
© Zdr Publ 2012;122(3)

Zdr Publ 2012;122(3): 316-321 Praca Poglądowa Review Article

AleksAndrA stupAk, AnnA kwAśniewskA

Najnowsze osiągnięcia  
w diagnostyce stanu  
przedrzucawkowego w ciąży

Recent advances  
in diagnostics of preeclampsia  
in pregnancy

Streszczenie

Preeklamsja, która dotyczy 2-5% ciężarnych, jest jedną  
z głównych przyczyn matczynej i perinatologicznej zacho-
rowalności i śmiertelności. Współcześnie uznawaną teorią  
dotyczącą patogenezy stanu przedrzucawkowego jest hi-
poteza zaburzeń w krążeniu matczyno-płodowym. W celu 
prognozowania wystąpienia stanu przedrzucawkowego po-
szukuje się nieinwazyjnych metod diagnostycznych mogą-
cych określić zwiększone ryzyko zachorowania. Badania 
dotyczące identyfikacji wczesnych markerów biochemicz-
nych, opracowania algorytmu postępowania lub testu skri-
ningowego trwają od wielu lat. Niniejsza praca przedsta-
wia aktualny przegląd piśmiennictwa dotyczący osiągnięć  
w diagnostyce stanu przedrzucawkowego w ciąży.

Abstract

Preeclampsia, which affects 2-5% of pregnancies, is one 
of major causes of maternal and perinatal morbidity and mo-
rtality. Nowadays the leading hypothesis of pathogenesis  
of preeclampsia is the theory of dysfunction in maternal-fetal 
circulation. The aim of early identification of preeclampsia  
is to find non-invasive diagnostic methods that can determine 
the higher risk of morbidity rate. Research on early iden-
tification of biochemical markers, algorithm development  
or screening test is underway for many years.This paper 
presents a review of the literature on current developments 
in diagnostics of preeclampsia in pregnancy. 
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Preeklampsja (stan przedrzucawkowy, PE) jest wielo-
układową chorobą występującą u 2-5% kobiet ciężarnych 
[1]. Częstotliwość hospitalizacji kobiet z zaburzeniami  
ciśnienia tętniczego w ciąży w krajach rozwijających się 
wzrasta dynamicznie.

Etiopatogeneza zaburzeń ciśnienia tętniczego w ciąży ma 
wieloetapowy, wieloczynnikowy, wielopłaszczyznowy oraz 
złożony charakter i pomimo wielu lat badań nadal pozostaje 
niewyjaśniona. Wydaje się, że u podstaw zmian etiopatoge-
netycznych w preeklampsji występują zaburzenia regulacji 
rozwoju syncytiotrofoblastu i następowo angiogenezy i roz-
woju łożyska [2].

Obecnie uznawaną teorią dotyczącą patogenezy sta-
nu przedrzucawkowego/rzucawki jest hipoteza zaburzeń  
w krążeniu matczyno-płodowym (niedokrwienie łożysko-
we). Wskazuje na to fakt obecności preeklampsji tylko  
w czasie trwania ciąży, nawet bez obecności płodu, ale  
z obecnością łożyska, np. w ciążach z zaśniadem groniastym. 
Po porodzie z reguły objawy rzucawki ustępują, jakkolwiek 
przypadki rzucawki połogowej, która niejednokrotnie ma 
przebieg piorunujący, wydają się przeczyć teorii zaburzeń 
w krążeniu matczyno-płodowym. Postuluje się również wy-
stępowanie innych mechanizmów np.: wczesnej odpowiedzi 
zapalnej, dyslipidemii (toksycznego działania nadtlenków 
lipidów), nieprawidłowej adaptacji immunologicznej (zabu-
rzona ekspresja antygenu HLA G w trofoblaście), nasilenia 
procesów immunopatologicznych (cytokiny Th) oraz uwa-
runkowania genetyczne.

