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Аннотация. Цель – изучить особенности двигательной активности плода и типичные патоморфологические 
различия последов у женщин с ранней и поздней преэклампсией, проживающих в районах, приравненных к ус-
ловиям Крайнего Севера (ХМАО-Югра). Проведен анализ 385 историй родов пациенток по группам (131 паци-
ентки с ранним началом преэклампсии (до 34 недель), 144 пациенток – с поздним началом преэклампсии (после 
34 недель) и 110 условно здоровых пациенток с физиологическим течением беременности), и анализ двига-
тельной активности плода и морфологических исследований последов. У пациенток с ранней преэклампсией 
статистически значимо чаще выявлялось снижение двигательной активности плода при применении субъек-
тивных и объективных методов подсчета движений и чаще наблюдали нарушение созревания ворсин хориона, 
хорангиоз, инфаркты и псевдоинфаркты плаценты. При раннем и позднем начале преэклампсии преобладало 
восходящее инфицирование плаценты.
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Abstract. The study aims to analyze the features of fetal motor activity and afterbirths’ common pathomor-
phological differences in women with early and late preeclampsia living in areas equated to the conditions of the 
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ВВЕДЕНИЕ
Гипертензивные расстройства беременных возни-

кают в 10 % случаев и определяются Международным 
обществом по изучению гипертензии у беременных 
(The International Society for the Study of Hypertension 
in Pregnancy – ISSHP) как впервые возникшая гипер-
тензия после 20 недель беременности [1]. Преэ-
клампсия (ПЭ) является ведущим осложнением бере-
менности, которое, по оценкам экспертов, затрагивает 
4–5 % беременностей во всем мире. Это заболевание 
влечет за собой рост материнской и внутриутробной 
заболеваемости и смертности. Преэклампсия служит 
причиной рождения недоношенного плода и приво-
дит к развитию сердечно-сосудистых заболеваний 
у матери в перспективе [2].

В научных исследованиях последних лет имеются 
доказательства в поддержку гипотезы существования 
двух клинических фенотипов ПЭ в зависимости от де-
бюта заболевания: с ранним (до 34 недель) и поздним 
началом (после 34 недель). В практике чаще встреча-
ется поздняя ПЭ, но при этом заболеваемость и смерт-
ность выше при ранней ПЭ.

За последние два десятилетия были достигнуты 
значительные успехи в области изучения ПЭ, хотя па-
тогенез остается неясным. В настоящее время это за-
болевание можно рассматривать с точки зрения как 
плацентарной, так и материнской дисфункции. В фор-
мирование ПЭ вовлечены различные генетические, 
ангиогенные, структурные и метаболические механиз-
мы, в том числе ремоделирование спиральных арте-
рий, плацентарная оксигенация, окислительно-вос-
становительная и иммунная толерантность на границе 
между матерью и плодом, а также баланс ангиогенных 
и антиангиогенных факторов [3].

Считается, что ПЭ возникает в плаценте, и ее на-
чальные стадии можно рассматривать как плацентар-
ный синдром. Общие патологические находки в ПЭ 
плаценты включают атероз, склеротическое сужение 
артерий и артериол, отложение фибрина и инфаркты, 
которые все согласуются с плацентарной гипоперфу-
зией и ишемией и, по-видимому, коррелируют с тяже-
стью ПЭ [4]. Кровоток материнской маточной артерии 
имеет решающее значение для поддержания внутриу-
тробной среды, обеспечения нормальной функции 
плаценты и поддержки роста плода. Долгое время счи-
талось, что неадекватная трансформация сосудистой 
сети матки матери является следствием первичной де-
фектной инвазии трофобласта и приводит к развитию 
ПЭ. Перфузия материнской маточной артерии на ран-

них сроках беременности тесно связана с функцией 
плаценты. Однако наблюдаемые изменения кровотока 
в материнских и маточных артериях до зачатия ставят 
под сомнение эту концепцию и позволяют предполо-
жить, что аномальная плацентарная перфузия может 
привести к повреждению трофобласта, а не наобо-
рот [5]. Нормальное функционирование плаценты обе-
спечивает всем необходимым плод, а движения плода 
в утробе матери являются выражением благополучия 
плода. Снижение шевелений плода может наблюдать-
ся при хроническом дистрессе плода, таком как ПЭ, ар-
териальная гипертензия (АГ) при беременности и др. 
В связи с этим изучение морфологических изменений 
в последе и двигательные движения плода могут быть 
перспективными в понимании патогенеза ПЭ [6].

