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Обмен веществ и информации между клет-
ками является основой существования любо-
го многоклеточного организма. Нарушения 
в работе системы межклеточных коммуника-
ций играют значимую, а иногда и решающую 
роль в патогенезе большинства заболеваний, 
включая онкологические. Согласно традици-
онным представлениям, функциональная ин-
теграция отдельных клеток в ткани, органы 
и системы органов опосредуется слаженной 
работой регуляторных систем: нервной, им-
мунной, эндокринной. В течение последних 
нескольких лет внимание исследователей 
привлекает способность клеток «общаться» 
с помощью наноразмерных везикулярных 
образований, или так называемых экзо-
сом. Накоплены данные о том, что клетки 
большинства тканей секретируют экзосомы 
в межклеточную среду, после чего с током 
крови или лимфы экзосомы переносятся 
в анатомически отдаленные участки, где они 
акцептируются другими клетками. Показано, 
что содержимое экзосом неслучайно и что 
везикулярный транспорт может иметь адрес-
ный характер и играть значимую физиоло-
гическую, и, как выясняется, «патофизио-
логическую» роль. Целью данного обзора 
являются анализ и интеграция современных 
научных данных о роли экзосом в процессе 
опухолевой прогрессии и представление воз-
можных путей и способов применения этих 
данных в практической онкологии. 
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Первые исследования роли секретируемых 
клетками мембранных везикул в физиологии ре-
тикуло-эндотелиальной и иммунной систем по-
явились в печати около 20–25 лет тому назад 
[21, 46]. Начиная с 2005–2006 годов, изучение 
микровезикулярного межклеточного транспорта 
становится все более и более популярным, что, 

отчасти, связано с расширением технических воз-
можностей наблюдения и анализа наноразмерных 
частиц. Начиная с 2007–2008 годов, отмечается 
экспоненциальный рост количества публикаций 
на эту тему. Только за 2013 г. в англоязычной 
базе биологических и медицинских публикаций 
PubMed появилось около 500 новых работ об эк-
зосомах и экзосомальном транспорте. В отече-
ственной литературе эта тема представлена как 
оригинальными [1], так и обзорными статьями 
[13]. Дополнительным доказательством научной 
актуальности исследований в данной области 
служит факт вручения Нобелевской премии по 
физиологии и медицине в 2013 году «за откры-
тие системы везикулярного транспорта».

Экзосомы — это мембранные везикулы (20–
100 нм), секретируемые клетками в межкле-
точное пространство. В состав экзосом входят 
мембранные липиды, трансмембранные и ци-
топлазматические протеины и нуклеиновые 
кислоты. Следует отметить, что исследование 
экзосом затрудняет тот факт, что ни их физи-
ческие характеристики, ни химический состав 
не являются строго специфичными. Так, в меж-
клеточном пространстве и в физиологических 
жидкостях могут быть обнаружены различные 
по происхождению и функциям субклеточные 
мембранные образования, а именно экзосомы, 
микровезикулы и апоптотические тельца. При 
относительном сходстве химического состава, 
принято считать, что размеры и механизм обра-
зования перечисленных образований несколько 
разнятся. Эта разница схематично представлена 
на рис. 1 и 2 и детально обсуждается в литера-
туре [14]. При этом, размер экзосом не являет-
ся абсолютным критерием их отличия, так как 
в диапазоне 30-100 нм могут быть обнаружены 
вирусы и белковые агрегаты. Поэтому, исследо-
вание экзосом предполагает сочетание методов 
физической сегрегации, аппаратной визуализа-
ции и химического (обычно, иммунохимическо-
го) анализа. 

