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С�реактивный белок (СРБ) был впервые описан
в 1930 г. [28] как белок, показавший в присутствии
ионов кальция связывание с С�полисахаридом

пневмококка, обнаруживаемый только в крови пациентов
с острыми заболеваниями. В этой связи было высказано
осторожное предположение, что белок может как�то учас�
твовать в воспалительных процессах [28]. В те времена
трудно было даже предположить, какая роль будет угото�
вана СРБ в медицине и, в особенности, в клинической ла�
бораторной диагностике.

Структура и функции СРБ
СРБ принадлежит к эволюционно древнему, медленно из�
менявшемуся семейству белков, пентраксинам. Этот бе�
лок есть уже у членистоногих, которые возникли, по край�
ней мере, 500 млн лет назад. СРБ состоит из 5 одинаковых
субъединиц, нековалентно связанных между собой – от�
сюда и название – пентраксины. Молекулярная масса
каждой субъединицы – 21–23 кДа, молекулярная масса
в целом несколько превышает 100 000 [2]

СРБ, выделенный из сыворотки крови методом
афинной хроматографии был назван нативным
СРБ. Именно эта форма белка долгое время использова�
лась для изучения биохимических и физиологических
характеристик СРБ. В 1983 г было сообщено об обнару�
жении новой формы СРБ: белок имел более быструю
подвижность при электрофорезе и растворимость ниже,
чем нативный СРБ. «Новая» форма СРБ («нео�СРБ»)

ускоряла агрегацию тромбоцитов и секрецию серотони�
на, модулировала метаболизм арахидоновой кислоты,
стимулировала высвобождение интерлейкинов и др.
Другое название этой формы СРБ – мСРБ (мономер�
ный), поскольку нео�СРБ состоит из свободных моно�
меров, а не из пентамеров. «Нео�СРБ» имеет антиген�
ные детерминанты, отличные от тех, которые имеет
нативный СРБ. С помощью моноклональных антител
антигены неоСРБ были обнаружены на поверхности
лимфоцитов крови человека, киллерных клеток, В кле�
ток и др [10]. 

Недавно было показано, что в культуре эндотелиаль�
ных клеток артерий человека именно мСРБ вызывает бы�
строе повышение концентрации компонентов воспали�
тельного ответа, таких как хемоаттрактантный белок�1
моноцитов (monocyte chemoattractant protein�1, MCP�1),
интерлейкин�8 и др. В этой связи предположено, что для
индукции провоспалительного процесса необходим пере�
ход пентамерной формы СРБ в мономерную [10].

СРБ – мультифункциональный белок острой фазы, иг�
рающий важную роль при воспалениях, защите от чуже�
родных агентов и в аутоиммунных процессах. В целом,
СРБ имеет много свойств, характерных для иммуноглобу�
линов: он связывается с бактериальными полисахаридами
и гликолипидами, с поврежденными мембранами и с экс�
понированными ядерными антигенами. Это, в свою оче�
редь, приводит к связыванию с C1q и активации классиче�
ского каскада комплемента что, в результате, вызывает
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фиксацию расщепленных продуктов фаголитического
комплемента. СРБ также связывается с Fc рецепторами
и повышает фагоцитоз определенных антигенов и микро�
организмов [2], (рис. 1). 

СРБ – центральный компонент острой фазы
У человека, как и у других млекопитающих, острая фаза
(ОФ) воспалительного процесса характеризуется повы�
шением температуры, изменением проницаемости сосу�
дов, процессов биосинтеза и метаболизма во многих орга�
нах и тканях. В развитии ОФ участвуют иммунная,
центральная нервная, эндокринная, сердечно�сосудистая
системы организма.

Белки острой фазы (БОФ) – около 30 белков плазмы
крови, участвующих в воспалительном ответе организма на
различные повреждения. БОФ синтезируются в печени, их
концентрация зависит от стадии заболевания и/или от мас�
штабов повреждений. Синтез БОФ включается и регулиру�
ется целым рядом медиаторов, среди которых цитокины,
анафилотоксины и глюкокортикоиды. Некоторые из этих
медиаторов образуют непосредственно в очаге воспаления
активированные макрофаги, лимфоциты и другие клетки.
Эти медиаторы могут оказывать как местное, так и общее
воздействие. Условно их разделяют на 4 группы: 

1. ИЛ�6 и сходные с ним по действию (ИЛ�11, онкоста�
тин М и др.). 