Цель – изучить особенности двигательной актив-
ности плода и типичные патоморфологические разли-
чия последов у женщин с физиологическим течением 
беременности и ранней и поздней преэклампсией, 
проживающих в районах, приравненных к условиям 
Крайнего Севера (Ханты-Мансийский автономный 
округ – Югра).

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Данное исследование было проведено на базе 
Сургутского окружного клинического центра охраны 
материнства и детства и одобрено комитетом по этике 
научных исследований при Сургутском государствен-
ном университете. Под термином «преэклампсия» по-
нимали определение, принятое Комитетом по бере-
менности и неинфекционным заболеваниям FIGO (The 
International Federation of Gynecology and Obstetrics). 
Каждая пациентка заполняла информированное добро-
вольное согласие. В исследование вошли 385 беремен-
ных в сроке гестации 22 нед. + 5 дн. – 41 нед. + 2 дн., ко-
торые были госпитализированы в отделение патологии 
беременности № 1, родоразрешенных с 2018 по 2020 гг.

Основная группа была разделена на 2 группы в за-
висимости от времени срока манифестации ПЭ: груп-
па 1 – 131 пациентка с ранним началом ПЭ; группа 2 – 
144 пациентки с поздним началом ПЭ. В контрольную 
группу вошли 110 условно здоровых пациенток без 
развития ПЭ.

Проведен анализ данных акушерско-гинеколо-
гического и соматического анамнеза, течение на-
стоящей беременности и родов, ее исходы в каждой 
группе. Двигательную активность плода оценивали 
объективными способами – с оценкой биофизическо-

КЛИНИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА Оригинальное исследование

Far North (Khanty-Mansi Autonomous Okrug – Ugra). The study examined 385 labor cases of patients who were 
classified as follows: 131 patients with early onset of preeclampsia (up to 34 weeks), 144 patients with late onset 
of preeclampsia (after 34 weeks), and 110 apparently healthy patients with the physiological course of pregnancy. 
The analysis of fetal motor activity and morphological studies of the afterbirths was carried out. When applying 
subjective and objective fetal movements counting methods, patients with early preeclampsia had statistically 
significantly lower fetal motor activity and more cases of chorionic villous maturation disorder, chorangiosis, myo-
cardial infarctions, and placental pseudoinfarctions. Ascending infection of the placenta prevails in both early and 
late-onset preeclampsia.
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го профиля (БФП) плода, результатов кардиотокогра-
фии (КТГ), и субъективным методом – ведением инди-
видуального дневника шевелений плода. За основу 
оценки дневников шевелений плода была взята мето-
дика «менее 10 движений в течение 2 часов».

Морфологическое исследование объединяло ор-
ганометрию и обзорное гистологическое обследова-
ние последов и выполнялось по стандартизованной 
методике. Срезы фиксировали формалином, проводи-
ли спиртовую проводку и заливали парафином. Срезы 
готовили толщиной 3–5 мкм, окрашивали гематокси-
лином и эозином с последующей микроскопией.

Критериями включения в основную группу были по-
вышение артериального давления ≥ 140/90 мм рт. ст. 
и суточная протеинурия > 0,3 г/л, впервые выявлен-
ные после 20-й недели гестации. Критериями исклю-
чения были наличие ВИЧ-инфекции, беременность 
после применения вспомогательных репродуктивных 
технологий, многоплодие.

Для определения статистической значимости 
между процентными долями двух выборок оценивали 
отношение шансов и доверительный интервал (95 %). 

Статистический анализ проводился с использовани-
ем программы StatTech v. 2.8.3 (ООО «Статтех», Россия). 
Анализ качественных показателей проводили с ис-
пользованием углового преобразования Фишера (φ), 
количественные показатели представлены в виде 
медианы (Ме) 25 и 75-го процентилей, для оценки их 
различий использовали непараметрический U-крите-
рий Манна – Уитни, результаты считали статистически 
значимыми при р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Возраст пациенток в исследуемых группах был 
сопоставим и не имел статистически значимых разли-
чий: 30,0 (18,0; 41,0) лет, 29,0 (17,0; 43,0) лет и 27,0 (28,0; 
35,0) соответственно (р > 0,05). Длительность прожи-
вания в условиях, приравненных к Крайнему Северу, 
не имела в исследуемых группах статистически значи-
мых различий.

