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Preeklampsiya miiasir mamaligin miirakkab
problemlorindon biri olub, ana olimii vea
xostaliklari strukturunda aparci yerlarden biri-
ni tutur. Preeklampsiya -multifaktorial xastelik
olub,onun inkisaf mexanizminin asasinda en-
dotelial disfunksiya durur. Endotelial disfunk-
siyanin vaxtinda diagnostikasinin aparilmama-
s1, prosesin darinliyinin giymatlondirilmamasi ,
kliniki menzaro ilo ust-listo diismomasi vo ana
ilo dol orqanizminde bas veran patofizioloji
doayisikliklorin daracesi preeklampsiyanin agir
formalarmin inkisafina sebab olmagqla —proble-
min rast galmo tezliyinin azalmadigini gostarir.

Preeklampsiyanin patogenezi az Oyronilmis
saha olaraq qalmaqdadir. Buna baxmayaraq
molumdur ki, oksidlosmo stressi noaticesindo
ciftde sintez olunan artiq miqdarda sistemli ilti-
habi prosesa sabab olan faktorlar qadinda endo-
telial disfunksiya yaradaraq preeklampsiyanin
kliniki gedisine tesir edir.

Ciftin inkisafinda vacib element damar sis-
teminin formalagmasidir ki,bu da hamilsliyin
fizioloji gedisino vo doliin inkisafina tesir edir.
Hestasiyanin ilk hoaftolarinda bioloji faktorla-
rin nazarati altinda, avval vaskulogenez ,sonra
iso angiogenez bas verir.Hamilsliyin fizioloji
gedisinda hestasiyanin 3-cii haftesinin sonunda
vaskulogenez yolu ils ilk fetal kapilyarlar yara-
naraq primitiv damar torunu amsls gatirir. Son-
raki hoaftalards angiogenez ve apoptoz proseslari
naticesinds yeni damarlarin amsals galmasi va
onlarin remodellosmasi bas verir.Endotel siste-
min pozulmasi ciftds sintez olunan bioloji aktiv
maddalarin tesiri altinda bas verir.Hamilsliyin
I trimestrindo vaskulogenez vo angiogenez
morhalesinds bu maddslarin sintezi pozulur.

Boytima faktoru- 5-50kDa molekul ¢okili
polipeptid olub , trofik requlyator substansiya
qrupunda birlagarak, bioloji aktiv birlosme kimi
embriogenez va iltihab proseslordas istirak edir.
Boyuma faktorlar1 boliinma va hestasiyanin ilkin
marhalasinda hiiceyralorin differensiasiyasini,in
vaziya,miqrasiya ve trofoblastin metabolik ak-
tivliyini ,bOytimasini,inkisafini,cift damarlarinin

kegiriciliyini requlyasiya edir.Boyiime faktorlar1
bir ¢cox hiiceyralara genis spekitrda bioloji tosir
edarak: hiiceyroalords. mitogenez,hemotaksis va
differensasiyan1 stimulyasiya yaxud ingibisiya
edir.Boyiimoe faktorlar1 bir qayda olaraq biitiin
toxumalarda yerlason geyri-spesifik hiiceyralor
torafinden sintez olunur.

Hal-hazirda preeklampsiyanin inkisafinda
mithiim rol oynayan boytime faktorlarmin ak-
tivliyinin 6yranilmesi preeklampsiyanin agirliq
daracasinin inkisafim1 prognozlasdirmaga im-
kan verir[2,12.16].O0dabiyyatlarda ¢oxlu sayda
faktorlar tesvir olunub ki,onlardan :endoteli-
al boytimes faktoru (VEGF), plasentar boyiime
faktoru (PLGF), antiangiogen faktor, hall olan
fms-banzar tirozinkinaza-1(sFlt-1) [5, 17, 21,
25, 26]. Preeklampsiyali qadinlarin ciftinds
immunohistokimyoavi metodla miisyyen edil-
misdir ki,VEGF, ciftin boytima faktoru (PLGF)
vo antiangiogen faktor (Flt-1) ekspressiyasinda
nazars carpan dayisiklik bas verir.Bununla yana-
s1 preeklampsiyanin patogenezinda agar rolu oy-
nayan bir sira gostaricilar haqqinda da malumat
verilir bunlara:azot oksidi, homosistein, fibro-
nektin, endotelin, bdyiimanin transformasiya
faktoru-b1,boyiimanin insulinabanzar faktoru-1
va digorlori [1, 7].

