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Preeklampsiya — ilk dafe yaranan hipertenziya
ilo xarakterizo olunan, adaton hamilslikden avval ar-
terial tozyiqi normal olan qadinlarda, asasen hestasi-
yanin 20-ci haftesinden sonra meydana ¢ixan ve ade-
ton proteinuriya ilo olan hadaf orqanlarin disfunksi-
ya olamatlori ilo miisayiat olunan miirakkeb multi-
sistem xastolikdir [1-3]. Preeklampsiya hamilslikle-
rin taxminan 2-8%-ni shato edir ve xiisusila xastali-
yin erkon baslangici hallarinda ana va perinatal xas-
tolonmsa vo oliim hallarinin shemiyyoetli deracada art-
masina sabab olur. Diinyada har il bu veziyyatdan tox-
minan 76 000 gadin va 500 000 kérpa aziyyet gakir. Iq-
tisadi naticalers Qeysariyys kosiyi smsliyyatlarinin,
vaxtindan avval doguslarin va ciddi menfi perinatal
noaticelorin artmasi daxildir ki, bu da hem xostaler,
ham da sehiyya sistemlori {i¢iin ciddi yiik yaradir [4].

Preeklampsiyanin patogenezi multifaktorial xa-
rakter dasiyir vo genetik, ekoloji vo ana ilo alagali risk
amillari ilo sortlonir. Bu amillar anormal plasentasi-
ya, ananin iirok-damar sisteminin adaptasiyasinin
azalmasi va spiral arteriyalarin geyri-kafi remodeli-
zasiyasina sebab olur. Anormal plasentasiya ana qan
dovranina antiangiogen markerlarin artmis sokilda
buraxilmasina gatirib ¢ixarir ki, bu da iltihab, immun
disfunksiya, hiperkoaqulyasiya, trombosit ve endo-
tel disfunksiyasi ile naticalenir. Naticade ana ve
doliin orqan ve sistemlarine manfi tesir gostarilir,
hamginin hematoloji agirlagsmalar inkisaf edir. Asag:
dozali aspirin terapiyast (ADA) yiiksok riskli qadmn-
larda erken preeklampsiya riskinin azaldilmasinda ef-
fektiv miialico tisulu hesab olunur [5]; bu tesir trom-
bosit aktivlosmasinin va iltihabin azalmasi ile slaqeli-
dir [6]. Effektivliyin doza ve hamilslik miiddati kimi
amillarden asili olaraq dayisdiyini nazars alaraq, for-
dilesdirilmis miialice halledici shamiyyet dasiyr [7].

Taqdim olunan moaqalede preeklampsiyanin
asasini tagkil edan patofizioloji mexanizmlar, xiisusi-
lo trombotik ve hemorragik agirlasmalar vo onlarin
miialico strategiyalar1 ilo bagli adebiyyat msalu-
matlarinin tahlilinden ibaratdir. 2022-2025-ci illar

dovriinde odobiyyat axtarisi aparilmisdir; osas

moanbaler kimi PubMed, ScienceDirect vo Google
Scholar malumat bazalarindan istifade edilmisdir.
Axtarig strategiyasi preeklampsiyas: olan pasiyent-
lards asagidaki naticaleri xiisusi olaraq aragdiran
todgiqatlarin miiayyenlasdirilmasine yonaldilmis-
dir: endotel vo trombosit disfunksiyasina xiisusi vur-
gu ilo gqan laxtalanma profili, koaqulopatiyalar va
mikrozarraciklorin formalasmasi; preeklampsiyanin
klinik manzarasi ve diaqnostik xtisusiyyatlori; qanax-
malar vo trombotik agirlasmalar; hemcinin aspirin,
asag1 molekullu heparin (AMH) va statinloarin totbiqi
ilo preeklampsiyanin miialice strategiyalar1. Son illora
aid va elmi baximdan an shamiyystli tedqiqatlara iis-
tiinliik verilmisdir. M6vcud adsbiyyatda tedqiqat di-
zaynlarinmn, populyasiyalarin ve naticalorin shamiy-
yotli deracoads heterogenliyi sababinden formal siste-
matik sintez miimkiin olmadigindan, naticelor tosviri
formada toqdim edilmisdir. Tedqiqatlar strukturlasdi-
rilmis daxilolma/xaricolma meyarlarina asasen deyil,
onlarin relevatligi vo elmi tohfesine dair ekspert qiy-
moatlondirmasi asasinda secilmisdir. Osas axtaris ter-
minlari “preeklampsiya” termini ils birlikds asagida-
kilar olmusdur: “lirok-damar agirlasmalar1”, “hiper-
koaqulyasiya ve ya koaqulopatiyalar”, “mikrozarre-
ciklor” vo ya “ekstrasellulyar vezikullar”, “klinik man-
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zara”, “trombotik agirlasmalar”, “qanaxma riski”, “as-
pirin”, “
orijinal todqiqat maqalalari, ham da se¢ilmis yiiksak
keyfiyyatli icmallar nazardan kegirilmisdir.
Preeklampsiya erkan (<34 hafts) ve gec (=34 haf-

to) formalara boliuniir. Bundan slave, vaxtindan av-

asag1 molekullu heparin” ve “statin”. Ham

val dogusla naticalanan (37 haftays qadar) ve vaxtin-
da dogusla naticelonan (=37 hafte) preeklampsiya
formalari ayird edilir. Erken preeklampsiya gec vo ya
vaxtinda dogusla miisayist olunan preeklampsiya ilo
miiqayisoede ana vo yenidogulmus ticiin daha yiiksok
manfi natica riski il alagalidir [4].

Genismiqyash tedqiqatlar preeklampsiya ilo ola-
goli risk amillorini arasdirmisdir. 9sas risk amil-
lorina avvalki preeklampsiya, xroniki hipertenziya,

avvalcaden movcud olan diabet, antifosfolipid
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sindromu ve piylonme daxildir. ©lave risk amilleri
kimi ananin yasimnin boyiik olmasi, dogus anamnezi-
nin olmamasi, anamnezda xroniki boyrak xastaliyi-
nin olmas: ve komakg¢i reproduktiv texnologiyalar-
dan istifads gostoerilir [4]. Bildirilir ki, bu ana vaziy-
yotlari endotel disfunksiyasi ilo slagalidir ve bu da
preeklampsiya riskinin artmasina tohfs vere bilor [8].