В группе 1 с ранней ПЭ индекс массы тела до бере-
менности (28,7 (21,2; 30,0)) был статистически значи-
мо выше, чем в контрольной группе (23,4 (20,6; 26,8)) 
(р = 0,027) (табл. 1).

Таблица 1

Индекс массы тела до беременности у пациенток с преэклампсией и без нее

Категория

Группа 11

n = 131
Группа 22

n = 144

Контрольная 
группа3

n = 110 р

Ме (Q1; Q3) Ме (Q1; Q3) Ме (Q1; Q3)

Индекс массы тела 28,7 
(21,2; 30,0)

25,8 
(21,0; 27,5)

23,4 
(20,6; 26,8)

0,0271-3

0,062-3

Гестационный сахарный диабет (ГСД), ожирение, 
хроническую АГ статистически значимо чаще наблю-
дали в группах с ранним и поздним началом ПЭ, по 
сравнению с контрольной группой (р < 0,05) (табл. 2).

Отягощенный акушерский анамнез (наличие замер-
ших беременностей в анамнезе, самопроизвольных 
выкидышей, прерывание беременности, преждевре-
менные роды, ПЭ в анамнезе и т. д.) статистически зна-
чимо чаще отмечался у пациенток группы 1 – 73 (55,7 %) 
пациентки, по сравнению с группой 2 – 57 (39,5 %) паци-
енток, и с контрольной группой – 41 (37,3 %) пациентка 
(φ = 2,7; р < 0,01; ОШ = 1,92; ДИ 95 % (1,2–3,1)).

Гемодинамические нарушения в маточно-плацен-
тарном и плодово-плацентарном кровотоках стати-
стически значимо чаще диагностировались в группе 1 
с ранней ПЭ (φ = 5,24; р < 0,01; ОШ = 3,6; ДИ 95 % (2,2–
5,9)) (рис. 1). В контрольной группе гемодинамических 
нарушений диагностировано не было.

Нарушение двигательной активности плода при 
определении БФП отмечено у 102 (77,9 %) пациен-
ток с ранней ПЭ и 32 (22,2 %) пациенток с поздней ПЭ 
со статистически значимыми различиями (φ = 9,77; 
р < 0,01; ОШ = 12,3; ДИ 95 % (6,9–21,8)). По анали-
зу результатов КТГ сомнительный тип наблюдали 
в 95 (72,5 %) случаях в группе 1 и в 39 (27,1 %) – в груп-
пе 2 (φ = 7,81; р < 0,01; ОШ = 7,1; ДИ 95 % (4,2–12,1)) со 
статистически значимыми различиями.

Анализ дневников шевелений плода показал, что 
в группе с ранней ПЭ статистически значимо чаще 
диагностировались случаи уменьшения шевелений 

плода менее 5 за 2 часа (табл. 3). Полученные данные 
свидетельствуют о том, что субъективная оценка дви-
жений плода не обладает достоверной информацией. 
Однако данную методику можно использовать со-
вместно с другими методами оценивания движений 
плода для выбора способа и срока родоразрешения 
у беременных женщин с ранней и поздней ПЭ.

Анализ движений плода показал, что двигательная 
активность плода зависима от времени суток. В обе-
их группах с ПЭ наблюдали снижение двигательной 
активности в вечернее время, что подтверждается 
исследованиями B. F. Bradford и соавт. [7], которые 
демонстрируют четкую и значительную ассоциацию 
между движениями плода и временем суток – законо-
мерность, характеризующуюся увеличением вероят-
ности сильных движений плода в дневное время и ве-
роятность возникновения тихих движений в ночное 
время [7, 8].

Преимущественным методом родоразрешения па-
циенток было кесарево сечение. При этом в группе 1 
с ранней ПЭ этот метод применялся у 131 пациентки 
и имел статистически значимое различие по сравне-
нию со 105 (73,0 %) пациентками группы 2 с поздней 
ПЭ (φ = 3,973; p < 0,01; ОШ = 3,7; ДИ 95 % (1,8–7,4)).

Средний вес новорожденных составил 1 240 г 
(780–2 190) в группе 1 и был статистически значимо 
ниже, чем в группе 2 – 3 114 г (1 980–4 270), и в кон-
трольной группе – 3 420 г (2 890–4 690) (р = 0,0123). Со-
стояние новорожденных детей в исследуемых группах 
представлено в табл. 4.

КЛИНИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНАОригинальное исследование
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Таблица 2

Структура соматической патологии у пациенток 
в зависимости от срока манифестации преэклампсии и без нее

Категория
Группа 11

n = 131
Группа 22

n = 144

Контрольная 
группа3

n = 110 р ОШ (ДИ 95 %)

абс (%)

Гестационный сахарный диабет 34 (35,9) 39 (27,1) 17 (15,5) < 0,051-3

< 0,052-3
1,9 (1,0–3,7)1-3

2,0 (1,1–3,8)2-3

Ожирение 64 (48,0) 71 (49,3) 23 (20,9) < 0,0011-3

< 0,0012-3
3,6 (2,0–6,4)1-3

3,7 (2,1–6,5)2-3

Анемия беременных 102 (77,9) 122 (84,7) 97 (88,2) > 0,051-3

> 0,052-3
0,5 (0,2–0,9)1-3

0,7 (0,4–1,6)2-3

Варикозное расширение вен ниж-
них конечностей 16 (12,2) 20 (13,9) 12 (10,9) > 0,051-3

> 0,052-3
1,1 (0,5–2,5)1-3

1,3 (0,6–2,8)2-3

Заболевания щитовидной железы 37 (28,2) 39 (27,1) 27 (24,5) > 0,051-3

> 0,052-3
1,4 (0,8–2,5)1-3

1,3 (0,7–2,4)2-3

Хроническая артериальная гипер-
тензия 32 (24,4) 44 (30,5) 7 (6,4) < 0,0011-3

< 0,0012-3
3,7 (1,6–8,9)1-3

5,4 (2,3–12,5)2-3

Рис. 1. Структура гемодинамических нарушений 
в зависимости от времени срока манифестации преэкламспии

Таблица 3

Анализ дневников шевелений плода в исследуемых группах

Категория
Группа 11

n = 131
Группа 22

n = 144

Контрольная 
группа3

n = 110 р ОШ (ДИ 95 %)

абс (%)

Шевеления менее 5 за 2 ч 27 (20,6) 16 (11,1) 4 (3,6)
< 0,051–2

< 0,0011–3

< 0,0012–3

2,1 (1,1–4,1)1–2

6,9 (2,4–20,3)1–3

3,3 (1,1–10,2)2–3

Шевеления менее 10 за 2 ч 59 (45,0) 78 (54,2) 12 (10,9)
< 0,0011–2

< 0,0011–3

< 0,0012–3

0,7 (0,4–1,1)1–2

6,7 (3,3–13,4)1–3

9,7 (4,9–19,1)2–3

Шевеления более 10 за 2 ч 45 (34,3) 50 (34,7) 94 (85,4)
> 0,051–2

< 0,0011–3

< 0,0012–3

0,9 (0,6–1,6)1–2

11,2 (5,9–1,3)1–3

11,0 (5,9–0,8)2–3
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Таблица 4

Состояние новорожденных детей

Категория
Группа 11

n = 131
Группа 22

n = 144

Контрольная 
группа3

n = 110 р

абс (%)

Апгар < 7 на 1 минуте 17 (12,9) 14 (9,7) 0 > 0,051–2

рН 7,3 
(7,1; 7,4)

7,1 
(6,9; 7,3)

7,1 
(7,0; 7,3)

< 0,0011–2

< 0,0011–3

> 0,052–3

Анализируя данные патогистологических иссле-
дований последов при ранней ПЭ, статистически чаще 
диагностировались морфологические признаки пла-
центарных нарушений (φ = 3,113; p < 0,01; ОШ 5,3; ДИ 
95 % 1,5–15,8). Также в группе 1 с ранней ПЭ в 1,9 раза 
чаще встречались признаки ангиоспатической формы 
плацентарных нарушений. Обращает на себя внимание, 
что признаки острой плацентарной недостаточности 
на фоне хронических плацентарных нарушений диа-
гностировались только в группе 1 с ранней ПЭ (табл. 5).

В обеих группах c ПЭ с одинаковой частотой (в 71,2 
и 71,4 % случаев) диагностировались признаки инфи-
цирования последов с преобладанием восходящего 
пути инфицирования (табл. 6), что указывает на особый 
вклад воспалительных процессов и нарушения иммун-
ных реакций в организме женщины на развитие ПЭ. 
Требуется дальнейшее изучение ассоциации времени 
возникновения инфицирования (до или во время ге-
стации) со сроками развития ПЭ. В контрольной группе 
признаков инфицирования последа выявлено не было.

