
центы [23] и формирование иммунной толерант-
ности в отношении плода. Миграция лейкоцитов 
в децидуальную ткань матки регулируется адге-
зионными молекулами, экспрессируемыми клет-
ками эндотелия сосудов. Эндотелиальные клет-
ки (ЭК) конститутивно экспрессируют ICAM-2 
и ICAM-3 [4], CD34 [33], MadCAM (CD146) [7], 
CD58 [6, 32], обеспечивающие первичный кон-
такт и непрочную адгезию лейкоцитов. При ак-
тивации ЭК экспрессируют E-селектин (CD62E) 
и P-селектин (CD62P), обеспечивающие роллинг 
лейкоцитов по поверхности эндотелия, а также 
ICAM-1(CD54) и VCAM-1 (CD106), обеспечи-
вающие адгезию мононуклеаров и способству-
ющие их диапедезу в интиму сосудов при вос-
палительной реакции [4]. Молекула PECAM-1 
(CD31), способствует трансэндотелиальной ми-
грации моноцитов. Миграция лимфоцитов через 
эндотелий происходит через пространство между 
клетками эндотелия, поэтому молекулы межкле-
точной адгезии ЭК (CD31, CD9) также оказыва-
ют влияние на активность трансэндотелиальной 
миграции. Целостность монослоя ЭК клеток под-
держивают такие молекулы, как HCAM (CD44) 
и CD146, CD29, CD51/61, интегрины α4 (CD49d) 
и β7, способствующие ангиогенезу сосудов. 
Ткань плаценты при физиологическом развитии 
секретирует различные цитокины [2], которые 
могут влиять на экспрессию адгезионных моле-
кул эндотелиальными клетками. Изменение про-
дукции цитокинов клетками плаценты при таких 
патологиях, как гестоз, может оказывать влияние 
на функциональное состояние ЭК. Важную роль 
в патогенезе гестоза играет нарушение функций 
эндотелия сосудистого русла матери, которое 
сопровождается изменением коагуляционных 
и тромбогенных характеристик крови матери, 
эндотелиальной дисфункцией, повышением то-
нуса сосудов, усилением адгезии мононуклеаров 
к эндотелию [17, 20]. При гестозе в ткани плацен-
ты наблюдается скопление мононуклеарных ин-
фильтратов [1], что отражает реализацию воспа-
лительной реакции. Роль адгезионных молекул, 
экспрессируемых ЭК сосудов матки, в миграции 
лейкоцитов в децидуальную ткань при физиоло-
гической беременности и механизмы развития 
воспаления в ткани плаценты при гестозе в на-

стоящее время остаются недостаточно изученны-
ми.

Целью настоящего исследования было срав-
нительное изучение влияния факторов, секре-
тируемых тканью плаценты на разных сроках 
физиологической беременности и при гестозе 
на экспрессию адгезионных молекул эндотели-
альными клетками.

Материалы и методы
Использовали плаценты, полученные при 

искусственном аборте у женщин с физиологи-
ческим течением беременности на сроке 9-11 
недель (n = 15, группа 1); плаценты женщин, 
у которых беременность протекала без осложне-
ний на сроке 38-39 недель (n = 25, группа 2); пла-
центы женщин с течением беременности, ослож-
ненным гестозом на сроке 38-39 недель (n = 25, 
группа 3). Все плаценты на сроке 38-39 недель 
получены при родоразрешении путем кесарева 
сечения. Диагноз гестоза установлен на основа-
нии ведущих клинических симптомов различной 
степени выраженности – наличие протеинурии, 
отеков, гипертензии (повышение систолическо-
го давления от 135 мм. рт. ст. и выше, диастоличе-
ского давления от 85 мм. рт. ст. и выше). Кусочки 
ворсинчатого хориона из центральной части пла-
цент культивировали 24 часа в питательной среде 
DMEM/F12 с добавлением 10% эмбриональной 
телячьей сыворотки (ЭТС) (Sigma, США). Кон-
диционированные среды замораживали при тем-
пературе -20 °С.

