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Аннотация. В обзоре рассмотрены данные научных работ последних лет, 
посвященных исследованию роли внеклеточных везикул (ВВ) — мем-
бранных наночастиц, выделяемых клетками при активации, в возникно-
вении и прогрессировании сердечно-сосдистых заболеваний (ССЗ). Проа-
нализирована роль ВВ в нарушении гемостаза, в развитии атеросклероза, 
росте и  нестабильности атеросклеротической бляшки, в  патогенезе ате-
ротромбоза. Обнаружено, что ВВ являются ранними маркерами и  пре-
дикторами развития ССЗ, их использование откроет новые подходы в ди-
агностике, прогнозе, мониторировании эффективности лечения, а также 
в  качестве новых лечебных средств. Использование нативных или био-
инженерных ВВ может представлять собой новые инструменты доставки 
лекарств для борьбы с воспалением, атеросклерозом и атеротромбозом.
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Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) являются 
ведущей причиной заболеваемости и  смертно-
сти во всем мире, поэтому осуществляется актив-

ный поиск новых маркеров и предикторов их развития, 
инновационных подходов к  профилактике и  терапии 
этой патологии. Атеротромбоз лежит в  основе боль-
шинства сердечно-сосудистых событий [1]. Атероскле-
роз длительно развивается от  ранней инфильтрации 
стенки сосуда до  образования атероматозной бляш-
ки, которая при разрыве приводит к  активации тром-
боцитов, плазменного гемостаза и,  в  конечном итоге, 
образованию тромба [2]. В последние годы все больше 
данных получено о  роли внеклеточных везикул (ВВ) 
в прогрессировании ССЗ, таких как инфаркт миокарда, 
ишемическая болезнь сердца, ишемический инсульт 
и  ТИА, ишемическое-реперфузионное повреждение 
[3,4,5,6,7,8,9]. ВВ связаны со всеми фазами атеросклеро-
тического процесса от инициации до непредвиденных 

тромботических осложнений [10]. Изучение механиз-
мов процессов, опосредованных ВВ, поможет вырабо-
тать новые прогностические критерии ССЗ, быть марке-
ром для отслеживания динамики заболевания, а также 
служить новым терапевтическим агентом в предотвра-
щении атеротромбоза.

Классификация, биогенез и виды 
активности внеклеточных везикул

Понятие «внеклеточные везикулы» (ВВ), соглас-
но руководству International Society for Extracellular 
Vesicles (ISEV) «Минимальная информация для исследо-
ваний внеклеточных везикул 2018», одобрено в  каче-
стве общего термина для частиц, естественным обра-
зом высвобождаемых из  клетки, которые ограничены 
липидным бислоем и  не  содержат функционального 
ядра, т. е. не могут реплицироваться [10]. В зависимости 
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от их биогенеза и размеров, ВВ подразделяются на три 
типа: экзосомы, микровезикулы и апоптотические тель-
ца. Размеры экзосом составляют от 30 до 100 нм в диа-
метре, они генерируются внутриклеточно в многовези-
кулярных тельцах и высвобождаются во внеклеточное 
пространство с помощью механизма, известного как эн-
досомальный сортировочный комплекс, необходимый 
для транспорта (ESCRT). Самые крупные ВВ, известные 
как апоптотические тела, с размером от 800 до 5000 нм, 
образуются из  клеток, подвергающихся апоптозу [11]. 
Микровезикулы (МВ) представляют собой наноразмер-
ные частицы (100–1000 нм в  диаметре), отпочковыва-
ющиеся от  плазматической мембраны [10]. Ключевой 
элемент в биогенезе микровезикул — это фосфолипид 
плазматической мембраны-фосфатидилсерин (ФС), пе-
ремещение которого под воздействием ряда факторов 
на  внешнюю сторону мембраны клетки вызывает её 
выпячивание и отпочкование МВ. ВВ выделяются из лю-
бого типа клеток в  ответ на  активацию, оксидативный 
стресс или апоптоз. Циркулирующие ВВ высвобожда-
ются почти всеми клетками, включая клетки, связанные 
с сердечно-сосудистой системой (кровеносные сосуды, 
сердце, кровь) [12,13], и могут служить в качестве био-
маркеров для диагностики и прогнозирования при ССЗ 
[14].