Łożysko jest zaopatrywane w krew poprzez tętnice spi-
ralne, które są gałęziami tętnicy macicznej. We wczesnych 
etapach prawidłowej ciąży komórki cytotrofoblastu roz-
wijającego się łożyska wnikają w ścianę macicy, niszcząc 
śródbłonek i błonę środkową tętnic spiralnych. Dochodzi do 
przekształcenia ściany tętnic spiralnych z niskoprzepływo-
wych i wysokooporowych naczyń w wysokoprzepływowe  
i niskooporowe naczynia, które są niezbędne do prawidło-
wego rozwoju łożyska. Występują dwa etapy inwazji cy-
totrofoblastu: pierwszy odbywający się od 10 do 12 tygo-
dnia ciąży, drugi od 15 do 16 tygodnia. Najpierw pojawia 
się inwazja w doczesną a następnie w myometrium [3].  
W pierwszym etapie rozwoju preeklampsji wnikanie cyto-
trofoblastu w segmenty błony mięśniowej jest upośledzone. 
Tętnice spiralne pozostają wąskie co znacznie ogranicza 
przepływ krwi do płodu. Niekorzystny efekt dla płodu nara-
sta wraz z rozwojem ciąży i ze zwiększonym zapotrzebowa-
niem wzrastających tkanek na krew i substancje odżywcze. 
Niedokrwienie łożyska jest spowodowane nieprawidłową 
inwazją trofoblastu. Prowadzi ono do uwolnienia różnych 
czynników łożyskowych i zaburzeń w działaniu czynników 
angiogennych powodujących dysfunkcję śródbłonka, która 
jest charakterystycznym objawem drugiego etapu zaburzeń 
występujących w preeklampsji. Czynniki immunologiczne  
i genetyczne odpowiedzialne są głównie za rozwój pierwszej 
fazy. Natomiast czynniki metaboliczne przyczyniają się do 
powstania zmian charakterystycznych dla obu etapów roz-
woju stanu przedrzucawkowego [4].

Niedostateczna inwazja komórek trofoblastu w ściany 
tętnic spiralnych przyczynia się do braku spadku oporności 
naczyń, powodując niedotlenienie tkanek nasilające reakcje 
z udziałem wolnych rodników. Proces peroksydacji lipidów 

wchodzących w skład błon fosfolipidowych zmniejsza ak-
tywność antyoksydacyjną komórek śródbłonka i powoduje 
zaburzenia w kontroli napięcia ściany naczyń krwionośnych 
[5]. Nadciśnienie pojawia się z chwilą zaburzenia równo-
wagi między śrobłonkowymi substancjami rozkurczający-
mi naczynia (NO, PGI2) a działającymi skurczowo (ET-1, 
TXA2).

W związku ze znaczną poprawą poziomu opieki położ-
niczej i neonatologicznej udało się osiągnąć zmniejszenie 
śmiertelności okołoporodowej matek i noworodków. Nato-
miast możliwości dotyczące przewidywania stanu przedrzu-
cawkowego nie zmieniły się istotnie. Aktualnie najczęściej 
stosuje się prewencję wtórną preeklampsji i monitoruje się 
ciężarne, u których w poprzednich ciążach wystąpiła PE.

Aby ocenić możliwości prognozowania wystąpienia sta-
nu przedrzucawkowego poszukuje się nieinwazyjnych me-
tod diagnostycznych mogących określić zwiększone ryzyko 
zachorowania. Badania dotyczące identyfikacji wczesnych 
markerów biochemicznych lub opracowania testu skriningo-
wego trwają od wielu lat.

W etiopatogenezie stanu przedrzucawkowego istotną rolę 
odgrywają również czynniki genetyczne np.: gen kodujący 
angiotensynogen, konwertazę angiotensyny I, śródbłonko-
wą syntazę tlenku azotu, dysmutazę nadtlenkową, czynniki 
krzepnięcia V [6] oraz II oraz reduktazę metylenotetrahy-
drofolianu, MTHFR (ang. methylenetetrahydrofolate reduc-
tase) [7]. Również czynniki immunologiczne uczestniczą w 
rozwoju stanu przedrzucawkowego. Inwazja trofoblastu we 
wczesnej ciąży może ulec zakłóceniom w wyniku zaburze-
nia równowagi między aktywnością limfocytów Th1 a Th2, 
a także zaburzenia aktywności komórek NK (ang. natural 
killers) [8]. Komórki NK uczestniczą w procesie angioge-
nezy, jak również w prawidłowej inwazji trofoblastu w ścia-
ny tętnic spiralnych. Czynniki immunologiczne odgrywają 
również istotną rolę w procesie uogólnionego uszkodzenia 
śródbłonka, który stanowi drugi etap rozwoju stanu prze-
drzucawkowego.