Исследования проводили с использованием 
ЭК линии EA.Hy926, любезно предоставленной 
Dr. C.J. Edgel (Университет Северной Кароли-
ны, США). Культура получена путем гибридиза-
ции первичной эндотелиальной линии HUVEC 
с клетками карциномы легкого A-549 в 1983 году. 
Линия EA.hy926 воспроизводит основные мор-
фологические, фенотипические и функциональ-
ные характеристики, присущие эндотелию.

ЭК вносили в лунки 24-луночного плоскодон-
ного планшета для адгезионных культур в кон-
центрации 170000 клеток на лунку в 1мл среды 
DMEM/F12 c добавлением 10% ЭТС и культи-
вировали при 37 °С во влажной атмосфере с 5% 
содержанием СО2 до образования конфлюэнт-
ного монослоя. Затем клетки трижды отмывали 
теплым раствором Хенкса и вносили кондици-
онированные среды, полученные после культи-
вирования ткани плаценты, разведенные культу-

leukocytes to placental tissue and possible participation of adhesion molecules in pathogenesis of pre-eclampsia. 
The work was supported by a grant from Russian Ministry of Education and Science ГК №02.740.11.0711 and 
Presidential grant № НШ-3594.2010.7 and МД-150.2011.7. (Med. Immunol., 2011, vol. 13, N 6, pp 589-596)
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ральной средой DMEM/F12 с добавлением 10% 
ЭТС в пропорции 1:1. Клетки культивировали 
22 часа при 37 °С во влажной атмосфере с 5% 
содержанием СО2. Затем ЭК снимали с поверх-
ности планшета раствором Версена. Оценивали 
жизнеспособность ЭК линии EA.Hy926, окраши-
вая трипановым синим (Sigma, США), при этом 
она составляла 95-97%. Затем инкубировали ЭК 
с FcR блокирующим реагентом (MACS, Герма-
ния) для снижения неспецифического связыва-
ния антител и проводили окрашивание атите-
лами против CD31, CD62E, CD62P, CD34, CD9, 
CD54, CD51/61, CD29, CD49d, CD58(LFA-3) 
(BD, США). Пробоподготовку проводили в со-
ответствии с рекомендациями производителя. 
Положительным контролем функциональной 
активности ЭК служила инкубация клеток линии 
EA.Hy926 в присутствии TNFα (50 Ед/ мл) [3]. 
По сравнению со спонтанным уровнем экс-
прессии CD54 (интенсивность экспрессии 
197,2±25,6), инкубация с TNFα усиливала экс-
прессию этой молекулы (14448,8±923,3, р < 0,01) 
эндотелиальными клетками линии EA.Hy926. 
Оценку экспрессии поверхностных адгезионных 
молекул проводили с использованием проточно-
го цитофлуориметра Facs Canto II (BD, США). 
Статистическую обработку данных проводили 

в программе AtteStat 12.1.7, используя критерий 
Манна–Уитни, Вилкоксона и медианный тест.

Результаты
Установлено, что более 98% эндотелиальных 

клеток линии EA.Hy926 экспрессируют молеку-
лы CD31, CD9, CD29, CD58. Инкубация эндо-
телиальных клеток линии EA.Hy926 в присут-
ствии. При этом относительное количество ЭК, 
экспрессирующих молекулы CD31, CD9, CD29, 
CD58, не изменялось после их инкубации в при-
сутствии надосадочных жидкостей плацент всех 
исследованных групп по сравнению со спонтан-
ным количеством (табл. 1).

Эндотелиальные клетки линии EA.Hy926 об-
ладали высокой конститутивной интенсивно-
стью экспрессии молекул CD9 и CD29 и сравни-
тельно низкой конститутивной интенсивностью 
экспрессии молекул CD58, CD31, CD62E, CD62P, 
CD34, CD54, СD51/61, CD49d и интегрин β7 
(табл. 2). Относительное количество клеток ли-
нии EA.Hy926, экспрессирующих молекулы 
CD62E, CD62P, CD34, CD54, CD51/61, CD49d 
и интегрин β7, было выше после их инкубации 
в присутствии надосадочных жидкостей пла-
цент группы 1 (ранние сроки физиологической 
беременности) по сравнению с относительным 
количеством этих клеток, проинкубированных 

Таблица 1. изменение оТносиТельного количесТва эндоТелиальных клеТок линии EA.Hy926, 
экспрессирующих адгезионные молекулы после их инкубации в присуТсТвии надосадочных 
жидкосТей, полученных после кульТивирования Ткани плаценТ женщин групп 1, 2 и 3