Воздействие ВВ на  клетки-мишени в  значительной 
степени зависит от  родительской клетки, стимулов, 
внешней среды и, особенно, состава. ВВ содержат раз-
личные макромолекулярные компоненты, включая 
мРНК, функционально активные белки, микро-РНК, 
последовательности ДНК, липиды и  полисахариды, 
то  есть являются естественными носителями весьма 
разнообразного спектра биоактивных молекулярных 
эффекторов. Биологическая активность ВВ в  клет-
ках-реципиентах проявляется с  помощью различных 
механизмов, в том числе при взаимодействиях рецеп-
тор-лиганд, способствующих активации сигнальных пу-
тей в  клетках-мишенях. Также ВВ могут высвобождать 
содержимое в цитоплазму клеток путем слияния с плаз-
матической мембраной или при поглощении ВВ клетка-
ми-мишенями посредством фагоцитоза, микропиноци-
тоза, эндоцитоза [15]. Одной из  наиболее интересных 
ролей ВВ является участие в  передаче селективного 
биомолекулярного «груза» клеткам-реципиентам ау-
токринным, паракринным или эндокринным способом 
для регуляции клеточной функции [16]. ВВ рассматри-
ваются как потенциальные посредники биологической 
коммуникации между циркулирующими клетками, 
плазмой и  клетками сосудистой системы, проявляют 
активность в качестве биологических эффекторов при 
различных острых и хронических ССЗ [17]. ВВ осущест-
вляют функцию передачи информации между клетка-
ми в  биологических процессах, таких как воспаление, 
свертывание крови, сосудистая регуляция, клеточная 

пролиферация и  апоптоз [18,5,19]. Поэтому они мо-
гут использоваться в  качестве клинических маркеров 
функции свертывания, воспалительной реакции и  ди-
агностики повреждения тканей и  органов [20]. Кроме 
того, ВВ могут действовать как клинический терапев-
тический агент для регуляции сосудистого гомеостаза, 
коррекции коагуляции, улучшения внутренней среды 
и  защиты функции тканей [21]. Благодаря транспорти-
ровке различных биоактивных молекул к  клеткам-ми-
шеням, ВВ могут влиять на  биологическое поведение 
и  фенотипы генов посредством регулирования не-
скольких молекулярных путей. Все больше данных сви-
детельствует о  том, что воздействие ВВ на  клетки-ми-
шени зависит в значительной степени от передаваемых 
ими микро-РНК и белков [22]. Перенося специфическую 
мРНК, ВВ стимулируют ангиогенез в  эндотелиальных 
клетках [23]. ВВ также могут переносить функциональ-
ные рецепторы либо в  клетки-мишени, которые изна-
чально их не  экспрессируют, либо они могут способ-
ствовать увеличению количества экспрессируемых 
рецепторов в клетках-реципиентах [24].

Виды циркулирующих ВВ  
и их роль в ССЗ.

Основными циркулирующими ВВ являются тром-
боцитарные, участвующие в  регуляции гемостаза 
и  обладающие прокоагулянтным и  провоспалитель-
ным действием [25,26,27,17]. Тромбоциты выделяют 
ВВ, часть из  которых экспрессирует тканевой фактор 
(ТФ) и  фосфатидилсерин (ФС) [28, 29]. Эти тромбоци-
тарные везикулы обладают высокой протромботиче-
ской активностью, поддерживают выработку тромбина 
и  образование тромбов [30]. С  помощью электронной 
микроскопии было выявлено, что только лишь около 
половины обнаруженных везикул содержали анион-
ный ФС на своей поверхности и, следовательно, явля-
лись положительными для аннексина V [31]. Подмно-
жество аннексин V-положительных тромбоцитарных 
ВВ обладало прокоагулянтной активностью, тогда как 
аннексин V-отрицательные ВВ участвовали в  других 
процессах, отличных от тромбообразования [32]. Обна-
ружено, что тромбоцитарные ВВ повышены при остром 
ишемическом инсульте и  могут быть биомаркерами 
риска рецидива. Поверхностные антигены ВВ, такие 
как Р-селектин и ФС, отражают активацию тромбоцитов 
и прокоагулянтность [5].