Таблица 5

Формы плацентарных нарушений в группах с ранней и поздней преэклампсией

Категория
Группа 11

n = 131
Группа 22

n = 144

Контрольная 
группа3

n = 110 р ОШ (ДИ 95 %)

абс (%)

Признаки плацентарных нарушений 128 (97,7) 128 (88,9) 102 (92,7)
< 0,011–2

< 0,051–3

> 0,052–3

5,3 (1,5–5,8)1–2

3,3 (0,8–12,3)1–3

0,6 (0,3–1,5)2–3

Хроническая плацентарная недо-
статочность, компенсация 63 (48,1) 68 (47,2) 100 (90,9)

> 0,051–2

< 0,011–3

< 0,012–3

1,0 (0,6–1,7)1–2

10,7 (5,1–22,5)1–3

11,2 (5,3–23,1)2–3

Хроническая плацентарная недо-
статочность, субкомпенсация 65 (49,6) 60 (41,7) 0 > 0,051-2 1,4 (0,9–2,2)1–2

Острая плацентарная недостаточность 18 (13,7) 0 (0) 0 - -

Вторичная фетоплацентарная недо-
статочность на фоне инфицирования 2 (1,5) 2 (1,4) 0 > 0,051–2 1,0 (0,1–7,9)1–2

Компенсированное состояние пла-
центы 4 (3,1) 14 (9,7) 10 (9,1)

< 0,011–2

< 0,051–3

> 0,052–3

3,4 (1,1–10,7)1–2

3,2 (1,0–10,4)1–3

0,9 (0,4–2,2)2–3

Гипопластическая форма 16 (12,2) 14 (9,7) 8 (7,3)
> 0,051–2

> 0,051–3

> 0,052–3

1,3 (0,6–2,8)1–2

1,7 (0,7–4,3)1–3

1,4 (0,6–3,4)2–3

Гиперпластическая форма 16 (12,2) 27 (18,8) 70 (70,0)
> 0,051–2

< 0,011–3

< 0,012–3

0,6 (0,3–1,2)1–2

12,6 (6,6–24,1)1–3

7,6 (4,3–13,4)2–3

Ангиоспастическая форма 43 (32,8) 30 (20,8) 5 (4,5)
< 0,051–2

< 0,011–3

< 0,012–3

1,9 (1,1–3,2)1–2

10,3 (3,9–27,0)1–3

6,7 (2,5–17,9)2–3

Диспластическая форма 32 (24,4) 35 (24,3) 10 (9,1)
> 0,051–2

< 0,011–3

< 0,012–3

1,0 (0,6–1,7)1–2

3,2 (1,5–6,9)1–3

3,2 (1,5–6,8)2–3

Ишемическая форма 2 (1,5) 6 (4,2) - > 0,051–2 0,4 (0,1–1,8)1–2
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Таблица 6

Пути и морфологические признаки инфицирования последов при ранней и поздней преэклампсии

Категория
Группа 1
n = 131

Группа 2
n = 144 ОШ (ДИ 95 %)

абс (%)

Восходящее инфицирование 63 (48,1) 74 (51,4) 0,9 (0,5–1,4)

Хориодецидуит 37 (28,2) 36 (25,0) 1,2 (0,7–2,0)

Децидуит 14 (10,7) 22 (15,3) 0,7 (0,3–1,4)

Мембранит 12 (9,2) 16 (11,1) 0,8 (0,4–1,8)

Плацентит 2 (1,5) 6 (4,2) 0,4 (0,1–1,8)

Хориоамнионит 40 (30,5) 32 (22,2) 1,3 (0,8–2,2)

Интервиллузит 52 (39,7) 48 (33,3) 1,4 (0,7–2,7)

Фунникулит 4 (3,0) 8 (5,5) 0,5 (0,2–1,8)

Флебит вены пуповины 0 (0) 4 (2,8) 0

Гематогенное инфицирование 6 (4,6) 12 (8,3) 0,5 (0,2–1,5)

Базальный децидуит 30 (22,9) 25 (17,4) 1,4 (0,8–2,6)

Виллузит 4 (3,0) 10 (6,9) 0,4 (0,1–1,4)

Фиброз стромы ворсин 38 (29,0) 27 (18,8) 1,8 (1,0–3,1)

Склероз 22 (16,8) 15 (10,4) 1,7 (0,9–3,5)

Фибринозно-десквамативный интервиллузит 0 (0) 2 (1,4) 0

Смешанное инфицирование 26 (19,8) 17 (11,8) 1,8 (0,9–3,6)

Изучая морфологию ворсин хориона, было выяв-
лено, что развитие ранней ПЭ статистически значимо 
чаще сопровождается нарушением их созревания, 
облитерирующей ангиопатией, хорангиозом, плацен-

тарной гипертензией, тромбозом ворсин хориона, 
признаками маточно-плацентарной мальперфузии, 
а также инфарктами и псевдоинфарктами плаценты 
(табл. 7).

