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Аннотация 
Введение. Преэклампсия (ПЭ) является серьезным осложнением гестации, центральное место в патогенезе 

которого занимает дисфункция плаценты. Сходство механизмов развития хронической артериальной гипертен-
зии (ХАГ) и ПЭ обусловливает интерес к изучению морфологических особенностей плацент у этих пациенток.

Материалы и  методы. Выполнено гистологическое и  иммуногистохимическое (ИГХ) исследование 
плацент с оценкой экспрессии VEGF, PlGF и ангиотензиногена. В группу 1 вошли плаценты женщин с ХАГ 
(n = 24); 2 — с ХАГ и ПЭ (НПЭ) (n = 26); 3 — без гипертензивных расстройств беременности (ГРБ) (n = 20). 
Статистический анализ выполнен с использованием программного комплекса IBM SPSS Statistics 26.0 (США).

Результаты. При гистологическом исследовании в группе 2 выявлено статистически значимое увеличе-
ние частоты встречаемости децидуальной артериопатии (p = 0,007) и отека ворсин (p = 0,005) по сравнению 
с  группой 1. В группе 1 значимо чаще встречались инфаркты ворсин (p = 0,005) и отложение фибриноида 
(р = 0,016) по сравнению с группой 3. Наиболее высокие показатели VEGF, PlGF отмечены в группе пациенток 
без ГРБ (р1 : 3 < 0,0001 и p2 : 3 < 0,0001), а уровень экспрессии ангиотензиногена, напротив, ниже у беременных 
группы 3 (р1 : 3 < 0,0001 и p2 : 3 < 0,0001). Уровни экспрессии VEGF, PlGF и ангиотензиногена были статистически 
значимо выше в группе 2 по сравнению с группой 1 (p < 0,0001).

Обсуждение. Проведенное исследование демонстрирует различия в архитектонике тканей плацент при 
ХАГ и НПЭ: для ХАГ характерны структурные признаки хронической плацентарной недостаточности, а при 
НПЭ доминируют маркеры острой эндотелиопатии и  нарушенной плацентации. Данные, полученные при 
ИГХ-исследовании, демонстрируют дерегуляцию ангиогенеза и вазоконстрикцию в плаценте, а также эндо-
телиальную дисфункцию при ГРБ.

Ключевые слова: преэклампсия, гипертензивные расстройства беременности, преэклампсия на  фоне 
хронической артериальной гипертензии, иммуногистохимическое исследование плаценты, ангиотензиноген 
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Abstract 
Introduction. Preeclampsia (PE) is serious complication of gestation, the central place in the pathogenesis of which 

is placental dysfunction. The similarity of the pathogenetic mechanisms of chronic arterial hypertension (CAH) and 
PE determines interest in studying the morphological features of placentas in these patients.

Materials and methods. Histological and immunohistochemical (IHC) study of placentas was performed, assess-
ing expression levels of VEGF, PlGF, angiotensinogen. Group 1 included placentas from women with CAH (n = 24), 
Group 2 — from women with CAH and PE (SPE) (n = 26), and Group 3 included placentas from patients without 
hypertensive disorders of pregnancy (HDP) (n = 20).

Results. Histological examination revealed statistically significant increase in the incidence of decidual arteriopa-
thy (p = 0.007) and villous edema (p = 0.005) in Group 2 compared with Group 1. Group 1 had significantly higher in-
cidence of villous necrosis (p = 0.005) and fibrinoid deposition (p = 0.016) compared with Group 3. When assessing 
expression level of IHC markers, highest levels of VEGF and PlGF expression were observed in group of patients with-
out HDP (p1 : 3 < 0.0001 and p2 : 3 < 0.0001), while level of angiotensinogen expression, in contrast, was lower in pregnant 
women from Group 3 (p1 : 3 < 0.0001 and p2 : 3 < 0.0001). The expression levels of VEGF, PlGF, and angiotensinogen were 
statistically significantly higher in Group 2 compared to Group 1 (p < 0.0001).

Discussion. This study demonstrates different morphological profiles of placental tissue in CAH and SPE: iso-
lated CAH is characterized by signs of chronic placental  insufficiency, while SPE is dominated by markers of acute 
endotheliopathy and  impaired placentation. IHC data demonstrate dysregulated angiogenesis and vasoconstriction 
in placenta, as well as significant endothelial dysfunction in HDP.