Адгезионные 
молекулы

Исходное 
относительное 

количество 
(%) клеток, 

экспрессирующих 
адгезионные 

молекулы

Относительное количество (%) клеток линии EA.Hy926, 
экспрессирующих адгезионные молекулы после их инкубации 

с надосадочными жидкостями, полученными после 
культивирования ткани плаценты:

Физиологическая 
беременность 9-11 
недель (группа 1)

Физиологическая 
беременность 
38-39 недель 

(группа 2)

Беременность, 
осложненная 

гестозом (группа 3)

CD31 98,1±0,42 96,93±0,295 97,35±0,276 98,05±0,287
CD62E 0,8±0,2 5,83±0,672 ◊ 3,02±0,253 2,77±0,369
CD34 3,88±0,55 12,61±1,124 ◊ 8,87±0,861* ◊ 7,72±0,893 
CD62P 2,18±0,6 23,32±5,469 ◊ 3,99±0,281*** 4,42±0,448
CD9 99,76±0,12 99,91±0,06 99,94±0,06 99,98±0,07
CD54 41,18±2,48 66,25±2,79 ◊ 53,66±1,08 ◊ *** 54,68±1,77 ◊ 
CD51/61 39,48±3,96 54,02±2,08 ◊ 49,30±2,01 ◊ 54,80±1,09 ◊
CD29 99,86±0,12 99,89±0,06 95,98±42 100,04±0,07
CD49d 34,54±5,03 48,55±3,45 ◊ 35,46±1,74** 41,02±2,02
CD58 99,92±0,02 99,64±0,08 99,80±0,04 99,84±0,03

интегрин β7 1,12±0,11 27,62±5,99 ◊ 6,42±0,52*** ◊ 6,79±0,69 ◊ 

примечание. Достоверность различий между группами: группы 1, 2 и 3 отличаются от исходного относительного 
количества клеток, экспрессирующих адгезионные молекулы ◊ – р < 0,05; группа 1 отличается от группы 2 *** – p < 0,001; 
** – p < 0,01; * – p < 0,05.
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в присутствии среды DMEM/F12, содержащей 
10% ЭТС (табл. 1). Параллельно отмечали усиле-
ние интенсивности экспрессии молекул CD31, 
CD62E, CD62P, CD34, CD9, CD54, CD51/61, 
CD49d и интегрин β7 клетками линии EA.Hy926 
после их инкубации в присутствии надосадоч-
ных жидкостей плацент группы 1 по сравнению 
со спонтанным уровнем экспрессии этих моле-
кул (табл. 2). Интенсивность экспрессии моле-
кулы CD58 также не изменялась после инкуба-
ции ЭК в присутствии надосадочных жидкостей 
плацент всех исследованных групп по сравнению 
со спонтанным уровнем ее экспрессии (табл. 2).

Относительное количество клеток линии 
EA.Hy926, экспрессирующих молекулы CD34, 
CD54, CD51/61 и интегрин β7, было выше по-
сле их инкубации в присутствии надосадочных 
жидкостей плацент группы 2 (третий триместр 
физиологической беременности) по сравнению 
с относительным количеством этих клеток, про-
инкубированных в присутствии среды DMEM/
F12, содержащей 10% ЭТС (табл. 1). Параллель-
но отмечали усиление интенсивности экспрес-
сии молекул CD31, CD62E, CD62P, CD34, CD54, 
CD51/61 и интегрин β7 и снижение интенсивно-
сти экспрессии CD29 клетками линии EA.Hy926 
после их инкубации в присутствии надосадоч-
ных жидкостей плацент группы 2 по сравнению 
со спонтанным уровнем экспрессии этих моле-
кул (табл. 2). Необходимо отметить, что отно-

сительное количество клеток линии EA.Hy926, 
экспрессирующих CD62P, CD34, CD49d, CD54 
и интегрин β7 было ниже после их инкубации 
в присутствии надосадочных жидкостей плацент 
группы 2 по сравнению относительным коли-
чеством этих клеток после инкубации в присут-
ствии надосадочных жидкостей плацент группы 1 
(табл. 1). Одновременно была снижена интенсив-
ность экспрессии молекул CD9, CD29, CD49d, 
CD54, CD62P и интегрин β7 (табл. 2) эндотели-
альными клетками линии EA.Hy926 после инку-
бации в присутствии надосадочных жидкостей 
плацент группы 2 по сравнению с теми же клет-
ками, проинкубированными в присутствии надо-
садочных жидкостей плацент группы 1. 