Классическим способом выделения экзосом 
из биологических жидкостей или культураль-
ных сред является ультрацентрифугирование 
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в градиенте плотности сахарозы [59]. При этом 
экзосомы, в зависимости от их происхождения, 
характеризуются градиентом плотности от 1,13 
до 1,19 г/мл [46 , 64]. В качестве альтернатив-
ных подходов к выделению или концентра-
ции экзосом описаны методы последователь-
ного центрифугирования в режимах от 2000 
до 100000 g [1] или ультрафильтрации [6]. Как 
было отмечено выше, любая биологическая 
жидкость содержит разнородную смесь частиц, 
сходных по размерам и массе с экзосомами, 
поэтому их выделение до настоящего време-
ни является нетривиальной задачей. Влияние 
условий выделения экзосом на результаты по-
следующих исследований активно обсуждается 
в литературе, делаются попытки стандартиза-
ции протоколов [73]. В дополнение к методам 
механического разделения частиц разной отно-
сительной плотности и размера предложены ме-
нее трудоемкие подходы, основанные на специ-
фическом связывании молекул на поверхности 
экзосом [50]. Так, например, поверхностные 
гликопротеины, опосредующие взаимодействие 
экзосом с клетками, или их аналоги раститель-
ного происхождения могут быть использованы 
для агглютинации экзосом, что позволяет оса-
дить их центрифугированием при щадящих ре-
жимах [12]. Методы иммунопреципитации или 
хроматографии основаны на связывании белко-
вых молекул, представленных на поверхности 
экзосом, например тетраспонинов CD63, CD9, 
CD81, специфическими антителами. Добавим, 
что в отечественной и англоязычной литературе 
описаны различные методы выделения и очист-
ки экзосом и представлены результаты прямого 
сравнения используемых методических подхо-
дов [1, 50]. 

Методы оценки физических характеристик 
экзосом можно разделить на оптические и не-
оптические [63, 65]. Так как размеры экзосом 

находятся за пределами разрешения метода све-
товой микроскопии, существующие способы их 
визуализации основаны на детекции отраженно-
го (рассеянного) светового или флуоресцентного 
сигнала. Наиболее широко используются методы 
динамического светорассеяния [55] и флуорес-
центной микроскопии [60]. Последний позволяет 
не только оценить физические характеристики 
экзосом, но и исследовать динамику внутри- 
и внеклеточного экзосомального транспорта. 
К методам неоптического анализа относится 
атомно-силовая [51] и трансмиссионная элек-
тронная микроскопия [35]. 

Для изучения химического состава экзосом 
применимы все традиционные подходы. Так, 
белковый состав исследуется методами про-
теомного анализа (масс-спектрометрия), а для 
оценки экспрессии отдельных протеинов при-
меняется вестерн-блоттинг. Различные моди-
фикации метода масс-спектрометрии и высо-
коэффективной жидкостной хроматографии 
используются для исследования липидов в со-
ставе экзосомальной мембраны [29]. Анализ из-
вестных нуклеиновых кислот в составе экзосом 
проводится с помощью традиционной полиме-
разной цепной реакции в режиме реального 
времени [35 , 36], в то время как исследова-
ние всего спектра экзосомальных нуклеиновых 
кислот (профайлинг) — методами сиквенсного 
анализа с использованием технологии флуо-
ресцентного [16] или полупроводникового [18] 
сиквенирования. К настоящему моменту накоп-
лен большой объем данных о структуре экзо-
сом, секретируемых различными клетками при 
различных физиологических и патологических 
состояниях. С целью объединения и система-
тизации результатов многих исследований были 
созданы специализированные базы данных, т.н. 
«Vesiclepedia» (www.microvesicles.org) [22] или 
Exocarta (www.exocarta.org) [33 , 52]. 