W ostatnich latach wiele uwagi poświęcono roli pepty-
dów związanych z angiogenezą w patomechanizmie powsta-
nia preeklampsji. Prawidłowe tworzenie nowych naczyń  
z istniejącego śródbłonka jest kluczowe dla prawidłowego 
rozwoju łożyska. Dwa spośród naczyniowych czynników 
wzrostu, śródbłonkowy czynnik wzrostu (VEGF, ang. va-
scular endothelial growth factor) oraz łożyskowy czynnik 
wzrostu (PIGF, ang. placental growth factor) współdziałają  
w prawidłowej proliferacji i inwazji trofoblastu. Stąd wysu-
nięto hipotezę, że ich nieprawidłowe stężenia mogą odgrywać 
istotną rolę w rozwoju preeklampsji. W trakcie prawidłowej 
ciąży ekspresja  matczynego VEGF jest zredukowana [9,10] 
natomiast łożyskowe stężenia mRNA kodującego VEGF  
są istotnie niższe u pacjentek ze stanem przedrzucawkowym 
w porównaniu do ciężarnych z prawidłowo przebiegającą 
ciążą [11]. Podobnie matczyne poziomy PIGF okazały się 
być znacząco niższe w drugim trymestrze ciąży u ciężarnych 
z preeklampsją w porównaniu do pacjentek kontrolnych 
[12]. Jednocześnie stwierdzono zależność wystąpienia nad-
ciśnienia tętniczego i białkomoczu od stężenia przeciwciał 
anty-VEGF u pacjentów leczonych onkologicznie [13].

Inne badania kliniczne skoncentrowały się na czynni-
kach działających przeciwstawnie do VEGF i PIGF i ich roli  
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w pojawieniu się preeklampsji. Do najbardziej poznanych 
czynników produkowanych przez łożysko należą rozpusz-
czalny receptor dla VEGF lub rozpuszczalna FMS kinaza 
tyrozynowopodobna (sFTL-1, ang. soluble FMS-like tyrosi-
ne kinase) oraz rozpuszczalna endoglina (sEng, ang. soluble 
endoglin).

Rozpuszczalny FTL-1, czyli rozpuszczalny receptor dla 
VEGF, wiąże i neutralizuje angiogenne działanie VEGF  
i PIGF [14]. Z tego powodu uważany jest za jeden z kluczo-
wych peptydów w rozwoju preeklampsji. Stężenie sFTL-1 
w surowicy krwi matki jest podwyższone w preeklampsji 
w porównaniu do ciąż kontrolnych. Jednocześnie jego stę-
żenie koreluje pozytywnie ze stopniem ciężkości choroby. 
Po porodzie jego stężenie wraca do normy [15]. Stwierdzo-
no również wyższe stężenie tego receptora u pierwiastek  
w porównaniu do wieloródek [16]. Badania Maynarda  
w 2003 roku jednoznacznie określiły łożyskowe pochodze-
nie tego receptora. Wyższe stężenie sFTL-1 statystycznie 
istotnie korelowało z wyższym stężeniem mRNA dla sFTL-1 
w surowicy krwi kobiet ciężarnych [17]. W 2005 roku Staff 
wykazał, że  jakkolwiek stężenie sFTL-1 w krążeniu płodo-
wym jest również podwyższone to w krążeniu matczynym 
jego poziom jest 29 razy większy [18].

Kolejnym peptydem, który wydaje się mieć znaczenie 
w patogenezie preeklampsji jest rozpuszczalna endoglina 
(sEng). Endoglina jest receptorem dla transformującego 
czynnika wzrostu β1 i β3  występującym w błonie komór-
kowej śródbłonka i syncytiotrofoblastu [19]. W przebiegu 
prawidłowej ciąży stężenie sEng spada między pierwszym 
a drugim trymestrem ciąży. U pacjentek z preeklampsją 
ten spadek nie jest tak wyraźnie zaznaczony. Podobnie jak 
sFTL-1 poziomy endogliny są wyższe u pacjentek ze stanem 
przedrzucawkowym korelując z jego ciężkością i spadając 
po porodzie [14]. Obiecujące są wyniki badań mówiące  
o dwukrotnie podwyższonych poziomach sEng już między 
17 a 20 tygodniem ciąży u pacjentek u których później roz-
winie się preeklampsja [20]. Tym samym obie wyżej opisa-
ne substancje są istotnymi peptydami w patomechanizmie 
rozwoju preeklampsji. Chociaż wykorzystanie ich jako jedy-
nych markerów ryzyka choroby wydaje się być niewystar-
czające ze względu na brak wysokiej pozytywnej wartości 
predykcyjnej.

