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Введение. Гестоз является одним из наиболее тяжелых осложнений беременности с отсутствием радикальных методов 
лечения и чувствительных методов ранней диагностики. Частота данной патологии в России достигает 20% [1].  
В последние годы появились работы, в которых предполагается, что пусковым механизмом развития полиорганной 
недостаточности при гестозе является синдром системного воспалительного ответа (SIRS) [2, 3, 4]. Также получены 
данные о роли провоспалительных цитокинов и клеток фагоцитарного ряда в развитии гестоза [5, 6, 7, 8]. В свете данной 
теории мы предположили, что провоспалительные протеины, в частности неоптерин и катепсин G, могут играть 
определенную роль в патогенезе гестоза [9, 10].  
Цель исследования. Изучить уровни неоптерина (НП) и антител к катепсину G в сыворотке крови у здоровых беременных 
и у беременных групп риска по развитию гестоза в сроки 16-18 недель гестации и оценить возможность использования 
данных показателей для прогнозирования гестоза.  
Материал и методы. В исследование включено 120 беременных в сроке от 16–18 недель гестации до родов. Первую 
группу составили 78 пациенток, входящих в группу риска по возникновению гестоза, вторую – 42 практически здоровые 
женщины.  
Из известных факторов риска развития гестоза имели место следующие: сердечно-сосудистая патология – 53%; ожирение 
– 7%; заболевания почек – 3%; юный возраст и возраст старше 30 лет – 6%, гестоз в анамнезе – 1%. Необходимо отметить, 
что у 30% женщин было сочетание нескольких факторов по развитию данной патологии беременности.  
Всем пациенткам проводилось определение неоптерина и антител к катепсину G методом иммуноферментного анализа 
(ELISA) в сроке 16–18 недель беременности. Статистический анализ выполнялся с использованием пакета прикладных 
программ. Использовались методы описательной статистики, достоверность результатов оценивали по критерию 
Стьюдента. Статистически значимыми признавались различия при уровне достоверности p<0,05.  
Результаты и их обсуждение. В процессе исследования, учитывая полученные данные, все обследуемые женщины были 
разделены на две группы:  
1) основная группа – беременные, у которых развился гестоз легкой или средней степени тяжести;  
2) контрольная группа – женщины, у которых беременность не осложнилась гестозом.  
Нами установлено, что уровень неоптерина в сыворотке крови женщин контрольной группы составил 6,0±1,35 нмоль/л.  
У пациенток же основной группы концентрация НП составила в среднем 12,87±4,89 нмоль/л, что достоверно выше в 
сравнении с женщинами контрольной группы (p<0,0001). Увеличенное содержание данного показателя было отмечено у 
78% беременных в основной группе.  
Что касается антител к катепсину G, то в сыворотке крови женщин основной группы этот показатель составил 1,13±0,19 
ед./мл, что достоверно ниже, чем у пациенток контрольной группы – 1,73±0,34 ед./мл (p<0,001). Концентрация антител к 
катепсину G оказалась пониженной у 74% беременных в основной группе.  
Корреляционный анализ исследуемых маркеров показал, что между содержанием неоптерина и уровнем антител к 
катепсину G наблюдается отрицательная корреляционная связь (r = - 0,65, p<0,05).  
Выводы. Увеличение концентрации неоптерина и снижение уровня антител к катепсину G в сыворотке крови в сроке 16–18 
недель беременности можно рассматривать как прогностический критерий по возникновению гестоза.  
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