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Аннотация. Ҳомиладорлик вақтида гипертензив бузилишлар оналар ва перинатал ўлим юқори даражада 

бўлганлиги сабабли, акушерлар учун оғир прогнози бўлган оғир ҳолатларни ўз вақтида аниқлаш жуда муҳимдир. 

Преэклампсия хавфини аниқлаш учун ҳомиладорликнинг  I (11-13 ҳафта) ва II (16-20 ҳафта) триместрида sFlt-1 

ва PlGF даражаси ва уларнинг концентрациялари нисбати, пренатал ташхис билан бир вақтда аниқланиши 

керак. Ушбу патологиянинг якуний патогенези ҳали аниқланмаган бўлсада, бунинг асосида она ва боланинг 

ҳаётини сақлаб қолиш учун етарли терапия алгоритмини ишлаб чиқиш мумкин. 

Калит сўзлар: хомиладорлик, хомила, биомаркёрлар,преэклампсия. 

 

Abstract: Hypertensive disorders during pregnancy are associated with high maternal and perinatal mortality, so it 

is very important for obstetricians to recognize severe cases with poor prognosis in time. To diagnose the threat of 

preeclampsia, it is necessary to determine the level of sFlt-1 and PlGF and the ratio of their concentrations in the I (11-13 

weeks) and II (16-20 weeks) trimesters of pregnancy simultaneously with prenatal diagnostics. Although the final patho-

genesis of this pathology remains to be determined, on the basis of this it will be possible to develop an adequate therapy 

algorithm to save the life of the mother and child. 

Keywords: pregnancy, fetus, biomarkers, preeclampsia. 

 

Дунё миқиёсида ҳомиладор аёлларнинг 

тахминан 10-15 фоизи гипертензив касалликлар 

билан асоратланиб ҳали ҳанузгача азият 

чекмоқда, улар орасида преэклампсия билан 

асоратланиш алоҳида ўрин тутади [1,2]. 

Преэклампсия – бу организмнинг бир нечта 

тизимларининг функцияларини бузилиши 

натижасида юзага келадиган ҳолат бўлиб, у фақат 

ҳомиладор аёлларда ривожланади; одатда 

артериал гипертензия ва протеинурия билан 

намоён бўлади; камдан- кам ҳолларда 20- 

ҳафтадан олдин содир бўлиб ҳомиладорликнинг 

кечишига салбий таъсир кўрсатади [3]. 

Тадқиқотчиларнинг фикрича, ҳомиладор 

аёлларда гипертензив бузилишлар, шу жумладан 

преэклампсия ва эклампсиядан дунё бўйлаб ҳар 

йили 50000-60000 оналар ўлимига сабаб 

бўлади[4,6]. ЖССТ маълумотларига кўра, 

ҳомиладорликда гипертензив бузилишлар 14% 

ҳолатларида оналар ўлимига сабаб бўлиб, қон 

кетишдан кейин иккинчи ўринни эгаллайди. 

Миллий қўмита 2013 йилдан 2015 йилгача 

бўлган даврда оналар ўлимининг 86 та ҳолатини 

таҳлил қилди, таҳлил натижалари шуни 

кўрсатдики, оналар ўлимига олиб келувчи асосий 

сабаблардан бири преэклампсия эканлигини 

кўрсатди. Бу 3 йил ичидаги барча оналар 

ўлимининг 22,8 фоизни ташкил этди. Россияда 

оналар ўлими сабаблари рўйхатида гипертензив 
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ҳолатлар 4 ўринни эгаллайди, 15,7 фоизни ташкил 

этади.  

Қатор мамлакатлар (Норвегия, Ирландия, 

Шотландия, Исроил)да чоп этилган нашрларда 

жами 800 минг ҳомиладор аёллар таҳлили 

мисолида преэклампсия ўтказган беморларда, 

айниқса, муддатдан илгари туғруқларда ўлим 

хавфининг икки баробар ошиши кўрсатилган 

[15,21]. Норвегиялик тадқиқотчилар миллий 

регистр маълумотларини тақдим этганлар. 

