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Реферат. Цель исследования – анализ последних публикаций, посвященных изучению динамики уровня 
С-реактивного белка у пациентов с острым коронарным синдромом и его прогностическому значению. Мате-
риал и методы. Осуществлен обзор публикаций в научной и медицинской литературе, посвященных изучению 
динамики уровня С-реактивного белка у пациентов с острым коронарным синдромом, его прогностическому зна-
чению. Результаты и их обсуждение. Концентрация С-реактивного белка возрастает при остром коронарном 
синдроме, максимальные величины при инфаркте миокарда выше, чем у больных с нестабильной стенокар-
дией, выявлена корреляция между его уровнем и размером некроза. Выявлено, что повышенная концентрация 
С-реактивного белка во время поступления в стационар может быть предиктором плохого прогноза, повышенные 
его базальные уровни являются независимыми прогностическими признаками кратко- и долгосрочных рисков 
рецидивирующего инфаркта миокарда или смерти. У больных уровень С-реактивного белка, определенный при 
выписке из стационара, обладает большей прогностической ценностью, чем данный показатель при поступлении 
в стационар. Выводы. Добавление изучения уровня С-реактивного белка к уже существующим стандартным 
моделям оценки риска позволяет точнее предсказать вероятность развития острого коронарного синдрома и 
прогноз при этом состоянии.
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Abstract. Aim. The latest publications devoted to the study of C-reactive protein level dynamics in patients with acute 
coronary syndrome and on its prognostic value have been analyzed. Material and methods. Review of publications 
devoted to the study of C-reactive protein level dynamics in patients with acute coronary syndrome and to its prognostic 
value was carried out in scientifi c and medical literature. Results and discussion. C-reactive protein concentration 
increases in acute coronary syndrome. Its maximal values in myocardial infarction are higher than in patients with unstable 
angina. Correlation is revealed between its level and the area of necrosis. It was explored that increased C-reactive 
protein concentration during hospital stay may be a predictor of poor prognosis. Its elevated basal levels serve as 
independent prognostic signs of short- and long-term risks of recurrent myocardial infarction or death. C-reactive protein 
level at discharge from the hospital has a greater prognostic value in patients than the one measured upon admission. 
Conclusion. Adding the study of C-reactive protein plasma level to the existing standard models of risk assessment 
allows one to predict the probability of acute coronary syndrome development and the prognosis more accurately.
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В ведение. Одним из наиболее изученных 
диагностических и прогностических биомар-

керов воспаления считается С-реактивный белок 
(СРБ), он является представителем нескольких 
функциональных групп: медиаторов, транспортных 
белков, иммуномодуляторов [1]. Выработка СРБ ре-
гулируется цитокинами, относящимися к семейству 
белков острой фазы воспаления [2–4]. 

Воспалительная теория атерогенеза подтверж-
дается обнаружением в крови больных cердечно-
сосудистыми заболеваниями повышенной кон-
центрации маркеров воспалительного ответа [5]. 
Дестабилизация атеросклеротической бляшки ха-
рактеризуется высокой активностью хронического 
воспалительного процесса, что подтверждается, 
в частности, увеличением уровня СРБ [6, 7]. По-
вышение концентрации СРБ в крови более 5 мг/л 
может инициировать экспрессию Е-селектина и 
молекул межклеточной адгезии в эндотелиоцитах, 
что активизирует процессы атерогенеза и вызывает 
прогрессирование атеросклероза (АС). Поэтому СРБ 
является не только значимым фактором воспаления, 
но и маркером нестабильности атеросклеротической 
бляшки, склонной к росту или разрыву. Риск неблаго-
приятных сердечно-сосудистых событий (ССС) у лиц 
с повышенным уровнем СРБ в два-три раза выше, 
чем риск у лиц с наименьшими его уровнями [8, 9]. 
Существует мнение, что уровень СРБ тем выше, чем 
более выражен коронарный АС, возрастание риска 
инфаркта миокарда (ИМ) прямо пропорционально 
увеличению базового уровня СРБ [7].