Установлено, что относительное количество 
клеток линии EA.Hy926, экспрессирующих мо-
лекулы CD54, CD51/61 и интегрин β7 увеличи-
валось после их инкубации в присутствии надо-
садочных жидкостей плацент группы 3 (третий 
триместр беременности, осложненной гестозом) 
по сравнению с относительным количеством 
этих клеток, проинкубированных в присут-
ствии среды DMEM/F12, содержащей 10% ЭТС 
(табл. 1). Параллельно отмечали увеличение ин-
тенсивности экспрессии молекул CD31, CD62E, 
CD62P, CD34, CD54, CD51/61, CD58 и интегрин 
β7 и снижение интенсивности экспрессии CD29 
клетками линии EA.Hy926 после инкубации их 
в присутствии надосадочных жидкостей группы 3 

Таблица 2. изменение инТенсивносТи экспрессии адгезионных молекул клеТками линии EA.Hy926 
после их инкубации в присуТсТвии надосадочных жидкосТей, полученных после кульТивирования 
Ткани плаценТ женщин исследованных групп 1, 2 и 3

Адгезионные 
молекулы

Исходный 
уровень 

экспрессии 
адгезионных 

молекул 
(относительные 

единицы 
флуоресценции)

Интенсивность экспрессии исследуемых адгезионных молекул 
(относительные единицы флуоресценции) клетками линии 

EA.Hy926 после их инкубации с надосадочными жидкостями, 
полученными после культивирования ткани плаценты:

Физиологическая 
беременность 9-11 
недель (группа 1)

Физиологическая 
беременность 38-39 

недель (группа 2)

Беременность, 
осложненная гестозом 

(группа 3)

CD31 1392,4±114,69 1900,53±101,97 ◊ 1778,56±61,75 ◊ 1907,66±81,25 ◊
CD62E 49,6±8,76 98,80±4,17 ◊ 73,00±4,08 ◊ 73,86±7,4 ◊
CD34 401,2±27,29 775,87±45,99 ◊ 541,60±25,69 ◊ 515,16±35,66 ◊ 
CD62P 53,8±8,33 138,80±14,38 ◊ 77,16±2,19 ◊ *** 82,37±3,91 ◊ 
CD9 8823,2±616,88 10759,00±580,25 ◊ 8510,96±338,81 *** 7910,88±317,44 
CD54 167,2±17,0 456,40±56,45 ◊ 222,92±5,15 ◊ *** 224,04±8,64 ◊ 
CD51/61 230,8±13,68 307,27±11,95 ◊ 268,60±11,44 ◊ 286,04±12,0 ◊
CD29 6230±327,72 6525,40±222,03 5252,68±216,21*** ◊ 5251,76±231,54 ◊ 
CD49d 103,6±17,65 151,87±11,98 ◊ 109,28±5,53** 118,08±8,15 
CD58 1064,4±14,91 1098,73 ±30,24 1091,19±24,54 1126,49±22,14 

Интегрин β7 36,2±10,52 107,60±13,57 ◊ 58,16±3,32*** ◊ 57,94±3,06 ◊

примечание. Достоверность различий между группами: группы 1, 2 и 3 отличаются от исходного уровня экспрессии ◊ – 
р < 0,05; группа 1 отличается от группы 2 *** – p < 0,001; ** – p < 0,01.



593

Экспрессия адгезионных молекул ЭК2011, Т. 13, № 6

по сравнению со спонтанным уровнем экспрес-
сии этих молекул.

Нами не было отмечено достоверно значи-
мых изменений как относительного количества 
клеток, экспрессирующих изученные молекулы, 
так и интенсивности экспрессии этих молекул 
клетками линии EA.Hy926 после их инкубации 
в присутствии надосадочных жидкостей плацент 
группы 3 по сравнению с инкубацией в присут-
ствии надосадочных жидкостей плацент группы 2 
(табл. 1 и 2). Медианный тест выявил тенденцию 
к снижению интенсивности экспрессии CD9 
клетками линии EA.Hy926 (рис. 1) после их ин-
кубации в присутствии надосадочных жидкостей 
плацент группы 3 по сравнению с экспрессией 
CD9 этими клетками в присутствии надосадоч-
ных жидкостей плацент группы 2. 