Жумладан, 25 йил давомида преэклампсия 

асоратидан 4350 аёл ҳаётдан кўз юмган, улар ва 

муддатида туғган ПЭ ўтказганлар орасидаги 

пропорция 6,6/1000ни ташкил қилган бўлса, 

муддатдан илгари туғруқларда мазкур кўрсаткич - 

15,5/1000га тенг бўлган [8,22]. 

ПЭ, оналар ва перинатал касалликларининг 

асосий сабабларидан бири бўлиб, сўнги пайтларда 

нафақат ҳомиладорликнинг асоратлари, балки 

кейинчалик бошқа йўлдош касалликларнинг 

ривожланиш хавфи сифатида ҳам ўрганилган. 

Шундай қилиб, ПЭ ни бошидан кечирган 

аёлларда кейинги ҳаёти давомида, юрак қон 

томир касалликларини, гипертензия, қандли 

диабетнинг 2- тури, инсульт, буйрак 

етишмовчилиги, вена қон томирларининг 

тробоэмболияси ва гипотиреозни келтириб 

чиқаради [11]. 

Оғир преэлампсия билан асоратланган 

ҳомиладор аёлларда, енгил преэклампсия билан 

асоратланган аёлларга нисбатан, келажакда юрак 

қон томир касалликларининг ривожланиш хавфи 

кўпроқ бўлади. Юрак қон томир каслликларининг 

хавфининг ошиши кўпинча муддатидан олдингни 

туғруқларни сонини ошишига олиб келади[15]. 

Преэклампсия – она организми мослашув 

механизмларининг ривож-ланаётган ҳомила 

эҳтиёжларини адекват таъминлай олмаслигининг 

клиник кўриниши ҳисобланади. Этиологик 

жиҳатдан бу патологик ҳолат бўлиб, биринчи 

навбатда иммунологик ва аутоиммун бузилишлар 

билан белгиланади. Преэклампсиянинг 

патогенезида тизимли яллиғланиш жавоби 

синдроми асосида кечиши кўрсатилган. 

Томирлар эндотелийси дисфункциясининг 

ўзига хос хусусияти микро-циркуляциянинг 

бузилиши ва бачадон ичи гипоксиясининг 

қўшилишидир. Эндотелий дисфункцияси 

ҳақидаги тушунчалар томирлар тизими бузи-

лишлари билан характерланадиган кўп сонли 

турли патологик ҳолатларни умумлаштиришига 

қарамай, унинг оғирлик даражасини умумий 

баҳолаш NO-га боғлиқ вазодилятациянинг 

пасайиш даражасига асосланади. 

Кўпчилик тадқиқотчиларнинг қайд 

қилишларича, бу ўзгаришлар азот оксиди 

чиқарилишининг аста- секин пасайиши, 

оксидловчи стресс ва эндотелиал дисфункциянинг 

пайдо бўлишига, ўз навбатида атеротромботик 

шикастланишнинг эрта кўрсаткичи ва қон томир 

касалликлари ривожланиншининг дастлабки 

белгиси деб ҳисоблаш мумкин. 

Преэклампсия — бу йўлдош касаллиги 

бўлиб, унда спирал артериалар таъсирланади, 

натижада йўлдошнинг қон билан таъминланиши 

бузилади[13]. Йўлдошни морфологик текшириш 

ҳомиладорликни преэклампсия билан 

асоратланганлигини аниқлашда ёрдам берадиган 

мухим омиллардан биридир. Кўпгина 

мамлакатларда морфологик тадқиқотлар олиб 

борилади. Олинган натижалар шуни кўрсатдики, 

ҳомиладорлиги миъёрида кечаётган аёлларда 

йўлдош структурасида ўзгаришлар сезилмади. 

