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У
же более 75 лет прошло со времени открытия 

С-реактивного белка (СРБ), но споры о меха-

низмах его действия и возможностях практи-

ческого применения не утихают. СРБ состоит из 

5 одинаковых субъединиц, нековалентно связан-

ных между собой. Молекулярная масса каждой 

субъединицы – 21-23 кДа, что дает в целом около 

100 000 кДа. На одной из поверхностей молекулы 

расположен специфический участок, с которым 

связываются ионы кальция. После соединения 

с кальцием СРБ приобретает способность свя-

зывать лиганды (в частности, фосфохолин – ги-

дрофобный компонент клеточных мембран). На 

другой поверхности молекулы расположен еще 

один специфический участок, он отвечает за свя-

зывание рецепторов и C1q комплемента. Таким 

образом, одним своим участком СРБ опознает 

чужеродный антиген, а другим привлекает к нему 

средства для уничтожения. В целом СРБ имеет 

много свойств, характерных для иммуноглобу-

линов: связывается с бактериальными полиса-

харидами и гликолипидами, с поврежденными 

мембранами и с экспонированными ядерными ан-

тигенами. Это, в свою очередь, приводит к связы-
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ванию с C1q и к активации классического каскада 

комплемента, что в результате вызывает фикса-

цию расщепленных продуктов фаголитического 

комплемента. СРБ также связывается с Fc – ре-

цепторами и повышает фагоцитоз определенных 

антигенов и микроорганизмов [1].

В 1983 г. было сообщено об обнаружении новой 
формы СРБ. По сравнению с нативным СРБ, этот ва-
риант имел при электрофорезе более быструю под-
вижность и пониженную растворимость. Оказалось, 
что новая форма СРБ ускоряла агрегацию тромбо-
цитов и секрецию серотонина, модулировала ме-
таболизм арахидоновой кислоты, стимулировала 
высвобождение интерлейкина. Этот «новый» СРБ, 
названный «нео-СРБ», имеет антигенные детерми-
нанты, отличные от нативного СРБ, и состоит из сво-
бодных мономеров, а не из пентамеров СРБ. Другое 
название этой формы СРБ – мСРБ (мономерный). 
Нео-СРБ был обнаружен на поверхности человече-
ских периферийных лимфоцитов крови, киллерных 
клеток, на В-клетках [2,3,4]. Недавно функциональ-
ность мСРБ была подтверждена весьма детально. 
Как известно, концентрации СРБ резко возрастают 
при воспалительном ответе. В культуре эндотели-
альных клеток артерий человека именно мСРБ вызы-
вает быстрое повышение концентраций компонентов 
воспалительного ответа, таких как моноцитный хе-
моаттрактантный белок-1, интерлейкин-8 и др. На-
тивный СРБ такого эффекта не давал. Полагают, что 
для индукции противовоспалительного процесса не-
обходим переход пентамерной формы СРБ в моно-
мерную [5]. 

СРБ – это весьма мультифункциональный белок 
острой фазы, играющий важную роль при воспале-
ниях, защите от чужеродных агентов, при некрозах и, 
что существенно, – в аутоиммунных процессах.

У человека острая фаза (ОФ) воспалительного 
процесса характеризуется повышением температу-
ры, изменением проницаемости сосудов, биосинте-
тического и метаболического профиля многих орга-
нов. В развитии ОФ участвуют иммунная, центральная 
нервная, эндокринная, сердечно-сосудистая систе-
мы организма. Оказалось, что один из центральных 
участников ОФ – это СРБ. При воспалении концен-
трация СРБ в плазме крови увеличивается в 10–100 
раз, и имеется прямая связь между изменением 
уровня СРБ и тяжестью, динамикой клинических про-
явлений воспаления. Именно поэтому СРБ является 
наиболее специфичным и чувствительным клинико-
лабораторным индикатором воспаления и некро-
за. Разные причины воспалительных процессов по-
разному повышают уровни СРБ.

