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Влияние фактороВ, 
секретируемых тканью 
плаценты, на секрецию 
цитокиноВ моноцитоподобной 
линией клеток тнр-1
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Петербург, Россия

Резюме. Находясь в маточно-плацентарном кровотоке, моноциты подвергаются действию факто-
ров, секретируемых тканью плаценты, которые влияют на их функциональное состояние при бере-
менности. В настоящем исследовании на модели in vitro проведено сравнительное изучение влияния 
растворимых продуктов ткани плацент, полученных от женщин с физиологической и осложненной 
гестозом беременностью, на секрецию цитокинов моноцитоподобными клетками линии ТНР-1. 
Установлено, что секреция VEGF клетками линии ТНР-1 была выше, а секреция IL-6, IL-8 и MCP-1 
была ниже в присутствии растворимых факторов ткани плацент третьего триместра беременности 
по сравнению с первым триместром беременности. Секреция IL-6 и MCP-1 клетками линии ТНР-1 
была выше, а секреция растворимой формы рецептора TNFRII была ниже в присутствии раствори-
мых факторов ткани плацент женщин с гестозом по сравнению с физиологической беременностью.
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EffEcts of sEcrEtablE  
placEntal factors upon 
sEcrEtion of cytokinEs  
by tHp-1 monocytE-likE cElls 

Onokhina Ya.S., Lvova T.Yu., Tzitzkarava D.Z., Selkov S.A., 
Sokolov D.I.

D. Ott Research Institute of Obstetrics and Gynecology, St. Petersburg, Russian Federation

Abstract. Мonocytes in feto-placental circulation are exposed to factors secreted by placental tissue. These 
factors influence monocyte functions in pregnancy. In present study, an in vitro model (monocyte-like THP-
1 cells) was used for assessing effects of soluble placental factors obtained from women with physiological 
pregnancies, or preeclampsia cases. The following effects of placental factors were revealed: increased secretion 
of VEGF by THP-1 cells along with decreased secretion of IL-6, IL-8 and MCP-1 under the influence of 
placental factors from the I. trimester of pregnancy in comparison with III. trimester. Secretion of IL-6 and 
MCP-1 by THP-1 cells was increased, and secretion of soluble TNFRII was decreased upon co-cultivation 
with soluble placental factors from the women with preeclampsia, as compared with placental products from 
physiological pregnancies. 
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Введение
Среди клеток, участвующих в формирова-

нии цитокиновой сети плаценты, существенную 
роль играют децидуальные макрофаги. На про-
тяжении беременности на их долю приходится 
около 25-30% лейкоцитов матери, находящихся 
в децидуальной оболочке [16, 30]. При физиоло-
гической беременности макрофаги регулируют 
инвазию трофобласта и развитие сосудистой сети 
ткани плаценты, а также развитие самой струк-
туры ткани плаценты. При гестозе повышено со-
держание макрофагов в децидуальной оболочке, 
кроме того, они секретируют провоспалительные 
цитокины, которые могут приводить к наруше-
нию формирования ткани плаценты и к наруше-
нию перестройки сосудов матки [28].

Пополнение пула децидуальных макрофагов 
происходит за счет миграции моноцитов из пе-
риферической крови. Под действием продуциру-
емых клетками трофобласта хемокинов (MIP- 1α, 
CXCL16) моноциты периферической крови ми-
грируют в ткань матки [8, 12]. Находясь в зоне 
маточно-плацентарного кровотока, моноциты 
получают сигналы от клеток развивающейся тка-
ни плаценты, влияющие на их функциональное 
состояние еще на стадии рециркуляции в орга-
низме [10, 22]. Немалую роль в регулировании 
функционального состояния моноцитов перифе-
рической крови при беременности приписывают 
измененному гормональному фону женщины 
[18]. Было показано, что при культивировании 
моноцитов периферической крови, получен-
ных от женщин на ранних сроках беременности, 
с хорионическим гонадотропином моноциты се-
кретировали больше IL-8 по сравнению со спон-
танной секрецией этого хемокина моноцитами 
периферической крови небеременных женщин 
[18], а также усиленно секретировали IL-1β, IL-6 
и TNFα [26]. При гестозе моноциты, выделен-
ные из маточной вены, обладали усиленной экс-
прессией адгезионных молекул СD11a, СD11c, 
СD49d, что свидетельствует об их активации 
в зоне маточно-плацентарного кровотока [22].