Proangiogen bdytime faktorlar1 damar di-
varmin vaziyyetine, ciftde vaskulogenez vea
angiogeneza,onun diizgiin inkisaf ve forma-
lasmasina, biitiinliikde gadin reproduktiv sis-
teminin funksiyalarna tesi edir [14, 21, 22, 24].
Angiogenezin asas stimulyatoru hipoksiyadir.
Proangiogen faktorlarin tasiri antiangiogen fak-
torlarin tesirdon tistiinliik toskil edarsa endotelial
hiiceyralor aktiv veziyyate kecarok angiogenez
prosesini aktivlagdirir. Angiogen boyiima faktor-
larimin yaranma menbayi endometriya, desidu-
al tebaqge vo ciftdir ki, tirozinkinaza aktivliyine
malik transmembran reseptorlar1 colb etmakls
miirokkeb mediator sistemi ilo angiogenezi isa
salir [21]. Fizioloji angiogenez inkisafin fetal
dovriinds miisahide olunur. Preeklampsiya angi-
ogenezin ¢atismazligi ilo xarakteriza olunur [26].
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Hal-hazirda VEGF-in bir ne¢o formasi ma-
lumdur-A, B, C, D, ve E [5]. Bunlardan an ¢ox
oyronilon forma VEGF-A-dir. VEGF endotelial
hiiceyralorin yegans spesifik mitogeni olaraq
boytims, miqrasiya, proliferasiya ve proteoli-
tik aktivliyi stimule etmakls bir ¢ox toxumalar-
da damar kegiriciliyini artiraraq, vaskulogenez
va angiogeneza sobab olur, bununla da, cif-
tin fizioloji inkisafinda vacib rol oynayir [5].
VEGF-in esas funksiyalarindan biri hamilsliyin
son dovriinde endotelial hiiceyroalorin hayat
qabiliyyatini artirmaq ve damar gsobakesini
stabillagsdirmakdir. VEGF endotelial hiieyralar,
fibroblastlar, saya ozalo hiiceyralori, iltihab
hiiceyroalori torafindan sintez olunur [5, 9]. Pre-
eklampsiya zamani1 VEGF-in sekresiyasinin azal-
mas1 naticesinde endoteial hiiceyralorin hayat
qabiliyyati azalir. Gosterilmisdir ki, hamilsliyi
fizioloji ke¢on hamilalarden farqli olaraq preek-
lampsiyali hamile qadinlarda cift xovlarmin da-
mar endoteliositlari ve sinsitiotrofoblastda VEGF
—in ekspressiyasi azalir [5]. VEGF-in sekresiyasi-
nin pozulmasi ciftde angiogenez proseslarinin
pozulmasina, cift catismazligina ve endotelial
hiiceyralorda disfunksiyanin artmasina sabab
olur [12,20].

Ciftin boylime faktoru — PLGF endotelial
hiiceyroalorin bdyiimasini, inkisafini, miqrasi-
yasini artirmaqla neoangiogenez proseslarinda
aktiv istirak edir [2, 12, 16, 21, 22]. Hamilslik za-
man1 PLGF trofoblastda xov xarici proliferasiya-
n1 tomin etmakls, VEGF induksiyali angiogene-
zi vo damar keciriciliyini artirir. Fizioloji kegon
hamilslik zamani hamilaliyin I vo II trimestri
PLGF-in konsentrasiyasi artir, sonra ise azal-
maga baslayir. Hestasiyanin ikinci yarisi pre-
eklampsiyanin inkisafi ilo hamilsliyi agirlasan
qadinlarin qan zerdabinda PLGF- in saviyyesi
hamilaliyin 10-13 haftesinda asag1 olur, bu da
hamilslik agirlasmasinin erken diaqnostika ve
profilaktikasini prognozlasdirmaga imkan verir.
PLGF-in fizioloji rolu isemiya, iltihab va toxuma-
larin mexaniki zadslonmasi zamani angiogenez
proseslarini stimullagdirmaqdir. PLGF VEGF-in
tosirini giiclondire bilir. PLGF-in tistlinliiyti ilkin
olaraq :onun plazmada olan konsentrasiyasi pla-
sentasiya, angiogenez, trofoblastin usaqhigin spi-
ral arteriyalarina invaziyasi proseslorini oks et-
dirir; ikincisi onun miqdarini hestasiyanin erken
miiddatinda hamisgas tayin etmak olur [21, 22].