При вирусных инфекциях, метастазировании опу-
холей, вялотекущих хронических и некоторых систем-
ных ревматических заболеваниях концентрации СРБ 
повышаются до 10-30 мг/л. При бактериальных ин-
фекциях, обострении некоторых хронических воспа-
лительных заболеваний (например, ревматоидного 
артрита) и при повреждении тканей (хирургические 
операции, острый инфаркт миокарда) концентрации 
СРБ возрастают до 40-100 мг/л (иногда до 200 мг/л). 
Тяжелые генерализованные инфекции, ожоги, сеп-
сис повышают СРБ почти запредельно – до 300 г/л 
и более. «Белки острой фазы» – это около 30 белков 
плазмы крови, участвующих в воспалительном ответе 
организма на повреждения. Белки ОФ синтезируют-
ся в печени, их концентрации зависят от стадии за-

болевания и/или масштабов повреждений (отсюда 
ценность тестов на белки ОФ для лабораторной диа-
гностики острой фазы воспалительного ответа). Син-
тез белков ОФ включается и регулируется рядом ме-
диаторов, среди которых цитокины, анафилотоксины 
и глюкокортикоиды. Некоторые из этих медиаторов 
образуются непосредственно в очаге воспаления 
активированными макрофагами, лимфоцитами, дру-
гими клетками. Эти медиаторы могут оказывать как 
местное, так и общее воздействие. Наиболее важные 
медиаторы, регулирующие синтез белков ОФ в пече-
ни, разделяют на 4 группы: 1) ИЛ-6 и сходные с ним 
по действию цитокины (ИЛ-11, онкостатин М и др.); 2) 
ИЛ-1 и факторы, сходные с ним по действию (ИЛ- 1а, 
ИЛ-1Р, факторы некроза опухолей ФНО-ОС и ФНО-Р; 
3) глюкокортикоиды; 4) факторы роста, такие как ин-
сулин, факторы роста гепатоцитов, фибробластов, 
тромбоцитов [6,7,8].

Регуляция синтеза белков ОФ–сложный много-
факторный процесс, индивидуальный для каждого 
из белков. При этом каждый из цитокинов выполня-
ет свою уникальную, независимую функцию. В об-
щих чертах, цитокины – это первичные активаторы 
определенных генов, работа которых включается при 
воспалении, а глюкокортикоиды и факторы роста яв-
ляются модуляторами действия цитокинов. Как было 
показано, промотор гена СРБ содержит регулятор-
ные последовательности: элементы, взаимодейству-
ющие с ИЛ-1 и ИЛ-6 [9,10].

Особенность большинства белков ОФ – неспец-
ифичность и высокая корреляция концентраций в 
крови с тяжестью заболевания и с его стадией, что 
делает их удобными маркерами воспаления [11]. В то 
же время дифференциальная диагностическая зна-
чимость этих тестов в силу их неспецифичности огра-
ничена [12].

Классифицируют белки ОФ согласно степени уве-
личения их концентрации при физической травме [7, 
8, 9, 14, 15]. «Главные» белки ОФ у человека – СРБ и 
амилоидный А белок сыворотки крови. Их концентра-
ция в сыворотке при воспалении возрастает очень 
быстро (в первые 6-8 часов) и весьма значительно 
(в 20-100 раз, а иногда и в 1000 раз). Вторая груп-
па – белки, концентрация которых увеличивается 
существенно (в 2 – 5 раз). Это орозомукоид (кислый 
a1-гликопротеид), a1-антитрипсин (ингибитор про-
теиназ), гаптоглобин, фибриноген. Третья группа – 
белки, концентрации которых в течение 48 ч. возрас-
тают незначительно (на 20-60%). Это церулоплазмин, 
C3–комплемент, C4–комплемент. В ряде случаев при 
ОФ уровни этих белков могут не могут выходить за 
пределы диапазона вариаций. Четвертая группа – так 
называемые нейтральные реактанты ОФ, концентра-
ции которых остаются в пределах нормы. Однако и 
они принимают участие в реакциях острой фазы вос-
паления. Это a1- макроглобулин, гемопексин, амило-
идный Р белок сыворотки крови, иммуноглобулины. 
Наконец, пятая группа – «негативные» реактанты ОФ. 
Их уровень может снижаться на 30-60%. Наиболее 
диагностически значимые из них – альбумин, транс-
феррин, преальбумин.