Обсуждение
Ткань плаценты секретирует различные 

факторы (MIP-1α [14], CXCL12 [34], IL-8 [12], 
CXCL16 [18], IL-10 [2, 5], RANTES [29], PlGF 
[25], IL-6 [8, 13], bFGF [25], TNFα [19], ангио-
генин [22, 25], IP-10 [21], IL-4 [2, 5],TGF-β [13, 
26], PDGF[25]), оказывающие влияние как на 
функциональное состояние клеток трофобласта, 
эндотелиальных клеток матки и плаценты, так и 
на адгезионные свойства лимфоцитов и моноци-
тов периферической крови матери, способствуя 
их адгезии и миграции через эндотелий сосудов 
в децидуальную ткань матки. Наличие этих ци-
токинов в надосадочных жидкостях, полученных 
после культивирования ткани плацент как на 
ранних, так и на поздних стадиях физиологиче-
ской беременности, объясняет отмеченное нами 

усиление экспрессии различных адгезионных 
молекул эндотелиальными клетками.

В первом триместре физиологической бере-
менности ткань плаценты активно развивается. 
Нами установлено усиление экспрессии моле-
кул CD31, CD62E, CD62P и CD54 эндотелиаль-
ными клетками под влиянием факторов, секре-
тируемых тканью плаценты первого триместра 
беременности. Перечисленные молекулы спо-
собствуют контакту и адгезии лимфоцитов и мо-
ноцитов к ЭК сосудов и усиление их экспрессии 
под влиянием растворимых факторов, секретиру-
емых тканью плаценты первого триместра (IL-6, 
IL-8 [2]), могут стимулировать миграцию лимфо-
цитов и моноцитов крови матери в децидуальную 
ткань. Полученные нами данные соответствуют 
данным литературы, свидетельствующим о при-
влечении лимфоцитов и моноцитов в ткань пла-
центы на ранних сроках беременности [16, 30, 
34].Показано, что CD31, обеспечивая плотный 
контакт ЭК друг с другом, способствует анги-
огенезу [10, 28]. Поэтому усиление экспрессии 
CD31 эндотелиальными клетками под влияни-
ем факторов, секретируемых тканью плаценты 
первого триместра беременности, по сравнению 
со спонтанным уровнем может способствовать 
становлению сосудистого русла в ткани плацен-
ты в первом триместре беременности. Молекулы 
CD9, CD29, CD51/61,CD49d, интегрин α7, обе-
спечивая связь ЭК с компонентами межклеточ-
ного матрикса, оказывают влияние на ангиогенез 
в ткани плаценты [31]. Усиление экспрессии ЭК 
молекул CD9, CD29, CD51/61,CD49d, интегрин 
β7 отражает активный процесс ангиогенеза, про-

рисунок 1. интенсивность экспрессии CD9 под влиянием надосадочных жидкостей, полученных после 
культивирования ткани плаценты исследованных групп (медианный тест)
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исходящий в первом триместре беременности 
в ткани плаценты и в децидуальной ткани.

Под влиянием факторов, секретируемых 
тканью плаценты в третьем триместре физио-
логической беременности, экспрессия молекул 
выше по сравнению с их спонтанной экспресси-
ей ЭК. Однако установлено снижение экспрес-
сии CD62P и CD54 эндотелиальными клетками 
под действием факторов, секретируемых тканью 
плаценты в третьем триместре беременности, 
по сравнению с первым триместром. Это может 
быть одним из механизмов снижения относи-
тельного количества клеток лимфоцитов и моно-
цитов, привлекаемых в ткань плаценты к концу 
физиологической беременности по сравнению 
с начальными этапами формирования ткани 
плаценты [11]. Снижение экспрессии ЭК СD9, 
CD29, CD49d, интегрин β7 под влиянием на-
досадочных жидкостей ткани плацент третьего 
триместра беременности по сравнению с пер-
вым, может отражать ограничение (завершение) 
ангиогенеза в третьем триместре беременности. 
Полученные данные согласуются с проведенны-
ми нами ранее исследованиями [2], которые сви-
детельствуют о повышении секреции IFNγ, IL-8, 
IL-4 и IL-10 тканью плаценты в третьем триме-
стре беременности по сравнению с первым. Ци-
токины могут влиять на экспрессию интегринов 
как напрямую, так и опосредованно. Например, 
IFNγ усиливает экспрессию рецепторов TNFα 
[9], усиливая таким образом действие TNFα. 
Цитокины IFNγ, IL-4 и IL-10 способствуют ста-
билизации сосудистого русла в ткани плаценты 
в третьем триместре беременности и поддержа-
нию жизнеспособности ЭК.