Keywords: preeclampsia, hypertensive disorders of pregnancy, preeclampsia associated with chronic arterial hy-
pertension, immunohistochemical examination of the placenta, angiotensinogen 
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Список сокращений 
ГРБ — гипертензивные расстройства беременности 
ИГХ — иммуногистохимический 
НПЭ — ПЭ, наложившаяся на ХАГ 
ПЭ — преэклампсия 
РАС — ренин-ангиотензиновая система 
ХАГ — хроническая артериальная гипертензия 
Me — медиана (англ. median) 
PlGF — плацентарный фактор роста (англ. placental growth factor) 
Q1 & Q3 — 1‑й и 3‑й квартили (англ. 1st and 3rd quartiles) 
sFlt‑1 — растворимая fms-подобная тирозинкиназа 1 (англ. soluble fms-like tyrosine kinase‑1) 
VEGF — сосудистый эндотелиальный фактор роста (англ. vascular endothelial growth factor) 

Введение 
Преэклампсия (ПЭ) представляет собой одно из наиболее серьезных осложнений ге-

стации, обусловленное совокупностью патологических процессов, центральное место сре-
ди которых занимает дисфункция плаценты [1, 2]. Результаты современных исследований 
позволили выявить ключевые механизмы, лежащие в основе ее формировании, среди кото-
рых ведущую роль занимает нарушение ангиогенеза и дерегуляция локальной ренин-анги-
отензиновой системы (РАС) [3, 4].

Важная роль в процессе фетоплацентарного ангиогенеза отводится сосудистому эндо-
телиальному фактору роста (англ. vascular endothelial growth factor, VEGF) и плацентарному 
фактору роста (англ. placental growth factor, PlGF) [5]. VEGF и PlGF потенцируют процессы 
ангиогенеза в условиях физиологической беременности за счет активации пролиферации 
и роста эндотелиальных клеток [6]. Фундаментальным открытием в понимании патогенеза 
ПЭ стало выявление роли растворимой fms-подобной тирозинкиназы 1 (англ. soluble fms-
like tyrosine kinase‑1, sFlt‑1), которая является растворимым рецептором VEGF и PlGF [7, 8].  
Установлено, что sFlt‑1, высвобождаемая плацентой при ПЭ, связывает циркулирую-
щие VEGF и PlGF, приводя к системной эндотелиальной дисфункции [9].

Важным фактором, играющим ключевую роль в адаптации организма женщины к на-
ступившей беременности, является ренин-ангиотензин-альдостероновая система, в  т. ч. 
локальная маточно-плацентарная РАС, начинающая функционировать с  ранних сроков 
гестации [10, 11]. Нарушения в  функционировании РАС служат основной причиной по-
верхностной инвазии цитотрофобласта и патологического ремоделирования спиральных 
артерий, представляя собой базовый механизм, ассоциированный с развитием комплекса 
последующих клинических осложнений [12].

Таким образом, патогенез ПЭ представляет собой каскад нарушений, инициируемый 
плацентарной ишемией и гипоксией, что приводит к одновременному запуску двух основ-
ных патологических процессов:



2026 | Том 25 | № 110

Уральский медицинский журнал

umjusmu.ru
Оригинальная статья

1)	 избыточной секреции антиангиогенных факторов (sFlt‑1), вызывающих дефицит 
биоактивных VEGF и PLGF и системную эндотелиальную дисфункцию [13];

2)	 повышенной активации локальной РАС в  маточно-плацентарном комплексе, по-
тенцирующей вазоконстрикцию и усугубляющей нарушения плацентарной перфу-
зии [14, 15].

У женщин с хронической артериальной гипертензией (ХАГ) исходно существуют эндо-
телиальная дисфункция и нарушение процессов вазорегуляции [16]. Сходство в механиз-
мах развития ХАГ и ПЭ обусловливает интерес к изучению морфологических особенностей 
плацент у пациенток с изолированной ХАГ и ПЭ, наложившейся на ХАГ (НПЭ).

Комплексное гистологическое и иммуногистохимическое (ИГХ) исследование плацент 
у  пациенток с  ХАГ может расширить представления о  патогенезе ПЭ, ассоциированной 
с ХАГ.

Цель исследования — провести сравнительный анализ морфологических характери-
стик плацент у женщин с изолированной ХАГ и пациенток с ПЭ, развившейся на фоне ХАГ, 
с помощью гистологических и ИГХ-методов.