Preeklampsiya zamani trofoblastin invaziya
proseslarinde proangiogen ve angiogen faktor-
larin balansinin pozulmas: bdyiik shamiyyaet
kasb edir [22]. Endotelial hiiceyralorin mikrosha-

tosinde angiogenezin baslanmas: vo sona ¢at-
mas! proangiogen antiangiogen balansdan asi-
lidir. Bu faktorlar arasinda balansin pozulmasi
angiogenezin hansisa bir marhalasinin patoloji
dayisilmasine sebab olmagqla, ciftin normal da-
mar qurulusunun deyismasine gatirir. Antian-
giogen faktor moehsullar1 normal angiogenezin
osas hissosidir [22].

Fms-banzar tirozinkinaza — endogen antian-
giogen ziilal olub, VEGF- in transmembran resep-
torudur ve miixtalif hiiceyralor: endoteliositlar,
trofoblast hiiceyralori, monositlor (makrofag-
lar) , perisitlor, osteoblastlar, hemopoetik siitun
hiiceyralori torafindan sintez olunur. Malumdur
ki, angiogenez vo hipoksiya zamani hiiceyralor
toraofindon Flt-1-in sintezi artir [17, 21]. Hipoksi-
ya va plasentasiyanin pozulmasi sFlt-1-in daha
¢ox sintez olmasina, bu iss VEGF-i azaltmagqla
angiogenezi tormozlayir [22]. Noticods, sFlt-
Imohsullarinda qiisurlu dévran yaranir. bu ise
sonda preeklampsiya vo plasentar catmamaz-
lig zaman1 hemodinamik doayisikliklore sebab
olur [3, 7, 14, 15]. Preeklampsiyanin kliniki
tozahiirlorinin asasinda duran plasentar faktor-
lar generalize olunmus damar iltihabini yaradir
ki, bunun da asasini endotelial disfunksiya taskil
edir . Burada sFlr-1 shamiyyatli rol oynayair.

9dabiyyat melumatlarina ssasen hamils qa-
dinlarin gan zardabinda sFlt-1-in saviyyesinin
artmasi vo PLGF-in konsentrasiyasinin azalmasi
hipertenziyanin agirliq deracesi,6dem sindromu
va proteinuriyanin miqdarinin artmas ilo diiz
miitonasiblik tagkil edir [16, 22]. sFlt-1-in artiq
ifraz1 ytiksak riskls preeklampsiyanin inkisaf
edacayinin gostorir. Siibut olunmusdur ki, pro-
teazlarin tasirils ciftds artiq miqdarda bu faktor
ifraz olunur [16]. Preeklampsiya inkisaf edan
hamils qadinlarda hamilaliyin I vo Il trimestrinda
gan zeardabinda sFlt-1-in saviyyesi hamilsliyi fi-
zioloji kegon gadinlara nisbaten yiiksak olur ki,
preeklampsiyanin agirliq dearacasi ilo bu fakto-
run yiiksak saviyyesi arasinda asililigin oldugu
miiayyen edilmisdir [17, 21] .