Эритроцитарные ВВ связаны с  атеросклерозом, 
инфарктом миокарда, гиперкоагуляцией, воспалени-
ем и  адгезией клеток [33,34,35]. Эти частицы, подобно 
тромбоцитарным ВВ, проявляют в основном фосфоли-
пидзависимую прокоагулянтную активность, причем 
их прокоагулянтный эффект пропорционален дозе 
частиц [36]. В  исследовании у  пациентов с  острым ко-
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ронарным синдромом (ОКС) выявлено, что повышение 
эритроцитарных ВВ может служить маркером перси-
стирующего тромбоза [37]. Микрочастицы, полученные 
из эритроцитов, поддерживают также опосредованную 
активированным белком С, регуляцию свертывания 
крови [38].

Эндотелиальные ВВ имеют физиологическое значе-
ние, поскольку они регулируют выживаемость эндо-
телиальных клеток [39], но  они также участвуют в  не-
скольких патологических процессах. У здоровых людей 
на  эндотелиальные ВВ приходится примерно 5–15% 
в периферической крови [40]. У части циркулирующих 
эндотелиальных ВВ обнаружена на поверхности повы-
шенная экспрессия ФС и ТФ, что частично объясняет их 
прокоагулянтную активность [41]. Белковые и РНК-про-
фили ВВ, секретируемых эндотелием отражают влия-
ние клеточного стресса [42,43]. Эндотелиальные МВ 
связаны с прогрессированием атеросклероза [44], с ар-
териальной гипертензией и ИБС [14,45]. Кроме того, по-
вышенные уровни эндотелиальных везикул отражают 
остроту инсульта и объем пораженной ткани [44]. У па-
циентов с  инсультом повышенные уровни специфиче-
ских субпопуляций ВВ эндотелиального происхожде-
ния были связаны с худшим исходом [46,47].

ВВ лейкоцитарного происхождения обычно содер-
жат воспалительные цитокины (например, интерлей-
кин 1-бета), молекулу клеточной адгезии-1 (ICAM-1), 
лиганд-1 гликопротеина Р-селектина (PSGL-1), ТФ, 
рецептор комплемента 3 (C3), металлопротеиназы 
[48,49] и нуклеиновые кислоты (тРНК, мРНК, микроРНК 
и длинные некодирующие РНК) [50]. Однако ВВ из раз-
ных субпопуляций лейкоцитов различаются по составу 
плазматической мембраны, а  также по  цитозольным 
белкам. ВВ, полученные из  лейкоцитов, способствуют 
активации лейкоцитов и  трансэндотелиальной ми-
грации [49,51], модулируют специфические иммунные 
ответы, воспалительные реакции, атерогенез, разрыв 
бляшек и тромбоз [52,53]. Повышение ВВ, высвобожда-
емых лейкоцитами, отмечено у  пациентов с  гиперто-
нией и  гиперлипидемией [14], что способствует вос-
палительным реакциям и  может играть важную роль 
в  сосудистом гомеостазе, способствовать патологиче-
скому тромбозу [54], повреждению эндотелия при ише-
мии-реперфузии [7].

Роль внеклеточных везикул 
в регуляции гемостаза и тромбозе.