Материалы и методы 
Выполнено ретроспективное гистологическое и ИГХ-исследование плацент у пациен-

ток с ХАГ и женщин без гипертензивного анамнеза. В группу 1 вошли плаценты женщин 
с изолированной ХАГ (n = 24); 2 — с развившейся на фоне ХАГ преэклампсией (n = 26); 3 — 
без гипертензивных расстройств беременности (ГРБ) (n = 20).

Критериями ХАГ, согласно клиническим рекомендациям, разработанным Российским 
обществом акушеров‑гинекологов, определены артериальное давление 140/90  мм рт. ст. 
и более, существующая АГ до беременности или зарегистрированная в медицинском уч-
реждении акушерско-гинекологического профиля на сроке 14 полных недель беременно-
сти 1.

Критерии включения в исследование: группа 1 — спонтанная одноплодная беремен-
ность, наличие ХАГ; 2 — спонтанная одноплодная беременность, наличие ХАГ и подтверж-
денный клинический диагноз ПЭ в течение этой беременности; 3 (контрольная) — спонтан-
ная одноплодная беременность без предшествующего гипертензивного анамнеза и без ГРБ 
в настоящую беременность.

Критерии невключения для всех групп: многоплодная и (или) индуцированная бере-
менность, тяжелая экстрагенитальная патология (гипертоническая болезнь с  ассоцииро-
ванными клиническими состояниями либо симптоматическая АГ иного происхождения, 
тяжелые заболевания желудочно-кишечного тракта и гепатобилиарной системы, сахарный 
диабет 1‑го и 2‑го типов, инфекция вируса иммунодефицита человека).

Плаценты были подвержены тщательному макроскопическому исследованию, после 
чего из парацентральной зоны плаценты были взяты по два образца с захватом хориаль-
ной и базальной пластинок. Из внеплацентарных оболочек вырезались две полоски ши-
риной около 0,7 см, которые сворачивались рулоном, а также дополнительно брались два 
образца поперечного среза пуповины. Образцы всех компонентов последа фиксировались 
в 10 %-м нейтральном формалине, обезвоживались в спиртах восходящей концентрации, 

1 Преэклампсия. Эклампсия. Отеки, протеинурия и гипертензивные расстройства во время беременно-
сти, в родах и послеродовом периоде : клин. рекомендации М‑ва здравоохранения РФ / Рос. о‑во акушеров‑ги-
некологов. 2024. URL: https://clck.ru/3RERuF (25.11.2025).
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заливались в парафин, готовились срезы толщиной 5 мкм и окрашивались гематоксили-
ном и эозином.

Для ИГХ-исследования депарафинированные срезы инкубировались с  поликлональ-
ными антителами к рецепторам VEGF (кроличье поликлональное антитело (HuaBio, Китай), 
разведение 1 : 1 100), PlGF (кроличье поликлональное антитело (Affinity Biosciences, Китай), 
разведение 1 : 200), ангиотензиногена (кроличье поликлональное антитело (GeneTex, Ки-
тай), разведение 1 : 700). Использование каждого вида антител сопровождалось постанов-
кой реакции положительного контроля, регламентированной в инструкциях фирмы-произ-
водителя, а также отрицательного контроля с нормальным кроличьим иммуноглобулином 
на тех же самых срезах. Иммуноморфологическая оценка препарата начиналась с просмо-
тра негативного контроля: в случае отсутствия окрашивания, в т. ч. фонового, и позитив-
ной реакции с положительным контролем приступали к ИГХ-анализу исследуемого мате-
риала. ИГХ-окрашивание проводилось в  иммуногистостейнере Leica BOND-MAX (Leica 
Biosystems, Германия) по  стандартному протоколу. Далее с  помощью микроскопа Leica 
DM2500, камер Leica DFC295 (Leica Microsystems GmbH, Германия) получали изображения 
микропрепаратов плаценты для количественной и полуколичественной оценки результа-
тов. Для определения доли позитивно окрашенных ядер клеток и цитоплазмы использо-
валась программа компьютерного анализа изображений ImageJ (разработчик У. Разбенд 
(англ. W. Rasband)). Результаты оценивались не  менее чем в  10  полях зрения микроскопа 
при ×400. Экспрессия ИГХ-маркеров измерялась в объемных процентах (об. %): общая пло-
щадь окрашенных структур делилась на общую площадь среза ткани.

При характеристике патоморфологических изменений плаценты применялась клас-
сификация, разработанная рабочей группой Amsterdam Placenta Workshop Group (2014), 
предусматривающая дифференцировку нарушений по  категориям: сосудистая патология 
плаценты, воспалительно-иммунные повреждения плаценты, прочие морфологически зна-
чимые изменения плацентарной ткани [17, 18].