Таблица 7

Морфология ворсин хориона при ранней и поздней преэклампсии

Категория
Группа 1
n = 131

Группа 2
n = 144 ОШ (ДИ 95 %)

абс (%)

Нарушение созревания ворсин хориона 49 (37,4) 27 (18,8) 2,6 (1,5–4,5)

Облитерирующая ангиопатия 28 (21,4) 18 (12,5) 1,9 (1,0–3,6)

Хорангиоз 42 (32,1) 16 (11,2) 3,7 (2,0–7,1)

Признаки внутриутробной гипоксия плода (меко-
ниофаги) 26 (19,8) 45 (31,3) 0,5 (0,3–0,9)

Плацентарная гипертензия 30 (22,9) 19 (13,1) 1,9 (1,0–3,7)

Инфаркты, псевдоинфаркты плаценты 29 (22,1 %) 11 (7,6 %) 3,4 (1,6–7,2)

Тромбоз ворсин хориона 52 (39,7) 35 (24,3) 2,1 (1,2–3,4)

Маточно-плацентарная мальперфузия 12 (9,2) 2 (1,4) 7,2 (1,6–32,6)

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, у пациенток с ранней преэклампси-

ей гестационный сахарный диабет встречался чаще 
в 1,2 раза, повышенный индекс массы тела – чаще 
в 2,1 раза, «тест < 5 шевелений за 2 часа» – в 2 раза 
чаще, чем при поздней преэклампсии, и в 6 раз чаще, 
чем в контрольной группе.

По субъективному методу оценки движений плода 
нарушения двигательной активности плода в два раза 

чаще диагностировались при ранней преэклампсии 
по сравнению с поздней манифестацией данной па-
тологии, и в 12 раз чаще – по оценке биофизического 
профиля плода, что согласуется с современными лите-
ратурными данными [9].

Обнаружена взаимосвязь нарушений двигательной 
активности плода с нарушениями показателей pH крови 
артерии пуповины новорожденного, низкой оценкой 
по Апгар у новорожденных от матерей, беременность 
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которых осложнилась преэклампсией. Гипотрофия пло-
да при ранней преэклампсии встречалась в 5 раз чаще, 
чем при поздней (32,8 % vs 6,3 %), а респираторный дис-
тресс-синдром – в 3 раза чаще (9,9 % vs 2,7 %). Оценка 
по шкале Апгар и pH крови артерии пуповины новоро-
жденного в исследуемых группах не отличались.

При морфологическом исследовании плацент при 
ранней и поздней преэклампсии в 1,9 раз чаще, чем 
в контрольной группе, наблюдались признаки воспа-
лительных изменений в последах (72,5 % и 71,5 % со-
ответственно), возникновение аномалий плацентации 
на первом этапе, приводящие к иммунологическим 
нарушениям и возникновению воспалительных реак-
ций в плаценте и организме матери на втором этапе, 
которые включают в себя эндотелиальную дисфунк-
цию, материнскую гипертензию, протеинурию и дру-
гие нарушения, что согласуется с данными литературы 
о двухуровневом развитии преэклампсии [10].

Изучение сравнительных характеристик мор-
фологии последов женщин с ранней и поздней 

преэклампсией показало, что развитию ранней 
преэклампсии в 3,7 раза чаще предшествуют циркуля-
торные (хорангиоз, инфаркты, облитериующая ангио-
патия, тромбозы, мальперфузия) и в 2,6 раз чаще – ин-
волютивно-дистрофические (нарушение созревания, 
псевдоинфаркты) изменения ворсин хориона.

Нормализация процессов ангиогенеза и имму-
нологических реакций материнского организма на 
догестационном, прегестационном и гестационном 
этапах позволит снизить риски развития ранней пре-
эклампсии.

Использование контроля двигательной активно-
сти плода у пациенток с преэклампсией можно рассма-
тривать как один из главных критериев в комплексной 
оценке показаний к методу и сроку родоразрешения.
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