Рис. 1. Схематичное и упрощенное изображение различных
экстрацеллюлярных везикул: экзосомы, микровезикулы,

апоптотические тельца (по [14] с разрешения автора)

Рис. 2. Схематичное и упрощенное изображение различных
субклеточных  образований и их размеров

(по [14] с разрешения автора)
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Система экзосомального транспорта 
в норме: биогенез, химический состав, 
физиологические функции экзосом

Постепенное накопление и анализ данных 
о структуре и химической организации экзосом 
формирует представление о физиологии систе-
мы экзосомального межклеточного транспорта. 
Этот процесс отражен в ряде обзорных публи-
каций [31, 34, 62, 66]. Согласно современным 
представлениям, существует два способа фор-
мирования экзосом внутри клетки [49]. Так, эк-
зосомы могут формироваться постоянно, в про-
цессе т.н. конститутивного биогенеза. В этом 
случае везикулы образуются в системе мем-
бранного комплекса Гольджи и транспортируют-
ся в составе секреторных везикул к периферии 
клетки. Слияние везикулярной и поверхност-
ной мембран приводит к высвобождению не-
скольких экзосом в межклеточное пространство 
[42]. Альтернативный вариант формирования 
экзосом является ответом клетки на различные 
факторы, такие как изменение концентрации 
внутриклеточного кальция, деполяризация кле-
точной мембраны, стимуляция специфических 
поверхностных рецепторов. В процессе такого 
стимулированного биогенеза формируется так 
называемое мультивезикулярное тельце (или 
поздняя эндосома), содержащая множество эк-
зосом. Слияние мультивезикулярного тельца 
с клеточной мембраной в итоге также заканчи-
вается высвобождением большого числа экзосом 
в межклеточное пространство [57]. 

Как отмечено ранее, экзосомы представляют 
собой везикулярные образования, ограничен-
ные липидной мембраной. Химический состав 
экзосомальной мембраны близко соответствует, 
но не идентичен составу мембран клеток-про-
дуцентов — существуют некоторые структур-
ные особенности, отличающие экзосомальную 
мембрану любого происхождения от клеточной 
[57]. Исследования экзосом, секретируемых раз-
личными клетками, показали их участие в мета-
болизме структурных (холестерин) и транспорте 
сигнальных (простагландин) липидов и липидо-
подобных соединений [4, 56]. Предполагается, 
что нарушения липидного состава экзосомальной 
мембраны являются этиологическим фактором 
в развитии ряда метаболических заболеваний, 
включая патологию биосинтеза липидов и ме-
таболический синдром [47, 48]. В состав экзосо-
мальных протеинов входят многие структурные 
клеточные белки (актин, актин-связывающий 
белок, тубулин, аннексины), а также цитоплаз-
матические и мембранные сигнальные протеины 
(киназы, ГТФ-азы). Кроме того, в большинстве 
случаев в состав экзосом входят белки теплово-
го шока (HSP70, HSP90) и молекулы главного 

комплекса гистосовместимости I и II классов. 
Выделяется группа экзосом-специфичных проте-
инов (CD9, CD63, CD81, CD82, LAMP-2, Alix), 
обозначаемых как экзосомальные маркеры и, ве-
роятно, выполняющих специфические функции 
в биогенезе экзосом [53]. Например, предпола-
гается, что направленный характер экзосомаль-
ного транспорта определяется структурой и ко-
личеством особых молекул — тетраспонинов 
(exosomal tetraspanins) в составе поверхностной 
мембраны экзосом [45]. Кроме того, специфи-
ческий состав поверхностных гликопротеидов 
(гликокаликс) экзосом определяет эффектив-
ность их интернализации клетками [12]. 

Особое значение имеют исследования со-
става нуклеиновых кислот (мРНК и миРНК), 
транспортируемых экзосомами. Предполагается, 
что РНК является основной информационной 
составляющей экзосомальной системы меж-
клеточных коммуникаций, так как переноси-
мые от клетки к клетке молекулы полностью 
функциональны. Информационная РНК может 
индуцировать синтез специфического протеи-
на, а микро-РНК — инициировать каскад реак-
ций РНК-интерференции в клетке-реципиенте. 
По результатам исследований в данной области, 
выделен даже специфический класс РНК моле-
кул — экзосомальные переносчики (exosome 
shuttle RNA, seRNA). [30]. Среди всех форм вне-
клеточных РНК именно экзосомальные микро-
РНК, вероятно, выполняют функцию адресного 
и специфического сигналинга [5]. Определенные 
изменения состава экзосомальных микро-РНК 
сопровождают многие патологические состоя-
ния, и, соответственно, оценка этих изменений, 
как предполагается и отчасти показано, имеет 
диагностическое (или прогностическое) значе-
ние, а их коррекция может иметь терапевтиче-
ское приложение. 

