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Реферат. Введение. Преэклампсия – осложнение беременности, характеризующееся наличием артериальной 
гипертензии после 20 недель беременности, протеинурией и/или отеками. Патогенез преэклампсии до сегод-
няшнего времени остается невыясненным. Рядом исследований показана важная роль микровезикул в пато-
генезе различных патологических состояний. Актуальным является вопрос участия микровезикул в патогенезе 
преэклампсии. Учитывая все сказанное выше, нами предпринята попытка рассмотреть патогенез преэклампсии 
с позиции клинико-лабораторных данных. Цель исследования: установить роль циркулирующих в перифе-
рической крови микровезикул, их количества и фенотипа в патогенезе преэклампсии. Материалы и методы. 
Проведено одномоментное когортное исследование, включающее в себя 105 беременных: 30 беременных с 
тяжелой преэклампсией (группа 1) и 35 с умеренной преэклампсией (группа 2), 40 беременных без гипертензив-
ного синдрома (группа 3) на сроке гестации от 29–40 нед. Все пациентки родоразрешались оперативным путем 
(Лапаротомия по Джоейл-Коену, кесарево сечение в нижнем сегменте матки). Всем беременным проводился 
забор крови для определения количества и фенотипа микровезикул (методом проточной цитофлуорометрии), 
лазерной сканирующей микроскопии сгустка с целью подтверждения наличия микровезикул плацентарного про-
исхождения, содержащих тканевой фактор, а также липополисахарида грамотрицательных микроорганизмов. 
Результаты и обсуждение. В группе пациенток с тяжелой преэклампсией обнаружено статистически значимое 
увеличение количества плацентарных, эритроцитарных микровезикул, микровезикул с тканевым фактором, а 
также липополдисахаридом по сравнению с группой пациенток с умеренной преэклампсией и беременными 
без гипертензивного синдрома. В группе пациенток с умеренной преэклампсией обнаружено статистически 
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значимое увеличение количества микровезикул с тканевым фактором и липополисахаридом по сравнению с 
беременными без гипертензивного синдрома. Выявленные в результате исследования данные подтверждают 
факт, что тяжелая прекэлампсия является отдельной нозологической формой, вероятнее всего тромботической 
микроангиопатии, связанной с беременностью. Выводы. Выявленные в результате исследования данные сви-
детельствуют о необходимости проведения дальнейших исследований с целью уточнения роли микровезикул 
в патогенезе преэклампсии.
Ключевые слова: преэклампсия, микровезикулы, тромботическая микроангиопатия, проточная цитофлуоро-
метрия.
Для ссылки: Мустафин И.Г., Курманбаев Т.Е., Юпатов Е.Ю., [и др.]. Клинико-патофизиологические аспекты 
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Abstract. Introduction. Preeclampsia is a pregnancy complication characterized by the development of arterial 
hypertension after 20 weeks of gestation, proteinuria, and/or oedemas. The pathogenesis of preeclampsia remains 
unclear to this day. Some studies have shown the importance of microvesicles in the pathogenesis of various pathological 
conditions. Involvement of microvesicles in the preeclampsia pathogenesis is a relevant issue. Taking into account all 
of the above, we have made an attempt to consider the pathogenesis of preeclampsia from the perspective of clinical 
and laboratory data. Aim. To establish the importance of microvesicles circulating in peripheral blood, their quantity and 
phenotype in the pathogenesis of preeclampsia. Materials and Methods. A one-stage cohort study was conducted, 
including 105 pregnant women: 30 pregnant women with severe preeclampsia (group 1), 35 pregnant women with 
mild preeclampsia (group 2), and 40 pregnant women without hypertensive syndrome (group 3), at 29–40 weeks of 
gestation. All patients were delivered surgically (Joel-Cohen laparotomy, cesarean section in the lower segment). All 
pregnant women underwent blood sampling to define the number and phenotypes of microvesicles (using flow cytometry) 
and laser scanning microscopy of the clot to confirm the presence of microvesicles of placental origin containing 
tissue factor, as well as the lipopolysaccharide of gram-negative microorganisms. Results and Discussion. In the 
group of patients with severe preeclampsia, a statistically significant increase was found in the number of placental, 
erythrocyte microvesicles, microvesicles with the tissue factor and lipopolysaccharide, compared to the group of 
patients with mild preeclampsia and pregnant women without hypertensive syndrome. In the group of patients with mild 
preeclampsia, a statistically significant increase was found in microvesicles with tissue factor and lipopolysaccharide, 
compared to pregnant women without hypertensive syndrome. The data obtained from the study confirm the fact that 
severe preeclampsia is a separate nosological entity, most likely pregnancy-associated thrombotic microangiopathy. 
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Conclusions. The data obtained from the study indicate the need for further research to clarify the importance of 
microvesicles in the preeclampsia pathogenesis.
Keywords: preeclampsia, microvesicles, thrombotic microangiopathy, flow cytometry.
For references: Mustafin IG, Kurmanbaev TE, Yupatov EYu, et al. Clinical and pathophysiological aspects of 
microvesicular composition of peripheral blood in pregnant women with preeclampsia. The Bulletin of Contemporary 
Clinical Medicine. 2024; 17 (3): 36-43. DOI: 10.20969/VSKM.2024.17(3).36-43.