СРБ стимулирует синтез тканевого фактора – 
основного триггера тромбоза, и ингибирует синтез 
оксида азота. Ингибиция синтеза оксида азота 
усиливает апоптоз клеток эндотелия и блокирует 
ангиогенез. СРБ также активирует ядерный фактор 
транскрипции NF-kB – ведущий фактор экспрессии 
генов большинства провоспалительных и проатеро-
генных цитокинов. СРБ является одним из ведущих 
факторов иммуновоспалительного ответа при нек-
розе миокарда, активируя комплемент по класси-
ческому варианту. Установлено, что СРБ способен 
угнетать дифференциацию и пролиферацию костно-
мозговых эндотелиальных клеток-предшественни-
ков. Ингибирование размножения эндотелиальных 
клеток-предшественников СРБ может играть важную 
роль в торможении процессов компенсаторного 
ангиогенеза при некрозе миокарда, что может быть 
еще одним объяснением повышенного содержания 
этого маркера у больных с осложненным течением 
заболевания. Указанные выше факторы объясня-
ют выявленную корреляцию между повышенным 
содержанием СРБ и осложненным течением за-
болевания, что дает основание для использования 
как абсолютных значений содержания СРБ в крови, 
так и характера динамики СРБ в остром периоде 
заболевания для выделения группы больных с по-
вышенным риском осложненного течения [7].

Метаанализ 22 проспективных исследований 
позволил установить повышенный риск развития 
ССС на 45% у пациентов с повышенным уровнем 
высокочувствительного СРБ (вчСРБ) [7–10.] Также в 
ряде крупных многоцентровых исследований была 
подтверждена информативность СРБ как маркера 
активности системного воспаления, повышение кон-
центрации которого является жестким предиктором 
смерти на протяжении трех лет у больных с острым 
коронарным синдромом (ОКС). Как было доказано, 
повышение концентрации СРБ связано с повы-
шенной частотой возникновения осложнений при 
атеросклерозе: уровень СРБ более 2,9 мг/л может 
считаться относительным риском ССС [11, 12].

Использование вчСРБ позволило установить 
повышение концентрации СРБ даже в пределах, 
которые ранее рассматривались как нормальные, 
что связано с увеличением риска развития ОКС [13, 
14]. Его концентрация увеличивается прямо пропор-
ционально тяжести коронарного стеноза, связана 
с увеличением количества стенозов и разрывов в 
бляшках [6, 7]. В контексте проблемы ОКС из по-
казателей воспаления патогенетически значимыми 
являются сывороточные уровни СРБ. Определение 
указанных параметров с учетом фазности патологи-
ческого процесса при ишемии и некрозе миокарда 
имеет несомненное диагностическое и прогности-
ческое значение [6]. 

По данным крупных проспективных исследо-
ваний, вчСРБ можно рассматривать в качестве 
совокупного фактора риска, включающего метабо-
лические показатели и показатели вялотекущего 
воспаления. Ряд авторов считают, что вклад вчСРБ 
в существующие алгоритмы оценки сердечно-сосу-
дистого риска (ССР), вероятно, невелик [15].

Существует ряд проблем, связанных с исполь-
зованием СРБ в диагностике и прогнозировании, 
так как концентрация СРБ повышается в ответ на 
любое тканевое повреждение и локальное воспа-
ление, это должно учитываться при интерпретации 
клинико-лабораторных данных в каждом конкретном 
случае [16]. 

Уровень СРБ при остром коронарном синд-
роме. Концентрация СРБ возрастает при ОКС в пер-
вые 6–9 ч от начала заболевания, достигая пика на 
1–3-й день с момента повреждения, и снижается на 
фоне эффективного лечения или элиминации очага 
воспаления, а к 30–40-му дню приходит к норме 
[17, 18]. Учитывая низкую специфичность СРБ для 
оценки риска нежелательных сердечно-сосудистых 
осложнений (ССО), анализ рекомендуется прово-
дить дважды с интервалом в 2 нед. Для анализа 
используется венозная кровь, которая берется не-
зависимо от приема пищи (у лиц с отсутствием на-
рушений обмена веществ). 

При сопоставлении различных неспецифических 
показателей воспаления и некроза ряд авторов от-
мечают, что СРБ в сыворотке больных инфарктом 

Key words: C-reactive protein, acute coronary syndrome, prognosis.
For reference: Abdrahmanova AI, Amirov NB, Kim ZF, Gaifullina RF. C-reactive protein in acute coronary syndrome: 
content in blood plasma and prognostic value. The Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 2018; 11 (5): 79–85. 
DOI: 10.20969/VSKM.2019.12(1).79-85.
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миокарда (ИМ) встречается чаще, чем лейкоцитоз, 
ускорение СОЭ, подъем температуры, и предлагают 
использовать его как маркер ИМ [2, 19].

У пациентов повышенный базовый уровень СРБ 
встречается при нестабильной стенокардии (НС) в 
70%, а при ИМ – в 98% случаев [6, 20].

Концентрация СРБ у лиц с НС повышается неза-
висимо от наличия поврежденных кардиомиоцитов, 
когда показатели КФК-МВ и тропонина Т остаются 
нормальными, что может отражать активацию хро-
нического воспалительного состояния, характерного 
для атеросклероза [20]. 

