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Preeklampsiya müasir mamalığın mürəkkəb 
problemlərindən biri olub, ana ölümü və 
xəstəlikləri strukturunda aparcı yerlərdən biri-
ni tutur. Preeklampsiya -multifaktorial xəs təlik 
olub,onun inkişaf mexanizminin əsa sında en-
dotelial disfunksiya durur. Endotelial disfunk-
siyanın vaxtında diaqnostikasının aparılmama-
sı, prosesin dərinliyinin qiymətləndirilməməsi , 
kliniki mənzərə ilə üst-üstə düşməməsi və ana 
ilə döl orqanizmində baş verən patofi zioloji 
dəyişikliklərin dərəcəsi preeklampsiyanın ağır 
formalarının inkişafına səbəb olmaqla –proble-
min rast gəlmə tezliyinin azalmadığını göstərir.

Preeklampsiyanın patogenezi az öyrənilmiş 
sahə olaraq qalmaqdadır. Buna baxmayaraq 
məlumdur ki, oksidləşmə stressi nəticəsində 
ciftdə sintez olunan artıq miqdarda sistemli ilti-
habi prosesə səbəb olan faktorlar qadında endo-
telial disfunksiya yaradaraq preeklampsiyanın 
kliniki gedişinə təsir edir.

Ciftin inkişafi nda vacib element damar sis-
teminin formalaşmasıdır ki,bu da hamiləliyin 
fi zioloji gedişinə və dölün inkişafına təsir edir.
Hestasiyanın ilk həftələrində bioloji faktorla-
rın nəzarəti altında, əvvəl vaskulogenez ,sonra 
isə angiogenez baş verir.Hamiləliyin fi zioloji 
gedişində hestasiyanın 3-cü həftəsinin sonunda 
vaskulogenez yolu ilə ilk fetal kapilyarlar yara-
naraq primitiv damar torunu əmələ gətirir. Son-
rakı həftələrdə angiogenez və apoptoz prosesləri 
nəticəsində yeni damarların əmələ gəlməsi və 
onların remodelləşməsi baş verir.Endotel siste-
min pozulması ciftdə sintez olunan bioloji aktiv 
maddələrin təsiri altında baş verir.Hamiləliyin 
I trimestrində vaskulogenez və angiogenez 
mərhələsində bu maddələrin sintezi pozulur.

Böyümə faktoru- 5-50kDa molekul çəkili 
polipeptid olub , trofi k requlyator substansiya 
qrupunda birləşərək, bioloji aktiv birləşmə kimi 
embriogenez və iltihab proseslərdə iştirak edir.
Böyumə faktorları bölünmə və hestasiyanın ilkin 
mərhələsində hüceyrələrin diff erensiasiyasını,in
vaziya,miqrasiya və trofoblastın metabolik ak-
tivliyini ,böyüməsini,inkişafını,cift damarlarının 

keçiriciliyini requlyasiya edir.Böyümə faktorları 
bir çox hüceyrələrə geniş spekitrdə bioloji təsir 
edərək: hüceyrələrdə. mitogenez,hemotaksis və 
diff erensasiyanı stimulyasiya yaxud ingibisiya 
edir.Böyümə faktorları bir qayda olaraq bütün 
toxumalarda yerləşən qeyri-spesifi k hüceyrələr 
tərəfi ndən sintez olunur. 