В ведение. Преэклампсия (ПЭ) – осложнение 
беременности, характеризующееся наличи-

ем артериальной гипертензии после 20 недель бе-
ременности, протеинурией и/или отеками. Патогенез 
преэклампсии до сегодняшнего времени остается 
невыясненным, однако, большое значение имеют 
оксидантный стресс, генерализованная эндотели-
альная дисфункция и наличие системного воспа-
ления. При этом, установить первичность того или 
иного звена патогенеза сложно: генерализованное 
повреждение эндотелия может наступить в результа-
те системного воспаления и оксидантного стресса, а 
также воздействия антиангиогенных факторов, таких 
как растворимая fms-подобная тирозинкиназа-1, 
в свою очередь оксидантный стресс может быть 
следствием системного воспалительного ответа [1].

Длительное время ведущую роль в патогенезе 
преэклампсии отводилась плаценте. Однако, в на-
стоящее время установлено, что в патогенезе ПЭ 
принимают участия гены, участвующие в регуляции 
артериального давления, апоптоза, роста и развития 
плода, секреции гормонов. При этом наборы генов, 
участвующих в реализации тяжелой ранней и позд-
ней преэклампсий различные. [2,3]. 

Следует отметить, что ряд авторов предлагает 
рассматривать тяжелую преэклампсию как отдель-
ную нозоологическую единицу, являющуюся формой 
тромботической микроангиопатии, связанной с бе-
ременностью [4,5]. 

В настоящее время рядом исследований по-
казана важная роль микровезикул в патогенезе 
различных патологических состояний, таких как сеп-
сис, артериальная гипертензия, эндометриоз [6,7]. 
Микровезикулы (МВ) – это субклеточные структуры, 
формирующиеся при активации или повреждении, 
некрозе и апоптозе материнских клеток, содержа-
щие фрагменты мембран, биологически активные 
вещества, факторы транскрипции и участки микро-
РНК материнских клеток, по сути выполняющие 
функции передатчиков сигнала [8]. В крови здоровых 
людей циркулируют МВ различного происхождения, 
функции которых определяются их составом, за-
висящим от типа продуцировавшей их клетки [7,8]. 
МВ принимают активное участие в процессе гемоко-
агуляции. Д.М. Зубаировым (1974) установлено, что 
образование МВ является инициальным в процессе 
диссеминированного внутрисосудистого свертыва-
ния [9]. Актуальным является вопрос участия МВ в 
патогенезе ПЭ: рядом работ показано, увеличение 
количества тромбоцитарных, эндотелиальных и 
плацентарных МВ [10-12]. 