2. ИЛ�1 и сходные с ним по действию (ИЛ�1 а, ИЛ�1Р,
факторы некроза опухолей ФНО�ОС и ФНО�Р). 

3. Глюкокортикоиды. 

4. Факторы роста, такие как, инсулин, факторы роста ге�
патоцитов, фибробластов, тромбоцитов [1, 2].

Регуляция синтеза БОФ – сложный многофакторный
процесс, индивидуальный для каждого из белков. Каж�
дый из цитокинов выполняет свою уникальную, незави�
симую функцию. В общих чертах цитокины – первичные
активаторы определенных генов, работа которых включа�
ется при воспалении, а глюкокортикоиды и факторы рос�
та являются модуляторами действия цитокинов. Как бы�
ло показано недавно, промотор гена СРБ содержит
регуляторные последовательности, взаимодействующие
с ИЛ�1 и ИЛ�6 [3, 4].

Особенность большинства БОФ – их неспецифич�
ность (по отношению к первопричине воспаления) и вы�
сокая корреляция их концентраций в крови с тяжестью
заболевания и с его стадией. Это делает БОФ более
удобными маркерами воспаления в отличие, например
от, таких, как скорость оседания эритроцитов (СОЭ),
подсчет количества лейкоцитов и сдвиг лейкоцитарной
формулы. Именно поэтому ценность определения БОФ
для мониторинга течения заболеваний и контроля эф�
фективности лечения трудно переоценить [17, 18]. В то
же время дифференциальная диагностическая значи�
мость этих тестов, в силу их неспецифичности, весьма
ограничена [19, 20].

СРБ – один из основных участников ОФ: при воспа�
лении концентрация его в крови увеличивается –
в 10–100 раз. Выявлена положительная корреляция меж�
ду изменением уровня СРБ и тяжестью и динамикой
клинических проявлений. В этой связи СРБ является на�
иболее специфичным и чувствительным лабораторным
индикатором воспаления и некроза. Определение кон�
центрации СРБ широко применяется для мониторинга
и контроля эффективности лечения бактериальных и ви�
русных инфекций, хронических воспалительных, онко�
логических заболеваний, осложнений в хирургии и гине�
кологии и др. 

Степень повышения СРБ различается в зависимости
от причины воспалительного процесса. При вирусных ин�
фекциях, метастазировании опухолей, вялотекущих хро�
нических и некоторых системных ревматических заболе�
ваниях концентрации СРБ повышаются до 10�30 мг/л.
При бактериальных инфекциях, обострении некоторых
хронических воспалительных заболеваний (например,
ревматоидного артрита), повреждении тканей (хирурги�
ческие операции, острый инфаркт миокарда) концентра�
ция СРБ возрастает до 40�100 мг/л (а иногда и до
200 мг/л). Тяжелые генерализованные инфекции, ожоги,
сепсис сопровождаются самым значительным увеличением

Рисунок 1. Строение СРБ.



АКТУАЛЬНЫЕ ПРОБЛЕМЫ СЕРДЕЧНО�СОСУДИСТОЙ ПАТОЛОГИИ 

3ЛАБОРАТОРНАЯ МЕДИЦИНА №8/2006

уровня СРБ – до 300 мг/л и более. При воспалениях вме�
сте с СРБ повышаются концентрации и других БОФ
[2, 17, 27].

Для диагностики и мониторинга течения хроничес�
ких процессов целесообразно следить за изменением
концентрации не только СРБ, но и уровней более мед�
ленно реагирующих маркеров ОФ – кислого α�глико�
протеида (орозомукоида) и К�ингибитора протеиназ.
Наблюдение только за одним маркером воспаления
недостаточно, так как у разных больных возможен дис�
гармоничный острофазный ответ. 