Максимальные величины СРБ определяются при 
ИМ, они выше, чем у больных с НС в 1,5–3 раза, что 
подтверждается результатами ряда исследований 
[2, 21]. Выявлена корреляция между уровнем СРБ 
и размером некроза [18]. 

Есть данные, что исходная концентрация СРБ в 
группе больных ИМ без зубца Q может быть выше, 
чем в группе больных ИМ с зубцом Q [22]. Принимая 
во внимание отсроченную секрецию СРБ после како-
го-либо стимула (тромбоз, инфекция, повреждение), 
исходные значения этого маркера некоторые авторы 
признают характеристикой воспалительного фона, 
на котором развился ИМ [6]. 

Влияние уровня СРБ и его динамики на про-
гноз при остром коронарном синдроме. Выяв-
лено, что повышенная концентрация СРБ во время 
поступления в стационар (более 3 мг/л) может быть 
предиктором плохого исхода у лиц с НС. Уровень 
СРБ выше 5 мг/л и уровень тропонина более 0,4 
мкг/л чаще отмечается у больных с тяжелым тече-
нием НС. Если в одном из анализов уровни СРБ 
превышают 10 мг/л, следует исключить наличие 
инфекционных или воспалительных заболеваний и 
повторить измерение. Риск нежелательных ССО в 
зависимости от уровня СРБ представлен в таблице 
[1, 23, 24]. 

Риск нежелательных сердечно-сосудистых осложнений 
в зависимости от уровня С-реактивного белка

Уровень 
С-реактивного 

белка

Риск нежелательных 
сердечно-сосудистых событий

Менее 1 мг/л Низкий риск

1–3 мг/л Умеренный риск

3–10 мг/л Высокий риск

Более 10 мг/л Результат не может быть использован 
для оценки риска, так как повышение 
уровней высокочувствительного маркера 
воспаления может быть связано с трав-
мой, инфекционным или воспалительным 
заболеванием

Исследование динамики уровня СРБ исполь-
зуется для определения кратко- и долгосрочных 
рисков возвратных случаев патологии коронарных 
артерий (КА) или смерти из-за сердечных причин у 
пациентов: уровень СРБ тем выше, чем более вы-
ражен коронарный АС, при НС уровень СРБ более 
3 г/л ассоциируется с 4-, 5-кратным повышением 
риска ИМ и повторной госпитализацией, а выше 
10 мг/л – более высокой смертностью [6, 7]. Воз-

растание риска ИМ прямо пропорционально увели-
чению базового уровня СРБ [14, 19, 21]. У больных 
с неосложненным течением заболевания уровень 
СРБ существенно снижается к 14-м сут от начала 
развития ОКС [23]. При осложненном течении ИМ 
обнаруживается значительное повышение концент-
рации СРБ в первые сутки заболевания [25, 26], 
среднее значение содержания СРБ к 14-м сут за-
болевания достоверно не изменяется, отмечается 
его незначительное увеличение по отношению к 
исходным данным. Это, возможно, связано с особен-
ностями иммунного ответа у данной группы больных 
на повреждение АС бляшки и миокарда при ОКС, с 
сохраняющейся нестабильностью атеромы, повтор-
ными эпизодами ишемии и микроповреждениями 
миокарда либо атеромы [23]. У больных с крупнооча-
говым ИМ причиной значительного и продолжитель-
ного повышения содержания СРБ могут являться как 
указанные выше факторы, так и продолжающаяся 
активация цитокинового каскада при обширной зоне 
некроза и дезадаптивном варианте постинфаркт-
ного ремоделирования, развития порочного круга 
«цитокины–стресс–цитокины». Повышение СРБ 
у этой группы больных может не только отражать 
активность экспрессии провоспалительных цитоки-
нов, но и играть самостоятельную роль как один из 
важнейших факторов, усугубляющих этот порочный 
круг. Это предположение согласуется с новыми 
данными о роли и значении СРБ в патогенезе ОКС, 
полученными в экспериментальных исследованиях 
в последние годы. Исследования пациентов с ИМ 
выявили корреляцию между концентрацией СРБ, 
размером некроза и прогнозом [23]. 

Обзор проспективных исследований, в которых 
исследование СРБ использовалось для предска-
зания кратко- и долгосрочных рисков возвратных 
случаев патологии КА или смерти из-за сердечных 
причин у пациентов, наблюдавшихся от 90 дней 
до 9 лет, привел к следующим основным выводам: 
сывороточные уровни СРБ коррелировали с уста-
новленными факторами ССР – курение, возраст, 
индекс массы тела и диабет, а также с клиническими 
переменными – предшествующим ИМ и тяжести сте-
ноза КА; повышенные базальные уровни СРБ явля-
ются независимыми прогностическими признаками 
кратко- и долгосрочных рисков рецидивирующего 
ИМ или смерти у пациентов с НС или ИМ в анамнезе 
[18, 27]. 