Вклад ВВ в тромботические события обусловлен их 
прокоагулянтной поверхностью и  экспрессией высо-
копрокоагулянтных белков, таких как ТФ, о чем упоми-
налось выше. Образование МВ приводит к экстернали-
зации анионных фосфолипидов, главным образом ФС, 

которые способствуют сборке и  активации теназных 
и  протромбиназных комплексов, тем самым потенци-
руя образование тромбина [55,56]. Первоначально счи-
талось, что ТФ — основной инициатор свертывания — 
находится исключительно на клетках “гемостатической 
оболочки” [57]. Однако, многие исследователи ранее 
обнаружили циркулирующие ТФ (+) тромбоцитарные 
ВВ [58]. В других работах выявлено существование цир-
кулирующих ВВ, экспрессирующих ТФ, которые включа-
ются в тромбы и поддерживают образование фибрина 
[59,60]. Этот вывод казался спорным, поскольку счита-
лось, что тромбоциты, как правило, не  экспрессируют 
ТФ [61]. Было установлено, что в  первую очередь мо-
ноциты высвобождают ТФ(+) ВВ в кровоток [62,61]. Од-
нако два исследования in vitro показали, что ТФ лейко-
цитов может переноситься в тромбоциты [63,64]. Таким 
образом, циркулирующие лейкоцитарные ТФ(+) ВВ мо-
гут отражать активацию моноцитов, а циркулирующие 
ТФ(+) тромбоцитарные ВВ могут отражать активацию 
тромбоцитов и  лейкоцитов или их взаимодействие. 
Выявлено, что совместная экспрессия ФС и ТФ(+) на ВВ 
еще больше увеличивает прокоагуляцию [5, 65].

ТФ является ключевым активатором каскада коагу-
ляции: его внеклеточный домен связывается и активи-
рует FVII, индуцируя гемостаз после повреждения сосу-
дов. При этом, воздействие ТФ, выходящего из  стенки 
сосуда в  месте повреждения играет основную роль 
в  фазе инициации, а  переносимый кровью ТФ, в  том 
числе связанный с ВВ, участвует в фазе распростране-
ния тромбообразования — росте тромба [66]. Циркули-
рующие ВВ также могут непосредственно активировать 
каскад коагуляции. Было обнаружено, что коагуляция 
в плазме с дефицитом фактора VII не может быть ини-
циирована моноцитарными ВВ. Эти данные привели 
к выводу о том, что моноцитарные ВВ запускают коагу-
ляцию преимущественно через ТФ [67].

Было обнаружено, что действие ВВ не  ограничива-
ется стимуляцией внешних путей или поставкой фос-
фолипидов для теназы и протромбиназы. Отмечалось, 
что ВВ из  плазмы пациентов увеличивают выработку 
тромбина FXIа-зависимым образом [68,69,70]. Кроме 
того, эритроцитарные и  тромбоцитарные МВ не  акти-
вировали коагуляцию в  плазме с  дефицитом фактора 
XII. На основании этих данных пришли к выводу, что BB 
из тромбоцитов и эритроцитов инициируют генерацию 
тромбина независимо от  ТФ, зависимым от  фактора 
FXII образом, в  то  время как ВВ, полученные из  моно-
цитов, запускают свертывание преимущественно через 
ТФ [71]. Дополнительно обнаружено, что воздействие 
на  эндотелий ВВ, выделенных из  моноцитов, приво-
дило к  сверхэкспрессии ТФ на  поверхности эндотели-
альных клеток и  к  снижению уровня ингибитора пути 
тканевого фактора (ТФПИ) и тромбомодулина (ТМ). Это 
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позволяет предположить, что моноцитарные ВВ повы-
шают эндотелиальную тромбогенность [72, 55].

Циркулирующие ВВ могут способствовать тромбо-
зу также через косвенные механизмы, не  зависимые 
от поверхностной экспрессии ТФ и ФС и от активации 
факторов свертывания крови, благодаря межклеточ-
ным коммуникациям. Обнаружено, что обогащение 
крови человека ВВ, выделенными из  крови здоровых 
людей, значительно увеличивает отложение тромбоци-
тов на поврежденных поверхностях в артериях. Кровь, 
обогащенная тромбоцитарными ВВ, индуцировала от-
ложение фибрина на атеросклеротически измененных 
участках артерий человека и  адгезию тромбоцитов 
к  поверхностям, покрытым коллагеном [73]. Тромбо-
цитарные ВВ сокращали время агрегации тромбоцитов 
с  коллагеном/адреналином, увеличивали агрегацию 
тромбоцитов в ответ на низкие дозы AДФ и уменьшали 
время свертывания. Эти наблюдения свидетельствуют 
о том, что тромбоцитарные ВВ даже в нормальных усло-
виях крови усиливают активацию тромбоцитов и тром-
бообразование [73].