Включение в исследование негативных БОФ, таких
как альбумин, трансферрин, позволяет получить допол�
нительные данные о хроническом процессе.

Диагностическое значение СРБ
При острых заболеваниях.
Бактериальная инфекция сопровождается самыми вы�

сокими уровнями СРБ (100 мг/л и выше). При эффектив�
ной терапии концентрация СРБ снижается уже на следу�
ющий день. Если этого не происходит, вопрос о выборе
необходимого антибактериального лечения должен ре�
шаться с учетом изменений уровня СРБ.

Сепсис у новорожденных. При подозрении на сепсис
у новорожденных концентрация СРБ более 12 мг/л – ука�
зание на немедленное начало противомикробной терапии.
Следует учитывать, что у части новорожденных бактери�
альная инфекция может и не сопровождаться резким по�
вышением концентрации СРБ. 

Вирусная инфекция – при таких заболеваниях СРБ по�
вышается незначительно (меньше 20 мг/л), что использу�
ется для дифференцирования вирусной инфекции от бак�
териальной. У детей с менингитом СРБ в концентрации
выше 20 мг/л – безусловное основание для начала анти�
биотикотерапии. 

Нейтропения. Уровень СРБ более 10 мг/л при нейтро�
пении у взрослого пациента может оказаться единствен�
ным объективным указанием на наличие бактериальной
инфекции и необходимость применения антибиотиков.

Послеоперационные осложнения. Если в течение
4–5 дней после хирургической операции СРБ продолжает
оставаться высоким (или увеличивается), это указывает
на развитие осложнений (пневмонии, тромбофлебита,
раневого абсцесса).

Сопутствующие бактериальные инфекции. При лю�
бых заболеваниях, либо после операции присоединение
бактериальной инфекции, будь то местный процесс или
сепсис, сопровождается повышением уровней белков
ОФ, концентрация СРБ становится большей, чем

100 мг/л. При этом повышаются так же концентрации α1�
антитрипсина и орозомукоида.

Некроз тканей вызывает острофазный ответ, аналогич�
ный тому, что возникает при бактериальной инфекции.
Острофазный ответ возможен при инфаркте миокарда,
опухолевых некрозах тканей почки, легкого, толстого ки�
шечника. Если при высоком уровне БОФ не удается обна�
ружить явных признаков воспаления, это четко указывает,
что больного следует обследовать на наличие злокачест�
венного заболевания.

При контроле эффективности лечения хронических
заболеваний. 

Системные ревматические заболевания сопровожда�
ются резким увеличением целого спектра БОФ; уменьше�
ние их концентрации при ревматоидном артрите четко
указывает на эффективность лечения. При системном ва-
скулите мониторирование СРБ – объективный тест, по�
зволяющий минимизировать дозы стероидов. 

Воспалительные заболевания желудочно-кишечного
тракта. Болезнь Крона сопровождается сильной ОФ,
но при неспецифическом язвенном колите ОФ незначи�
тельна. При функциональных расстройствах БОФ обыч�
но не увеличены.

Злокачественные опухоли. В этих случаях возможны
различные изменения уровней БОФ, так как это зависит
от присоединения инфекции, некроза тканей, нарушения
функций органов вследствие возникновения непроходи�
мости респираторных путей или желудочно�кишечного
тракта, влияния иммуносупрессии и химиотерапии.
Массивный острофазный ответ наблюдается при некро�
зе солидных опухолей. Лимфомы, напротив, редко со�
провождаются тканевым некрозом и изменением спек�
тра белков плазмы. При миеломе возможна очень
сильная ОФ, вызванная повышенным синтезом ИЛ�6
опухолевыми клетками – это плохой прогностический
признак.

Вторичный амилоидоз. Повышение уровня СРБ кор�
релирует с развитием почечных осложнений. 

Отторжение трансплантата. При отторжении сер�
дечного аллотрансплантанта высокий уровень СРБ корре�
лирует с инфекционными осложнениями, но не свиде�
тельствует об отторжении как о таковом, тогда как при
отторжении почечного трансплантата сильный острофаз�
ный ответ – один из ранних индикаторов отторжения.