Уменьшение концентрации отдельных белков в 
ОФ может быть вызвано как снижением синтеза, так и 
увеличением потребления либо изменением их рас-
пределения в организме.

Орозомукоид имеет антигепариновую активность. 
Фибриноген – источник образования фибринопепти-
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дов, обладающих противовоспалительной активностью. 
Церулоплазмин поливалентный окислитель (оксидаза), 
инактивирует супероксидные анионные радикалы. Гап-
тоглобин способен связывать гемоглобин с образова-
нием комплекса, обладающего пероксидазной актив-
ностью и ингибирует катепсины С, В и L.

СРБ – центральный белок острой фазы. Как толь-
ко в организме появляется чужеродный агент, запу-
скается синтез СРБ в печени, и его концентрация в 
сыворотке возрастает быстро (в первые 6-8 часов) 
и значительно (в 20-100, а иногда в 1000 раз). Нор-
мальная концентрация СРБ в плазме здорового че-
ловека – 1,0 мг/л. Концентрации СРБ выше 1 мг/л 
используются в лабораторной диагностике как по-
казатель воспалительного процесса и степени его 
тяжести, снижение уровня СРБ – как показатель нор-
мализации.

При бактериальной инфекции наблюдаются са-
мые высокие уровни СРБ (100 мг/л и выше). В случае 
эффективности терапии уровень СРБ снижается уже 
на следующий день. При вирусной инфекции СРБ по-
вышается незначительно (меньше 20 мг/л). При по-
дозрении на сепсис новорожденных уровень СРБ 
более 12 мг/л – указание на немедленное начало 
противомикробной терапии (у части новорожденных 
бактериальная инфекция может и не сопровождаться 
повышением СРБ). У взрослых уровень СРБ более 10 
мг/л может быть единственным объективным указа-
нием на бактериальную инфекцию.

Если в течение 4-5 дней после оперативного ле-
чения уровень СРБ продолжает оставаться высоким 
(или увеличивается), это указывает на развитие по-
слеоперационных осложнений. Высокий уровень СРБ 
свидетельствует о реакции отторжения почечного, но 
не сердечного трансплантата. 

Некроз тканей вызывает острофазный ответ, по-
хожий на таковой при бактериальной инфекции, на-
пример, при инфаркте миокарда, при опухолевых не-
крозах тканей почки, легких, толстого кишечника.

Злокачественные опухоли сопровождаются изме-
нениями белков острой фазы, их интенсивность за-
висит от присоединения инфекции, некроза тканей, 
нарушения функций органов из-за непроходимо-
сти респираторных путей или желудочно-кишечного 
тракта, влияния иммуносупрессии и химиотерапии. 
Сильная острая фаза наблюдается при некрозе со-
лидных опухолей. Лимфомы редко сопровождаются 
тканевым некрозом и изменением спектра белков 
плазмы. При миеломе очень сильная острая фаза – 
плохой прогностический признак.

Классические методы определения концентрации 
СРБ в плазме/сыворотке крови – радиальная имму-
нодиффузия, иммунотурбидиметрия и нефелометрия 
Повышенные концентрации СРБ, которые опреде-
ляются при патологии, находятся в интервале 5–500 
мг/л и выше. Достаточно долго диагностическое 
значение СРБ соотносили именно с показателями, 
превышающими 5 мг/л, а при меньшей концентра-
ции констатировали отсутствие системного воспали-
тельного ответа, и точное определение концентрации 
СРБ в диапазоне от 1 до 5 мг/л не считали клинически 
значимым. Позже для повышения чувствительности 
антитела к СРБ стали иммобилизовывать на частицах 
латекса, что увеличило чувствительность определе-
ния СРБ примерно в 10 раз. Метод был назван высо-
кочувствительной (hs – high sensitive) иммунотурби-
диметрией с латексным усилением, нижняя граница 

определения СРБ может составлять 0,05 мг/л. В ре-
зультате в лабораторную практику были внедрены 
методы, позволяющие определять концентрации 
СРБ, которые раньше считались «нормальными», 
«следовыми» или просто «фоновыми». В настоящее 
время такие концентрации называют базовыми –те 
уровни СРБ, которые стабильно выявляются у прак-
тически здоровых лиц, а также у пациентов при от-
сутствии острого воспалительного процесса или вне 
обострения заболевания.