Помимо значимых прокоагулянтных свойств, ВВ 
могут влиять на гемостаз через антикоагулянтные или 
фибринолитические механизмы. Исследования in vitro 
показали, что ВВ, полученные из  эритроцитов и  тром-
боцитов, связывают белок S и поддерживают антикоа-
гулянтную активность активированного белка C [74,75]. 
В  присутствии микрочастиц, полученных из  эритро-
цитов, активированный белок С  ингибировал теназу 
и  протромбиназу, разрушая кофакторы FVIIIa и  FVa 
соответственно. Белок S стимулировал расщепление 
Arg306 в  FVa, тогда как эффективное ингибирование 
FVIIIa зависело от  синергической кофакторной актив-
ности белка S и  FV. Таким образом, поверхность ми-
крочастиц, полученных из  эритроцитов, подходит для 
антикоагулянтных реакций системы белка С, что может 
быть важно для сбалансирования инициации и распро-
странения коагуляции [38]

Кроме того, ВВ стимулировали фибринолиз через 
аутокринный механизм. В  частности, рецептор акти-
ватора плазминогена урокиназного типа (uPAR), экс-
прессируемый на поверхности ВВ, усиливал активацию 
плазминогена [76]. Те  же авторы показали, что только 
ВВ, генерируемые из  эндотелиальных клеток и  лейко-
цитов, но  не  из  тромбоцитов или эритроцитов, под-
держивают генерацию плазмина [77]. ВВ из  эндотелия 
и  лейкоцитов, содержащие соответственно активатор 
тканевого плазминогена или активатор плазминогена 
урокиназного типа, поддерживают часть фибриноли-
тической активности в  кровообращении, которая мо-
дулируется в  патологических условиях. Дополнитель-
но было выявлено, что ВВ из  тромбоцитов содержат 

полиубиквитин, который может снижать агрегацию 
тромбоцитов и ингибировать экспрессию CD36 посред-
ством убиквитинирования, тем самым ингибируя обра-
зование атеротромбоза [78].

В  2019 г. René J. Berckmans и  соавторами пересмо-
трены значения ВВ и  свертываемости крови у  здоро-
вых людей [79]. Исследователи сообщили результа-
ты в  сравнении с  данными 2001  года, когда изучали 
присутствие и  коагулянтные свойства “микрочастиц” 
в крови здоровых людей. С тех пор были сделаны мно-
гочисленные улучшения в  обнаружении, выделении 
и  функциональной характеристике “микрочастиц”, ко-
торые теперь называются “внеклеточными везикулами” 
(ВВ), и были выявлены недостатки. Улучшения в сборе 
крови, приготовлении плазмы и выявлении ВВ показы-
вают, что результаты более ранних исследований сле-
дует интерпретировать с  осторожностью. По  сравне-
нию с 2001 годом в крови здоровых людей обнаружены 
более высокие концентрации ВВ, которые способству-
ют фибринолизу, а не коагуляции. Повышенные уровни 
ВВ, имеющих прокоагулянтные свойства, были связаны 
с наличием факторов риска ССЗ, атеросклерозом, вос-
палительными, тромбофилическими состояними, сер-
дечно-сосудистыми заболеваниями и острыми с остры-
ми сосудистыми событиями [17].