Таким образом, значительное повышение уровня СРБ
и других БОФ может достаточно четко указывать как на
диагноз, так и на эффективность проводимой терапии
[1, 30, 31]. Однако этим клиническое значение определе�
ния концентрации СРБ далеко не исчерпывается.
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hs'СРБ – высокочувствительный метод измерения
концентрации СРБ.
Классические методы определения концентрации СРБ
в плазме/сыворотке крови – это радиальная иммунодиф�
фузия, иммунотурбидиметрия и нефелометрия. Повы�
шенные концентрации СРБ, которые определяются при
патологии, находятся в интервале 5–500 мг/л и более, т.е.
лежат в пределах диапазона концентраций, определяемых
указанными методами. 

В течение многих лет диагностическое значение СРБ со�
относили именно с показателями, превышающими 5 мг/л,
констатируя отсутствие системного воспалительного ответа
при концентрации СРБ менее 5 мг/л. Точное определение
концентрации СРБ не считали клинически значимым. 

Иммобилизация антител к СРБ на частицах латекса
увеличило чувствительность определения белка пример�
но в 10 раз. Нижняя граница области определения СРБ
при использовании высокочувствительной (hs – high sensi-
tive) иммунотурбидиметрии с латексным усилением со�
ставляет примерно 0,5 мг/л. В результате, в лабораторную
практику были внедрены наборы, позволяющие опреде�
лять концентрации СРБ, которые раньше считались «нор�
мальными», «следовыми» или просто «фоновыми». Сей�
час такие концентрации называют базовыми. Базовая
концентрация СРБ – уровень, который стабильно выяв�
ляется у практически здоровых лиц, а также у пациентов
при отсутствии острого воспалительного процесса или вне
обострения заболевания. Именно для определения базо�
вого уровня СРБ используют методы hsСРБ.

Основные причины, которые привели к широкому рас�
пространению метода hsСРБ: 

1. hsСРБ прост и применим даже амбулаторных усло�
виях. 

2. Результаты определения hsСРБ в свежих и в заморо�
женных образцах крови практически не отличаются. 

3. В отличие от короткоживущих цитокинов (для кото�
рых характерны суточные колебания концентраций),
уровни hsСРБ достаточно стабильны из�за относительно
длительного периода его полувыведения. 

4. Метод hsСРБ стандартизован, имеются стандарты,
аттестованные ВОЗ и надежные контрольные материалы. 

При интерпретации результатов определения hsСРБ
следует придерживаться следующих рекомендаций:
при hsСРБ < 1 мг/л – риск сосудистых осложнений (ост�
рый инфаркт миокарда, инсульт) низкий, при hsСРБ
1–3 мг/л – средний, при hsСРБ > 3 мг/л – высокий. Если
уровень hsСРБ составляет > 10 мг/л, измерение повторя�
ют и проводят обследование пациента для выявления ин�
фекционных и воспалительных заболеваний [1, 2] 

Диагностическое значение базовых концентраций
СРБ [5–9, 21–26]
Сердечно-сосудистые заболевания: базовый уровень СРБ
имеет прогностическое значение, которое: позволяет оце�
нить степень риска развития:

• острого инфаркта миокарда; 
• мозгового инсульта;
• внезапной сердечной смерти у лиц, не страдающих

сердечно�сосудистыми заболеваниями.
При остром коронарном синдроме. У больных нестабиль�

ной стенокардией повышенный базовый уровень hsСРБ
встречается значительно чаще (у 70% пациентов), чем при
стенокардии напряжения (у 20% больных). Среди больных
с нестабильной стенокардией, у которых развился острый
инфаркт миокарда, увеличение базового уронвня СРБ 
(> 3 мг/л) отмечено практически у всех (98%) пациентов.

Риск ранней летальности. При стратификации риска
ранней (до 14 дней) летальности у больных с нестабиль�
ной стенокардией и острым инфарктом миокарда наибо�
лее информативно сочетанное определение hsСРБ и уров�
ня тропонина Т. Повышение обоих показателей (hsСРБ >
1,55 мг/л, тропонин Т > 0,1 мг/л) указывает на высокий
риск летального исхода. Уровни hsСРБ < 1,55 мг/л и тропо�
нина Т < 0,1 мг/л – указывают на минимальный риск.