Преэклампсия билан асоратланган ҳомиладор 

аёлларда йўлдош ворсинкаларининг етилишда 

орқада қолиш аниқланди[14,16]. 

Адабиётларда келтирилишича нотўғри 

плацентация, цитотрофобластларнинг аномал 

жойлашишига ва спиральсимон артериаларнинг 

тўлиқ бўлмаган ремоделлашувига олиб келади, 

бунинг натижасида йўлдошдаги қон айланиш 

тизимида ўзгаришлар юзага келиб, кейинчалик 

йўлдош тизимида оксидловчи стресс, шунингдек, 

қон айланиш тизимига эндотелиал 

дисфункциянинг қўшилиши билан боғлиқ деб 

тахмин қилиниди [24,12].  

Гестациянинг тараққий этиши билан 

спиралсимон артериялардаги қайд этилган 

морфологик хусусиятлар уларнинг спазми, 

сўрғичлараро қон оқимининг камайиши ва 

гипоксия учун шароит яратади.  

Натижада миометрийдан ўтувчи спирал 

артериялар сегментлари ўзи-нинг миоэластик 

архитектоникаси ва гормонларга нисбатан 

реакциясини сақ-лайди. Бу артериолаларнинг 

спазми, вазопрессор пептид ва аминларга 

сезгирлигининг ошиши ва бачадон-йўлдош қон 

оқимининг пасайишига олиб келади 

Бачадон –йўлдош-ҳомила комплексида қон 

оқимининг бузилиши ҳолатларида 

ҳомиладорликнинг асоратли кечади.  

Ангиогенез омиллари ҳомила 

ривожланишининг бошланғич босқичларида, 

йўлдош ва унинг қон томирлари шакллангунча 

бўлган даврда ишлаб чиқарила бошлайди. 

Бугунги кунга келиб, ангиогенез жараёнларини 

тартибга солишдан ташқари, ушбу омилнинг 

аксарияти ҳужайраларнинг тарқалишини ва 

кўпайишини тартибга солади, бу уларнинг 

трофобластнинг ишғолига таъсирида намоён 

бўлади [2]. 

Преэклампсия билан асоратланганда 

йўлдош тизимида доимий вазоспазм содир бўлиб, 

натижада қон оқимининг етишмаслиги ва 

йўлдошнинг кислород билан таминланиши 

бузилади. 
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Бугунги кунга қадар, преэклампсиянинг 

ривожланиши билан боғлиқ бўлган 50 дан ортиқ 

генлар ўрганилди, аммо преэклампсиянинг 

ривожланиши учун жавоб берадиган генлар 

спектрини тўлиқ аниқлашнинг имкони бўлмади 

[6]. Она ва отанинг генотиплари 

преэклампсиянинг ривожланишига ёрдам 

беради[25]. 

Преэклампсияга олиб келадиган жараёнлар, 

ҳомиладорликнинг I триместридан бошланади, 

деб ҳисоблашади, аммо унинг клиник белгилари 

ҳомиладорликнинг II ёки III триместрида намоён 

бўлади. Йўлдошнинг аномал ривожланиши 

симптомларсиз кечиб, шу билан бирга онанинг 

қон оқимига патолагик биомаркер сифатида 

иштирок эта оладиган турли хил 

макромолекулалар тушишини таъминлаб туради 

[19,21]. 

Преэклампсияни патогенезини ўрганиш 

ушбу патологияни эрта аниқлаш ва олдини олиш 

янги биомаркёрларни аниқлашга ёрдам берди. 

Ангиоген ва антиангиоген фактор омиллари ҳам 

преэклампсияни патогенезини аниқлашдаги 

истиқболли маркёрлардандир [11]. 