Повышение концентрации СРБ в сыворотке 
крови сохраняется у 50% больных с ОКС в течение 
3 мес после эпизода НС и является предвестником 
повторной дестабилизации АС бляшки и рецидива 
ОКС [23]. Определена высокая прогностическая 
ценность СРБ у пациентов с крупноочаговым ИМ [7], 
стабильно повышенный уровень СРБ ассоциируется 
с риском развития повторного ИМ [27]. 

Установлено, что СРБ не только отражает актив-
ность воспалительного процесса в области АС бляш-
ки и некротического поражения, но также является 
активным его участником. СРБ стимулирует синтез 
тканевого фактора – основного триггера тромбоза, и 
ингибирует синтез оксида азота. Ингибиция синтеза 
оксида азота усиливает апоптоз клеток эндотелия и 



82 ВЕСТНИК СОВРЕМЕННОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ   2019   Том 12, вып. 1ОБЗОРЫ

блокирует ангиогенез. СРБ также активирует ядер-
ный фактор транскрипции NF-kB, ведущий фактор 
экспрессии генов большинства провоспалительных 
и проатерогенных цитокинов. СРБ является одним 
из ведущих факторов иммуновоспалительного от-
вета при некрозе миокарда, активируя комплемент 
по классическому варианту. Установлено, что СРБ 
способен угнетать дифференциацию и пролифера-
цию костно-мозговых эндотелиальных клеток-пред-
шественников [6, 7]. Ингибирование размножения 
эндотелиальных клеток-предшественников СРБ 
может играть важную роль в торможении процессов 
компенсаторного ангиогенеза при некрозе миокарда, 
что может быть еще одним объяснением повышен-
ного содержания этого маркера у больных с ослож-
ненным течением заболевания. Указанные выше 
факторы объясняют выявленную корреляцию между 
повышенным содержанием СРБ и осложненным 
течением заболевания, что дает основание для ис-
пользования как абсолютных значений содержания 
в крови, так и характера динамики СРБ в остром 
периоде заболевания для выделения группы боль-
ных с повышенным риском осложненного течения.

Также было установлено, что СРБ является 
лабораторным маркером успеха вторичной профи-
лактики пациентов, перенесших ОКС [14].

Определение СРБ в сыворотке крови высоко-
чувствительным методом дает дополнительную 
прогностическую информацию у больных с отрица-
тельными результатами анализа сердечных тропо-
нинов и дополняет информацию, получаемую из 
анамнеза и результатов ЭКГ. В нескольких, но не во 
всех работах установлено, что связь между вчСРБ 
в сыворотке крови и клиническим исходом является 
более значимой в отношении смертности и менее 
значимой в отношении повторного ИМ. Предпочти-
тельной единицей измерения вчСРБ в сыворотке 
крови является мг/л. Для оценки риска при ОКС 
проверялось несколько граничных значений вчСРБ 
в диапазоне 3–15 мг/л, но сопоставимых исследо-
ваний такого рода немного. Консенсус достигнут в 
том, что оптимальный граничный уровень при ОКС 
выше, чем тот, который определяет кандидатов на 
первичные профилактические меры. В одном про-
спективном исследовании нескольких граничных 
значений оптимальным для предсказания суммарно-
го риска смерти и повторных ишемических эпизодов 
оказался уровень 15 мг/л. В опубликованных работах 
также обоснован граничный уровень 10 мг/л, в связи 
с чем оптимальную величину еще предстоит опреде-
лить. При тестировании через месяц или несколько 
месяцев после выявления ОКС подходящими для 
больных с риском коронарной болезни сердца или 
уже страдающих ею оказались следующие гранич-
ные значения: низкий риск – менее 1 мг/мл, средний 
риск – 1–3 мг/мл, высокий риск – более 3 мг/мл. По-
лезными, вероятно, окажутся новые сравнительные 
исследования по граничным уровням вчСРБ в сы-
воротке крови для принятия решений при ОКС [28].