Измерение базовых уровней СРБ позволяет оце-
нить степень риска развития острого инфаркта мио-
карда, мозгового инсульта и внезапной сердечной 
смерти у лиц, не страдающих сердечно- сосудисты-
ми заболеваниями. При базовых концентрациях СРБ 
менее 1,0 мг/л риск сосудистых осложнений мини-
мальный, при концентрациях 1,1–1,9 мг/л – низкий, 
при 2,0–2,9 – умеренный, при больших, чем 3 мг/л 
концентрациях СРБ – высокий [1].

У больных нестабильной стенокардией повышен-
ный базовый уровень СРБ встречается значительно 
чаще (70%), чем при стенокардии напряжения (20%). 
Среди больных с нестабильной стенокардией, у кото-
рых в последующем развился острый инфаркт мио-
карда, уровень СРБ был повышен (> 3 мг/л) практиче-
ски у всех (98%) пациентов.

Собственные исследования концентрации белков 
острой фазы воспаления у детей с различными фор-
мами острого аппендицита показали статистически 
достоверное увеличение уровня СРБ, находящееся 
в прямой зависимости от степени тяжести и стадии 
процесса. В этих же исследованиях была показана 
корреляция между статистически достоверным сни-
жением концентрации СРБ в плазме крови и клини-
чески подтвержденным выздоровлением пациентов 
[16].

 Была обнаружена положительная связь между 
депрессивными симптомами и уровнями СРБ. Уста-
новлено, что у мужчин уровни СРБ, превышающие 
1,0 мг/л, были связаны с повышенной в 1,7 раза ве-
роятностью возникновения депрессивных эпизодов и 
с повышением их рецидивов в 3,1 раза. При уровне 
СРБ выше 3,0 мг/л вероятность рецидивов депрессии 
возрастала в 4,1 раза. У женщин такой закономерно-
сти обнаружено не было [20].

 Уровни СРБ положительно связаны с антропо-
метрическими показателями общего и центрально-
го абдоминального ожирения. Ожирение повышает 
уровень СРБ до 0,75±1,04 мг/л (в контрольной груп-
пе 0,41±0,75 мг/л) [21]. У здоровых детей СРБ со-
ставляет 0,5 мг/л, у детей с ожирением – 2,3 мг/л 
[22]. Предположительно СРБ сможет синтезиро-
ваться в жировых клетках. Это показано на уровне 
обнаружения мРНК гена СРБ, синтезируемой в ади-
поцитах [23]. Было доказано, что одной из причин 
ожирения является взаимодействие гормона леп-
тина с CРБ.

 Данные о связи повышенных уровней СРБ с мета-
болическим синдром (МС) многочисленны и хорошо 
взаимосогласованы. При МС индуцируется вялотеку-
щее воспаление, которое, в свою очередь, является 
фактором риска сердечно-сосудистых заболеваний. 
У взрослых пациентов с МС риск иметь СРБ выше 
3,0 мг/л в 4 раза выше, чем у здоровых. Повышенный 
СРБ при МС связан с высокими рисками сердечно-
сосудистых заболеваний и диабета [21]. У пациентов 
с МС уровни СРБ были выше (3,8 мг/л), чем в контро-
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ле (1,4 мг/л). У пациентов с МС СРБ был повышен в 
38,4% случаев, а среди лиц, не имеющих МС, – только 
в 10,3% [24]. Увеличение тяжести МС связано с повы-
шением уровней СРБ. Основной вклад в такое повы-
шение вносит увеличение центрального ожирения и 
кровяного давления. 

Действительно, повышенные уровни СРБ связаны 
с повышенным кровяным давлением. Так, в недавно 
выполненном широкомасштабном исследовании по-
казано, что, как для мужчин, так и для женщин с ги-
пертензией, уровень СРБ составлял 2,3±0,07 мг/л. 
тогда как в контрольной группе – 1,6±0,07 мг/л [26]. 
Однако следует иметь в виду, что повышенные уровни 
СРБ причиной гипертензии не являются [25].