Несмотря на наличие в литературе данных 
об изменении функциональной активности мо-
ноцитов при беременности, до сих пор остается 
малоизученным вопрос о том, как факторы, се-
кретируемые тканью плаценты в норме и при ге-
стозе, влияют на моноциты, находящиеся в зоне 
маточно-плацентарного кровотока. Поэтому це-
лью настоящего исследования было сравнитель-
ное изучение влияния растворимых продуктов 
ткани плацент, полученных от женщин с физио-
логической беременностью и женщин с беремен-
ностью, осложненной гестозом, на секрецию ци-
токинов моноцитоподобными клетками линии 
ТНР-1. 

Материалы и методы
Были изучены секреторные продукты плацент, 

полученных при искусственном аборте у жен-
щин с физиологическим течением беременности 
на сроке 9-11 недель (n = 16, группа 1); плацент 
женщин, у которых беременность протекала без 
осложнений, на сроке 38-39 недель (n = 15, груп-
па 2); плацент женщин с беременностью, ослож-
ненной гестозом, на сроке 38-39 недель (n = 14, 
группа 3). Все плаценты на сроке 38-39 недель 
получены при родоразрешении путем кесарева 
сечения. Кесарево сечение у женщин с физио-
логическим течением беременности было выпол-
нено в связи с сопутствующими заболеваниями, 
не связанными с акушерской патологией (анато-
мические особенности костей таза, миопия вы-
сокой степени, заболевания нервной системы). 
Получено информированное согласие пациен-
ток на обследование. Диагноз гестоза установлен 
на основании ведущих клинических симптомов 
различной степени выраженности – наличие 
протеинурии, отеков, гипертензии. Фрагменты 
ворсинчатого хориона из центральной части пла-
цент культивировали 24 часа в питательной среде 
DMEM/ F12 с добавлением 10% эмбриональной 
телячьей сыворотки (ЭТС). Кондиционирован-
ные среды замораживали при температуре -20 °С. 

Исследования проводили с использованием 
моноцитоподобных клеток линии ТНP-1. Кле-
точная линия ТНP-1 воспроизводит основные 
морфологические, фенотипические и функцио-
нальные характеристики, присущие моноцитам 
периферической крови. Моноцитоподобные 
клетки линии ТНР-1 вносили в лунки 24-лу-
ночного плоскодонного планшета для суспен-
зионных культур в концентрации 1 × 106 клеток 
на лунку в 600 мкл среды RPMI 1640 c добавле-
нием 10% ЭТС, затем в каждую лунку вносили 
400 мкл кондиционированных сред, полученных 
после культивирования ткани плацент, и инку-
бировали 4 часа при 37 °С во влажной атмосфе-
ре, 5% СО2. Инкубацию клеток линии ТНР-1 
в присутствии форболмиристатацетата (PMA) 
(10 нг/ мл) использовали в качестве положитель-
ного контроля. Для оценки спонтанной секреции 
цитокинов клетки линии ТНР-1 культивировали 
в полной среде без добавления индукторов. За-
тем клетки трижды отмывали теплым раствором 
Хенкса, вносили в лунки по 1 мл среды RPMI 
1640 c добавлением 10% ЭТС и культивирова-
ли 20 часов при 37 °С во влажной атмосфере,  
5% СО2. После инкубации надосадочные жид-
кости собирали и проводили оценку содержа-
ния в них ангиогенина, VEGF, bFGF, G-CSF, 
GM-CSF, IL- 1β, IL-6, IL-8, IL-10, IL-12, TNFα, 
IFNα, MCP-1, а также растворимых форм ре-
цепторов TNFRI (sCD120a), TNRII (sCD120b) 
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и СD14 (sCD14) при помощи стандартного набо-
ра для метода Cytometric Bead Array (BD, США) 
на проточном цитофлюориметре FacsCantoII 
(BD, США). Статистически анализировали 
данные, используя компьютерную программу 
AtteStat 12.1.7 с применением непараметрическо-
го критерия Манна–Уитни.