Łożysko ludzkie produkuje również inne białka, które od-
grywają ważną rolę w procesie implantacji i matczynego re-
modelingu naczyń. Należy do nich białko łożyskowe 13 PP-13 
(ang. placental protein 13), które jest 32-kDa dimerem. 
Podczas prawidłowej ciąży jego stężenie stopniowo rośnie. 
Natomiast w ciążach, w których rozwinie się preeklampsja 
zaobserwowano jego spadek już między 9 a 12 tygodniem 
ciąży [21]. Szczególnie pomocny w określeniu ryzyka wystą-
pienia stanu przedrzucawkowego jest pomiar stężenia PP-13 
wraz z oceną ultrasonograficzną dopplerowską indeksu pul-
sacji (PI) w tętnicy macicznej w pierwszym trymestrze cią-
ży. Stwierdzenie obniżonego poziomu PP-13 i nieprawidło-
wego PI wydaje się być obiecującym sposobem predykcji 
preeklampsji [22].

Rozwijający się trofoblast produkuje także duże, wysoko 
glikozylowane białko o nazwie: osoczowe białko związane  
z ciążą PAPP-A (ang. pregnancy-associated plasma pro- 
tein A). Białko to jest głównie markerem zwiększonego  

ryzyka wystąpienia zespołu Downa. Pierwszy raz jego 
zwiększone stężenie wykryto około 30 lat temu. Od tej pory 
trwają badania dotyczące przydatności tego markera jako 
substancji prognostycznej rozwoju preeklampsji. Obecne ba-
dania sugerują obecność podwyższonego stężenia PAPP-A 
również w innych stanach chorobowych w ciąży np. w we- 
wnątrzmacicznym ograniczeniu wrastania płodu IUGR  
(ang. intrauterine growth restriction) [23]. Jednoczesne 
oznaczenie PAPP-A, PP-13 oraz wykonanie Power Doppler 
tętnic macicznych charakteryzuje się wyższą czułością wy-
krywania predyspozycji do preeklampsji aniżeli ich oddziel-
ne pomiary [24].

Pierwsze badania dotyczące podwyższonego osoczowego 
stężenia α-fetoproteiny (AFP) w krążeniu matczynym suge-
rowały jego związek z późniejszym rozwojem preeklampsji. 
Natomiast analizy ostatnich lat wskazują na brak istotnej 
statystycznie różnicy w poziomie AFP między 22 a 24 tygo-
dniem ciąży u ciężarnych z prawidłowym przebiegiem ciąży 
a ciążą powikłaną stanem przedrzucawkowym [25].

Również prognostyczna ocena podwyższonego stężenia 
gonadotropiny kosmówkowej (βhCG) w surowicy krwi cię-
żarnych w drugim trymestrze ciąży z preeklampsja [26] wy-
kazała niską wartość predykcyjną.

Doniesienia naukowe donoszą o obniżeniu stężenia czyn-
nika wzrostu łożyska PLGF (ang. placenta growth factor)  
w osoczu ciężarnych z objawami preeklampsji [27]. Badania 
Tjoa prowadzone w drugim trymestrze ciąży potwierdziły 
spadek stężenia PLGF już w 17 tygodniu ciąży.

Wiele badań potwierdziło występowanie podwyższonego 
stężenia fibronektyny w preeklamsji [28,29]. Islami i wsp.  
w 2001 roku zasugerowali istotną różnicę stężeń fibronek-
tyny w surowicy krwi kobiet z prawidłowym przebiegiem 
ciąży a ciążą powikłaną preeklamsją w III trymestrze [30]. 
Natomiast długoterminowe badania potwierdziły wzrost stę-
żenia fibronektyny już między 9 a 12 tygodniem ciąży [31].

Inną substancją, która wydaje się być pomocna w ocenie 
ryzyka wystąpienia stanu przedrzucawkowego jest neuroki-
na B. Badania prognostyczne wykazały statystycznie istot-
nie zwiększenie stężenia neurokiny B w surowicy matki już  
w 9 tygodniu ciąży [32]. Brak jest natomiast długotermino-
wych badań potwierdzających tę tezę.