Роль внеклеточных везикул 
в прогрессировании атеросклероза, 
в атеротромбозе

Особая роль отводится ВВ в  процессе атеротром-
ботических изменений сосудов различных органов, 
в  том числе сердца и  мозга. Повышенные уровни об-
щего количества ВВ или специфической субпопуляции 
ВВ, например, тромбоцитарных, эритроцитарных или 
лейкоцитарных, были связаны с  наличием факторов 
риска ССЗ [80], включая диабет, гипертонию [81], гипер-
холестеринемию [80] и  курение [82]. Показано, что ВВ 
повышаются у пациентов с эндотелиальной дисфункци-
ей, при субклиническом и клиническом атеросклерозе 
[82,83,84,85,17], у пациентов с тромбозом глубоких вен 
или тромбоэмболией легочной артерии [86, 87], при 
цереброваскулярных заболеваниях [88,89,90,46], при 
остром инфаркте миокарда, нестабильной стенокар-
дии [3,4,6, 85, 91, 92]. Уровни ВВ плазмы крови корре-
лируют с  воспалительными и  тромбофилическими 
состояниями. Количество эндотелиальных и  тромбо-
цитарных ВВ коррелировало с циркулирующими уров-
нями IL-6 и CRP у пациентов с ишемической болезнью 
сердца [82].

Циркулирующие ВВ тромбоцитарного и  лейкоци-
тарного происхождения способствуют привлечению 
воспалительных клеток и индуцируют клеточную адге-
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зивность посредством усиления регуляции цитокинов 
и цитоадгезий в эндотелиальных клетках и моноцитах 
[93]. При высоком напряжении сдвига тромбоцитарные 
ВВ обеспечивают доставку RANTES к воспаленному эн-
дотелию, тем самым способствуя адгезии моноцитов 
и инфильтрации стенки сосуда и бляшек [94]. Развитие 
и прогрессирование атеросклеротических бляшек свя-
заны с апоптотической гибелью клеток, что объясняет 
наличие значительного количества прокоагулянтных 
ВВ внутри бляшек [95]. Кроме того, усиленный апоптоз 
или активация лейкоцитов и  эндотелия способствуют 
накоплению ВВ [95,96]. По сравнению с их циркулирую-
щими аналогами, ВВ, обнаруженные в бляшке, присут-
ствуют в  гораздо более высоких концентрациях и  об-
ладают более высоким тромбогенным потенциалом. 
В  бляшках большинство этих ВВ происходят из  акти-
вированных лейкоцитов, что является признаком вос-
паления, и  из  эритроцитов, что указывает на  возник-
новение внутрибляшечного кровоизлияния, которое 
является маркером уязвимости бляшек [96]. Помимо 
вклада ВВ в  тромбогенность бляшек, они также могут 
способствовать нестабильности, опосредуя привле-
чение воспалительных клеток. Следовательно, цирку-
лирующие ВВ могут приводить к воспалению сосудов, 
эндотелиальной дисфункции, адгезии лейкоцитов и ре-
крутингу. Это может способствовать росту и нестабиль-
ности бляшек, и воспалению сосудов, поскольку ВВ пе-
реносят биологические эффекторы [97].

В  клинических исследованиях ВВ таке рассматри-
вались как маркеры нестабильности атеросклероти-
ческих бляшек. Сообщалось о  повышенных уровнях 
тромбоцитарных, эндотелиальных, лейкоцитарных 
и эритроцитарных ВВ у пациентов с инфарктом миокар-
да по  сравнению с  субъектами с  нестабильной и  ста-
бильной стенокардией [из 17, 97,98,99, 100, 101,102].

Аналогичные результаты были получены при оцен-
ке числа субпопуляций ВВ, несущих ТФ и аннексин V-по-
зитивных прокоагулянтных ВВ [97,102]. Помимо своей 
роли в  качестве биомаркеров, ВВ проявляют биоло-
гическую активность и  индуцируют клеточные ответы 
in vitro и  in vivo также во время ремоделирования со-
судов, модулирования функции эндотелия, рекрути-
рования лейкоцитов, образования пенистых клеток, 
пролиферации и  миграции гладкомышечных клеток, 
апоптоза и образования некротического ядра, разрыва 
бляшек и тромбоза. Эта тема широко рассматривалась 
в недавних обзорах [55,103,9,104]. В обзоре El-Gamal H. 
et al циркулирующие ВВ оценены как биомаркеры ин-
сульта с акцентом на значении эндотелиальных и тром-
боцитарных ВВ. Активация и  дисфункция эндотелия, 
и измененные тромботические реакции являются дву-
мя основными признаками, предрасполагающими к ин-
сульту. Эндотелиальные ВВ были признаны как биомар-