Genetik meyillilik genis sokildo Oyrenilmisdir.
Afroamerikali qadinlarda risk agdorili gadinlarla
miiqayisode daha yiiksakdir. Preeklampsiya kegir-
mis analarin 6vladlarinda risk artmisdir. Tam genom
lizra assosiasiya tadqgiqatlar1 (GWAS) dol genomun-
da FLT1 genins yaxin birnukleotid polimorfizmini
preeklampsiya ilo alagslondirmisdir. Hall olunan
fms-benzar tirozin-kinaza-1-in (sFlt-1) yiikselmis se-
viyyelari 13-cii trisomiya hallarinda, elace ds ¢ox-
dollii ve molyar hamilsliklorde askar edilmisdir ki,
bu da preeklampsiyaya artmis hassashig1 gostorir [8].
Tyrmi ve hommuiallifler [9] preeklampsiya vo onunla
alagali hipertenziya ils shamiyystli deracads assosia-
siya olunan 13 yeni lokus miisyyesn etmiglar. Bu lo-
kuslar endotel funksiyasina, plasentanin inkisafina
ve immun mexanizmlars tasir gostarir ki, bu da pre-
eklampsiya ilo iirok-damar xastaliklori (UDX) arasin-
da timumi genetik mexanizmlarin moévcudlugunu
ehtimal edir vo hamilsliyin gelacak tirok-damar sag-
lamlig1 tiglin bir “pancars” oldugunu vurgulayir.

Todgiqatlar hiperlipidemiyanin preeklampsiya
ti¢lin risk amili oldugunu gostarir. Normal hamilalik
zamani lipid miibadilesi shamiyystli fizioloji dayi-
sikliklars moruz qgalir. Tkinci trimestrden baglayaraq
imumi xolesterin, asag1 sixligh lipoprotein xolesteri-
ni (ASL/X-LDL), yiiksak sixligh lipoprotein xolesteri-
ni (YSL/X-HDL), trigliseridloer ve qeyri-YSL xolesteri-
nin seviyyelari nezeracarpacaq deracads artir [3].
Umumi xolesterin vo ASL-xolesterin 50-60 %, triqli-
seridlar isa 200 %-a qadar yiiksala biler va tigiincti tri-
mestrds pik saviyyaye catir [3]. Bu dayisikliklar pla-
sentar hormonlarin sintezini, ana orqanizmindoe yag
ehtiyatlarinin toplanmasini ve dol gisalarinin inkisa-
fin1 tomin edir.

Hamilslik zamani dislipidemiya lipidlarin saviy-
yosinin hestasiya yasina uygun olaraq 95-ci persen-
tilden yiiksak (iimumi xolesterin, trigliseridlar, ASL-
xolesterin {i¢lin) vo ya 5-ci persentildon asag1 (YSL-
xolesterin ii¢lin) olmasi kimi miiayyan edilir. Ag1r hi-
pertrigliseridemiya (>1000 mq/dl) nadir hallarda
miisahide olunur ve adsten hamilsliyin gec dovrle-
rindo inkisaf edir [3].

Genismiqyasli Avropa kohort tadqiqat: gostor-
misdir ki, birinci trimestrds yiiksak trigliserid

soviyyasi, lakin iimumi xolesterin deyil, miistaqil
sokildo gestasion hipertenziya, preeklampsiya vo
gestasiya yasina gore iri ¢okili vaxtindan avvel do-
guslar kimi manfi naticalarls slagalidir [3].

Maternal hiperxolesterinemiya risks tasir gostare
bilen potensial amil kimi nazarden kegirilir ve alave
todqgiqatlara ehtiyac duyur [10]. Hazirda hamilalik-
den avval vo ya hamilslik zamaru lipid saviyyaleri-
nin rutin sakilds yoxlanilmasi tévsiya edilmir. Pesoe-
kar va ictimai tovsiyelar hiperlipidemiya {i¢iin skri-
ningin aparilmasini ve bunun ardinca miivafiq miia-
liconin hamilslikden avval ve hamilslik dovriinds
totbiqini nazards tutmalidir [11].

Pohriz preeklampsiyanin etiologiyasinda risk
amili kimi artan maraq dogurur. Bir sira tedqiqatlar
mikronutrient ¢atismazliginin bu pozgunlugun inki-
saf riskinin artmasi ilo slagsli oldugunu gostormis-
dir. 27 randomize olunmus klinik tadqgiqati ahate
edan meta-analiz [12] vitamin D slavalarinin, xiisusi-
ls hamilsliyin 20-ci haftesinedak tetbiq edildikds,
preeklampsiya riskini shomiyyatli deracode azaltdi-
g1 gostarmisdir. Homginin, kalsiumun adekvat qo-
bulu hamilslik zaman preeklampsiyanin qarsisinin
almmasina komok edir. Meertens va hoammiialliflori
[13] kalsium slavalerine xiisusi diqqgat yetirmis vo
onlarin bu vaziyyetin tezliyinin shomiyyatli darace-
da azalmasina sabab ola bilacayini bildirerak istifa-
dosini tovsiya etmislor. Prospektiv kohort todqiqati
[3] birinci trimestrde multivitamin/mineral alavalori-
nin istifadesinin, xiisusile piylonms vo artiq ¢okiya
malik qadinlarda, preeklampsiya riskinin azalmasi
ilo alagali oldugunu gostormisdir. Bu naticalor hami-
laliyin erken hoaftalarinde mikronutrient dastayinin
preeklampsiyanin patogenezinds istirak edan iltiha-
bi mediatorlarin ve ya oksidativ stressls alagali me-
xanizmlari modulyasiya eds bilacayini gostorir.

Preeklampsiyanin patogenezi miirakkebdir va
hals do tam aydinlasdirilmamisdir. Hesab olunur ki,
preeklampsiyanin patofiziologiyasinda genetik vo
ekoloji/ana ilo olagali risk amillarinin ¢oxfaktorlu
kombinasiyasi, eloco do anormal plasentasiya, ana-
nin iirok-damar sisteminin adaptasiyasinin azalmas,
spiral arteriyalarin qgeyri-kafi remodelizasiyasi, ilti-
hab, immun disfunksiya, hiperkoaqulyasiya, trom-
bosit disfunksiyast vo endotel disfunksiyas: istirak
edir [14].

Oksar todqgiqatcilar hesab edirler ki, preeklamp-
siya iki morhslads inkisaf edir: birinci marhalo —
preklinik faza, hamilsliyin birinci trimestrinin avve-
linda spiral arteriyalarin natamam remodelizasiyasi
ilo miisayiat olunan anormal plasenta inkisafi ilo

18 Mdasir ginekologiya va perinatologiyanin aktual masalalari 13 N201/2026



xarakterizo olunur; ikinci moarhale ise klinik faza
olub, ikinci trimestrin sonu vo ti¢lincii trimestrda in-
kisaf edir ve plasentanin hipoksiyasi naticasinds an-
tiangiogen amillarin artighigi ile saciyyalenir. Bu pro-
ses “ana sindrom” unun formalagsmasina sabab olur
ki, buna arterial hipertenziya, proteinuriya ve hadaf
orqanlarin disfunksiyasi daxildir [3].