Гистологическое и ИГХ-исследования плацент выполнялись на базе лаборатории пато-
морфологии и цитодиагностики Уральского научно-исследовательского института охраны 
материнства и младенчества (Екатеринбург).

Статистический анализ выполнен с  использованием программного комплекса  IBM 
SPSS Statistics 26.0 (IBM, США). Для оценки различий в  частоте качественных морфоло-
гических признаков использовался χ2‑критерий с применением точного критерия Фишера 
при малых ожидаемых частотах. Уровень статистической значимости с учетом поправки 
Бонферрони для множественных сравнений установлен на  уровне p < 0,017. В  процессе 
статистической обработки полученных количественных данных проверка соответствия 
эмпирического распределения нормальному закону выполнена с  использованием теста 
Шапиро — Уилка. Установлено отклонение всех рассматриваемых переменных от нормаль-
ного закона распределения, вследствие чего результаты представлены в виде медианы вы-
борочной совокупности (англ. median, Me), 1‑го и 3‑го квартилей (англ. 1st and 3rd quartiles,  
Q1 & Q3) — Me [Q1; Q3]. Для оценки различий между тремя независимыми группами ис-
пользовался непараметрический U‑тест Манна — Уитни.

Результаты 
Проведенное морфологическое исследование плацент выявило статистически значи-

мые различия между группами 1 (ХАГ), 2 (НПЭ) и 3 (без ХАГ) (табл. 1).
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Таблица 1 
Сравнительная морфологическая характеристика плацент исследуемых групп, абс. (отн.) 

Морфологическая  
характеристика плацент

1 группа 
(n = 24)

2 группа 
(n = 26)

3 группа 
(n = 21) р1 : 2 р1 : 3 р2 : 3

Децидуальная артериопатия 4 (16,7) 15 (57,7) 2 (9,5) 0,007 0,670 0,001
Хорангиоз 6 (25,0) 5 (19,2) 3 (14,3) 0,881 0,469 0,715
Многоочаговый хорангиоматоз 8 (33,3) 9 (34,6) 2 (9,5) 1 0,078 0,081
Тромбоз межворсинчатого 
пространства 0 (0) 2 (7,7) 0 (0) 0,506 0 0,495

Инфаркты ворсин 10 (41,7) 3 (11,5) 1 (4,8) 0,024 0,005 0,617
Нарушение созревания ворсин 9 (37,5) 4 (15,4) 2 (9,5) 0,145 0,040 0,678
Группы аваскулярных ворсин 1 (4,2) 7 (26,9) 0 (0) 0,050 1 0,012
Агглютинация ворсин 12 (50,0) 17 (65,4) 3 (14,3) 0,415 0,014 0,001
Кровоизлияния 13 (54,2) 16 (61,5) 3 (14,3) 0,810 0,011 0,001
Отек ворсин 1 (4,2) 10 (38,5) 0 (0) 0,005 1 0,001
Резко выраженные 
синцитиокапиллярные почки 
и мембраны

14 (58,3) 12 (46,2) 2 (9,5) 0,563 0,001 0,010

Тромбоз сосудов 8 (33,3) 2 (7,7) 2 (9,5) 0,035 0,078 1
Гнойное воспаление 5 (20,8) 0 (0) 4 (19,0) 0,019 1 0,034
Продуктивное воспаление 10 (41,7) 12 (46,2) 10 (47,6) 0,973 0,920 1
Продуктивный виллузит 1 (4,2) 3 (11,5) 4 (19,0) 0,611 0,169 0,684
Некроз трофобласта 0 (0) 1 (3,8) 1 (4,8) 1 0,467 1
Гистиоцитарный интервиллузит 1 (4,2) 7 (26,9) 0 (0) 0,050 1 0,012
Массивное отложение фибриноида 10 (41,7) 4 (15,4) 2 (9,5) 0,080 0,016 0,678

Примечания: уровень статистической значимости p < 0,017; полужирным начертанием выделены статистически зна-
чимые показатели.

Наиболее выраженные различия установлены в отношении признаков, отражающих 
острое повреждение и нарушение плацентации. Так, децидуальная артериопатия — маркер 
неадекватной гестационной перестройки спиральных артерий — достоверно чаще выявля-
лась в группе 2 (57,7 %) по сравнению как с группой 1 (16,6 %, р = 0,007), так и контрольной 
(9,5 %, р = 0,001).

