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Klinisch wird die Präeklampsie (PE) in early-onset und late-

onset Formen eingeteilt. Die late-onset Form mit einer Manifestation 

nach der 34. Schwangerschaftswoche ist dabei häufiger (bis zu 75% 

der Präeklampsiefälle), während die early-onset-Form zwar seltener 

auftritt, aber klinisch häufig schwerere Ausprägungen mit einer 

höheren Rate an IUGR und einem höheren Risiko mütterlicher 

Komplikationen nach Entbindung einhergeht. Analog hierzu findet 

man bei der early-onset-PE häufig ausgeprägtere morphologische 

Zeichen einer chronischen uteroplazentaren Malperfusion. 

Es wird diskutiert, dass die early-onset-PE ("plazentare PE") 

eher auf eine "plazentare" Ursache zurückzuführen ist mit dem 

morphologische Korrelat einer gestörten Trophoblastinvasion in die 

Dezidua und die mütterlichen Spiralgefäße (gestörtes physiologisches 

vaskuläres "remodelling" der Spiralgefäße) in der Frühschwanger-

schaft mit daraus folgender gestörter uteroplazentarer Durchblutung 

(erhöhter Widerstand in den Aa. uterinae) und klinischer Mani-

festation der PE nach der 20. Schwangerschaftswoche.  

Plazenten bei early-onset-PE zeigen morphologisch die Zeichen 

der gestörten uteroplazentaren Durchblutung: Makroskopisch finden 

sich häufig kleine untergewichtige Plazenten, Infarkte (insbesondere 

kleine zentrale Infarkte), eine dünne Nabelschnur und eine Abruptio 
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placentae; histologisch u.a. deziduale Vaskulopathie bzw. akute 

Atherose, akzelerierte Zottenreifung mit sehr schmalen Endzotten, 

Zwischenzottenmangel, verbreiterte trophoblastäre Basalmem-

branen der Endzotten.  

Diese morphologischen Auffälligkeiten sind zwar typisch, 

jedoch nicht beweisend für eine Schwangerschaft-assoziierte Hyper-

tension (klinische Diagnose). Vom morphologischen Aspekt differen-

zialdiagnostisch zu bedenken sind eine essentielle Hypertonie und 

Autoimmunprozesse wie SLE (insbesondere vor dem dritten Trime-

non), Antiphospholipidsyndrom und Thrombophilien (hier können die 

o. a. Veränderungen bereits vor der 20. Schwangerschaftswoche 

sichtbar sein). 

Die late-onset-PE ("mütterliche PE") ist möglicherwiese auf 

eine erhöhte mütterliche Sensitivität bzw. Reaktion auf die pro-

inflammatorische Situation am Ende der Schwangerschaft 

zurückzuführen. Es liegen wahrscheinlich Prozesse vor, die unab-

hängig von der o. a. frühen trophoblastären Invasion zu einem Endo-

thelschaden der Mutter führen.  So sind die Kinder bei late-onset-PE 

häufig normal groß und die Plazenten ggf. sogar hypertroph. 

Bei late-onset-PE werden folgende Veränderungen beobachtet: 

Häufig finden sich keine makroskopischen und histologischen 

Auffälligkeiten. Makroskopische und histologische Veränderungen 

der gestörten uteroplazentaren Durchblutung sind weitaus seltener 

nachweisbar (bis zu 30%) als bei early-onset-PE. Die Plazenten sind 

häufig vergrößert. Andere gelegentlich nachweisbare histomorpho-

logische Veränderungen sind Zottenfibrose und avaskuläre Zotten als 
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Hinweise für mögliche fetale Thrombosen und entzündliche 

Veränderungen wie eine nichtinfektiöse Villitis i. S. einer "villitis of 

unknown etiology". 
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