Normal implantasiya zamani plasentar trofob-
lastlar ana usaqliginin spiral arteriyalarina miqrasiya
edarak, onlarin hamar azsle qatinin aradan qalxmasi
ila naticalanan genis remodelizasiyaya sabob olur. Bu
invaziya spiral arteriyalara darin sokilde yayilaraq,
ana spiral arteriollarinin yiiksak kegiricilik vo yiiksok
gan axinina malik damarlara ¢evrilmasine gotirib ¢i-
xar1r ve bununla da ana damar sistemindaki dayisik-
liklarden asili olmayaraq doliin gidalanmasi {igiin
gan axininin artmasini tomin edir.

Lakin preeklampsiya zamani sitotrofoblastlar
proliferativ epitelial alt tipden invaziv endotelial alt
tipo kecid {iciin zoruri transformasiyani ke¢mir, nati-
cada arteriyalarin remodelizasiyas1 natamam qalir.
Bu ¢atismazliq ana damarlarinin daralmasina ve nis-
bi plasentar isemiyanin yaranmasina sebab olur [3].

Plasentar isemiya ana qan dévranima sFlt-1 (hsll olu-
nan fms-banzar tirozin-kinaza-1) ve hall olunan endog-
lin (sEng) kimi antiangiogen faktorlarmn ifrazimi stimul-
lagdirir. Bu faktorlar damar endotelinin bdyiima fakto-
ru (VEGF) va plasentar bdyiime faktoru (PIGF) kimi
proangiogen molekullarin tesirine qarsi gixaraq angio-
genezi pozur. Yaranmis disbalans hamilslik hipertenzi-
yanin, proteinuriyanin va organ disfunksiyasinin inki-
safina zomin yaradir. Bu mexanizmlarin anlasilmasi al-
verigsiz naticalorin qarsisinin alinmasinda erken diaqg-
nostikanin shamiyyetini vurgulayir [15].

Endotel biitovliiyii ugurlu hamilslik {iciin hayati
shamiyyat dasiyir. Fizioloji seraitde endotel manfi
yiiklii, geyri-adheziv glikozaminglikan qatina malik-
dir ki, bu da trombinin amale golmasinin, hemginin
trombositlarin ve leykositlorin adheziyasinin qarsisi-
1 alir. intakt endotel gat1 trombomodulin, endotelial
protein C reseptoru ve toxuma plazminogen aktiva-
toru da daxil olmagqla miixtalif antikoaquant ziilalla-
rin ekspressiyasi ilo xarakterize olunur [14, 16].

Endotel disfunksiyasina gotirib ¢ixaran anormal
plasentasiya preeklampsiyanin patofiziologiyasinda
asas rol oynayan amildir ve klinik tezahiirlarden
avval formalasir. Preeklampsiya zamani plasentanin
iltihabi
medjiatorlarin sarbast buraxilmasi neaticasinds sistem

isemiyas1 antiangiogen faktorlarmn ve

endotel zodalonmasinoe sabab olur ve damar homeos-
tazin1 pozur [15]. Ana ve usaqlig-plasentar yatagin

endotelinds yerlasan endotelial adheziya molekulla-
r1 neytrofillarin ve trombositlarin celb olunmasim
tosviq edir [14, 16], hiiceyraloraras: adheziya mole-
kulu-1 (ICAM-1) kimi molekullarin artmis ekspressi-
yasl isa iltihabi hiiceyrslorin adheziyasini ve endotel
torafindon istehsal olunan mikrozarraciklarin (MZ)
sarbast buraxilmasini giiclondirir [14, 16].

Preeklampsiyanin patofiziologiyasinda oksidativ
stress endotelial NO-sintazanin inhibe edilmasi vo ya
NO-nun superoksidls reaksiyaya girarak peroksinit-
rit amals gatirmasi yolu ils azot oksidinin (NO) bio-
algatanligini azaldir [17]. NO vazorelaksasiya vo an-
tiagregasiya proseslorini vasitolondirir, hamginin
plasentasiyanin ve damar endotelinin bdyiima fakto-
runun (VEGF) sintezinin tomin olunmasinda, leyko-
sitlorin adheziyasinin va trombosit aqreqasiyasinin
inhibasinde miihiim rol oynayir. NO-nun azalmasi
anormal plasentasiyaya sorait yaradir; bu dayisiklik-
lor damar miiqavimetini artirir ve hipertenziyanin
inkisafina sabab olur [17].

Ana gan dovraninda fon Villebrand faktorunun,
endotelinlarin, trombomodulinlarin ve fibronektinin
soviyyesinin yiiksalmasi endotel hiiceyralorinin ak-
tivlosmasine gotirib ¢ixarir [17], bu isa kollagens mo-
ruz qalma naticesinds trombositlerin adheziyasini va
aqreqasiyasini, naticoda ise anormal koaqulyasiya-
nin artmasini stimullasdirir [15]. Tromboxsan A2-nin
(TXA2) saviyyoesinin yiiksalmasi vo prostasiklin sin-
tezinin azalmasi prostasiklin/TXA2 nisbatini pozur,
usaqlig-plasentar qan axinini azaldir ve plasentar
isemiyani, hamg¢inin endotel zadslonmasini daha da
dorinlasdirir [17]. Preeklampsiya zamarni endotel dis-
funksiyasi vo zadslonmasi aktivlesdirilmis protein
C-nin antikoaquant aktivliyini azalda ve subendote-
lial toxuma faktorunun tesirini artira biler ki, bu da
ganin laxtalanmasina sabab olur [14, 16].

Hamilaliyin birinci trimestrinin sonunda usaqliq
arteriyalar1 remodelizasiyaya maruz qalir, ¢linki xov-
suz (ekstravilloz) trofoblastlar invaziya ederak damar-
larin hamar azals qatini ve endotelini avoz edir va pla-
sentanin perfuziyasini asanlasdiran damarlar forma-
lagdirir. Bu prosesin pozulmasi perfuziyanin azalma-
sina, plasentar streso vo gismen zadslonmis ciftdes
trombositlarin toplanmasina sebeb olur [18].