керами, так и эффекторами активации и повреждения 
эндотелиальных клеток, в  то  время как тромбоцитар-
ные ВВ обладали сильным прокоагулянтным потенциа-
лом и активировались при тромботических состояниях. 
В  большинстве исследований сообщалось о  высоком 
циркулирующем уровне ВВ у  пациентов с  инсультом; 
они ассоциировались с  тяжестью инсульта, размером 
очаговых изменений и  прогнозом. Отмечено, что ВВ 
могут быть важными биомаркерами и  инструментами 
для выявления риска и диагностики цереброваскуляр-
ных заболеваний [105].

Заключение

В  многочисленных исследованиях доказано, что 
циркулирующие ВВ являются потенциальными биомар-
керами ССЗ, поскольку их абсолютное количество или 
количество конкретных субпопуляций были связаны 
с частотой и прогнозом ССЗ. ВВ регулируют сосудистый 
гомеостаз и  участвуют во  множестве патологических 
процессов, включая инициацию и  прогрессирование 
атеросклероза [106]. Новые данные подчеркивают важ-
ность ВВ в  процессах межклеточной коммуникации 
с ключевыми воздействиями на выживание клеток, эн-
дотелиальный гомеостаз, воспаление, неоангиогенез 
и  тромбоз [104]. Учитывая неопровержимые доказа-
тельства того, что ВВ участвуют в  модуляции процес-
сов гемостаза, возможное применение их в  качестве 
биомаркеров нарушений коагуляции становится оче-
видным [107]. Учитывая роль ВВ в воспалительном ате-
ротромбозе, нацеливание на врожденные и иммунные 
реакции, обусловленные ВВ, открывает новые терапев-
тические возможности. Исследуются новые пути, с по-
мощью которых ВВ могут действовать как защитные 
факторы, вызывающие противовоспалительный эф-
фект и  противостоять возникновению и  прогрессиро-
ванию атеросклероза [104]. За  последнее десятилетие 
был достигнут значительный прогресс в  понимании 
биологических характеристик ВВ, что помогает по-
высить их роль в  качестве средств доставки лекарств 
при сердечно-сосудистых заболеваний. Кроме того, ВВ 
могут быть использованы маркеры в диагностике, про-
гнозе, в оценке эффективности терапии и обнаружении 
клинической трансформации. Тяжесть сердечно-со-
судистых заболеваний и  их прогрессирование можно 
отразить путем обнаружения изменений в циркулиру-
ющем уровне и биологическом составе ВВ и принятии 
своевременного вмешательства [106,108]. Способность 
ВВ изменять транскриптом и  сигнальную активность 
в  клетках-реципиентах позволяет им вызывать специ-
фические фенотипические изменения. Несмотря на то, 
что исследования находятся на ранних стадиях, откры-
тия, сделанные в  этой области до  сих пор, являются 
многообещающими и  предполагают, что механизмами 
поглощения ВВ можно манипулировать для разработки 
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будущих методов лечения. Более того, они могут быть 
генетически модифицированы для получения специ-
ально подобранных ВВ с  повышенными антитромбо-
тическими, фибринолитическими или регенератив-
ными свойствам [109]. Использование нативных или 
биоинженерных ВВ может представлять собой новые 
инструменты доставки лекарств для борьбы с воспале-
нием, атеросклерозом и  атеротромбозом. Ожидается, 
что в  ближайшем будущем дополнительные доклини-
ческие и  клинические исследования помогут опреде-

лить дополнительную ценность ВВ в точной медицине 
и  перевести в  более широкий терапевтический арсе-
нал препараты на  основе ВВ для лечения пациентов 
с  атеросклеротическим сердечно-сосудистым забо-
леванием [104]. Таким образом, ВВ обладают большим 
потенциалом в  ранней и  точной диагностике, а  также 
в терапии сердечно-сосудистых заболеваний и являют-
ся новым многообещающим подходом к улучшению ре-
зультатов лечения пациентов с сердечно-сосудистыми 
заболеваниями.
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