Несмотря на большой объем описательных 
данных и ряд экспериментальных исследований, 
представленных в научной литературе, физиоло-
гическая роль системы экзосомального межкле-
точного транспорта может быть оценена лишь 
фрагментарно. Во-первых, секреция экзосом, 
или биологически активных экзосомоподобных 
мембранных везикул, описана у многих орга-
низмов, включая простейших, грибы, паразитов 
и высшие организмы [7]. При этом наблюдается 
структурная гомология и функциональное сход-
ство секретируемых мембранных везикул. Эти 
данные указывают на то, что система везику-
лярного транспорта является базисной и филоге-
нетически устойчивой системой межклеточных 
коммуникаций. Во-вторых, экзосомы устойчивы 
к действию многих физических и биохимиче-
ских факторов [55], стабильны в составе извест-
ных биологических сред (включая кровь, мочу, 
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желчь, синовиальную жидкость, плевральный / 
перитонеальный транссудат и экссудат, бронхо-
альвеолярную жидкость, амниотическую жид-
кость и грудное молоко) и способны преодоле-
вать естественные межтканевые барьеры [11]. 
Это свидетельствует об универсальности экзосо-
мальной системы межклеточных коммуникаций. 
В-третьих, описано несколько вариантов взаимо-
действия экзосом с клетками-реципиентами, та-
ких как непосредственная контактная активация 
поверхностных рецепторов клеток-реципиентов, 
интернализация содержимого экзосом и взаи-
модействие с цитоплазматическими и ядерными 
сигнальными или эффекторными молекулами. 
Как отмечено ранее, сигнальные молекулы мо-
гут иметь различную природу (липиды, про-
теины, нуклеиновые кислоты). Эти данные де-
монстрируют сложный и многокомпонентный 
характер системы экзосомальных межклеточных 
коммуникаций. С учетом приведенных фактов, 
очевидно, что система экзосомального транс-
порта веществ и информации может выполнять 
и, вероятно, выполняет существенную регуля-
торную и интегрирующую роль в физиологии 
многоклеточных организмов, но, как будет вид-
но из дальнейшего, «не ограничивается» только 
этим и представляет существенную значимость 
(как в фундаментальном, так и прикладном от-
ношении) и для онкологии. 

На начальных этапах изучения проблемы 
считалось, что основная физиологическая роль 
мембранных везикул — это транспорт веществ 
из клеток во внеклеточное пространство как 
альтернатива экзоцитозу (или его вариант). 
В течение долгого времени внимание исследо-
вателей не фокусировалось на способности эк-
зосом не просто выводить вещества из клеток, 
но и доставлять их в клетки отдаленных тканей 
и органов. Лишь за последние несколько лет 
показано участие экзосом — начиная с эмбри-
онального развития и заканчивая старением ор-
ганизма — в ряде физиологических процессов, 
как то в клеточной дифференциации, морфоге-
незе, гемостазе, иммунном контроле, реализа-
ции углеводного и жирового обмена и многих 
других. Все это, в конечном итоге, так или 
иначе, соприкасается с сугубо онкологически-
ми проблемами.