Trombositlorin aktivlosmasi preeklampsiyanin
patofiziologiyasinda asas rol oynayaraq hemostaz
pozulmalarina gotirib ¢ixarir [19]. Trombositlorin
prokoaqulyant aktivliyi plasentar qan ddvraninin
pozulmasina sebeb ola bilor ve potensial olaraq
doliin batndaxili inkigaf longimasi (DBIL) gotirib ¢1-
xara bilar [20]. Nowaczyk ve hammiialliflor [20]
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DBIL ilo agirlasmis hamilaliklorde ana trombositla-
rinds aktiv oksigen formalariin artdigini ve meta-
bolizmin pozuldugunu askar etmislar; bu sebabdan
trombositlarin say1 ve ya hacmi deyil, mahz onlarin
disfunksiyasi DBIL il korrelyasiya edir.

Bundan slave, trombositlorde oksidlosma—barpa
balansinin pozulmasi oksidativ zadslenmani giiclon-
dirir ve trombositlorin aktivlegsmasini modulyasiya
edarok NO-nun bioslcatanligina tasir gostorir. Trom-
bositdaxili aktiv oksigen formalarinin 6lgtilmasi tex-
niki cohatdon ¢atin olsa da, onlarin Gyronilmasi
doliin usaqliqdaxili inkisaf geriliyinin profilaktikas:
iiclin potensial yanasma kimi diqqgate layiqdir. Aktiv
oksigen formalarinin yaranmasinda halledici rol oy-
nayan trombosit mitoxondrilorine tesir gostorilmasi
preeklampsiya zamani oksigen metabolizmi pozul-
malarinin va trombosit disfunksiyasinin azaldilmasi
iiclin perspektivli terapevtik strategiya hesab olunur.

Trombositopeniya hamilslikls slagsli hipertenzi-
ya zamani an ¢ox rast galinan hemostaz pozulmadir,
xastaliyin agirliq daracasi artdigca darinlasir va pre-
eklampsiya zamani trombositlarin klirensi ve hemo-
lizlo olagadardir. Preeklampsiyada trombositlorin
endotel hiiceyrslarins adheziyast iltihabi sitokinlarin
sarbast buraxilmasina sabab olur ve bu, hemostazin,
damar miibadilasinin ve gqanin laxtalanmasimin ciddi
pozulmalarina gotirib ¢ixararaq agir feto-maternal
fosadlara yol agir [19]. Aktivlesmis trombositlarin sa-
viyyasinin artmasi trombosit ve leykosit aqreqasiya-
smi giiclandirir ve protrombotik veziyyetin forma-
lasmasina sorait yaradir. Noticods amals galon trom-
bosit-leykosit aqreqatlari sFlt-1-in ekspressiyasini ar-
tiraraq endotel disfunksiyasmi va iltihab1 daha da
doarinlasdirir [21].

Preeklampsiya hoam analarda, hem da korpalarda
qisamiiddatli vo uzunmiiddatli tirok-damar ve xro-
niki xastaliklarin inkisaf riskinin artmasi ilo slagali-
dir [3]. Preeklampsiya miialice olunmadiqda, qadin-
lar kaskin boyrak disfunksiyasi, qaraciyer catismaz-
lig1 vo qaraciyar cirilmasi, agciysr 6demi, eklampsi-
ya, beyin zadalanmasi, hematoloji pozulmalar vo hat-
ta 6lim kimi darhal hayat iiclin tohliiksli agirlasma-
lar riski ils iizlosirlar [3]. Bundan slavs, bu qadinlar-
da sonraki yas dovrlerinds iirok-damar xastaliklori,
insult, metabolik sindrom, kognitiv pozulmalar vo
xroniki son marhalsli bdyrak ¢atismazliginin inkisaf
riski daha yiiksokdir. Preeklampsiya hamginin d6liin
batndaxili inkisaf longimosi ilo korrelyasiya edir.
Preeklampsiyasi olan analardan dogulan korpalarda
orta vo uzunmiiddatli perspektivde neyroinkisaf
problemlori, insulinrezistentlik, sgokorli diabet,

isemik iirok xastoliyi vo arterial hipertenziya daxil ol-
magqla potensial agirlasmalar yarana bilar [3].

Klinik tazahiirlor yalniz arterial tazyiqin yiiksal-
moasi ilo mahdudlagmir, miixtslif orqan sistemlarini
— boyrak, qaraciyar, nevroloji, iirek, hematoloji va
tonaffiis sistemlorini shato edir. Bu sistem tasirlorin
anlasilmas: vaxtinda diaqnostika ve miialice {igiin
hoalledici shamiyyaet dastyir [3].

Hipertoniya. Hestasion hipertenziya avvelcaden
arterial tozyiqi normal olan qadinda hamilsliyin 20-
ci haftesinden sonra on azi 4 saat fasils ilo iki dofs
Ol¢lilmiis sistolik arterial tozyigin 2140 mm c.st. va/va
ya diastolik arterial tozyiqin 290 mm c.st. olmasi kimi
miiayyan edilir. Arterial tozyiqin agir diapazonu ils
miigayist olunan hestasion hipertenziya hallarinda
(sistolik 2160 mm c.st. vo/va ya diastolik 2110 mm
c.st.) agir alamatlorle miisayiat olunan preeklampsi-
ya diagnozu qoyulur [1].

Preeklampsiya zamani hipertenziya sistem vas-
kulyar miiqavimatin ve postyiikiin artmas1 fonunda
inkisaf edir ve bu prosesdae renin—angiotenzin sistemi
(RAS) vo immun mexanizmlar istirak edir. Normal
hamilslikde RAS adatan aktivlagse do, preeklampsiya
zamani renin, angiotenzin II ve aldosteron saviyyals-
rinin azalmasi miisahids olunur. Normal hamilslikda
AT1 reseptoru supressiya olundugu halda, preek-
lampsiyada o, bradikinin B2 reseptoru ilo heterodimer
amolo gotirarak RAS kaskadin giiclondirir [3].

Bundan slave, plasentar hipoksiya AT1 resepto-
runun ikinci hiiceyraxarici ilgayine qars: stimullasdi-
ric1 autoantikorlarin yaranmasini tasviq edir ve vazo-
konstriksiyani giiclondirir. Bu autoantikorlar endote-
lin-1 saviyyesini artirmaqla angiotenzin II-ys hassas-
Iig1 yiiksaldir, eyni zamanda plasentada sFlt-1 ve
sEng istehsalin1 giiclandirarak bu pasiyentlards an-
giotenzin II-nin toratdiyi damar zadslonmalarinin in-
kisafina tohfs vera bilor [3].