Hal-hazırda preeklampsiyanın inkişafında 
mühüm rol oynayan böyümə faktorlarının ak-
tivliyinin öyrənilməsi preeklampsiyanın ağırlıq 
dərəcəsinin inkişafını proqnozlaşdırmağa im-
kan verir[2,12.16].Ədəbiyyatlarda çoxlu sayda 
faktorlar təsvir olunub ki,onlardan :endoteli-
al böyümə faktoru (VEGF), plasentar böyümə 
faktoru (PLGF), antiangiogen faktor, həll olan 
fms-bənzər tirozinkinaza-1(sFlt-1) [5, 17, 21, 
25, 26]. Preeklampsiyalı qadınların ciftində 
immunohistokimyəvi metodla müəyyən edil-
mişdir ki,VEGF, ciftin böyümə faktoru (PLGF) 
və antiangiogen faktor (Flt-1) ekspressiyasında 
nəzərə çarpan dəyişiklik baş verir.Bununla yana-
şı preeklampsiyanın patogenezində açar rolu oy-
nayan bir sıra göstəricilər haqqında da məlumat 
verilir bunlara:azot oksidi, homosistein, fi bro-
nektin, endotelin, böyümənin transformasiya 
faktoru-b1,böyümənin insulinəbənzər faktoru-1 
və digərləri [1, 7].

Proangiogen böyümə faktorları damar di-
varının vəziyyətinə, ciftdə vaskulogenez və 
angiogenezə,onun düzgün inkişaf və forma-
laşmasına, bütünlükdə qadın reproduktiv sis-
teminin funksiyalarına təsi edir [14, 21, 22, 24]. 
Angiogenezin əsas stimulyatoru hipoksiyadır. 
Proangiogen faktorların təsiri antiangiogen fak-
torların təsirdən üstünlük təşkil edərsə endotelial 
hüceyrələr aktiv vəziyyətə kecərək angiogenez 
prosesini aktivləşdirir. Angiogen böyümə faktor-
larının yaranma mənbəyi endometriya, desidu-
al təbəqə və ciftdir ki, tirozinkinaza aktivliyinə 
malik transmembran reseptorları cəlb etməklə 
mürəkkəb mediator sistemi ilə angiogenezi işə 
salır [21]. Fizioloji angiogenez inkişafın fetal 
dövründə müşahidə olunur. Preeklampsiya angi-
ogenezin çatışmazlığı ilə xarakterizə olunur [26].
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Hal-hazırda VEGF-in bir neçə forması mə-
lumdur-A, B, C, D, və E [5]. Bunlardan ən çox 
öyrənilən forma VEGF-A-dır. VEGF endotelial 
hüceyrələrin yeganə spesifi k mitogeni olaraq 
böyümə, miqrasiya, proliferasiya və proteoli-
tik aktivliyi stimulə etməklə bir çox toxumalar-
da damar keçiriciliyini artıraraq, vaskulogenez 
və angiogenezə səbəb olur, bununla da, cif-
tin fi zioloji inkişafında vacib rol oynayır [5]. 
VEGF-in əsas funksiyalarından biri hamiləliyin 
son dövründə endotelial hüceyrələrin həyat 
qabiliyyətini artırmaq və damar şəbəkəsini 
stabil ləşdirməkdir. VEGF endotelial hüeyrələr, 
fi broblastlar, saya əzələ hüceyrələri, iltihab 
hücey rələri tərəfi ndən sintez olunur [5, 9]. Pre-
eklampsiya zamanı VEGF-in sekresiyasının azal-
ması nəticəsində endoteial hüceyrələrin həyat 
qabiliyyəti azalır. Göstərilmişdir ki, hamiləliyi 
fi zioloji keçən hamilələrdən fərqli olaraq preek-
lampsiyalı hamilə qadınlarda cift xovlarının da-
mar endoteliositləri və sinsitiotrofoblastda VEGF 
–in ekspressiyası azalır [5]. VEGF-in sekresiyası-
nın pozulması ciftdə angiogenez proseslərinin 
pozulmasına, cift catışmazlığına və endotelial 
hüceyrələrdə disfunksiyanın artmasına səbəb 
olur [12,20].