Экзосомы, секретируемые опухолевыми 
клетками: наблюдения и экспериментальные 

данные

Неопластические клетки, как и другие клет-
ки организма человека, способны секретировать 
экзосомы в межклеточное пространство или не-
посредственно в лимфатическую или кровенос-
ную капиллярную сеть. С током крови опухоле-

вые экзосомы переносятся к отдаленным тканям 
и органам, опосредуя эффекты растущей опухо-
ли и определяя генерализованный характер он-
кологического заболевания. Исходно предпола-
галось, что опухолевые экзосомы (tumor-derived 
exosomes) участвуют в процессе «презентации» 
опухолевых антигенов дендритным клеткам и 
таким образом формируют противоопухолевый 
иммунный ответ, т.е. выполняют своего рода 
защитную («анти-опухолевую») функцию [69]. 
Последующие наблюдения выявили ряд «про-
опухолевых» эффектов экзосом, секретируемых 
злокачественными клетками. 

Так, воздействие опухолевых экзосом на гра-
нулярные лимфоциты, или естественные килле-
ры (natural killer cells, NK cells), приводит к сни-
жению в них секреции цитотоксических белков 
(перфоринов) и активности сигнальных молекул 
(JAK3). В результате резко снижается эффектив-
ность клеточного звена противоопухолевого им-
мунитета. Этим эффектом объяснялось ускорение 
прогрессии экспериментальной опухоли молоч-
ной железы на фоне введения животным пре-
парата опухолевых экзосом, полученных in vitro 
[28]. Экзосомы могут индуцировать апоптоз ак-
тивированных цитотоксических Т-лимфоцитов 
с помощью лиганда белка CD95 (Fas/APO-1), 
т.н. Fas лиганда (FasL). Подобный эффект был 
описан в экспериментах с различными типами 
опухолей [2, 24]. Помимо этого, экзосомы нега-
тивно воздействуют на процесс дифференциров-
ки и снижают активность созревших антиген-
представляющих клеток (antigen-presenting cells, 
APCs) [17 , 71], что подавляет эффективность 
как клеточного, так и гуморального иммуните-
та. Активация иммуносупрессорных клеток, или 
малодифференцированных миелоидных прекур-
соров (myeloid-derived suppressor cells, MDSCs), 
представляет собой еще один механизм подав-
ления противоопухолевой иммунной реакции, 
регулируемый опухолевыми экзосомами [70]. 
В целом, анализ литературы показывает, что 
с помощью секреции экзосом опухолевая ткань 
эффективно ингибирует работу иммунной систе-
мы, способствуя локальной прогрессии и отда-
ленной диссеминации. 

Кроме воздействия на различные типы им-
мунных клеток, опухолевые экзосомы могут 
индуцировать специфические изменения в клет-
ках соединительной ткани и эндотелиоцитах. 
Например, в условиях гипоксии клетки опухо-
ли продуцируют экзосомы, которые индуцируют 
неоангиогенез [26 , 72]. Этот эффект опосреду-
ется рядом ростовых факторов (TFG-β, VEGF, 
IL-6, IL-8, angiogenin), которые стимулируют об-
разование сосудов. Интересным, но пока мало 
изученным феноменом является локальный, 
паракринный характер этого эффекта — новые 
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кровеносные сосуды образуются лишь на пери-
ферии растущей опухоли и метастазов, что пред-
полагает наличие механизмов адресной достав-
ки (или воздействия) экзосомальных сигналов. 
В дополнение, описано взаимодействие клеток 
опухоли и стромы, опосредованное экзосомами, 
приводящее к изменению морфологии фибро-
бластов и усилению локальной опухолевой ин-
вазии. Этот паракринный эффект опосредуется 
сигнальными хемокинами (CX3CL1/CX3CR1) 
и ростовыми факторами (TGF-β, FGF) в соста-
ве экзосом. Так, взаимозависимая экзосомальная 
стимуляция клеток растущей опухоли и окружа-
ющей соединительной ткани была описана для 
рака предстательной [67, 68] и молочной железы 
[58]. Описаны примеры и отдаленных эффектов 
опухолевых экзосом. Например, в недавних ис-
следованиях была показана роль экзосомальных 
коммуникаций клеток рака яичников и брю-
шины в процессе интраперитонеальной диссе-
минации [38, 39]. Экзосомы клеток меланомы 
индуцируют такие морфологические изменения 
в «сигнальных» лимфатических узлах (sentinel 
lymph nodes), которые «задерживают» в них 
опухолевые клетки и стимулируют формирова-
ние метастазов [15]. 

