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Разработка препаратов для лечения гестационных заболеваний, а также анализ их
способности проникать через трансплацентарный барьер значительно затруднены. Преэк-
лампсия является тяжёлым гестационным заболеванием, приводящим к гибели как мате-
ри, так и плода. Основным симптомом преэклампсии является гипертензия сосудов ма-
тери, приводящая к гипоксии тканей плаценты и плода (Phillips et al., 2004). Ряд работ
указывают на не последнюю роль в развитии преэклампсии макрофагов, проявляющих in
situ провоспалительный фенотип (Vishnyakova et al., 2021, 2024). Поэтому нашей целью
стала разработка клеточной модели плаценты человека для оценки роли макрофагов в
развитии преэклампсии.

В ходе исследования после операции кесарева сечения была получена плацента от па-
циентки с физиологической беременностью. Фрагмент ткани измельчали, полученные экс-
планты инкубировали в культуральной среде в течение суток. Затем индуцировали гипо-
ксию посредством добавления клеткам хлорида кобальта (II). Через сутки из эксплантов
выделяли мРНК или получали белковый экстракт для последующего анализа образцов ме-
тодами ПЦР в реальном времени и Вестерн-блоттинга, соответственно. Для оценки ответа
на гипоксию анализировали изменение экспрессии маркёров макрофагов провоспалитель-
ного типа, таких как: Il-1𝛽, CCR7, TGF𝛽, TNF𝛼. Для анализа изменений в метаболизме
клеток оценивали изменение уровня фермента гликолиза GAPDH.При индукции гипоксии
через сутки наблюдался значительный рост экспрессии Il-1𝛽 и CCR7, в то время как уве-
личение экспрессии TGF𝛽 и TNF𝛼 было менее значительно. Было отмечено увеличение
уровня продукции GAPDH.

Таким образом, гипоксия способствует развитию воспалительного ответа со стороны
макрофагов, что подтверждает предположение о вовлеченности макрофагов провоспали-
тельного типа в развитие преэклампсии.
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