Boyraklarin  zadalanmasi. Preeklampsiya zamam
proteinuriya yiiksok molekulyar kiitloye malik ziilal-
lar iigiin boyroak kanalciglarinin kegiriciliyinin artma-
s1 naticasinda yaramr vo sutkaliq sidikde 300 mq vo
ya daha ¢ox ziilalin olmasi, yaxud ziilal/kreatinin nis-
batinin 20,3 olmasi va ya test-zolaq naticesinin 2+ ol-
masi ilo miisyyen edilir [1]. Fizioloji soraitde VEGF
boyrak glomerullariin biitovliiyliniin qorunmasin-
da halledici rol oynayir va endotel fenestrasiyalari-
nin formalagmasini temin edir. Hipoksik plasen-
tadan ifraz olunan sFlt-1 saviyyesinin yiiksalmosi vo
NO-nun azalmasi boyrak kanalciglarinin zadslen-
mosina tokan verir. sFlt-1-in yiiksok saviyyesi podo-
sitloro spesifik VEGF-ni inhibsa edarak qlomerul
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endotelinin zadslanmoesine — endotel 6demi vo ka-
pilyarlarin daralmasi ilo xarakterize olunan qglome-
rulyar endotelioza sabab olur. Bu, qlomerulyar filtra-
siya baryerini pozur ve podositlorarasi ayrilmaya go-
tirib ¢ixararaq proteinuriyanin inkisafini tosviq edir.
VEGEF va PIGF-nin biosl¢atanliginin azalmasi ile bir-
likda bu proses endotelin-1-in ekspressiyasin aktiv-
lasdirir ve podositlorin qlomerulyar endoteldon ay-
rilmasina sorait yaradir [3].

Bundan slave, preeklampsiya hematoloji pozul-
malar, provospalatuar sitokinlarin artmas: va pros-
taglandinlor ilo NO-nun azalmas: naticesinda bdy-
roklarda trombotik mikroangiopatiyaya sebab olaraq
boyrak disfunksiyasini yaradir [22]. Preeklampsiya
zamani boyrok catismazligl qan zerdabinda kreati-
nin saviyyesinin >1,1 mq/dl olmas1 vs ya avvalcadan
boyrak patologiyasi olmadan kreatinin seviyyosinin
ikiqat artmasi ile xarakterizs olunur [1]. Qlomerulyar
agirlasmalar ¢ox vaxt dogusdan sonra gerilose ds,
movcud siibutlar preeklampsiyanin galacakda xroni-
ki boyrak xestaliyinin inkisaf riskini artirdigini goste-
rir [22].

Qaraciyarin zadalonmasi. Agir preeklampsiya za-
mani qaraciyar disfunksiyasi alanin-aminotransfera-
za (ALT) vo aspartat-aminotransferaza (AST) soviy-
yolorinin yiiksalmasi ilo tezahiir edir; ALT-nin
usttinliik togkil etmasi periportal nekrozu gostorir.
Laktat dehidrogenazanin (LDH) saviyyasinin artma-
s1 qaraciyer isemiyasi vo hemolizi ilo slaqadardir,
koaqulyasiya gostaricilarindaki dayisikliklar ise xas-
toliyin proqressiyasini aks etdirir. ALT saviyyasinin
AST-dan yiiksak olmasi ilkin marhalada preeklamp-
siyani digar qaraciyar xastaliklarindan farqlandirma-
yo komak edir [1].

Qaraciyar disfunksiyasi endotel disfunksiyasi ilo
six alagalidir ve bu, qaraciyarin mikrosirkulyasiyasi-
nin pozulmasini va hepatosit nekrozunu daha da da-
rinlosdirir. VEGF-ni inhibs edan sFlt-1-in yiiksalmis
soviyyesi vo preeklampsiya naticasinde NO-sintaza-
nin azalmasi sinerjik sokilds qaraciyar disfunksiyasi-
na vea trombositopeniyaya sabab olur. Qaraciyarin ci-
rilmas1 nadir, lakin hayat ticlin tohliikali agirlasma
olub, ana ve perinatal 6liim gostaricilsrinin yiiksak
olmast ilo miisayist olunur. Klinik manzars epiqast-
ral agri, sok vo kollapsla xarakterizs edilir; qarin ag-
r1s1 iso asas ilkin simptom hesab olunur [23].

Nevroloji  pozulmalar. Preeklampsiya miirakkeb
mexanizmlorls sartlonen qicolmalar, beyin daxili
ganaxmalari, insult, venoz tromboz, arxa ¢evrilon en-
sefalopatiya sindromu (PRES) ve eklampsiya kimi
ciddi nevroloji agirlagsmalarla miisayiat oluna bilor.

Preeklampsiya zamani arxa gevrilan ensefalopatiya
sindromu bas agrisi, qicolmalar, gérmas pozgunlug-
lar1 va diger ocaqli nevroloji defisitlarls tozahiir eda
bilar. Onun patofiziologiyasini izah edan iki asas na-
zariyys movcuddur: beyinin autorequlyasiya haddi-
ni asan arterial tezyiqin yiiksalmasi naticasinda se-
rebral hipertenziya ve vazogen Odemin inkisafi,
hamginin endotel disfunksiyasi [23]. Hamilslikls sla-
goli hipertenziya fonunda qicolmalarla xarakteriza
olunan eklampsiya miirokkeb mexanizmlari shats
edir va endotel zadalonmasinin yiingiillogsmasi ila
alagali ola biler. Eklampsiyanin patogenezino, ehti-
mal ki, beyin gan axininin tonzimlenmasinin pozul-
masi ilo slagali vazogen vo sitotoksik 6dem daxildir.

Urayin zadalonmasi. Normal hamilslik zamaru
tirok-damar sistemi doliin inkisafin1 temin etmak
ti¢lin adaptasiya olunur ki, bu da periferik miiqavi-
moatin azalmasina va {irok vurgu hacminin tirak de-
racasinin ve plazma hacminin artmas: hesabma 30—
50 % yiiksalmasina sebab olur. Bu dayisikliklor do-
gusdan sonra geriloyan sol madaciyin kegici eksent-
rik hipertrofiyasina gatirib ¢ixarir. Preeklampsiya za-
mani iso plasentasiyanin pozulmasi naticesinds da-
mar miiqavimetinin artmasi sol madaciyin remodel-
lasiyasini giiclondirir ve yiingiil ve ya orta daracali
izolyasiya olunmus diastolik disfunksiya, hamginin
konsentrik hipertrofiya ilo naticalonir. Eksentrik re-
modellasiyadan farqli olaraq, konsentrik remodella-
siya liroyin artmis damar miiqavimetine anormal
adaptasiyasini oks etdirir [23].