Uważa się, że oporność na insulinę odrywa pewną rolę  
w etiopatogenezie preeklampsji. W prawidłowej ciąży wy-
stępuje zwiększone wydzielanie insuliny co prowadzi do 
insulinooporności tkanek. Równocześnie wyższe stężenie  
insuliny hamuje produkcję białka wiążącego hormony płcio-
we SHBG (ang. sex-hormone-binding globulin). Aktual-
nie nie ma jednoznacznych wyników dotyczących stężenia 
SHBG. Badania Wolfa wykazały znacząco niższe stężenia 
tego białka już w pierwszym trymestrze ciąży [33] czego z 
kolei nie potwierdziły badania Spencer’a [34]. Świadczy to 
o konieczności dalszych prac w tym kierunku.

Kolejnym białkiem biorącym udział w metabolizmie wę-
glowodanów i tłuszczów oraz insulinooporości jest adipo-
nektyna. Niższe stężenie adiponektyny zaobserwowano już 
w pierwszym trymestrze ciąży. Jednocześnie stwierdzono 
istotnie statycznie różnice stężenia adiponektyny w surowicy 
ciężarnych z wcześnie występującą preeklampsją (do 34 tygo-
dnia ciąży) a późno manifestującą się chorobą (po 34 tygodniu 
ciąży) [35]. Fasshauer wykazał wyższe stężenie tej cytokiny  
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w trzecim trymestrze ciąży, sugerując jej rolę protekcyjną 
w rozwoju insulinooporności w preeklampsji [36]. Tym 
samym wydaje się, że oporność na insulinę bierze udział  
w patogenezie insulinooporności ale nie można jednoznacz-
nie określić jej przydatności jako metody prognozowania 
wystąpienia stanu przedrzucawkowego.

Jednym z mechanizmów odpowiedzialnych za rozwój 
preeklampsji są zaburzenia metabolizmu lipidów wywołane 
stresem oksydacyjnym. Ciężarne z zaburzeniami ciśnienia 
tętniczego, obrzękami i białkomoczem mają nieprawidłowy 
profil lipidowy, szczególnie podwyższone lipoproteidy bo-
gate w trójglicerydy, czyli VLDL. Badania prowadzone nad 
apolipoproteiną A, jej stężeniem i polimorfizmem genu ko-
dującego apolipoproteinę A, wykazały zwiększone stężenie 
lipoproteidów w przebiegu preeklampsji [37].

W rozwoju preeklampsji postuluje się również udział 
homocysteiny. Wyniki badań są jednak niejednoznaczne. 
Niektórzy klinicyści stwierdzili jej podwyższone stężenie  
w surowicy krwi już we wczesnej ciąży, natomiast inni  
nie obserwowali takich zmian [25]. Te różnice być może 
wynikają z faktu, że na stężenie homocysteiny w surowicy 
krwi wpływa funkcja nerek oraz czynniki środowiskowe  
i odżywcze.

W etiologii preeklampsji zwraca się coraz większą uwagę 
na występowanie zwiększonego stężenia aktywiny A i inhi-
biny A [38], jako czynników produkowanych przez łożysko 
oraz estriolu hormonu świadczącego o wydolności jednostki 
matczyno-płodowej [39]. Ostatnio przeprowadzono bada-
nia stężenia w/w substancji w populacji ciężarnych z pre-
eklampsją poddawanych terapii przedciwnadciśnieniowej 
preparatem metyldopy (Dopegyt). Wyniki badań sugerują 
brak statystycznej różnicy w stężeniu inhibiny A, aktywiny 
A i estriolu między pacjentkami zdrowymi a stosującymi 
leczenie hipotensyjne [40]. Dodatkowo stwierdzono istotną 
statystycznie zależność stężeń aktywiny A i inhibiny A od 
stężenia estriolu. Im wyższe stężenie peptydów łożysko-
wych u danej pacjentki tym niższe stężenie hormonu stero-
idowego. Łożysko produkuje i uwalnia aktywinę A i inhi-
binę A oraz bierze udział w tworzeniu estriolu. Przewlekła 
niewydolność tego narządu wpływa na stężenie wszystkich 
substancji przez nie syntetyzowanych.