Результаты
Установлено, что клетки линии ТНР-1 спон-

танно секретировали VEGF, bFGF, ангиогенин, 
IL-8, TNFα, IFNα, MCP-1, а также раствори-
мые формы поверхностных рецепторов sTNFRI, 
sTNFRII и sСD14, а секреция G-CSF, GM-CSF, 
IL-1β, IL-6, IL-10, IL-12 была незначительной 
(табл. 1). Форболмиристатацетат усиливал се-
крецию VEGF, G-CSF, GM-CSF, IL-1β, IL-6, 
IL-8, IL-10, TNFα, IFNα, MCP-1, растворимых 
форм рецепторов TNFRI и TNFRII моноцитопо-

добными клетками линии ТНР-1 по сравнению 
со спонтанным уровнем их секреции, в то время 
как секреция ангиогенина, bFGF, IL-12 и рас-
творимой формы СD14 не отличалась от спон-
танного уровня секреции (табл. 1). Полученные 
нами результаты совпадают с описанными ранее 
в литературе данными о возможности индуциро-
ванной секреции указанных молекул клетками 
линии ТHP-1 и моноцитами периферической 
крови в присутствии различных активаторов [11, 
13, 19, 20, 24, 25, 27].

Показано, что секреторные продукты ткани 
плацент женщин с физиологической беременно-
стью ранних и поздних сроков усиливали секре-
цию ангиогенина и растворимой формы рецеп-
тора СD14 клетками линии ТНР-1 по сравнению 
со спонтанным уровнем секреции этих молекул 
(табл. 1). А секреция IL-6 и МСР-1 клетками ли-
нии ТНР-1 была выше только после их инкуба-
ции с растворимыми продуктами ткани плацент, 

Таблица 1. Секреция циТокинов моноциТоподобными клеТками линии Тнр-1 поСле их инкубации 
в приСуТСТвии надоСадочных жидкоСТей, полученных в резульТаТе кульТивирования Ткани 
плаценТ женщин С физиологичеСким Течением беременноСТи ранних и поздних Сроков и плаценТ 
женщин С геСТозом

Цитокины

Спонтанный 
уровень 
секреции 

цитокинов 
клетками 

линии THP-1
(пг/мл)

Секреция 
цитокинов 

(пг/мл) 
клетками 

линии THP-
1 после их 
инкубации 

в присутствии 
РМА,

110 нг/мл

Уровень секреции цитокинов клетками линии THP-
1 после их инкубации в присутствии надосадочных 

жидкостей, полученных после культивирования ткани 
плаценты на сроке

9-11 недель
(группа 1) 

пг/мл

38-39 недель, 
физиологическая 

беременность 
(группа 2)

пг/мл

38-39 недель, 
гестоз (группа 3)

пг/мл

VEGF 155,42±16,72 407,73±44,87* 106,26±8,63 149,89±12,23♦ 150,84±11,04
FGF 24,46±0,55 24,92±0,13 25,16±0,18 25,05±0,16 24,73±0,13
Angiogenin 10,78±0,27 10,23±0,28 24,12±2,59** 26,39±1,9** 28,81±2,98**
GM-CSF 0,01±0,01 20,38±4,42* 0,24±0,10 0,11±0,06 0,01±0,01
G-CSF 0,01±0,01 1,68±0,24* 0,78±0,25 0,61±0,17 0,89±0,26
IL-1β 0,01±0,01 3023,53±452,4* 0,61±0,16 0,61±0,20 0,93±0,21
IL-6 0,01±0,01 8,94±2,39* 6,48±2,24* 0,53±0,24♦♦ 2,14±0,61#

IL-8 221,71±23,19 47495,8±0,01* 231,96±12,54 158,36±9,53♦♦♦ 170,07±7,62
IL-10 0,01±0,01 11,1±3,26* 0,07±0,07 0,20±0,09 0,07±0,07
IL-12 0,01±0,01 0,01±0,01 0,22±0,09 0,34±0,13 0,30±0,11
TNFα 5,97±0,19 693,07±6,78* 6,19±0,05 6,08±0,05 6,13±0,04
IFNα 24,73±0,2 77,19±0,22* 24,25±0,09 24,03±0,07 23,92±0,1
MCP-1 188,06±15,38 399,81±55,74* 297,83±45,10* 154,49±13,59♦♦ 235,09±13,19###

sTNFRI 68,68±5,52 256,68±46,78* 86,71±5,84 78,31±3,58 75,35±4,69
sTNFRII 76,37±8,46 2029,27±85,56* 123,93±11,67 101,82±7,50 92,2±10,06#

sCD14 179,59±5,31 204,98±56,51 1412,09±130,83* 2536,22±198,33* ♦♦♦ 2789,57±388,41* 