Hazirki dovrde molumdur ki, sirkulyasiya
edan proangiogen ve antiangiogen faktorlarin
soviyyasinin giymatlondirilmasi bazi hallarda
preeklampsiyanin inkisafini 1 neco hafte avval
prognozlagdirmagq olar [1,8,19]. Ilk névbada sFlt-
1-in gan plazmasinda konsentrasiyas: preek-
lampsiyanin kliniki alamatlori meydana ¢ixma-
migdan 5-8 hafts avvel artmaga baslayir [17, 21].
Antiangiogen faktorun PLGF-in konsentrasiya-
sia olan nisbati preeklampsiyanin inkisafinin
an yaxs1 prognostik markeri hesb olunur [17,21] .
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Belalikls, proangiogen ve antiangiogen fak-
torlarin sintezindoki disbalans preeklampsiyanin
patogenezinda agar rolu oynayir. sFlt-1-in eks-
pressiyasinin artmasi ilo ciftin boytima faktorla-
riin azalmasi ve VEGF-in sintezinin deyismasi
endotelial faktor mohsullarinin balansinin po-
zulmasinin aydin nazara ¢arpan slamatloridir.
Angiogen ziilallarin saviyyasinin doyismasi pre-

ODOBIYYAT:

eklampsiya tigiin qiymatli diagnostik test olmag-
la hamginin, preeklampsiyanin geyri qenaatboxs
naticalorinin riskini deo giymatlondirmays im-
kan verir. Angiogen faktorlar preeklampsiyanin
erkan preklinik diaqnostikasinda faydali olmag-
la yanag1 hamilslikde preeklampsiyani digar da-
mar pozulmalari ils ds differensial diagnostika-
sin1 aparmaga da imkan verir.
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Poab aHrmoreHHBIX (l)aKTOPOB pocTa
B ITaTOTIr€He3e IIpesKAaMIICHIL

PE3IOME

Azaesa K.B.
Asepbaiioxanciuii MeOUUHCKUT YHUGepcumen

Katouesvie caosa: npeaxramncus, gaxmoper pocma,
VEGE, PIGE, sFit-1.

B o6sope mpoaHaaMsmpoBaHbl AaHHBIE COBpeMeHHOI
AUTEPATyphl, Kacarouuecs PoAM aHIMOTeHHBIX (PaKTOPOB
pocTa B IaroreHese Ipeskaamiicuu. IlokasaHo, yto Amc-
GasaHC CHHTe3a IIPOAHIMIOTEHHBIX I aHTMAHIMOTeHHBIX
(axTopoB HMrpaeT KAIOUEBYIO pOAb B IIaTOTreHe3e IIpe-
SKAaMIICHN. YBeandeHne skcrpeccun sFlt-1, acconmmpo-
BaHHOe C HIM YMeHbIIIeHIe CIHTe3a I11alleHTapHOTO (akK-
Topa pocrta 1 usMenenue cuaresa VEGF saBasiorces ogxu-
M1 13 Hamboee SPKUX MPU3HAKOB HapyIlleHus OalaHca
MPOAYKIINY DHAOTeAMAAbHBIX (paKTOpoB. lI3meHeHHbIe
YPOBHM aHIMOTEHHBIX O€AKOB He TOABKO I1eHHBIN AMarHo-
CTUYECKUII TeCT AAs IIPedKAaMIICHY, HO U BO3MOKHOCTD
OIIeHKM pIMICKa HeOAaroNpMATHBIX MCXOAOB, CBSI3aHHBIX C
npeskaamiicueii. Ilomnmo panHen 40KAMHIYECKON AMa-
THOCTMKM HPedKAaMIICHM, aHTMOTeHHbIe (PaKTOPBI MOTYT
OKa3aThCsl TOAE3HBIMI B IpoBedeHun AndpdepeHIinalb-
HOJ AMarHOCTUKM IIPeDKAaMIICUM U APYTUX COCYAMCTBHIX
PaccTpoIiCTB BO BpeM:sI OepeMeHHOCTH.

The role of angiogen growth factors in
pathogenesia of preeclampsia

SUMMARY

Agayeva K.V.
Azerbaijan Medical University

Key words: preeclampsia,
growth factors, VEGF, PLGF, sFLt-1.

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 proinflammation of preeclampsia.
Angiogen factors - the early release of preeclamp-
sia is also valuable in the differentiating diaqnos-
tics of the drug in the course of its pregnancy.
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