Preeklampsiya hamilsliyin son dévrlerinda ve ya
erkon dogusdan sonraki moarhoalada sol madaciyin
atim fraksiyasmin (<45 %) azalmasi ilo xarakterizoa
olunan peripartum kardiomiopatiya riskini artirir.
Angiogen disbalans va endotel zadslenmasi har iki
vaziyyetin asas amilleridir ki, bu da preeklampsiya
ilo peripartum kardiomiopatiya arasinda miimkiin
sobab-noatics alagasini gostorir [24].

Preeklampsiya galocokde venoz tromboembolik
hadisaloar, insult, miokard infarkti ve isemik tirak xos-
toliyi daxil olmagqla tirok-damar xastaliklorinin inki-
saf riskini artirir [24]. Preeklampsiya va {irok-damar
xostaliklari {iglin timumi risk faktorlarina piylanms,
insulinrezistentlik, metabolik pozulmalar, dislipide-
miya, giiclonmis iltihabi reaksiya, endotel disfunksi-
yas1 vo hiperkoaqulyasiya veziyystlori daxildir. Da-
vamli damar zadalenmasi ve metabolik pozulmalar
preeklampsiya anamnezi olan qadinlarda galacak
tirok-damar agirlasmalarinin inkisafina tohfe vers
bilor [24]. Hamilalik zamanu risk faktorlarinin erken
askarlanmas1 manfi naticalori azalda va galocokda
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tirok-damar xasteliklorinin inkisafini proqnozlasdira
biler. Usaghigq—plasentar damarlarin qiisurlu remo-
dellasiyasinin anlasilmas: preeklampsiyan iirok-da-
mar xastoliklori ilo olagelondiron mexanizmlarin
miiayyenlasdirilmasi {i¢iin halledici shamiyyeats ma-
likdir [24]. IL-6 vo TNF-a kimi iltihabi biomarkerlo-
rin yiiksalmis saviyyslari preeklampsiyada {irek-
damar xastaliklari riski ils korrelyasiya edir. Iltihabin
azalmasi azot oksidi vasitac¢ili mexanizmlar hesabina
endotel funksiyasini yaxsilagdira va {irak-damar xas-
toliklari riskini azalda bilar.

Agciyar 6demi preeklampsiyanin nadir, lakin agir
agirlagsmasi olub ana 6liimiine sebab olur. Hamilslik
zamani onun inkisafina tokolitik preparatlarin istifa-
dasi, iirak xastslikleri ve maye yiiklonmasi daxil ol-
magla bir sira amillar tesir gostors bilor. Preeklamp-
siya endotel zadalanmasi va kolloid-osmotik tazyigin
azalmasi sebabindon mayenin agciyar interstisialina
va ya alveolyar bosluga sizmasina gotirib ¢ixararaq
riski artirir. Sol madaciyin disfunksiyasi va periferik
damar miiqavimetinin artmas ils birlikde agciyar
O6demi inkisaf edos biler. Vaxtinda taninma ve miialice
manfi naticalerin qarsisinin alinmasinda mithiim
shamiyyet dasiyr [3].

Hematoloji pozulmalar. Preeklampsiyada tromboz me-
xanizmlori. Hamilsliyin son dévrlarinds dogus zama-
n1 haddinden artiq ganaxmanin garsisini almagq tigiin
hamils gadinlarda qoruyucu hiperkoaqulyasiya ve-
ziyyoti formalasir. Plasentar agirlasmalar, o ctimle-
den preeklampsiya zamani bu veziyyst daha da
gliclonarak patoloji protrombotik veziyyate gevrilir
[21]. Hemostazin pozulmasina trombositlarin artmig
aktivlasmasi, fibrinin yigilmasi, fibrinolizin pozul-
mast vo istehlak trombositopeniyas: daxildir. Spiral
arteriyalarin daralmas: turbulent gan axinina sabab
olur ve intervilloz mekanda laxtalanma kaskadlarin
aktivlesdirir [17, 21]. Preeklampsiyas1 olan pasiyent-
lords spiral arteriyalarin aterosklerotik zodalonmale-
ri miisahida olunur ki, bu da aktivlesmis trombosit-
lor, TXA2 ils
¢okiintiilori ve kopiik hiiceyralori ilo miisayiat olu-
nur [17]. Plasentar zadalonmolordon azad olunan
hall olunan faktorlar ve hiiceyrodenkenar vezikullar

isarolonma, fibrin, komplement

yayilaraq endotel disfunksiyasmin ve hiperkoaqul-
yasiya vaziyyatinin formalagmasina tasir edir [21].
Preeklampsiya va venoz tromboemboliya. Tromboem-
bolik agirlasmalar qanin protrombotik vaziyyeti
sababindan saglam hamils qadinlarda qeyri-hamils
qadinlarla miiqayisede dord-bes dofe daha tez bas
vera bilar vo an yiiksak risk dovrii dogusdan sonraki
marhoalaya tesadiif edir [16]. Venoz tromboza aparan

asas amillar Virxov triadasina daxil olan hiperkoa-
qulyasiya, venoz durgunluq ve damar zadslonmasi-
dir ki, bunlar hamilslik boyunca davam edir va do-
gusdan sonraki dovrde do qalir. Venoz tromboembo-
liya (VTE) {iciin ytiiksak risk faktorlarina ¢oxdollii ha-
milalik, Qeysariyys kesiyi amsliyyati, preeklampsi-
ya, dogusdan sonraki qanaxma, plasentanin 6n yer-
losmasi, ananin yasinin boyiik olmasi, asag1 sosial-
iqtisadi vaziyyst vo ddlatrafi sularin vaxtindan avval
axmasi daxildir [25].

Xiisusilo, preeklampsiyast olan pasiyentlords
VTE riski timumi populyasiyada hamilslikls alagali
standart risklo miiqayisada bes dafs yiiksakdir ki, bu
da hamilalik vo dogusdan sonraki dévrda 6liime se-
bab ola biler [16]. Ciftin 6n yerlosmosi antenatal
tromboemboliya ils, dogusdan sonraki qanaxma isa
postnatal tromboemboliya ilo korrelyasiya edir; hor
iki halda gan kogiiriilmasi tez-tez aparilir [25]. Ciftin
on yerlasmaosi hallarinda tez-tez aparilan qan kogii-
riilmalari va eritrositlorin saxlanilmasi tromboz riski-
ni artira bilar.