Интересные данные были получены в экс-
периментальной работе с использованием мо-
дели рака поджелудочной железы. Экзосомы, 
продуцируемые клетками инвазивного рака in 
vitro и вводимые экспериментальным животным 
подкожно, обнаруживались преимущественно 
в клетках стромы лимфатических узлов и ле-
гочных фибробластах. После такой «подготов-
ки» малоинвазивная форма рака поджелудочной 
железы приобретала способность к диссемина-
ции и формированию метастазов в лимфоузлах 
и легочной ткани [44]. Результаты этого исследо-
вания наглядно показывают значимость, если не 
решающее значение, опухолевых экзосом в про-
цессе метастатической диссеминации. В этой 
же работе было показано, что морфологические 
изменения в «таргетных» тканях определяют-
ся преимущественно действием экзосомальных 
микроРНК и сопровождаются специфическим 
изменением экспрессионного профиля клеток 
стромы. В частности, изменялась экспрессия 
генов, кодирующих ферменты протеолиза, адге-
зионные молекулы, лиганды хемокинов в фиб-
робластах, что в результате определило специ-
фические изменения структуры межклеточного 
матрикса и возможность формирования в нем 
метастазов клетками опухоли с низким метаста-
тическим потенциалом. В параллельном иссле-
довании той же группы был проведен анализ 
экзосомальных эффекторов белковой природы 
и показана их роль в процессе метастатической 
диссеминации [37].

В целом, складывается впечатление, что се-
креция экзосом определяет потенциал паракрин-
ного и эндокринного (дистантного) воздействия 
злокачественной опухоли на здоровые клетки, 
и это воздействие ускоряет процесс метастати-
ческой диссеминации. Но реальная картина ока-
зывается несколько сложнее. Например, описана 
разница состава и, следовательно, патофизио-
логических эффектов экзосом, секретируемых 
клетками первичной опухоли и метастазов [20]. 
Кроме того, экзосомы опосредуют взаимодей-
ствие клеток опухоли, т.е. представляют собой 
компоненты механизма аутокринной регуляции 
[12]. Следует учитывать, что эти и другие ауто-, 
пара- и эндокринные эффекты опухолевых эк-
зосом наблюдаются на фоне физиологической 
(нормальной) активности системы экзосомаль-
ного взаимодействия клеток различных органов 
и тканей. Т.е., злокачественная опухоль не про-
сто «наполняет» межклеточное пространство 
экзосомами, стимулирующими метастатическую 
диссеминацию, но, скорее, «искажает» физио-
логический экзосомальный профиль и наруша-
ет нормальную работу экзосомальной системы 
межклеточных коммуникаций. В итоге, конеч-
ный патофизиологический эффект опухолевых 
экзосом может рассматриваться как результат 
комплексных искажений системы межклеточ-
ных взаимодействий, что, не исключено, должно 
учитываться и в прикладном отношении. 

Перспективы практического применения

Экзосомы, секретируемые клетками различ-
ных типов опухолей и попадающие в биологиче-
ские жидкости, могут иметь специфические осо-
бенности химического состава. Например, были 
описаны особенности белкового состава экзосом, 
выделяемых клетками опухоли предстательной 
железы [43], яичников [54], легких [41] и дру-
гих форм злокачественных новообразований. 
Эти данные лежат в основе идеи использования 
экзосом в целях диагностики или скрининга он-
кологических заболеваний. Исследования ведут-
ся в направлении поиска опухоль-специфичных 
экзосомальных протеинов [53] и нуклеиновых 
кислот [23]. Ближе других к внедрению в кли-
ническую практику находится метод скрининга 
рака предстательной железы на основе анали-
за протеинов экзосом, выделяемых из мочи [9, 
10]. Результаты исследований изменения состава 
экзосомальных протеинов [19, 20] и микроРНК 
[25] в процессе прогрессии и в связи с особен-
ностями течения онкологических заболеваний 
могут в перспективе привести к разработке 
прог ностических методик. 

