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 Abstract: 

Preeclampsia is one of the most common causes of maternal and perinatal morbidity and mortality. 
Early diagnostic methods allow an accurate assessment of prediction risk of preeclampsia. Biochemical 
markers and Doppler ultrasound performed in the first trimester allows careful monitoring and also initiation 
of treatment which can reduce the risk of preeclampsia. This article will summarize current methods for 
predicting preeclampsia in the first trimester. 
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Introducere 
Preeclampsia este un sindrom caracterizat 

prin hipertensiune arterială și proteinurie cu 
afectare multisistemică ce apare în aproximativ 
2-8% din sarcini și poate evolua spre eclampsie, 
fiind pană în prezent o cauză majoră de 
morbiditate și mortalitate maternă şi perinatală 
[3,8]. Etiologia exactă a preeclampsiei nu este 
încă elucidată. Factorii care par a avea un rol în 
apariţia preeclampsiei sunt placenta, răspunsul 
imun matern, predispoziția genetică și patologia 
vasculară maternă [12]. Preeclampsia este 
asociată cu creșterea riscului de naştere 
prematură în 15% din cazuri și cu mortalitatea 
perinatală în 10%.   
 

Factorii de risc ai preeclampsiei 
Factorii de risc în preeclampsie includ 

factori materni: DZ, HTA cronică, nefropatiile 
cronice, trombofilia, bolile autoimune; factori 
obstetricali: sarcina multiplă, sarcini anterioare 
cu preeclampsie, sarcini molare sau hidropice şi 
alți factori precum extreme de vârstă şi 
obezitatea. Un istoric familiar de preeclampsie 
poate sugera o predispoziție genetică. 
Tulburările hipertensive rămân una dintre cele 
mai mari cauze ale mortalităţii și morbidităţii 
materne şi fetale.  

Complicaţiile materne sunt coagulopatiile, 

insuficienţă renală şi accidentul vascular 
cerebral, iar fetale - nașterea prematură și 
restricția de creștere intrauterină care sunt 
asociate cu un risc crescut de întârziere în 
dezvoltare și apariția bolilor cronice în copilărie. 
Pe termen lung femeile și fetuşii afectați de 
aceste tulburări pot fi predispuși la boli 
cardiovasculare. 
 

Diagnosticul preeclampsiei 
Diagnosticul de preeclampsie este stabilit 

de obicei tardiv, în a 2-a jumătate a sarcinii, 
timp în care s-au produs modificări patologice 
ireversibile în dezvoltarea arterelor utero-
placentare. În ultimii ani, rezultatele mai multor 
studii indică faptul că o combinaţie de factori 
precum istoricul matern, markerii biochimici şi 
markerii biofizici pot prezice eficient 
preeclampsia încă din primul trimestru de 
sarcină. Astfel iniţierea tratamentului cu doze 
mici de Aspirină înainte de săptămâna a-16-a de 
gestaţie, devine eficace, prin scăderea riscului 
de apariţie a preeclampsiei.  

 

Predictia preeclampsiei în trimestrul I 
de sarcină 

Conform teoriilor recente, un rol 
semnificativ în etiologia preeclampsiei îl are 
dezechilibrul dintre factorii angiogenici - 
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factorul de creștere endotelial vascular (VEGF) 
și factorul de creștere placentar (PlGF) și de 
asemenea cei antiangiogenici – tirozin-kinaza 
solubilă 1 fms-like (sFlt1) și endoglina solubilă 
[6]. Din acest motiv, determinarea valorilor în 
serul matern a acestor markeri are un rol 
predictiv în primul trimestru de sarcină.  

O creştere de pana la 10 ori a nivelului 
VEGF165b în sânge se poate identifica in cadrul 
sarcinilor normale ,în săptămâna a 12-a de 
sarcină. Dozarea unor nivele scăzute de 
VEGF165b poate indica o evoluție a cazului 
spre preeclampsie. Creşterile nivelului acestor 
proteine este aproape nul fața de normal, în 
cazurile în care apare preeclampsia. Funcţiile 
P1GF includ angiogeneza, creşterea şi 
dezvoltarea trofoblastului, fiind asociat cu 
relaxarea vaselor placentare, reducând rezistența 
fluxului sanguin în cadrul circulației 
fetoplacentare. Nivelurile serice de P1GF la 
femeile cu preeclampsie sunt reduse 
semnificativ în comparaţie cu nivelurile la femei 
cu sarcini normale. 