примечание. Достоверность различий между группами: группы 1, 2 и 3 отличаются от спонтанного уровня секреции 
цитокинов клетками линии ТНР-1 * – p < 0,05, ** – p < 0,01; группа 2 отличается от группы 1 ♦ – p < 0,05, ♦♦ - p < 0,01, ♦♦♦ – 
p < 0,001; группа 3 отличается от группы 2 # – p < 0,05, ## – p < 0,01.
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полученных от женщин на ранних сроках физио-
логической беременности по сравнению со спон-
танным уровнем их секреции (табл. 1). Секреция 
VEGF и растворимой формы рецептора СD14 
клетками линии ТНР-1 была выше, а секре-
ция IL-6, IL-8 и MCP-1 клетками линии ТНР-1 
была ниже в присутствии кондиционированных 
сред, полученных после культивирования ткани 
плацент женщин с физиологической беремен-
ностью третьего триместра по сравнению с уров-
нем секреции указанных молекул клетками ли-
нии ТНР-1 в присутствии кондиционированных 
сред, полученных после культивирования ткани 
плацент женщин с физиологической беременно-
стью в первом триместре (табл. 1). 

Секреторные продукты ткани плацент жен-
щин с гестозом, так же как и женщин с физио-
логической беременностью, усиливали секрецию 
ангиогенина и растворимой формы рецепто-
ра СD14 клетками линии ТНР-1 по сравнению 
со спонтанным уровнем секреции (табл. 1). Кро-
ме того, растворимые факторы ткани плацент 
женщин с гестозом, в отличие от факторов, про-
дуцируемых тканью плаценты при физиологи-
ческой беременности, усиливали секрецию IL-6 
и MCP-1, а также снижали секрецию раствори-
мой формы рецептора TNFRII моноцитоподоб-
ными клетками линии ТНР-1 (табл. 1).

Обсуждение
Кондиционированные среды, полученные 

после культивирования ткани плацент жен-
щин с физиологической беременностью ранних 
и поздник сроков, а также при гестозе, усиливали 
секрецию растворимой формы молекулы CD14 
и ангиогенина моноцитоподобными клетка-
ми линии ТНР-1 по сравнению со спонтанным 
уровнем их секреции. Усиление секреции раство-
римой формы молекулы CD14 клетками линии 
ТНР-1 свидетельствует о способности раствори-
мых факторов ткани плаценты изменять функ-
циональное состояние клеток линии ТНР-1. 
Показано, что при культивировании моноцитов 
периферической крови в присутствии индукто-
ров IFNγ и РМА происходит слущивание (shed-
ding, шеддинг) СD14 c поверхности мембраны 
и переход этой молекулы в растворимую форму 
[3]. Полученные ранее данные о секреции IFNγ 
клетками плаценты в первом и третьем триместре 
физиологической беременности, а также при 
гестозе [1] могут свидетельствовать об участии 
IFNγ в регулировании перехода мембран-ассо-
циированной молекулы СD14, экспрессируемой 
клетками линии ТНР-1, в растворимую форму. 
Показано, что при дифференцировке клеток ли-
нии ТНР-1 и моноцитов периферической крови 
в макрофаги снижается экспрессия мембран-ас-

социированной формы СD14 [7]. Шеддинг СD14 
является одним из механизмов снижения экс-
прессии СD14 моноцитоподобными клетками 
ТНР-1 при дифференцировке их в макрофаги. 
Усиленная секреция ангиогенина клетками ли-
нии ТНР-1 в присутствии растворимых факторов 
ткани плацент женщин всех исследованных групп 
свидетельствует о возможности макрофагов де-
цидуальной ткани и ткани плаценты секретиро-
вать данный цитокин. В первом триместре бере-
менности ангиогенин продуцируется в основном 
клетками эндометрия, стимулируя пролифера-
цию эндотелиальных клеток [17]. Вероятно, ма-
крофаги ткани плаценты и децидуальной ткани 
также вносят определенный вклад в продукцию 
ангиогенина в начале беременности. В третьем 
триместре физиологически протекающей бере-
менности и беременности, осложненной гесто-
зом, отмечено снижение секреции ангиогенных 
факторов тканью плаценты по сравнению с пер-
вым триместром [1]. В этом случае ангиогенин, 
секретируемый макрофагами, способен оказы-
вать протективное действие на клетки плаценты 
на фоне снижения секреции остальных ангио-
генных факторов. 