Ангиоген омилларнинг дисбаланси, 

масалан, эндотелиал ўсиш фактори (ЭЎФ) ёки 

плацентанинг ўсиш фактори (PGF) ва 

ангиогенезга халақит берадиган омиллар 

эрийдиган FMS га ўхшаш тирозинкиназа-1 (sFlt-

1), преэклампсиянинг патогенезида мухим роль 

ўйнайди. Ҳомиладорликнинг дастлабки 

босқичларида преэклампсияни ривожланиши 

ташхислаш учун қўлланилиши мумкин бўлган, 

яна бир маркёр бу йўлдошнинг ўсиш факторидир 

(ПЎФ).  

Плацентанинг ўсиш фактори— бу 

гликопротеин бўлиб, қон- томирларнинг ўсиш 

омили (VEGF) оиласиги мансуб бўлиб, VEGF 

учун гомологдир. Унинг асосий вазифаси 

ангиогенезни таъминлашдир. Ҳомиладорлик 

вақтида PIGF плацентадан синтезланиди ва 

ўсаётган ҳомилада ангиогенезни таъминлайди. 

Хомиладорлиги меъёрида кечаётган аёлларда, 

унинг концентрацияси II триместрда турт баравар 

кўпаяди[7].  

Ҳомиладорлиги меъёрида кечаётган 

аёлларда плацента оз миқдорда йўлдошнинг 

ўсиши фактори (PIGF) ва унинг антогонисти FMS 

га ўхшаш тирозинкиназа-1 (sFlt-1), VEGFR-1ни 

ишлаб чиқаради. Преэклампсияда (sFlt-1) 

синтезининг кўпайиши, йўлдошнинг ўсиш 

фактори PIGF синтезининг пасайишига олиб 

келади, бу эса эндотелиал ҳужайраларининг 

дисфункцияси билан боғлиқ. Эндотелиал 

ҳужайраларнинг дисфункцияси гипертензия, 

протеинурия ва преэклампсиянинг бошқа 

белгиларини ҳам намоён бўлишига сабаб бўлади. 

sFlt-1 даражасининг кўтарилиши 

преэклампсиянинг клиник белгилари пайдо 

бўлишидан олдин тахминан 5-6 ҳафталарда содир 

бўлганлиги аниқланди, ҳомиладорликнинг 13-16 

ҳафталигида ва кейинчалик преэклампсия билан 

асоратланган ҳомиладор аёлларда PIGF 

даражасининг пасайиши аниқланди[22]. 

Преэклампсия билан асоратланган 

ҳомиладор аёлларниг қон зардобида йўлдошнинг 

ўсиш фактори (ЙЎФ) сезиларли даражада паст, 

ҳомиладорлиги меъёрида кечаётган аёлларга 

нисбатан. Тадқиқотлар натижалари шуни 

кўрсатдики, ҳомиладорликнинг иккинчи 

триместрининг бошида PIGF ни аниқланиши 

преэклампсиянинг ривожланишини тахмин 

қилишни аниқладилар[23,27]. 

Тадқиқот натижаларидан шу аниқландики, 

15-18 ҳафтада ҳомиладор аёлларни текширганда 

преэклампсия билан асоратланган ҳомиладор 

аёлларда йўлдошнинг ўсиш фактори PIGF паст 

даражада қайд этилди, ҳомиладорлиги меъёрида 

кечаётган аёлларга нисбатан. 

Ҳозирда ўрганилаётган ангиоген омили 

эрийдиган FMS га ўхшаш тирозинкиназа-1 (sFlt-

1), қон томир эндотелиал ўсиш омили рецептор-1 

(VEGF-R1) деб ҳам аталади, бу факторлар 

преэклампсиянинг аниқлашда ва эндотелиал 

дисфункцияда муҳим омил бўлиши мумкин [9]. 

sFlt1нинг иккинчи триместрда ошиши 

преэклампсиянинг ривожланишини тахмин 

қилишда асос бўлиб, бу эса преэклампсиянинг 

ташхислашда энг яхши башоратлаш предиктори 

бўлиб хизмат қилади [5,10]. Биринчи триместрда 

ҳомиладор аёлнинг қонида sFlt1нинг паст 

концентрациясининг аниқланиши ҳам 

преэклампсия эрта бошланаётгани кўрсатуви 

предиктордир[9]. 