Под влиянием факторов, секретируемых тка-
нью плаценты при гестозе, установлена тенден-
ция к снижению интенсивности экспрессии CD9, 
что может вносить вклад в нарушение развития 
ткани плаценты при гестозе. Снижение экспрес-
сии CD9 может приводить к нарушению ангио-
генеза, поскольку данная молекула принимает 
участие в миграции ЭК и их межклеточном взаи-
модействии [35]. Экспрессия остальных исследо-
ванных адгезионных молекул эндотелиальными 
клетками под влиянием факторов, секретируе-
мых тканью плаценты при гестозе, не изменялась 
по сравнению с третьим триместром физиологи-
ческой беременности. Однако при гестозе отме-
чается усиление инфильтрации ткани плаценты 
мононуклеарами [1], а также увеличение коли-
чества моноцитов и тимоцитов в децидуальной 
ткани [24], что свидетельствует о развитии реак-
ции воспаления. Ранее нами было установлено, 
что ткань плаценты при гестозе секретирует по-
вышенное по сравнению с физиологической бе-
ременностью количество RANTES [2], что может 

усиливать привлечение моноцитов в ткань пла-
центы. Таким образом, усиление миграции кле-
ток крови в ткань плаценты при гестозе не опос-
редовано изменением фенотипа эндотелиальных 
клеток, а происходит под влиянием хемоаттрак-
тантов, секретируемых тканью плаценты, а также 
активацией лимфоцитов и моноцитов перифери-
ческой крови [27]. 

Заключение
В ходе настоящего исследования продемон-

стрировано влияние секреторных продуктов 
плаценты на фенотип эндотелиальных клеток. 
В первом триместре беременности характерна 
биологическая активность секреторных про-
дуктов ткани плаценты, оказывающая стимули-
рующее действие на экспрессию адгезионных 
молекул эндотелиальными клетками, что может 
способствовать привлечению мононуклеаров 
периферической крови и интенсивному разви-
тию ткани плаценты. В третьем триместре се-
креторные продукты ткани плаценты оказывают 
меньшее по сравнению с первым триместром 
стимулирующее действие на экспрессию ЭК 
адгезионных молекул, что может отражать ста-
билизацию сосудистого русла ткани плаценты 
и ограничение инфильтрации ткани плаценты 
моноцитами. При беременности, осложненной 
гестозом, нами не обнаружено изменения фено-
типа ЭК под влиянием секреторных продуктов 
ткани плаценты по сравнению с физиологиче-
ской беременностью. Следовательно, усиленная 
инфильтрация моноцитами ткани плаценты при 
гестозе, отражающая реализацию воспалитель-
ного процесса, может быть связана не только 
с уровнем активности ЭК, но и моноцитов пери-
ферической крови матери.

Полученные на линии ЭК EA.Hy926 данные 
позволяют предположить, что in vivo могут про-
исходить аналогичные события с ЭК плаценты, 
которые под влиянием биологически активных 
молекул (цитокинов, хемокинов, ростовых фак-
торов) меняют свой фенотип, в том числе и свя-
занный с экспрессией адгезионных молекул, 
в зависимости от стадии гестационного процесса 
в соответствии с необходимостью оптимального 
развития сосудистой сети плаценты в конкрет-
ный период беременности.

Работа выполнена при финансовой под-
держке Министерства образования и науки РФ 
ГК № 02.740.11.0711. и грантов Президента РФ 
№ НШ-3594.2010.7 и МД-150.2011.7.
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