С метаболическим синдромом самым тесным об-
разом связан сахарный диабет. У молодых пациентов 
с диабетом I типа (СД I), но не имеющих осложнений, 
уровень СРБ был 3 раза выше, чем в контрольной 
группе, а у лиц с осложнениями – в 5 раз выше. Ав-
торы полагают, что «hsСРБ – предиктор осложнений 
СД I» [26].

У лиц, страдающих сахарным диабетом 2 типа 
(СД II), наиболее частые сопутствующие и ассоции-
рованные заболевания – сердечно-сосудистые, свя-
занные с атеросклерозом. Именно они являются 
основной причиной смертности при СД II. В целом 
риск сердечно-сосудистых заболеваний при СД II в 
2-4 раза выше, чем у здоровых людей. Имеющиеся к 
настоящему времени данные позволяют считать, что 
индуцируемый цитокинами острофазный ответ, дис-
липидемия и атеросклероз действительно связаны с 
инсулинрезистентностью и повышенными уровнями 
белков острой фазы, особенно с повышенными базо-
выми уровнями CРБ [27].

Уровни СРБ способны предсказывать острые ко-
ронарные события при СД II. В течение 7 лет прово-
дились наблюдения за 1 059 пациентами, страдав-
шими СД II, 878 из которых в начале исследований не 
переносили инфаркт миокарда. За время наблюде-
ний 157 лиц умерли от сердечно-сосудистых заболе-
ваний, 254 имели фатальные или нефатальные коро-
нарные события. У пациентов с уровнями СРБ выше 3 
мг/л риск смерти от коронарных событий составлял 
19,8%, а при СРБ ниже 3 мг/л – 12,9%. После поправ-
ки на традиционные факторы риска сделан вывод, 
что «при СД II повышенный базовый уровень СРБ – 
независимый фактор риска смертности от сердечно-
сосудистых заболеваний» [29].

Беременные женщины с повышенным базовым 
уровнем СРБ в течение 5-19 недель беременности 
имеют высокий риск преждевременных родов. При 
доношенной беременности уровень СРБ составлял 
2,4 мг/л, в случае преждевременных родов – 3,2 мг/л. 
При уровне СРБ 8 мг/л и выше возрастает в 2,5 раза 
вероятность преждевременных родов, независимо от 
других факторов риска [29].

Кормление ребенка грудью может быть фактором, 
определяющим уровень СРБ в зрелом возрасте: если 
девочек кормили грудью, то через 26 лет уровень СРБ 
у них составлял в среднем 2,22 мг/л, а общий холе-
стерин – 4,62, если не кормили – то СРБ составлял 
3,95 мг/л, а общий холестерин – 5,04. У мальчиков та-
кой закономерности обнаружено не было [28].

Таким образом, измерение уровня СРБ следу-
ет проводить не только для диагностики, но и для 
оценки тяжести воспалительных процессов (диапа-
зон измеряемых концентраций от 10 мг/л и выше), 

а также с целью определения рисков, связанных с 
вялотекущим воспалением (диапазон измеряемых 
концентраций менее 10 мг/л). Кроме того, СРБ в 
воспалительном диапазоне следует измерять, в 
частности: 1) для определения тяжести воспали-
тельных процессов, вызванных бактериальными и 
вирусными инфекциями; 2) для мониторинга изме-
нения тяжести гонйно-воспалительных процессов 
с целью коррекции их терапии; 3) для мониторинга 
состояния больного после хирургического вмеша-
тельства; 4) для мониторинга процесса отторжения 
пересаженной почки; 5) для мониторинга состояния 
больного после перенесенного инфаркта миокарда 
или ишемического инсульта.

Высокочувствительное измерение СРБ следует 
также применять: 1) для оценки рисков прогресси-
рования атеросклероза, риска острых коронарных 
событий и ишемических инсультов; 2) для оценки ри-
сков осложнений после гемодиализа; 3) для оценки 
рисков осложнений диабета; 4) для оценки рисков 
патологий беременности.
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К
лимактерический синдром (КС) – это своео-

бразный клинический симптомокомплекс, 

развивающийся у части женщин в период уга-

сания функции репродуктивной системы на фоне 

общей возрастной инволюции организма и ха-

рактеризующийся вазомоторными, эндокринно-