Сўнги йилларда олиб борилган тадқиқот 

маълумотларига кўра, эндотелиал 

дисфункциянинг патогенезида ангиоген ва 

антиангиоген омиллар ўртасидаги 

номутоносиблик асосий ролни ўйнайди. 

Преэклампсия билан асоратланган ҳомиладор 

аёлларнинг қонида проангиоген хусусиятга эга 

бўлган моддалар (PIGF, VEGF) миқдори камаяди, 

антианиоген омиллар тирозинкиназа-1 (sFlt-1) 

кўпаяди [17]. 

Эрийдиган эндрглин (sEng) даражасининг 

кўтарилиши преэклампсиянинг клиник белгилари 

бошланишидан тахминан 2-3 ой олдин 

аниқланади [20]. Бироқ, биринчи триместрда 

(sEng) преэклампсияни башорат қилиши 

мумкинлиги исботланмаган[18]. 

Кўпгина тадқиқодлар шуни кўрсатдики 

иккинчи триместрда PIGF даражасининг 

камайиши преэклампсия ривожланишининг 

ососий предиктор эканлигини исботлади [21]. 

PIGF концентрациясининг пасайиши ва sFlt-1 

конценрациясиниг кўпайиши преэклампсиянинг 
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клиник белгилари пайда бўлишидан бир неча 

ҳафта олдин қайд этилади ва ҳомиладорликнинг 

биринчи триместрининг охирида скрининг 

текшируви сифатида хизмат қилиши мумкин [20]. 

Шундай қилиб, ҳомидадорлик вақтида 

гипертензив ҳолатлардан оналар ва перинатал 

ўлимнинг кўплиги алоҳида ўрин эгаллайди, 

шунинг учун акушерлар учун оғир прогнози 

бўлган оғир ҳолатларни ўз вақтида аниқлаш жуда 

муҳимдир. Преэклампсия хавфини ташхислаш 

учун пренатал диагностика билан бир вақтда 

ҳомиладорликнинг I (11-13 ҳафталарида) ва II (16-

20 ҳафталарида) триместрида sFlt-1 ва PlGF 

даражаси ва уларнинг концентрациясининг 

нисбатини аниқлаш керак.  

Ушбу патологиянинг якуний патогенезини 

аниқлаш зарур бўлиб қолса ҳам, унинг асосида 

она ва боланинг ҳаётини сақлаб қолиш учун 

етарли терапия алгоритмини ишлаб чиқиш 

муҳим. 

Эритроцитлар ва тромбоцитлар 

агрегацияси, қоннинг ёпишқоқлик хусусиятини 

оширади натижада қон томирларда 

микроциркуляциянинг бузилиши юзага келади, бу 

эса ҳаётий органларнинг (жигар, буйрак, 

плацента, мия ва бошқаларнинг) 

гипоперфузиясига олиб келади. Организмнинг 

гипоперфузиясининг ривожланиши вазоспазмга, 

қоннинг реологик ва коагуляцион 

хусусиятларининг бузилишига, марказий 

гемодинамика кўрсаткичларининг пасайиши ( 

зарб ҳажми, дақиқа ҳажми, айланиб юрувчи қон 

ҳажмларининг камайиши) муҳим аҳамиятга эга 

бўлиб, ҳомиладорликнинг физиологик кечишига 

қараганда анча паст [11,15]. 

Адабиёт манбааларида ПЭда бачадон-

йўлдош қон оқимининг морфоло-гик 

хусусиятлари ҳақида хабарлар мавжуд. Аксарият 

муаллифларнинг маъ-лумотларига кўра ПЭ билан 

асоратланган ҳомиладорликда бир томондан, 

эндотелин-1нинг ҳаддан зиёд синтезланишини 

таъминловчи эндотелиал ўсиш омилини ишлаб 

чиқарилишининг кучайиши (кучли 

вазоконстриктор таъсир кўрсатади), бошқа 

томондан кучли вазодилятатор азот оксиди 

генерациясининг пасайиши кузатилади. 