В настоящее время рядом авторов в качестве 
триггера системного воспаления при ПЭ рас-
сматривается эндотоксин или липополисахарид 
(ЛПС), который является основным компонентом 
наружной мембраны грамотрицательных бактерий, 

высвобождающийся при гибели бактерии, а также в 
процессе жизнедеятельности микроорганизма путем 
экзоцитоза в виде микровезикул на поверхности 
наружной мембраны [13]. Источником эндотоксина 
может быть слизистая оболочка кишечника, ротовая 
полость и мочевыводящие пути. Известно, что ЛПС 
вызывает ряд важных биологических эффектов: 
прямое системное повреждение эндотелия сосудов, 
повреждение почек, печени, а также стимуляция си-
стемного воспалительного ответа. ЛПС стимулирует 
выброс фактора Виллебранда сосудами печени, 
способен активировать тромбоциты, а также по-
вышает экспрессию тканевого фактора (ТФ) моно-
цитами [14-16]. Установлено, что при преэклампсии 
наблюдается увеличение концентрации и активности 
ЛПС, а также обнаружена связь между наличием в 
организме очагов хронического воспаления, этиоло-
гическим фактором которых является грамотрица-
тельная флора, и развитием преэклампсии[17-20]. 

Учитывая все сказанное выше, нами предпри-
нята попытка рассмотреть патогенез ПЭ с позиции 
клинико-лабораторных данных.

Цель исследования.
Установить роль циркулирующих в перифериче-

ской крови микровезикул, их количества и фенотипа 
в патогенезе преэклампсии. 

Материалы и методы.
Проведено одномоментное когортное исследо-

вание, включающее в себя 105 беременных: 30 бе-
ременных с тяжелой ПЭ (группа 1) и 35 с умеренной 
ПЭ (группа 2), 40 беременных без гипертензивного 
синдрома (группа 3) на сроке гестации от 29–40 нед.

Всем беременным был выполнен необходимый 
объем обследования, регламентируемый имеющи-
мися клиническими рекомендациями [1]: общеклини-
ческий анализ крови и мочи, биохимический анализы 
крови, коагулограмма, определение уровня белка в 
суточной моче, кардиотокография (КТГ), ультразву-
ковое исследование (УЗИ) плода, допплерометрия 
пуповинного кровотока.

Все пациентки родоразрешались оперативным 
путем (Лапаротомия по Джоейл-Коену, кесарево 
сечение в нижнем сегменте матки). Показанием 
к оперативному родоразрешению в группах 1 и 2 
группе служило прогрессирование симптомов ПЭ и 
отсутствие условий для родоразрешения через есте-
ственные родовые пути, в группе 3 – по акушерским 
(рубец на матке, ножное предлежание плода) и со-
матическим показаниям (миопия высокой степени).

Интраоперационная профилактика послеродо-
вых кровотечений в группе 1 проводилась путем 
введения раствора карбетоцина 0,1 в/в, струйно, 
раствора транексамовой кислоты 1,0 в/в, струйно, 
в группе 2 и 3 – введением раствора окситоцина 
10 ЕД в/в, струйно. Учет кровопотери проводился 
гравиметрическим методом.
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Всем беременным проводился забор крови для 
определения количества и фенотипа МВ, лазерной 
сканирующей микроскопии сгустка с целью под-
тверждения наличия микровезикул плацентарного 
происхождения, содержащих тканевой фактор, а 
также липополисахарида грамотрицательных микро-
организмов. 

Для исследования использовалась венозная 
кровь в объеме 5 мл, взятая из локтевой вены без 
использования компрессии в пробирки с цитратом 
натрия 3,2%. Первая порция крови, полученная по-
сле венепункции, в объеме 5 мл, утилизировалась.

Критерии включения и исключения.
Критерии включения: в группы 1 и 2 – наличие 

преэклампсии различной степени тяжести, в группу 
3 – отсутствие гипертензивного синдрома; родораз-
решение путем операции кесарева сечения.