Nieprawidłowe wrastanie trofoblastu w tętnice spiralne jest 
związane z podwyższonym ryzykiem rozwoju preeklamp-
sji. Przeprowadzono badania ultrasonograficzne oceniające 
przepływ krwi w tętnicach macicznych celem określenia ry-
zyka preeklampsji [41]. Ultrasonograficzny pomiar, w pre- 
zentacji kolorowego Dopplera, przepływu krwi przez tęt-
nice maciczne wykonane w miejscu ich skrzyżowania  
z tętnicami biodrowymi zewnętrznymi, między 22-24 tygo-
dnia ciąży, może wykryć obecność podwyższonego indeksu 
oporu (RI, ang. resistance index) lub wcięcia we wczesnym 
przepływie skurczowym (notch). Przy nieprawidłowych 
przepływach tętniczych istnieje 60% ryzyko wystąpienia 
stanu przedrzucawkowego. Badanie to jest szczególnie przy-
datne w wykrywaniu ciężkiej preeklampsji rozpoczynającej 
się przed 34 tygodniem ciąży [42]. W badaniach wykorzy-
stujących metodę meta-analizy stwierdzono, że zwiększo-
ny RI oraz notch w przepływie krwi po 16 tygodniu ciąży 
posiada największa wartość predykcyjną oceny czynników 
ryzyka wystąpienia preeklampsji [43]. Badania średnie-

go ciśnienia tętniczego MAP (ang. mean arterial pressure) 
oraz pozostałych elementów badania ultrasonograficznego  
w I trymestrze ciąży wydają się zwiększać możliwości wcze-
snego wykrycie pacjentek  zagrożonych wystąpieniem stanu 
przedrzucawkowego [44].

W 2003 roku Florio i wsp. przeprowadzili analizy okre-
ślające czy dodatkowe pomiary Act i Inh u ciężarnych u któ-
rych w badaniu Doppler tętnic macicznych w 24 tygodniu 
ciąży wykryto nieprawidłowe przepływy podniosą wartość 
predykcyjną oznaczeń [45]. Przebadano 58 asymptoma-
tycznych ciężarnych z notch w Doppler usg i stwierdzono, 
że Act i Inh były znacząco wyższe u pacjentek, u których 
rozwinął się stan przedrzucawkowy (n=18). Przy warto-
ściach odcięcia 1,7 MoM dla Act czułość wynosiła 61%  
a specyficzność 89% zaś dla Inh przy wartościach 1,8 MoM 
czułość 39% a specyficzność 92% w predykcji PE. Dla całej 
populacji kobiet badanych ryzyko wystąpienia stanu prze-
drzucawkowego wynosiło 31%, gdy wartości obu hormo-
nów były podwyższone – 86% a jeżeli ich poziomy były w 
normie – 17%. Świadczy to o znaczącej poprawie możliwo-
ści predykcji PE u pacjentek z nieprawidłowymi przepływa-
mi macicznymi przy dodatkowym oznaczeniu Act i Inh.

Patomechanizm zaburzeń ciśnienia tętniczego w ciąży 
nie jest nadal w pełni poznany. Ciągłe poszukiwania przy-
datnych markerów peeklamsji powoduje rozwój badań nad 
wieloma nowymi substancjami  takimi jak np.: endostatyna 
i leptyna [46,47] visfatyna [48], białko ostrej fazy, moczo-
wy orosomukoid [49], neuropeptyd Y, peptyd natiuretyczny,  
adrenomedulina, ghrelina, rezystyna [50] oraz IL-17 [51].

Aktualnie ze względu na postęp w naukach podstawo-
wych wykorzystuje się wiele dziedzin badawczych do okre-
ślania ryzyka wystąpienia wielu chorób lub zjawisk biolo-
gicznych.

Bioinformatyka to dyscyplina zajmująca się stosowaniem 
narzędzi matematycznych i informatycznych do rozwiązy-
wania problemów biologicznych. Z bioinformatyką powią-
zane są: genomika, proteomika, metabolomika i transkryp-
tomika.

Genomika zajmuje się analizą genomu ludzkiego. Su-
geruje się związek polimorfizmu pewnej liczby genów  
z ryzykiem rozwoju preeklampsji. Aktualnie prowadzone 
są wieloośrodkowe badania poszukujące tych genów [52]. 
Natomiast więcej rezultatów oczekuje się po badaniach nad 
proteomiką. 

Proteomika jest definiowana jako określenie procesu po-
znawania białek w komórkach, tkankach lub innych płynach 
ustrojowych oraz w liniach komórkowych [53]. Wyniki ba-
dań proteomicznych w grupie pacjentów zdrowych i w gru-
pach z różnymi schorzeniami somatycznymi przyczyniły się 
do wykrycia wielu biomarkerów dla jednostek chorobowych 
np.: choroby wieńcowej serca, chorób nowotworowych 
układu moczowego, chorób potransplantacyjnych, PCOS, 
endometriozy [54]. Ponieważ rozwój preeklampsji łączy 
ze sobą kilka patomechanizmów nauka nad różnorodnością 
peptydów wydaje się być obiecująca i scalająca poszczegól-
ne wyniki badań.

