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 Streszczenie    
Cel pracy: Ocena stężenia czynników antyangiogennych (sFlt-1 i sEng), triglicerydów, glukozy, insuliny oraz SHBG 
w surowicy krwi kobiet w dwóch postaciach stanu przedrzucawkowego-łożyskowej i matczynej

Materiał i metody: Badania przeprowadzono w 3. trymestrze ciąży u 30 pacjentek z łożyskową postacią stanu 
przedrzucawkowego (PE) oraz u 20 kobiet z matczynym typem choroby.  Wszystkie ciężarne objęte badaniem były 
hospitalizowane w Klinice Rozrodczości Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu, w latach 2010-2012. Podstawą 
do rozpoznania postaci łożyskowej choroby było występowanie objawów spełniających kryteria diagnostyczne 
stanu przedrzucawkowego  oraz obecność wykładników dopplerowskich niewydolności łożyska.  Postać matczyną 
stanu przedrzucawkowego rozpoznawano przy braku obecności wykładników niewydolności łożyska w badaniu 
dopplerowskim. Do oznaczenia stężenia w surowicy sFlt-1 i sEng wykorzystano metodę ELISA (R&D Systems).

Wyniki: Łożyskowa postać stanu przedrzucawkowego była rozpoznawana istotnie wcześniej niż postać matczyna 
choroby. U pacjentek z postacią łożyskową PE ciąża trwała istotnie krócej, masa urodzeniowa noworodków była 
istotnie niższa, a odsetek IUGR wyższy  niż u kobiet z postacią matczyną choroby.  Stężenie sFlt-1 oraz sEng 
było istotnie wyższe u pacjentek z łożyskową postacią choroby w porównaniu do kobiet z matczynym typem 
stanu przedrzucawkowego. Poziom triglicerydów, glukozy, insuliny, SHBG nie różniły się istotnie pomiędzy dwoma 
badanymi grupami.
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Wstęp
(early onset)

(late onset)

 Wnioski:
1.  Dwuetapowy mechanizm stanu przedrzucawkowego, w którym podwyższonemu stężeniu czynników antyan-

giogennych towarzyszy istotne zaburzenie przepływu łożyskowego wydaje się lepiej tłumaczyć patofizjologię 
postaci łożyskowej aniżeli postaci matczynej choroby.

2.  Późny początek występowania objawów klinicznych w postaci matczynej stanu przedrzucawkowego i mniejsza 
częstość IUGR, współistniejące z niższym poziomem czynników antyangiogennych we krwi, poddają w wątpli-
wość pierwotny udział patologii łożyska w mechanizmie powstawania choroby.

3. Z punktu widzenia prawdopodobnego patomechanizmu ich powstawania, obie postacie schorzenia mają cha-
rakter odmiennych jednostek chorobowych,  mimo braku różnic pomiędzy postaciami w stopniu zaburzeń me-
tabolicznych w 3. trymestrze ciąży.

4. Uzyskane wyniki markerów zaburzeń metabolicznych u kobiet z dwoma postaciami stanu przedrzucawkowego 
uzasadniają podjęcie badań w tym zakresie w I trymestrze ciąży.

  Słowa kluczowe: stan przedrzucawkowy / czynniki antyangiogenne / 
     / zaburzenia metaboliczne / badanie dopplerowskie / o ysko /

 Abstract
Objectives: Assessment of serum concentrations of antiangiogenic factors, triglycerides, glucose, insulin and 
SHBG in women with two forms of preeclampsia (placental and maternal).

Material and methods: The study was conducted among 30 patients with placental preeclampsia and 20 women 
with maternal form of the disease. All patients were hospitalized at the Division of Reproduction, Poznan University 
of Medical Sciences, between 2010-2012. The placental form of preeclampsia was diagnosed in cases when 
Doppler signs of placental insufficiency were present. The maternal type of the disease was diagnosed in the 
absence of coexisting markers of placental insufficiency in the Doppler study. ELISA was used to determine the 
concentrations of antiangiogenic factors (sFlt-1 and sEng).

Results: The placental form of preeclampsia was diagnosed significantly earlier than maternal type of the disease. 
In women with placental preeclampsia the gestational age at delivery and newborn birth weight were significantly 
lower than in patients with maternal preeclampsia. IUGR incidence (expressed as a percentage) was significantly 
higher in patients with placental preeclampsia as compared to the women with maternal form of the disease. Serum 
concentrations of sFlt-1 and sEng were significantly higher in women with placental preeclampsia. No differences 
in concentrations of glucose, insulin, triglycerides and SHBG were found between groups.

Conclusions: 
1. The Two Stage Model of preeclampsia, characterized by increased concentrations of antiangiogenic factors in 

maternal blood secondary to decreased placental blood flow, seems to better explain the pathophysiology of the 
placental form of preeclampsia than the maternal one.

2. Late onset of clinical symptoms in maternal preeclampsia, lower incidence of IUGR, as well as lower 
concentrations of antiangiogenic factors in maternal blood, do not indicate the primary role of placental pathology 
in the pathogenesis of the disease.

3. In spite of no difference in metabolic abnormalities in third trimester of pregnancy between two types of 
preeclampsia, the patophysiology of the two forms of the disease seems to be different.

4. The obtained results of metabolic markers in women with two types of preeclampsia justify the need of further 
studies in this field in first trimester of pregnancy. 

  Key words: preeclampsia / antiangiogenic factors / metabolic disorders / 
        / Doppler ultrasound/placenta /
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Tabela II.  Stężenie triglicerydów, glukozy, insuliny, SHBG oraz wartość wskaźnika HOMA u pacjentek z dwoma postaciami choroby. 

n=30
n

n=20 p

NS

NS

NS

NS

HOMA NS

Tabela I. Charakterystyka kliniczna pacjentek z dwoma postaciami stanu przedrzucawkowego. 

n=30
n

n=20 p

NS

NS

NS
NS

NS

NS

NS

71,4 26,7

 
Rycina. Stężenie czynników antyangiogennych w surowicy krwi pacjentek  
z postacią łożyskową i postacią matczyną stanu przedrzucawkowego.
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