Критерии исключения: носительство мутаций 
Лейден и гена протромбина (G20210A); наличие опу-
холей различной локализации; ожирение – (ИМТ=30 
и более); возраст старше 35 лет; курение; варикоз-
ная болезнь вен нижних конечностей и малого таза; 
наличие аутоиммунных и острых воспалительных 
заболеваний; многоплодная беременность; бере-
менность, наступившая в результате применения 
вспомогательных репродуктивных технологий (экс-
тракорпоральное оплодотворение).

Методы исследования.
Проточная цитофлуориметрия. Проточная 

цитофлуориметрия выполнялась на аппарате BD 
FACSCanto II, Becton Dickinson and Company (BD Bio-
sciences, США). Для определения фенотипа микро-
везикул использованы меченные моноклональные 

антитела фирм BD Biosciences (США), Cloud-Clone 
(KHP), Affinity Biosciences (КНР).

Лазерная сканирующая конфокальная микро-
скопия. Выполнялась с целью подтверждения на-
личия МВ с ЛПС, TF, а также плацентарного проис-
хождения на лазерном сканирующем конфокальном 
микроскопе Leica TCS SP5 MP (Leica Microsystems, 
Германия) после образования и предварительной 
подготовки сгустка. В качестве меток использо-
ваны меченные моноклональные антитела фирм 
BD Biosciences (США), Cloud-Clone (KHP), Affinity 
Biosciences (КНР).

Этические аспекты. Все беременные дали 
информированное согласие на участие в исследо-
вании и обработку персональных данных. Протокол 
исследования утвержден локальным этическим 
комитетом ФГБОУ ВО «Казанский государственный 
медицинский университет» МЗ РФ (протокол № 2 от 
15.02.2022).

Статистический анализ. Нормальность распре-
деления данных оценивалась с учетом   критерия 
Шапиро–Уилка. Вычисляли значение средних по-
казателей (M), ошибку среднеквадратичного откло-
нения (m), проводили расчет t-критерия Стьюдента. 
Различия в показателях признавались статистиче-
ски значимыми при p < 0,05. Сравнение долей в 
разных группах сравнивали при помощи критерия 
хи-квадрат. Расчеты проводили с использованием 
программы Microsoft Excel 2021, Statistica 6.0. (Stat-
Soft Inc., США).

Результаты и обсуждение.
Клиническая характеристика обследованных 

представлена в таблице 1. 

Т а б л и ц а  1
Клиническая характеристика обследованных

Ta b l e  1
Clinical characteristics of the examined patients

Группа 1
(Тяжелая ПЭ, n=30)

Группа 2
(Умеренная ПЭ, n=35)

Группа 3
(Беременные без гипертен-

зивного синдрома, n=40)

Возраст, лет M(m) 27,70 (4,99) 28,20 (3,62) 29,30(2,84)

Срок гестации на момент 
родоразрешения, нед M(m) 33,20 (3,10)* 38,60 (1,60) 39,00 (1,50)

Паритет родов
Первородящие 26/40

(65,0%)*
11/35

(31,4%)
16/40

(40,0%)
Повторнородящие 4/40

(35,0%)
24/35

(68,6%)
24/40
(60%)

Сопутствующая соматическая патология
Инфекция МВП в анамнезе 23/30

(76,7%)*
13/35

(37,1%)
14/40

(35,0%)
Данные УЗИ плода и допплерометрии ФПК

Без патологии - 32/35
(91,4%)

40/40
(100,0%)

Нарушение кровотока 1 ст 2/30
(6,7%)

3/35
(8,6%) -

Нарушение кровотока 2 ст 28/30
(93,3%) - -

Интраоперационная  
кровопотеря, мл M(m)

206,25(46,58)* 326,67(79,11) 355,00(87,84)

Масса новорожденного, гр 
M(m)

1594,13(378,06)* 3520,00(232,38) 3437,56(306,17)

* p<0,05
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Представленные группы были сопоставимы по 
возрасту. Большинство пациенток группы 1 были 
первородящие (65,0%), имеющие в анамнезе инфек-
ционные поражения мочевыводящих путей (76,7%). 
По данным ультразвукового исследования плода 
и допплерометрии фетоплацентарного кровотока 
в 100,0% случаев наблюдались нарушения ФПК. 
Все пациентки данной группы родоразрешены до-
срочно, все новорожденные переведены на второй 
этап лечения.