Также для группы НПЭ был характерен отек ворсин (38,5 %), который встречался ста-
тистически значимо чаще, чем в группе ХАГ (4,2 %, p = 0,050) и группе здоровых женщин 
(0 %, p = 0,001), что свидетельствует об остром гипоксическом повреждении и эндотелиопа-
тии, характерной для этого осложнения гестации.

В группе изолированной ХАГ морфологическая картина плаценты имела иные черты, 
указывающие на хроническую ишемию. У этих пациенток достоверно чаще, чем среди жен-
щин без гипертензивного анамнеза, встречались инфаркты ворсин (41,7 % против 4,8 %,  
р = 0,005) и массивное отложение фибриноида (41,7 % против 9,5 %, р = 0,016). Эти измене-
ния отражают длительную адаптацию плаценты к  условиям сниженного перфузионного  
давления.

Важно отметить, что некоторые признаки, такие как агглютинация ворсин и  крово-
излияния, встречались значимо чаще в  группах 1  и  2  по  сравнению с  группой здоровых 
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женщин, что подчеркивает общность патологических процессов при гипертензивных на-
рушениях в целом.

При оценке уровня экспрессии ИГХ-маркеров VEGF, PlGF и ангиотензиногена выявле-
ны статистически значимые различия между всеми тремя группами (табл. 2).

Таблица 2 
Уровень экспрессии ИГХ-маркеров в образцах плацент женщин с ХАГ и НПЭ  

в сравнении со здоровыми пациентками без ГРБ (об. %), Me [Q1; Q3] 

Показатель Группа 1  
(n = 24)

Группа 2  
(n = 26)

Группа 3  
(n = 20) p1 : 2 p1 : 3 p2 : 3

VEGF 4,64 [4,14; 5,10] 7,85 [6,20; 8,33] 27,55 [26,24; 28,16] <0,0001 <0,0001 <0,0001

PlGF 2,79 [2,68; 2,86] 4,52 [3,10; 5,46] 10,36 [9,89; 11,66] <0,0001 <0,0001 <0,0001

Ангиотензиноген 6,03 [5,47; 6,61] 14,11 [13,63; 22,82] 3,86 [3,25; 4,42] <0,0001 <0,0001 <0,0001

Примечания: уровень статистической значимости p < 0,017; полужирным начертанием выделены статистически зна-
чимые показатели.

Так, уровень экспрессии  VEGF был достоверно ниже в  группах 1  и  2  по  сравнению 
с группой 3 (4,64 и 7,85 против 27,55 соответственно, р1 : 3 < 0,0001 и p2 : 3 < 0,0001). Подоб-
ные результаты получены в отношении уровня экспрессии PlGF: в группах женщин с ГРБ 
он был статистически значимо ниже, чем в группе пациенток без АГ (2,79 и 4,52 против 
10,36 соответственно, р1 : 3 < 0,0001 и p2 : 3 < 0,0001). Уровень экспрессии ангиотензиногена, 
напротив, был значимо выше в группах 1 и 2 по сравнению с группой здоровых беременных 
(6,03 и 14,11 против 3,86 соответственно, р1 : 3 < 0,0001 и p2 : 3 < 0,0001).

Отличия в уровне экспрессии изучаемых ИГХ-маркеров между пациентками с изоли-
рованной ХАГ и женщинами с НПЭ также зафиксированы для всех трех исследуемых по-
казателей. Так, уровни экспрессии VEGF (рис. 1), PlGF (рис. 2) и ангиотензиногена (рис. 3) 
были статистически значимо выше в  группе пациенток с  развившейся преэклампсией 
на фоне ХАГ (p < 0,0001).

а б в

Рис. 1. Экспрессия рецепторов к VEGF в плаценте у пациенток. ИГХ-метод (×400):
а — группа 1 (ХАГ), экспрессия VEGF практически отсутствует в цитоплазме клеток  
трофобласта и слабо выражена в эндотелии капилляров ворсин; б — группа 2 (НПЭ),  

умеренная экспрессия VEGF в цитоплазме клеток трофобласта; экспрессия в эндотелии  
капилляров снижена по сравнению с контролем; в — группа 3 (без ГРБ), выраженная  

экспрессия VEGF как в цитоплазме клеток трофобласта,  
так и в эндотелии капилляров ворсин 
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а б в