Ciftin böyümə faktoru – PLGF endotelial 
hüceyrələrin böyüməsini, inkişafını, miqrasi-
yasını artırmaqla neoangiogenez proseslərində 
aktiv iştirak edir [2, 12, 16, 21, 22]. Hamiləlik za-
manı PLGF trofoblastda xov xarici proliferasiya-
nı təmin etməklə, VEGF induksiyalı angiogene-
zi və damar keciriciliyini artırır. Fizioloji keçən 
hamiləlik zamanı hamiləliyin I və II trimestri 
PLGF-in konsentrasiyası artır, sonra isə azal-
mağa başlayır. Hestasiyanın ikinci yarısı pre-
eklampsiyanın inkişafı ilə hamiləliyi ağırlaşan 
qadınların qan zərdabında PLGF- in səviyyəsi 
hamiləliyin 10-13 həftəsində aşağı olur, bu da 
hamiləlik ağırlaşmasının erkən diaqnostika və 
profi laktikasını proqnozlaşdırmağa imkan verir. 
PLGF-in fi zioloji rolu işemiya, iltihab və toxuma-
ların mexaniki zədələnməsi zamanı angiogenez 
proseslərini stimullaşdırmaqdır. PLGF VEGF-in 
təsirini gücləndirə bilir. PLGF-in üstünlüyü ilkin 
olaraq :onun plazmada olan konsentrasiyası pla-
sentasiya, angiogenez, trofoblastın uşaqlığın spi-
ral arteriyalarına invaziyası proseslərini əks et-
dirir; ikincisi onun miqdarını hestasiyanın erkən 
müddətində həmişə təyin etmək olur [21, 22].

Preeklampsiya zamanı trofoblastın invaziya 
proseslərində proangiogen və angiogen faktor-
ların balansının pozulması böyük əhəmiyyət 
kəsb edir [22]. Endotelial hüceyrələrin mikroəha-

təsində angiogenezin başlanması və sona çat-
ması proangiogen antiangiogen balansdan ası-
lıdır. Bu faktorlar arasında balansın pozulması 
angiogenezin hansısa bir mərhələsinin patoloji 
dəyişilməsinə səbəb olmaqla, ciftin normal da-
mar quruluşunun dəyişməsinə gətirir. Antian-
giogen faktor məhsulları normal angiogenezin 
əsas hissəsidir [22]. 

Fms-bənzər tirozinkinaza – endogen antian-
giogen zülal olub, VEGF- in transmembran resep-
torudur və müxtəlif hüceyrələr: endoteliositlər, 
trofoblast hüceyrələri, monositlər (makrofaq-
lar) , perisitlər, osteoblastlar, hemopoetik sütun 
hüceyrələri tərəfi ndən sintez olunur. Məlumdur 
ki, angiogenez və hipoksiya zamanı hüceyrələr 
tərəfi ndən Flt-1-in sintezi artır [17, 21]. Hipoksi-
ya və plasentasiyanın pozulması sFlt-1-in daha 
çox sintez olmasına, bu isə VEGF-i azaltmaqla 
angiogenezi tormozlayır [22]. Nəticədə, sFlt-
1məhsullarında qüsurlu dövran yaranır. bu isə 
sonda preeklampsiya və plasentar catmamaz-
lıq zamanı hemodinamik dəyişikliklərə səbəb 
olur [3, 7, 14, 15]. Preeklampsiyanın kliniki 
təzahürlərinin əsasında duran plasentar faktor-
lar generalizə olunmuş damar iltihabını yaradır 
ki, bunun da əsasını endotelial disfunksiya təşkil 
edir . Burada sFlr-1 əhəmiyyətli rol oynayır.

Ədəbiyyat məlumatlarına əsasən hamilə qa-
dınların qan zərdabında sFlt-1-in səviyyəsinin 
artması və PLGF-in konsentrasiyasının azalması 
hipertenziyanın ağırlıq dərəcəsi,ödem sindromu 
və proteinuriyanın miqdarının artması ilə düz 
mütənasiblik təşkil edir [16, 22]. sFlt-1-in artıq 
ifrazı yüksək risklə preeklampsiyanın inkişaf 
edəcəyinin göstərir. Sübut olunmuşdur ki, pro-
teazların təsirilə ciftdə artıq miqdarda bu faktor 
ifraz olunur [16]. Preeklampsiya inkişaf edən 
hamilə qadınlarda hamiləliyin I və II trimestrində 
qan zərdabında sFlt-1-in səviyyəsi hamiləliyi fi -
zioloji keçən qadınlara nisbətən yüksək olur ki, 
preeklampsiyanın ağırlıq dərəcəsi ilə bu fakto-
run yüksək səviyyəsi arasında asılılığın olduğu 
müəyyən edilmişdir [17, 21] .