Значимых различий между пациентками группы 
2 и 3 обнаружено не было.

Отклонений от нормальных значений в биохи-
мическом анализе крови, а также по данным коагу-
лометрических исследования обнаружено не было.

Следует отметить, что в группе 1 интраопераци-
онная кровопотеря статистически значимо ниже, по 
сравнению с группами 2 и 3, однако в группе 1 встре-
чались «отсроченные» послеродовые кровотечения 
(20/30, 66,7 %), развивающиеся через 5-8 часов от 
момента родоразрешения. Объем кровотечения 
составлял 665,28±24,5 мл. 

Данные о количестве и фенотипе циркулирующих 
в периферической крови МВ у беременных групп 
исследования представлены в таблице 2. 

По результатам проточной цитофлуорометрии 
установлено, что в группе пациенток с тяжелой ПЭ 

уровень плацентарных МВ (ALLP+) в 2,5 раза выше, 
чем в группе пациенток с умеренной ПЭ (p<0,05) и в 3 
раза выше по сравнению с группой беременных без 
гипертензивного синдрома (p<0,05). Статистически 
значимой разницы между группой беременных с 
умеренной ПЭ и беременных без гипертензивного 
синдрома получено не было (p>0,05). Наличие МВ 
плацентарного происхождения подтверждено было 
нами методом лазерной сканирующей микроскопии 
(Рисунок 1). 

В группе беременных с тяжелой ПЭ также обна-
ружено увеличение содержание микровезикул с 
тканевым фактором (TF): в 2 раза по сравнению 
с группой беременных с умеренной ПЭ (p<0,05) и 
в 6 раз по сравнению с беременными без гипер-
тензивного синдрома (p<0,05). У беременных с 

умеренной ПЭ уровень МВ с тканевым фактором 
также в 3 раза превышал показатели беременных 
без гипертензивного синдрома (p<0,05). У бере-

менных без гипертензивного синдрома в крови МВ 
с тканевым фактором отсутствовали. Наличие МВ, 
экспрессирующих тканевой фактор, подтверждено 
лазерной сканирующей микроскопией (Рисунок 2). 

Количество МВ с ЛПС также было статистически 
значимо выше у беременных с тяжелой ПЭ: в 27 раз 
по сравнению с беременными без гипертензивного 
синдрома(p<0,05) и в 1,6 раз выше по сравнению с 

Т а б л и ц а  2
Содержание микровезикул в периферической крови обследованных

Ta b l e  2
Content of microvesicles in the examined patients’ peripheral blood

Параметр Группа 1  
(Тяжелая ПЭ, n=30)

Группа 2
(Умеренная ПЭ, n=35)

Группа 3
(Беременные без гипертензивного синдрома, 

n=40)
ALLP+ МВ, % M(m) 6,69(2,02)* 2,6(0,57) 2,15(0,49)
ТF+ МВ, % M(m) 6,35(2,27)* 3,03(1,66)* 0
ЛПС+ МВ, % M(m) 27,36(6,86)* 17,37(4,46)* 0
CD235+ МВ, % M(m) 22,73(7,74)* 0,42(0,15) 0,23(0,10)

*- p<0,05
(ALLP- плацентарная щелочная фосфатаза,TF-тканевой фактор, ЛПС- липополисахарид грам «-» бактерий, CD235- маркер 

эритроцитарных микровезикул).

	           a					             b			   c

Рисунок 1. Экспрессия МВ ALLP+ (моноклональные антитела к плацентарной щелочной фосфатазе,  
меченные флуоресцеином (Affinity Biosciences, КНР)), в сгустке, лазерная сканирующая микроскопия,  
шкала – 20 мкм (а – тяжелая ПЭ, b – умеренная ПЭ, c – беременные без гипертензивного синдрома).