Секреторные продукты ткани плацент жен-
щин с физиологической беременностью в первом 
триместре усиливали секрецию IL-6 и МСР-1 
клетками линии ТНР-1 по сравнению со спон-
танным уровнем секреции. Ранее был показан 
высокий уровень секреции IL-6 тканью плаценты 
в начале беременности [1]. IL-6 участвует в про-
цессах перестройки децидуальной ткани и тка-
ни плаценты на ранних сроках беременности, 
а также в процессе ангиогенеза и развитии гемо-
поэтических клеток плода [14]. Кроме того, IL-6 
способен снижать секрецию хемокина RANTES 
клетками трофобласта [6], регулируя, таким об-
разом, количество Т-лимфоцитов, мигрирующих 
в ткань матки. Одним из главных источников IL-6 
в ткани плаценты являются макрофаги [23]. Хотя 
секреция IL-6 клетками линии ТНР-1 в присут-
ствии кондиционированных сред ткани плацент 
женщин ранних сроков физиологической бере-
менности была выше, чем спонтанная секреция, 
ее уровень был относительно невысок. Необхо-
димо отметить, что мы культивировали клетки 
линии ТНР-1 в планшетах для суспензионных 
культур, исключая тем самым возможность их 
прикрепления к пластику. Поэтому относительно 
низкая секреция IL-6 клетками линии ТНР-1 мо-
жет быть вызвана отсутствием дополнительных 
сигналов от адгезионных молекул [29]. По срав-
нению со спонтанным уровнем клетки линии 
ТНР-1 усиленно секретировали MCP-1 в присут-
ствии секреторных продуктов ткани плацент, по-
лученных на сроке 9-11 недель. МСР-1 является 
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хемоатрактантом для моноцитов и макрофагов, 
а также для Т-лимфоцитов и NK-клеток, которые 
мигрируют в децидуальную ткань матки из пери-
ферической крови в течение беременности [5]. 
Повышенная секреция этого хемокина клетками 
линии ТНР-1 может свидетельствовать о потен-
циальной возможности мигрирующих в деци-
дуальную ткань моноцитов, а также макрофагов 
децидуальной ткани и ткани плаценты секрети-
ровать МСР-1 в первом триместре беременности, 
обеспечивая адекватное аккумулирование клеток 
иммунной системы матери в децидуальной обо-
лочке. В то же время в присутствии секреторных 
продуктов ткани плацент женщин третьего три-
местра физиологической беременности клетки 
линии ТНР-1 обладали сниженной секрецией 
IL-6, IL-8 и МСР-1 по сравнению с первым три-
местром физиологической беременности. Умень-
шение секреции IL- 6, IL-8 и МСР-1 клетками 
линии ТНР-1 косвенно свидетельствует о воз-
можном снижении способности моноцитов и ма-
крофагов в естественных условиях секретировать 
эти цитокины, контролирующие привлечение 
нейтрофилов, моноцитов и макрофагов, а также 
лимфоцитов в децидуальную ткань матки. Ранее 
при помощи метода иммуногистохимического 
анализа была установлена сниженная экспрес-
сия VEGF в ткани плаценты в третьем триместре 
физиологической беременности по сравнению 
с первым триместром [1]. Однако, в присутствии 
кондиционированных сред, полученных после 
культивирования ткани плацент женщин третье-
го триместра беременности, клетки линии ТНР- 1 
усиленно секретировали VEGF, по сравнению 
с секрецией в присутствии кондиционирован-
ных сред, полученных после культивирования 
ткани плацент женщин первого триместра бере-
менности. Повышенная секреция VEGF клет-
ками линии ТНР-1 может быть вызвана продук-
цией клетками плаценты цитокина M-CSF [2], 
стимулирующего секрецию VEGF моноцитами 
и макрофагами [9]. В условиях организма повы-
шенная секреция VEGF моноцитами перифе-
рической крови, привлекаемых в децидуальную 
ткань, а также макрофагами ткани плаценты 
и децидуальной ткани может обеспечивать под-
держание жизнеспособности эндотелиальных 
клеток и клеток трофобласта на финальных ста-
диях физиологической беременности. 