SFlt-1 (sVEGFR-1) este o proteină tirozin 
– kinaza solubilă 1 fms-like care dezactivează 
proteinele ce determină creșterea vaselor de 
sânge și are rolul de a inhiba angiogeneza prin 
legarea de formele libere ale VEGF și PlGF 
reducând efectele factorilor angiogenici asupra 
endoteliului matern și contribuind la dezvoltarea 
ulterioară a hipertensiunii arteriale și 
proteinuriei. Ca urmare, nivelurile serice ale 
sFlt-1, PlGF și VEGF în preeclampsie sunt 
modificate și se pot corela cu severitatea bolii. 
În sarcina normală, factorul proangiogenic PlGF 
este crescut încă din primele două trimestre de 
sarcină. În schimb, la pacientele cu 
preeclampsie acest factor este scăzut, iar 
factorul anti-angiogenic sFlt-1 este mult crescut 
și se mențin astfel pe toată durata sarcinii [2]. 
Deasemenea, tensiunea arterială medie se 
corelează negativ cu nivelul plasmatic al PlGF 
și se corelează pozitiv cu raportul sFlt-1/PlGF 
[4]. 

În preeclampsie, tensiunea arterială se 
corelează negativ cu valorile sanguine ale PlGF 
și pozitiv cu raportul celor doi factori sFlt-
1/PlGF. Valorile sFlt-1 la pacientele cu 
preeclampsie sunt mult crescute corelându-se cu 
severitatea bolii. S-a constatat că raportul dintre 
sFlt-1/PlGF este mult mai fidel în predicția 
preeclampsiei decât măsurarea independentă a 

factorilor [1]. 
Endoglina este un co-receptor implicat în 

transformarea factorului de creştere (TGF)-β1 şi 
TGF-β3 care este prezent în cantităţi mari pe 
membranele celulare ale endoteliului vascular şi 
al sinciţiotrofoblastului, fiind implicată în 
angiogeneză și reglarea tonusului vascular. O 
formă circulantă a endoglinei, care constă din 
partea extracelulară a moleculei, a fost 
identificată atât în sarcina normală, cât şi la 
femeile cu preeclampsie [9]. Nivelul endoglinei 
solubile este substanţial mai înalt la femeile 
preeclamptice comparativ cu cele din sarcina 
normală, şi concentraţia acestui marker creşte 
proporţional cu severitatea bolii, fiind cea mai 
înaltă în preeclampsia complicată cu sindromul 
HELLP [10,11]. Mai mult decât atât, un studiu 
pilot a sugerat că endoglina poate fi utilă în 
diferenţierea preeclampsiei de alte stări 
hipertensive asociate sarcinii, cum ar fi 
hipertensiunea gestaţională sau cronică [7,10]. 
Ceea ce este mai important, mărirea 
semnificativă a nivelului plasmatic al endoglinei 
se produce cu 9-11 săptămâni înainte de apariţia 
simptomelor clinice ale preeclampsiei și este 
mai pronunţată în preeclampsia complicată cu 
restricție de creștere intrauterină. 

O importantă glicoproteină secretată de 
trofoblast şi eliberată în circulația maternă este 
reprezentata de către PAPP-A (proteină 
plasmatică asociata sarcinii). Nivelul seric al 
PAPP-A crește odată cu vârsta gestaţională și 
implicit cu masa placentară. Valori scăzute ale 
PAPP-A (<0.4 MoM) pot indica risc de: 
preeclampsie, restricție de creştere intrauterină 
(IUGR), naștere prematură, moartea fătului > 24 
săptămâni, avort spontan.  

Un alt test predictiv în preeclampsie în 
primul trimestru de sarcină, asociat markerilor 
biochimici, este ecografia Doppler pe arterele 
uterine, care poate identifica schimbări ale 
fluxului sanguin încă din săptămânile 6-9 de 
sarcină [5].  

Dereglarea velocimetriei Doppler pe 
artera uterină (indicele pulsatil mărit) în primul 
trimestru de sarcina are un rol predictiv pentru 
prognozarea preeclampsiei, cât şi a altor 
complicaţii ale gestaţiei [9]. Eficacitatea 
ultrasonografiei Doppler în determinarea 
riscului preeclampsiei este mai sporită în 
combinaţie cu determinarea markerilor 
biochimici. 
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Concluzii 
Performanța îmbunătăţită a screening-ului 

de prim trimestru de sarcină în predicția 
preeclampsiei și implicit a evoluției sarcinii 
permite diagnosticarea precoce și monitorizarea 
pacientelor cu risc crescut și totodată inițierea 
tratamentului preventiv cu aspirină în doze mici, 
ce scade incidența preeclampsiei cu 15%.  

În același timp, se va stabili individual 
ritmul și conținutul controalelor prenatale, astfel 
mai eficiente în reducerea morbidităţii și 
mortalității perinatale şi materne. Astfel 
diagnosticul prenatal de prim trimestru devine 
baza îngrijirii neonatale care înlocuiește 
modelul clasic de asistentă prenatală. 
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