Figure 2. Expression of MVs ALLP+ (monoclonal antibodies to placental alkaline phosphatase, labeled with fluorescein 
(Affinity Biosciences, China)), in a clot, laser scanning microscopy, 20 μm scale bar (a – severe PE, b – mild PE,  

c – pregnant women without hypertensive syndrome).
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беременными с умеренной ПЭ (p<0,05). У беремен-
ных с умеренной ПЭ уровень МВ с ЛПС в 17 раз пре-
вышал показатели беременных без гипертензивного 
синдрома (p<0,05). Следует отметить, что в крови 
беременных без гипертензивного синдрома МВ с 
ЛПС отсутствовали. Наличие МВ с ЛПС подтверж-
дено конфокальной сканирующей микроскопией 
(Рисунок 3).

Уровень эритроцитарных МВ (CD235+) значимо 
выше у беременных с тяжелой ПЭ по сравнению с 
беременными с умеренной ПЭ (в 52 раза, p<0,05) и 
с отсутствием гипертензивного синдрома (в 98 раз, 
p<0,05) (Рисунок 4). 

Статистически значимых различий между со-
держанием эритроцитарных МВ у беременных с 

			           a					             b

Рисунок 2. Экспрессия МВ ТF+ (моноклональные антитела к ТF, меченные флуоресцеином (Cloud-Clone, KHP))  
в сгустке, лазерная сканирующая микроскопия, шкала 20 мкм (а- тяжелая ПЭ, b-умеренная ПЭ).

Figure 2. Expression of MVs TF+ (monoclonal antibodies to TF, labeled with phycoerythrin (Cloud-Clone, China)) 
 in the clot, laser scanning microscopy, 20 μm scale bar (a- severe PE, b- mild PE).

			           a					             b

Рисунок 3. Экспрессия МВ ЛПС + (антитела к ЛПС, меченные флуоресцеином, (Cloud-Clone, KHP)) в сгустке,  
лазерная сканирующая микроскопия, шкала 20 мкм (а – тяжелая ПЭ, b – умеренная ПЭ).

Figure 3. Expression of MVs LPS + (fluorescein-labeled antibodies to LPS (Cloud-Clone, China)) in the clot,  
laser scanning microscopy, 20 μm scale bar (a – severe PE, b – mild PE).

	                   a				            b			   c

Рисунок 4. Цитофлюорограммы МВ, экспрессирующих CD235+ у обследуемых пациенток. (а – тяжелая ПЭ,  
b – умеренная ПЭ, c – беременные без гипертензивного синдрома).

Figure 4. Cytofluorograms of MVs expressing CD 235+ in the examined patients. (a – severe PE, b – mild PE,  
c – pregnant women without hypertensive syndrome).
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умеренной ПЭ и отсутствием гипертензивного син-
дрома получено не было (p>0,05). 

Обнаруженное статистически значимое уве-
личение уровня плацентарных МВ с тяжелой ПЭ, 
согласуется с данными отдельных авторов [12], 
и, на наш взгляд, отражает степень плацентарной 
дисфункции. 