Секреторные продукты ткани плацент бере-
менных женщин с гестозом усиливали секрецию 
MCP-1, IL-6 и растворимой формы рецептора 
TNFR2 клетками линии ТНР-1 по сравнению 
с физиологической беременностью. Гестоз со-
провождается нарушением формирования ткани 
плаценты и усиленной продукцией провоспали-
тельных цитокинов [28], способных активировать 

моноциты и стимулировать усиленную секрецию 
MCP-1 макрофагами децидуальной оболочки 
и ткани плаценты. Под действием MCP-1 моно-
циты, макрофаги, Т-лимфоциты и NK-клетки 
матери мигрируют в децидуальную ткань и ткань 
плаценты [5], усиливая мононуклеарную ин-
фильтрацию и способствуя развитию местной 
воспалительной реакции, характерной для гесто-
за. Хотя секреция IL-6 клетками линии ТНР- 1 
была повышена в присутствии секреторных 
продуктов ткани плацент женщин с гестозом 
по сравнению со здоровыми беременными, она 
оставалась на достаточно низком уровне. Ранее 
было показано, что секреция тканью плаценты 
IL-6 снижена при гестозе [4, 15]. Вероятно, повы-
шенная секреция IL-6 моноцитами и макрофага-
ми в ткани плаценты может нивелироваться свя-
зыванием этого цитокина с рецепторами клеток 
плаценты. Беременность, осложненная гестозом, 
сопровождается изменением функционального 
состояния макрофагов децидуальной ткани, что 
приводит к повышенной секреции ими TNFα, 
цитокина, способного усиливать апоптотические 
процессы, происходящие в ткани плаценты при 
гестозе [28]. Одним из механизмов предотвраще-
ния токсического действия TNFα на клетки пла-
центы является его связывание с растворимыми 
формами рецептора этого цитокина. Возможно, 
при физиологически протекающей беременно-
сти существует баланс между продукцией TNFα 
клетками плаценты и децидуальными макрофа-
гами и уровнем растворимых рецепторов, спо-
собных нейтрализовать излишнее количество 
TNFα. В экспериментах in vitro IL-10 усиливал се-
крецию растворимой формы рецептора TNFRII 
моноцитами периферической крови [21]. Воз-
можно, и при физиологической беременности 
повышенная продукция IL-10 клетками плацен-
ты [30] направлена, в том числе, на регуляцию 
секреции макрофагами растворимых рецепторов 
для TNFα. Нами установлено, что клетки линии 
ТНР-1 обладали сниженной секрецией раство-
римой формы рецептора TNFRII в присутствии 
секреторных продуктов ткани плацент женщин 
с гестозом, что в условиях in vivo может соответ-
ствовать изменению как чувствительности са-
мих моноцитов и макрофагов к действию TNFα, 
так и изменению регуляторных эффектов TNFα 
по отношению к другим клеткам плаценты.

Заключение
Децидуальные макрофаги и макрофаги ткани 

плаценты, а также активированные моноциты, 
находящиеся в зоне маточно-плацентарного кро-
вотока, участвуют в формировании цитокино-
вой сети ткани плаценты. Нами установлено, что 
ткани плацент, полученных от женщин с физио-
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логической беременностью и с гестозом, проду-
цируют факторы, оказывающие стимулирующее 
влияние на секреторную активность моноцито-
подобных клеток линии ТНР-1. В присутствии 
растворимых продуктов ткани плацент всех ис-
следованных групп женщин клетки линии ТНР- 1 
усиленно секретировали растворимую форму 
рецептора sCD14 и ангиогенин, а секреция IL-6 
и MCP-1 клетками линии ТНР-1 была выше 
только после их инкубации с растворимыми про-
дуктами ткани плацент, полученных на 9-11 не-
деле беременности по сравнению со спонтанным 
уровнем их секреции. При этом роль секретиру-
емых цитокинов может быть направлена на под-
держание жизнеспособности клеток плаценты, 
а также на обеспечение миграции в ткань плацен-
ты лимфоцитов и моноцитов. Секреция VEGF 
клетками линии ТНР-1 была выше, а секреция 
IL-6, IL-8 и MCP-1 была ниже в присутствии 
растворимых факторов ткани плацент третьего 

триместра по сравнению с первым триместром, 
отражая участие этих цитокинов, секретируемых 
моноцитами/макрофагами в развитии ткани пла-
центы. Секреция IL-6 и MCP-1 клетками линии 
ТНР-1 была выше, а секреция растворимой фор-
мы рецептора TNFRII была ниже в присутствии 
растворимых факторов ткани плацент женщин 
с гестозом по сравнению с физиологической бе-
ременностью. Указанные эффекты факторов, 
секретируемых тканью плаценты при гестозе, 
в отношении моноцитов в зоне маточно-плацен-
тарного кровообращения и макрофагов деци-
дуальной ткани могут способствовать усилению 
воспалительной реакции в ткани плаценты.

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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