Park vo b. [25] preeklampsiya tromboemboliya-
nin antenatal deyil, mahz postnatal risk faktoru oldu-
gunu tesdiq etmisdir. Bu, damar endotelinin zado-
lonmasi, preeklampsiyaya xas trombofilik pozulma,
hamginin ananin veziyyatine gors dogus zamani he-
rokatliliyin mahdudlasmast ile izah olunur. Coxsayl
doguslar tromboemboliya riskinin iki dafadan ¢ox art-
masina sabab olur, ¢iinki onlar daha ¢ox hestasion hi-
pertenziya, antenatal qanaxma ve Qeysariyye kasiyi
amoliyyat1 ilo alagalidir. Carrahi yolla dogusda toxu-
malarin daha gox travmatizasiyasi, toxuma faktorunun
artmus ifraz1 ve uzunmiiddatli immobilizasiya sababin-
dan yiiksok tromboz riski ilo miisayiet olunur [25].

Preeklampsiyanin va onunla slaqgsli VTE riskinin
inkisafini proqnozlagdiran fardilasdirilmis modella-
rin yaradilmasi perspektivli terapevtik yanagsmalarin
inkisafi tigiin halledici shamiyyets malikdir. Bu sahe-
do todqiqatlarin prioritetlosdirilmasi hom analarda,
ham da yenidogulmuslarda xestalonmsa va 6liim hal-
larini potensial olaraq azalda bilar [16].

Koaqulopatiya. Hamilsliyin normal gedisinda lax-
talanma faktorlarinin ve angiogenez gostoricilorinin
artmasi, protein S, aktivlesdirilmis protein C vo fibri-
noliz kimi tebii antikoaqulyant faktorlarin azalmasi
ilo xarakterizo olunan hiperkoaqulyasiya vaziyyoti
miisahide olunur. Bu mexanizm implantasiya vo
dogus zamani qanaxmadan qoruyucu rol oynayir.
Preeklampsiya zamani ise bu tarazliq kaskin sokilda
pozulur, hiperkoaqulyasiya darinlasir ve koaqulopa-
tiya inkisaf edir. Trombinin giiclonmis generasiyasi
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fibrinin yaranmasini va trombositlorin aktivlesmasi-
ni stimullasdiraraq hiperkoaqulyasiyaya ve damar
funksiyasinin pozulmasina sabab olur [15, 21].

Plasentasiyanin gedisinds toxuma faktoru vo
plazminogen aktivatoru inhibitoru-1 hemostazin
asas modulyatorlaridir [26]. Laxtalanma ve antikoa-
qulyasiya arasindaki tarazliq hamils qadinlarda ute-
roplasentar gan dovrani ve orqan perfuziyasi tigiin
zoaruridir. Preeklampsiyasi olan qadinlarda trombi-
nin artmig generasiyasi fibrinin amals gelmasini bag-
ladir va trombositlar ils endotel hiiceyralarini aktiv-
lasdirarak hiperkoaqulyasiyaya gatirib ¢ixarir [21].

Preeklampsiyali qadinlarda qan laxtalanmasimin
anormal gostoricilori miisahide olunur, bunlara ak-
tivlesdirilmis qismen tromboplastin vaxtinin (ACTV)
va protrombin vaxtinin (PT) qisalmasi, D-dimer so-
viyyesinin ve trombositlorin orta hacminin artmasi
daxildir [15]. Bununla yanasi, antitrombin III, protein
C vo protein S kimi tobii antikoaqulyantlarin saviy-
yosi azalir. Jin va b. [15] preeklampsiya riskini qiy-
matlondirmek magqsadile birinci trimestrde hamils
gadinlarda laxtalanma gostericilerini tadqiq etmis-
dir. Onlarin naticalari gostormisdir ki, preeklampsi-
ya diaqnozu qoyulan qadinlarda neazarest qrupu ils
miiqayisode D-dimer, ACTV, trombin vaxti, antit-
rombin va fibrin parcalanma mahsullarinin saviyyasi
daha asag1 olmusdur. Laxtalanma gostaricilorindeki
doayisikliklor xastaliyin agirliq daracesi ve baslanma
vaxti ile alagali olmamusdir.

Hamilslik dovriinde laxtalanma gostaricilorinin
erkon qgiymatlondirilmasi preeklampsiyanin inkisafi-
n1 prognozlagdira va profilaktik strategiyalarin effek-
tivliyini artiraraq pasiyentlorin tahliikesizliyini to-
min eds bilor. Bundan slave, dogusdan sonraki
dovrde qadinlar eyni zamanda hom qanaxma, hom
da tromboz riski altinda olduglari ii¢lin miialica stra-
tegiyalarinda yiiksak diggat taleb olunur.

Toxuma faktoru yolunun inhibitoru (TFPI) ugur-
lu hamilslik ti¢lin laxtalanmanin, fibrinolizin ve tro-
foblast invaziyasinin modulyasiyasinda miihiim rol
oynayir [26]. TFPI catismazligi ve dayismis fibrino-
litik sistem spiral arteriyalarin inkisaf qiisurlar ile
alagelondirilir [26, 27]. Plazminogenin plazmina
cevrilmasi fibrinolitik sistemin asas fermentidir va
fibrinin parcalanmasina sabab olaraq fibrin degrada-
siya mahsullarinin amals galmasini tomin edir. Toxu-
ma tipli plazminogen aktivatorunun (t-PA) aktivlas-
dirici qabiliyysti fibrinin mévcudlugundan asilidir.
Preeklampsiya t-PA tersafinden induksiya olunan
plazminogen aktivlogsmasinin pozulmas: ilo alage-
lendirilir [27].

Preeklampsiyali qadinlarda endotel disfunksiyasi
t-PA vo plazminogen aktivatoru inhibitoru-1 seviy-
yalarinin artmasina sabab olur ki, bu da hiperkoaqul-
yasiyani gosterir. Godtfredsen va b. [27] preeklamp-
siya zaman t-PA ve plazminogen aktivatoru inhibi-
toru-1 seviyyslarinin artdigini, plazminogen aktiva-
toru inhibitoru-2-nin ise nazarst qrupu ilse miiqayise-
do daha asag1 oldugunu miisyyen etmisdir. Plazmi-
nogen aktivatoru inhibitoru-2 her iki qrupda poli-
merlasmis, fibrinolitik potensialda ise shamiyyatli
forqlor askar edilmemisdir. Preeklampsiya zamani
D-dimer saviyyasi yiiksalmis, plazminogen/plazmin
inhibitoru va fibrin laxtasinin lizis vaxti isa qisalmis-
dir. Miislliflar t-PA/plazminogen aktivatoru inhibi-
toru-1 sistemindeki pozgunluglarin, plazminogen
aktivatoru inhibitoru-2-nin azalmasinin va fibrin lizi-
sinin artmasinin preeklampsiyanin inkisafina tesir
etdiyi genaatine galmislor. Preeklampsiyali qadinlar-
da miisahide olunan dayismis konsentrasiyalar
TFPI-nin preeklampsiya {iciin potensial prognostik
biomarker ola bilacayini gostarir [26].