Hazırki dövrdə məlumdur ki, sirkulyasiya 
edən proangiogen və antiangiogen faktorların 
səviyyəsinin qiymətləndirilməsi bəzi hallarda 
preeklampsiyanın inkişafını 1 neçə həftə əvvəl 
proqnozlaşdırmaq olar [1,8,19]. İlk növbədə sFlt-
1-in qan plazmasında konsentrasiyası preek-
lampsiyanın kliniki əlamətləri meydana çıxma-
mışdan 5-8 həftə əvvəl artmağa başlayır [17, 21]. 
Antiangiogen faktorun PLGF-in konsentrasiya-
sına olan nisbəti preeklampsiyanın inkişafının 
ən yaxşı proqnostik markeri hesb olunur [17,21] .
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Beləliklə, proangiogen və antiangiogen fak-
torların sintezindəki disbalans preeklampsiyanın 
patogenezində açar rolu oynayır. sFlt-1-in eks-
pressiyasının artması ilə ciftin böyümə faktorla-
rının azalması və VEGF-in sintezinin dəyişməsi 
endotelial faktor məhsullarının balansının po-
zulmasının aydın nəzərə çarpan əlamətləridir. 
Angiogen zülalların səviyyəsinin dəyişməsi pre-

eklampsiya üçün qiymətli diaqnostik test olmaq-
la həmçinin, preeklampsiyanın qeyri qənaətbəxş 
nəticələrinin riskini də qiymətləndirməyə im-
kan verir. Angiogen faktorlar preeklampsiyanın 
erkən preklinik diaqnostikasında faydalı olmaq-
la yanaşı hamiləlikdə preeklampsiyanı digər da-
mar pozulmaları ilə də diff erensial diaqnostika-
sını aparmağa da imkan verir.
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The role of angiogenic factors in the pathogen-
esis of preeclampsia has been investigated in the 
current literature. It has been shown that imbal-
ances in the synthesis of progenic and angiogenic 
factors play an important role in the pathogenesis 
of preeclampsia. Increased expression of sFlt-1, 
decreased synthesis of growth factors and changes 
in VEGF synthesis are prominent manifestations 
of impairment of endothelial factor products. The 
change in the level of angiogen proteins will allow 
for a pre-evaluation of the risk of preeclampsia’s 
harmful consequences, as well as a valuable diag-
nostic test in the proinfl ammation of preeclampsia. 
Angiogen factors - the early release of preeclamp-
sia is also valuable in the diff erentiating diaqnos-
tics of the drug in the course of its pregnancy.
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В обзоре проанализированы данные современной 
литературы, касающиеся роли ангиогенных факторов 
роста в патогенезе преэклампсии. Показано, что дис-
баланс синтеза проангиогенных и антиангиогенных 
факторов играет ключевую роль в патогенезе пре-
эклампсии. Увеличение экспрессии sFlt-1, ассоцииро-
ванное с ним уменьшение синтеза плацентарного фак-
тора роста и изменение синтеза VEGF являются одни-
ми из наиболее ярких признаков нарушения баланса 
продукции эндотелиальных факторов. Измененные 
уровни ангиогенных белков не только ценный диагно-
стический тест для преэклампсии, но и возможность 
оценки риска неблагоприятных исходов, связанных с 
преэклампсией. Помимо ранней доклинической диа-
гностики преэклампсии, ангиогенные факторы могут 
оказаться полезными в проведении дифференциаль-
ной диагностики преэклампсии и других сосудистых 
расстройств во время беременности.
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