Остается также неясным, каково наилучшее вре-
мя определения вчCРБ в сыворотке крови для ран-
жирования по риску при ОКС. Когда образцы полу-
чены у больного на позднем сроке после ИМ, следует 

учитывать потенциальный вклад воспалительной 
реакции на некроз. В исследованиях, проведенных 
с образцами, полученными сразу после обращения 
к врачу, при выписке и при выздоровлении (больше 
месяца после ИМ), показана независимая связь 
с последующим исходом. В двух сравнительных 
исследованиях образцов, полученных при госпита-
лизации и при выписке, было заметно небольшое 
преимущество (без статистической гетерогенности) 
анализов перед выпиской. Возможно, что уровень 
CРБ, определенный на ранних сроках после об-
ращения к врачу в связи с ОКС, отражает иные па-
тофизиологические факторы и связи с риском, чем 
те, что проявляются при определении ОКС после 
затихания острофазовой реакции [28].

Выявлено, что имплантирование коронарных 
стентов приводит к локальному и системному вос-
палительному синдрому, и рестеноз является одним 
из проявлений этой воспалительной реакции [29]. 
Раскрытие стента сопровождается повышением 
уровня СРБ как высокочувствительного маркера 
системного воспаления, указывающего на увели-
чение риска разрыва бляшки и неблагоприятных 
коронарных событий [6, 7] и показывающего связь 
между результатами стентирования и уровнем СРБ 
и смертностью, в меньшей степени – с ИМ. В другом 
исследовании выявлено наличие корреляции между 
высоким уровнем СРБ и частотой неблагоприятных 
коронарных событий у пациентов после импланта-
ции стентов [30]. У больных с ОКС уровень СРБ, 
определенный при выписке из стационара, обладает 
большей прогностической ценностью, чем данный 
показатель при поступлении в стационар. СРБ при 
выписке является важным маркером замедленной 
стабилизации АС бляшки. Высокие уровни СРБ 
(более 10 мг/л) при выписке связаны с пониженной 
выживаемостью после первичного или спасительного 
чрескожного коронарного вмешательства (ЧКВ) у 
больных с ОКС. Даже более низкий исходный уровень 
СРБ (2,37 мг/л) оказался предвестником неблаго-
приятного 30-дневного прогноза у пациентов, пере-
несших первичное ЧКВ в первые 6 ч острого ИМ [1].

Таким образом, до сих пор остается открытым 
вопрос: какова в действительности роль СРБ в 
патогенезе ишемической болезни сердца (ИБС), на-
сколько независимы они от других факторов риска 
и свидетельствует ли его динамика об изменении 
активности воспаления при атеросклерозе? В ряде 
описанных выше исследований было показано, что 
добавление изучения уровня СРБ к уже существую-
щим стандартным моделям оценки риска позволяет 
точнее предсказать вероятность развития ОКС и 
прогноз при этом состоянии. 
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не имело спонсорской поддержки. Авторы несут 
полную ответственность за предоставление 
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Реферат. Саркоидоз является полиорганным гранулематозом, этиология которого неизвестна, течение трудно 
прогнозируется, а лечение направлено на симптомы и осложнения. Цель – обзор публикаций Европейского 
и Российского респираторных конгрессов 2018 г. по проблеме саркоидоза. Материал и методы. Представ-
лен обзор 62 тезисов Европейского и Российского респираторных конгрессов, состоявшихся осенью 2018 г. в 
Париже и в Москве. Результаты и их обсуждение. Обзор докладов и тезисов свидетельствует о росте рас-
пространенности саркоидоза в разных странах. Чаще всего саркоидоз проявляется поражением внутригрудных 
лимфатических узлов и легких. Отмечена вариабельность клинического течения, которая сопровождается 
разными генетическими данными и активностью разных групп цитокинов. Однако исследование различных 
биомаркеров крови и выдыхаемого воздуха пока не позволили определить специфические диагностически 
значимые исследования. Биохимические исследования дают обоснование к применению антиоксидантов при 
саркоидозе. Существенный прогресс достигнут в малоинвазивной трансбронхиальной диагностике. Функцио-
нальные исследования дыхания выявили смешанный тип нарушений, подчеркнута значимость расширенного 
обследования с оценкой статических объемов и диффузионной способности легких. Микробиологические 
исследования не подтвердили инфекционный генез заболевания. По-прежнему ведущим методом лечения 
прогрессирующего саркоидоза остаются системные глюкокортикостероиды, применение которых сопровожда-
ется нежелательными реакциями, ухудшает отдаленный прогноз и увеличивает частоту рецидивов. Отмечено, 
что применение микофенолата позволяет снизить стероидную нагрузку на больных. Выводы. Обзор показал, 
что исследования саркоидоза ведутся во многих странах мира, его распространенность растет, повышается 
качество диагностики, однако существенного прогресса не достигнуто ни в понимании природы этого забо-
левания, ни в методах лечения. 
Ключевые слова: саркоидоз, конгресс, патогенез, диагностика, лечение. 
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