Выявленные в результате исследования данные 
подтверждают факт, что тяжелая ПЭ является от-
дельной нозологической формой, вероятнее всего 
тромботической микроангиопатии, связанной с бере-
менностью. Обнаруженное увеличение количества 
МВ с тканевым фактором может быть следствием 
генерализованного повреждения эндотелия, которое 
является патогенетической основной любой формы 
ТМА, а также наличия гипертензивного синдрома. 
Об этом свидетельствует (в 6 раз) увеличение 
уровня МВ с тканевым фактором у беременных с 
тяжелой ПЭ (p<0,05). Обнаруженные изменения 
обуславливают статистически значимое снижение 
интраоперационной кровопотери в группе пациенток 
с тяжелой ПЭ также связано с увеличением коли-
чества МВ, содержащих TF, поскольку TF является 
основным инициатором процесса коагуляции. Од-
нако, выявленное увеличение МВ, содержащих TF, 
по всей видимости свидетельствует о дисфункции 
системы гемостаза, поскольку появление тканевого 
фактора в кровотоке способствует потреблению 
факторов свертывания, в результате чего наступает 
истощение системы коагуляции, что клинически в 
нашем исследовании проявлялось отсроченными 
послеродовыми кровотечениями. 

Установленное увеличение уровня эритроцитар-
ных МВ у беременных с тяжелой ПЭ, на наш взгляд, 
является следствием субклинического повреждения 
эритроцитов и раздражением эритроидного ростка 
гемопоэза. Причинами увеличения уровня эритроци-
тарных МВ также может быть гемолиз эритроцитов 
и анемия, однако, наличие гемолиза исключалось 
на преаналитическом этапе путем визуальной 
оценки проб, клинико-лабораторные данные, сви-
детельствующие о наличии анемии у беременных с 
тяжелой ПЭ, на момент включения в исследование 
отсутствовали. 

Актуальным остается вопрос об активаторе си-
стемного воспалительного ответа при ПЭ. На наш 
взгляд, системное воспаление может быть связано с 
участием в патогенезе процесса липополисахарида 
грамотрицательных микроорганизмов. В результа-
те исследования нами установлено, что в группе 
тяжелой и умеренной ПЭ уровень МВ с ЛПС стати-
стически значимо выше, по сравнению с группой бе-
ременных без гипертензивного синдрома. При этом 
наиболее высокие значения обнаружены в группе 
тяжелой ПЭ. Однако остается открытым вопрос об 
источнике ЛПС, которым, как уже указывалось выше, 
может быть кишечник, ротовая полость и мочевыво-
дящие пути. Во время беременности создается ряд 
условий для увеличения проницаемости кишечного 
барьера для ЛПС, обсеменения мочевыводящих 
путей, а высокая частота инфекционных поражений 
последних во время беременности также создает ус-
ловия для увеличения попадания ЛПС в системный 

кровоток с развитием соответствующих реакций. (На 
наш взгляд, вопрос источника ЛПС при ПЭ также 
требует дальнейшего исследования). Совершенно 
очевидно, что обнаружение МВ, позитивных на ЛПС, 
у пациенток с ПЭ требует детального дальнейшего 
исследования для выяснения источника происхож-
дения этих МВ и их роли в патогенезе ПЭ.

Выводы.
При тяжелой преэклампсии обнаружено ста-

тистически значимое увеличение уровня плацен-
тарных, эритроцитарных микровезикул, а также 
микровезикул с TF и ЛПС по сравнению с умеренной 
преэклампсией и беременными без гипертензивного 
синдрома.

Установленное увеличение уровня плацентарных 
микровезикул является отражением плацентарной 
дисфункции на фоне преэклампсии, требующее 
проведения дальнейших исследований. 

Увеличение уровня микровезикул с тканевым 
фактором обуславливает дисфункцию системы 
гемостаза у беременных с тяжелой преэклампсией, 
проявлением которой могут быть послеродовые от-
сроченные кровотечения.

Увеличение уровня микровезикул с липополиса-
харидом может быть важным звеном в патогенезе 
преэклампсии, особенно тяжелой, что обуславли-
вает необходимость уточнения продуцента ЛПС и 
его локализации, а также санации очагов инфекции, 
особенно ротовой полости, мочевыводящих путей 
и кишечника.
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полную ответственность за предоставление 
окончательной версии рукописи в печать. 
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