Metabolomika jest kolejną dziedziną, która może odegrać 
istotną rolę w patomechanizmach preeklampsji. Jest ona 
definiowana jako systematyczne badania nad niepowtarzal-
nymi chemicznymi „odciskami palców” określonych proce-
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sów komórkowych [55]. Badania nad metabolomiką w pre-
eklampsji doprowadziły do wyodrębnienia trzech szczytów 
metabolomicznych, które z dużą czułością i specyficznością 
pomagają odróżnić ciężarne z preeklampsją od zdrowych 
ciężarnych [56]. Należy jednak przeprowadzić podobne ba-
dania we wcześniejszych etapach ciąży by uzyskane wyniki 
móc wykorzystać celem predykcji wystąpienia stanu prze-
drzucawkowego.

Substancje chemiczne, które mogą być pomocne w wy-
krywaniu predyspozycji do występowania zaburzeń ciśnie-
nia tętniczego w ciąży, powinny spełniać pewne warunki. 
Metody oznaczania tych biomarkerów powinny być łatwe, 
tanie, czułe i specyficzne aby posiadać odpowiednią war-
tość predykcyjną. Określone w ten sposób substancje po-
winny być identyfikowane u pacjentek w ogólnej populacji, 
które są zagrożone wystąpieniem preeklampsji, a u których 
nie stwierdzono jeszcze objawów choroby. Pomimo badań 
nad wieloma substancjami, które potencjalnie biorą udział  
w rozwoju preeklampsji (czynniki angiogenne, immuno-
logiczne, wpływające na skurcz naczyń śródbłonka i inne) 
coraz większą uwagę zwraca się na stworzenie testu skrinin-
gowego. Takie testy przesiewowe oceniające stężenie wy-
branych, dwóch lub trzech substancji wraz z równoczesnym 
przeprowadzeniem badań ultrasonograficznych są obecnie 
najczęściej analizowane.

W ostatniej dekadzie wzrosła ilość prac naukowych po-
dejmujących tematykę pomiarów przepływu w tętnicach 
macicznych metodą Power-Doppler. Wzrost oporu naczy-
niowego występujący w preeklampsji jest odpowiedzialny 
za charakterystyczne zmiany w kształcie fali przepływu 
krwi w tętnicach. Pomiary wykonywane między 22-24 tygo-
dniem ciąży wskazujące na występowanie wczesno-rozkur-
czowego notch i średniego indeksu oporu >0,65 (dla zmian  
w przepływach po jednej stronie) lub >0,55 (dla przepływów 
w obu naczyniach macicznych) cechuje 65% czułość i 11% 
wyników fałszywie dodatnich [57]. Systematyczny przegląd 
piśmiennictwa  wskazuje jednak na ograniczone możliwości 
izolowanych badań przepływów naczyniowych w prognozo-
waniu wystąpienia stanu przerzucawkowego [58].

Badania przeprowadzone przez Akolekar i wsp. w 2012 
roku ukazują nowe postępowanie we wczesnym skrinin-
gu preeklamsji [59]. Model badania oparty jest na danych  
z wywiadu matki, markerach biofizycznych i biochemicz-
nych określanych między 11-14 tygodniem ciąży. Na pod-
stawie wywiadu (wiek matki >30 r.ż. zwiększona masa ciała, 
rasa Afro-Karaibska i Azjatycka, poprzednie ciąże z PE, cią-
ża po IVF, przewlekłe nadciśnienie tętnicze, cukrzyca typu 
2, zespół antyfosfolipidowy lub toczeń układowy), określe-
nia indeksu pulsacji (PI) oraz średniego ciśnienia tętniczego 
(MAP) w tętnicach macicznych oraz osoczowych oznaczeń 
białka A związanego z ciążą (PAPP-A), łożyskowego czyn-
nika wzrostu (PLGF) oraz wartości MoM wykryto 96% 
przypadków preeklamsji, która wymagała ukończenia ciąży 
przed 34 tygodniem ciąży. Powyższy algorytm dostarcza 
wiarygodną i specyficzną dla każdej pacjentki ocenę ryzyka 
zachorowania na stan przedrzucawkowy.
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