Клинические наблюдения и эксперименталь-
ные данные, показывающие потенциальный про-
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метастатический эффект опухолевых экзосом 
в целом и характеризующие отдельные экзо-
сомальные компоненты, лежат в основе разра-
ботки новых терапевтических подходов. На, ка-
залось бы, банальной, но требующей немалого 
технологического потенциала идее удаления из 
циркуляции всех экзосом, включая опухолевые, 
основан метод восстановления естественного 
противоопухолевого иммунитета [32]. Метод 
разработан компанией Aethlon Medical Inc. 
и, согласно результатам клинических исследо-
ваний, продемонстрировал позитивный эффект 
в качестве дополнения к адъювантной терапии 
онкологических больных. 

Допуская возможность более «аккуратного» 
(или таргетного) воздействия на систему экзо-
сомальных коммуникаций, можно предположить 
целесообразность двух вариантов терапии. Во-
первых, можно изменить направленность суще-
ствующих информационных сигналов. Например, 
было показано, что жировые клетки (адипоци-
ты) секретируют экзосомы, которые опосредуют 
влияние макрофагов на развитие инсулинорези-
стентности. Такой «поток» экзосом мог бы быть 
сфокусирован на клетках диссеминированной 
опухоли, приводя к нарушению их углеводного 
гомеостаза [8]. В современной литературе описа-
ны возможные методические подходы к тому, как 
«направить» экзосомы к клеткам опухоли путем 
модификации их поверхностной мембраны опухо-
леспецифичными молекулами (EGF, RVG, iRGD 
peptides) [3, 40, 61]. С другой стороны, экзосомы, 
циркулирующие между опухолевыми клетками, 
могут быть «нагружены» терапевтическим со-
держимым, включая РНК-интерферирующие 
дуплексы или цитостатические препараты [11, 
51, 61]. С учетом предположения, что экзосомы 
представляют собой эндогенную систему эффек-
тивной и специфической доставки микро-РНК 
в опухолевые клетки, возможность адаптации 
этой транспортной системы для переноса те-
рапевтических РНК весьма перспективна [27]. 
Наряду с растущим числом соответствующих 
лабораторных исследований, недавно были на-
чаты первые клинические испытания системы 
доставки препарата (пигмента) в опухолевые 
клетки на основе экзосом [NCT01294072], что, 
как и вся проблема в целом, несомненно, ожи-
дает дальнейшего развития.
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Metabolism and information between cells is the basis 
of the existence of any multicellular organism. Malfunction 
of the intercellular communication play an important and 
sometimes decisive role in the pathogenesis of the most dis-
eases, including cancer. According to traditional views, func-
tional integration of individual cells in tissues, organs and 
organ systems is mediated by the effi cient work of regula-
tory systems: nervous, immune, endocrine. Over the past few 
years the attention of scientists is attracted the ability of cells 
to «communicate» with the help of nanoscale vesicular forma-
tions, or so-called exosomes. There are accumulated data that 
the cells of the most tissues secrete exosomes into the intercel-
lular environment, after which, by means of stream ofblood 
or lymph, exosomes transferred to anatomically distant sites 
where they are accepted by the other cells. It is showed that 
the content of exosomes are not random and that vesicular 
transport may be targeted and to play a signifi cant physiologi-
cal and even «pathophysiological» role. The aim of this re-
view is the analysis and integration of modern scientifi c data 
on the role of exosomes in the process of tumor progression 
and presentation of possible ways and methods of using these 
data in the practice of oncology. 
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