Рис. 2. Экспрессия PlGF в плаценте у пациенток. ИГХ-метод (×400):
а — группа 1 (ХАГ), экспрессия PlGF резко снижена, отмечаются лишь  

единичные позитивные клетки трофобласта; б — группа 2 (НПЭ), слабая экспрессия PlGF  
в цитоплазме клеток трофобласта и эндотелии капилляров; в — группа 3 (без ГРБ),  

выраженная экспрессия PlGF в эндотелии капилляров и слабая в трофобласте 

а б в

Рис. 3. Экспрессия ангиотензиногена в плаценте у пациенток. ИГХ-метод (×400):
а — группа 1 (ХАГ), выраженная экспрессия ангиотензиногена в цитоплазме  

клеток трофобласта; б — группа 2 (НПЭ), выраженная экспрессия ангиотензиногена  
в цитоплазме клеток трофобласта и слабая в эндотелии капилляров;  

в — группа 3 (без ГРБ), умеренная экспрессия ангиотензиногена  
в цитоплазме клеток трофобласта 

Обсуждение 
В последнее время активно изучается гипотеза о наличии двух фенотипических вари-

антов ПЭ, дифференцированных в зависимости от времени начала проявления заболева-
ния, таких как ранняя и поздняя ПЭ [19, 20]. Считается, что именно поздняя ПЭ является 
более легким клиническим вариантом течения заболевания и ее развитие связно с материн-
скими заболеваниями, в частности ХАГ [21, 22]. Согласно этой теории, у пациенток с ПЭ, 
развившейся на фоне ХАГ, морфологическая картина плацент должна соответствовать та-
ковой при поздней ПЭ, для которой в меньшей степени характерно нарушение процессов 
плацентации, как в случае ранней ПЭ [23, 24].

В нашем исследовании результаты гистологического анализа изучаемых образцов 
плацент показали, что для группы НПЭ наиболее характеры были изменения, отражаю-
щие нарушение процессов плацентации, острое гипоксическое повреждение и эндотелиит. 
В группе пациенток с изолированной ХАГ эти признаки были менее выражены, преоблада-
ли изменения, характерные для хронической ишемии. Вероятно, неоднородность результа-
тов исследований, посвященных морфологическим изменениям плаценты при ПЭ, связана 
с различной степенью выраженности компенсаторных процессов [3].
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Данные, полученные при ИГХ-исследовании плацент, демонстрируют наличие вы-
раженного дисбаланса в  системе регуляции ангиогенеза и  вазоконстрикции в  плаценте 
ГРБ. Для групп пациентов с ГРБ характерен синдром антиангиогенеза, проявляющийся по-
давлением экспрессии проангиогенных факторов VEGF и PlGF. Одновременно с этим на-
блюдается компенсаторная активация вазоконстрикторного звена, о чем свидетельствует 
резкое увеличение экспрессии ангиотензиногена.

Ангиотензин II, выступая в качестве активного конечного продукта РАС, обладает раз-
нообразными биологическими свойствами. Так, он влияет не только на сосудистый тонус, 
но и стимулирует пролиферацию и миграцию клеток, ангиогенез и инвазию клеток тро-
фобласта [25]. Кроме того, высокий уровень ангиотензина II и гиперактивация РАС ассо-
циированы с повышением уровня антиангиогенных факторов, таких как sFlt‑1 и эндоглин, 
что может способствовать повреждению эндотелия [25]. С учетом вышесказанного гипе-
рактивация РАС, которую мы наблюдали, вероятно, может опосредовать выявленные нами 
морфологические изменения плацент.

Заключение 
Таким образом, плацентарные повреждения при ХАГ и НПЭ имеют свои особенности. 

Проведенное исследование демонстрирует различные морфологические профили плацен-
тарной ткани при ХАГ и НПЭ: для изолированной ХАГ характерны признаки хронической 
плацентарной недостаточности, в то время как при ПЭ, ассоциированной с ХАГ, доминиру-
ют маркеры острой эндотелиопатии и нарушенной плацентации.

Данные, полученные при ИГХ-исследовании плацент, демонстрируют наличие выра-
женного дисбаланса в системе регуляции ангиогенеза и вазоконстрикции в плаценте, а так-
же эндотелиальную дисфункцию при ГРБ.

Необходим дальнейший научный поиск, направленный на  выявление патогенетиче-
ских особенностей развития ПЭ у беременных с ХАГ для разработки методов прогнозиро-
вания и профилактики указанного осложнения гестации у этой категории пациенток.
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