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Значение проангиогенных факторов, к ко-
торым относят VEGF (фактор роста эндоте-
лия сосудов) и PlGF (плацентарный фактор 
роста), связывают с их важной ролью в регу-
ляции фетоплацентарного ангиогенеза. Не-
достаточность этих факторов и повышенная 
продукция антиангиогенных факторов, к ко-
торым относится эндоглин (sENG) и рецеп-
тор васкуло-эндотелиального фактора роста 
(sVEGF-R1, также известный как sFlt1 – fms-
подобная тирозинкиназа), связывают с раз-
витием фетоплацентарной недостаточности 
и преэклампсии [1]. Повышенный уровень ти-
розинкиназы и низкий уровень плацентар-
ного фактора роста доказанно являются пре-
дикторами развития преэклампсии в течение 
5 последующих недель.  

Исследования последних лет показали, 
что наряду с ангиогенными свойствами 
VEGF и PlGF обладают выраженной иммуно-
модулирующей активностью. В частности, 
данные факторы вовлечены в формирова-
ние иммуносупрессии при опухолевом росте 
[2]. Показано, что VEGF способен угнетать 
созревание дендритных клеток, усиливать 
экспрессию на Т-клетках ингибиторных мо-
лекул (PD1, CTLA4, Tim3), индуцировать ге-
нерацию регуляторных Т-клеток и миелоид-
ных супрессорных клеток. Данные об имму-
номодулирующей активности PIGF, взаимо-
отношении этого фактора с компартментом 
регуляторных клеток и экспрессией Т-лим-
фоцитами ингибиторных молекул отсут-
ствуют. Тем не менее, учитывая, что CD4 Т-
клетки с высокой экспрессией рецептора к 
PlGF (VEGFR1) обладают супрессорной ак-
тивностью (и PIGF поддерживает поляриза-
цию М2 макрофагов, имеются основания по-
лагать, что PlGF также обладает способно-
стью активировать супрессорные меха-
низмы [3]. 

Ангиогенные факторы также могут взаи-
модействовать с цитокинами, влияя на био-
логическую активность и биодоступность по-
следних. Например, sENG, уровень которого 
повышен при преэклампсии, способен свя-
зывать и подавлять активность TGF-β 
(трансформирующий фактор роста), необхо-
димого для генерации регуляторных Т-кле-
ток [4]. 

С другой стороны, у беременных с преэк-

лампсией повышенный уровень TNF- мо-
жет активировать высвобождение sFlt1 [5]. 
Аналогичным образом связывание антител к 
рецептору ангиотензина при эклампсии уси-
ливает секрецию sENG и sFlt1 через  
TNF-α зависимый механизм и, соответ-
ственно, снижает уровень проангиогенных 
факторов [6]. 

Имеющиеся в литературе данные позво-
лили сформулировать рабочую гипотезу, со-
гласно которой проангиогенные факторы при 
физиологической гестации участвуют в ин-
дукции и поддержании гестационной имму-
носупрессии. Соответственно, снижение их 
продукции может ослаблять супрессорные 
механизмы и способствовать развитию фе-
топлацентарной недостаточности. Одним из 
аргументов в пользу данной гипотезы явля-
ются полученные нами ранее данные о том, 
что повышенная частота ПЭ при вынашива-
нии беременности у женщин с риском само-
произвольного прерывания беременности 
ассоциировалось со снижением количества 
регуляторных Т-клеток в 1 триместре. Иссле-
дование клеточно-молекулярных механиз-
мов гестационной иммуносупрессии на ос-
нове исследования ангиогенных факторов, 
различных субпопуляций регуляторных кле-
ток и экспрессии Т-лимфоцитами ингибитор-
ных молекул (PD1, CTLA-4, Tim3) при 
неосложненной беременности и преэкламп-
сии позволят проверить данную гипотезу. 
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