Аниқланган патологик ўзагаришлар асосида 

эндотелин-1 рецепциясининг бузилиш 

аломатлари ётиши мумкин, умумий 

вазоконстрикция эса бунинг натижасидир[17,26]. 

ПЭ ва эклампсияга бағишланган кўп сонли 

тадқиқотларни таҳлил қилиб, шундай хулосага 

келиш мумкинки, ҳомиладорлик ва туғруқнинг 

мазкур асоратини ривожланиши патогенезида қон 

айланиши тизимидаги бузилишлар катта рол 

ўйнайди, улар ушбу жараёнга бачадон-йўлдош ва 

ҳомила-йўлдош тизимларини жалб этилиши 

натижасида ҳам она, ҳам ҳомила организмида энг 

оғир тарқалган бузилишларга олиб келади.  

Юқорида қайд этилганларнинг барчаси 

преэклампсия ва эклампсиянинг ривожланиши 

динамикасида қон айланиши тизимининг турли 

соҳаларини янада чуқурроқ ўрганиш зарур 

эканлиги ҳақида фикр юритишга йўналтиради, ва, 

албатта, юрак (миокард)нинг ўзи бутун қон 

айланиши тизимида рўй берадиган ўзгаришларда 

иштирок этмай қолмайди. 

Замонавий акушерликнинг энг долзарб 

муаммоларидан бири ҳомиладор аёлларда 

преэклампсия ташхисини эрта аниқлашдир. Ҳали 

ҳанузгача преэклампсиянинг бошланиш 

босқичлари, этиологияси номаълум бўлиб 

келганлиги сабабли, патологик ўзгаришларининг 

ривожланиш тезлиги аниқланмаганлиги сабабли, 

преэклампсиянинг даволаш ва олдини олиш 

имкониятлари чекланаган. 

Ҳозирги вақтда ишлаб чиқилган прогностик 

мезонлар, ҳомиладорликнинг кечки муддатларида 

преэклампсия ривожланишини тахмин қилиш 

имконини беради, эрта ташхислаш мезонлари 

йўқлиги сабабли ушбу асоратнинг олдини олиш 

бир мунча қийинчилик туғдиради ва 

ҳомиладорликнинг ушбу асоратини 

ривожланишига таҳдид солувчи беморлар 

гурухини аниқлаш бир мунча қийинчилик 

туғдиради. 

Хулоса қилиб айтганда, ўз вақтида ташхис 

қўйиш ва уни олдини олиш, реанимацион ёрдам 

кўрсатишни фоизни камайтиради, бунинг 

натижасида оналар ва перинатал ўлим 

кўрсаткичини пасайтиради. 
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БИОМАРКЕРЫ - ПОТЕНЦИАЛЬНЫЕ 

ПРЕДИКТОРЫ ПРОГНОЗИРОВАНИЯ РАННЕЙ 

ДИАГНОСТИКИ ПРЕЭКЛАМПСИИ 
 

Ахмедов Ф.К., Негматуллаева М.Н. 
 

Аннотация. Гипертензивные расстройства во 

время беременности ассоциируются с высокой мате-

ринской и перинатальной смертностью, поэтому для 

акушеров очень важно вовремя распознать тяжелые 

случаи с плохим прогнозом. Для диагностики угрозы 

развития преэклампсии необходимо определять уро-

вень sFlt-1 и PlGF и отношение их концентраций в I 

(11—13 нед) и II (16—20 нед) триместрах беременно-

сти одновременно с проведением пренатальной диаг-

ностики. Хотя окончательно патогенез данной пато-

логии еще предстоит выяснить, на основании этого 

можно будет разработать адекватный алгоритм 

терапии для сохранения жизни матери и ребенка. 

Ключевые слова: беременность, плод, биомар-

керы, преэклампсия. 
 