Preeklampsiya zamani HELLP-sindromu. HELLP-
sindromu preeklampsiyanin agir fosadi hesab olu-
nur. HELLP-sindrom mikroangiopatik hemoliz, qa-
raciyar fermentlorinin seviyyesinin artmasi ve trom-
bositopeniya ilo xarakterizo olunur veo tez-tez tirok-
bulanma, qusma, bas agris1 ve gérmads dayisikliklor
kimi timumi simptomlarla 6ziinti gostarir. Trombo-
sitopeniya diffuz zedslonma naticaesinde trombosit-
lorin sarf olunmasi ilo bagh yaranir. Agir hallarda fib-
rinogen vo antitrombin saviyyasinin azalmasi, prot-
rombin vaxtinin uzanmasi va fibrinin artmasi ilo se-
ciyyalonan dissemina olunmus damar daxili laxta-
lanma inkisaf edo bilor [3].

Mikrohissaciklarin rolu. Normal fizioloji saraitds
mikrohissaciklor homeostazin qorunmasina tohfs
verir. Normal hamils qadinlarla miiqayisada preek-
lampsiyali qadinlarda trombositlarden, endotel
hiiceyralorinden, sinsitiotrofoblastlardan, leykosit-
larden ve monositlarden manga alan mikrohissacik-
lorin saviyyaesi yiiksak olur [3]. Terkibinda toxuma
faktoru ve fosfatidilserin kimi prokoaqulyant fosfoli-
pidlar olan dévran eden membran mikrohissaciklari-
nin yiiksak saviyyesi trombinin generasiyasin bagla-
dir vo hamils qadinlarda damar fasadlari, elaco da
dol itkisinin riski ile alagalendirilir [3].

Endotel hiiceyralorinin aktivlosmasi ve immun
hamilalik
vaziyyatlar mikrohissaciklorin sarbast buraxilmasini
induksiya eda bilar ki, bu da endotel disfunksiyasinin,
iltihabin ve koaqulyasiyanin giiclonmesina gatirib

sistemin modulyasiyas1 ile slagali
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cixarir [3]. Sinsitiotrofoblast mangali dovran edon mik-
rohissaciklar ciftin zadslonmasini oks etdirir [3]. Pre-
eklampsiya dovran edan trombosit mikrohissaciklori-
nin profilinds dayisikliklara sebab olur ki, bu da he-
mostaza tesir gosters ve preeklampsiya ils slagali
venoz tromboemboliyanin riskini artira bilor [16].

Trombosit mikrohissociklari adeton endotel hii-
ceyralarini, monositlari ve trombositlori aktivlesdirir,
hamginin trofoblast disfunksiyasinda, anormal pla-
sentasiyada, angiogenezin pozulmasinda ve damar
daxili iltihabda istirak edir [3]. Preeklampsiyali qadin-
larda dovran edan endotel mangali mikrohissaciklorin
saviyyasinin yiiksalmasi endotel zodalonmasini gosto-
rir vo bu mikrohissaciklorin miqdar1 hamils qadinlar-
da agir endotel disfunksiyasmin prognozlagdiriimasi
uctin biomarker kimi istifads oluna bilar [3].

PE3IOME
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B 0630pHoOI1 cTaThe IpeAcTaBaeH 0630p naTodpu-
3MOAOTMUYECKIIX MEXAaHM3MOB, JAeXKaIlllX B OCHOBE
npeskaaMmIicuu. IlpeskaaMiicusa — ®TO TUIIEPTOHU-
JecKoe pacCTpoOiICTBO OepeMeHHOCTH, CBsI3aHHOe CO
3HAaUUTEAbHBIMU OCAOXHEHUAMU AAs MaTepu U
naoza. Ee maToreHes BKAIOYaeT ®HAOTeAMAAbHYIO
AncPYHKIIMIO, aHOMa/AbHOe IlAalleHToOOpa3oBaHIe
U HapyIIeHUsI CBepPThIBAEMOCTU KPOBM, UTO IPUBO-
AUT K TIOBBIIIIEHUIO PUICKa TPOMOOTIYECKUX Y TeEMOP-
parmyecknx ocaoxkHeHuit. Taxum oOpasoM, Ipesk-
AaMIICKST TIpeACTaBAsSeT COOON Cephe3HYIO Ipob-
AeMy AAs 3A0POBbsl MaTepH, MMEIOITYIO CAOXKHBIN U
MHOTO(aKTOPHBIN IIaTOTeHe3, B OCHOBE KOTOPOTO
AexaT AMCYHKITNS I11alleHTBl, TOBpeKAeHne 9HAO-
TeAVS ¥ TPOMOOBOCIIaAMTe AbHbIE ITPOLIECCHI.

Yekun. Preeklampsiya ciftin disfunksiyasi, endo-
tel zodoelonmasi vo tromboiltihabi proseslore asasla-
nan miirokkab va ¢oxfaktorlu patogenezs malik, ana
saglamlig tiglin ciddi problem yaradan bir vaziyyet-
dir. Onun patogenezi endotel disfunksiyasini, pla-
sentanin anormal amalo galmasini ve qan laxtalanma
pozulmalarini shats edir ki, bu da trombotik vo he-
morragik agirlasmalar riskinin artmasina sebab olur.
Preeklampsiya ilo alagali hom ana, ham da dol xastas-
lonmosinin vo Olimiiniin azaldilmasi ti¢in erkan
diagnoz, vaxtinda tibbi yardim ve adekvat miisahida
va monitoring vacibdir. Adekvat antenatal qullugun
tomin edilmesinin vacib bir hissasi xastalorin maarif-
landirilmasi ve miialico almaqda xastoye xas maneo-
lorin miisyyen edilmasidir.
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This review article provides an overview of the
pathophysiological mechanisms underlying preec-
lampsia. Preeclampsia is a hypertensive disorder of
pregnancy associated with significant maternal and
fetal complications. Its pathogenesis involves endo-
thelial dysfunction, abnormal placentation, and dis-
turbances in blood coagulation, leading to an increa-
sed risk of thrombotic and hemorrhagic complica-
tions. Thus, preeclampsia represents a serious mater-
nal health problem with a complex and multifactorial
pathogenesis based on placental dysfunction, endo-
thelial injury, and thrombo-inflammatory processes.
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