Осложнения после кардиохирургии. У таких больных
исходно повышенный hsСРБ связан с риском ранних от�
сроченных осложнений после операции коронарного шун�
тирования. При ангиопластике со стентированием коро�
нарных артерий у больных ИБС высокий исходный
уровень hsСРБ связан с более высоким риском последую�
щего рестеноза. О связи уровня hsСРБ с риском осложне�
ний после инвазивного лечения ИБС свидетельствует:
только у 12% пациентов с рестенозом коронарных арте�
рий, развившимся после ангиопластики со стентировани�
ем, уровень hsСРБ был < 5 мг/л (в сочетании с нормаль�
ным уровнем церулоплазмина, > 2 г/л). У всех больных
с уровнем hsСРБ > 9 мг/л (в сочетании со сниженным
уровнем церулоплазмина < 0,2 г/л) развился рестеноз ко�
ронарных артерий.

Трансплантация сердца. У таких больных болезнь ко�
ронарных артерий трансплантированного сердца – глав�
ная причина смерти спустя год и более после пересадки.
Оказалось, что в развитии этой патологии также значимы
процессы хронического воспаления в сосудах сердца. По�
вышение базового уровня hsСРБ вдвое увеличивает риск
недостаточности трансплантата на 36%. Прогрессирую�
щая форма болезни коронарных артерий пересаженного
сердца сопровождается более высокими базовыми уров�
нями hsСРБ в плазме.
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Первичная и вторичная профилактика сердечно сосу-
дистых заболеваний и их осложнений. Несмотря на то, что
hsСРБ является независимым предиктором риска сердеч�
но�сосудистых заболеваний и осложнений, анализ боль�
шого количества данных выявил корреляции между уров�
нем hsСРБ и рядом классических факторов риска
(курение, ожирение, инсулинорезистентность и др.).
При отказе от курения, регулярной физической нагрузке,
умеренном потреблении алкоголя, лечении ожирения
снижается базовый уровень hsСРБ и снижается коронар�
ный риск. Прием аспирина для профилактики сосудистых
осложнений эффективен только у лиц с исходно повы�
шенным базовым уровнем hsСРБ. Прием статинов с це�
лью профилактики ИБС также эффективен у лиц с повы�
шенным базовым уровнем hsСРБ. 

В целом, hsСРБ – это независимый и сильный предик�
тор острого инфаркта миокарда у практически здоровых
лиц среднего возраста обоего пола, у пожилых, у больных
ИБС. Базовый уровень hsСРБ несет самостоятельную
прогностическую информацию и дополняет данные тра�
диционных факторов риска. Но насколько определенна
такая информация?

Является ли специфичным увеличение hsСРБ?
Цитокины, которые индуцируют синтез БОФ, выполня�
ют также и функции, не связанные с воспалением. По�
этому минимальный острофазный ответ не обязательно
означает, что воспаление действительно имеет место. По�
лагают, что незначительное повышение СРБ не является
специфическим указанием именно на воспалительный
процесс. В частности, повышенный базовый уровень
СРБ может наблюдаться при диабете, уремии, гиперто�
нии, повышенной физической нагрузке, низкой физи�
ческой активности, нарушениях сна, хронической уста�
лости, при высоком или низком потреблении алкоголя,
депрессии, приеме оральных контрацептивов, замести�
тельной гормональной терапии, в третьем триместре
беременности, при старении [12]. Закономерно, что
в журналах стали появляться статьи, озаглавленные,
например, «Слабое предсказательное значение hs�С�ре�
активного белка, указывает на необходимость (его) пере�
оценки» [14, 15]. Полагают, что оценка риска кардиоваску�
лярных заболеваний с помощью hsСРБ может быть
показательной только в комплексе с определением индек�
са атерогенности. Предложено также определение значе�
ний hsСРБ в диапазоне < 1, 1–3 и > 3 мг/л вместе с опре�
делением концентрации холестерина ЛНП [26].

Повышение СРБ и фибриногена могут выявляться
и у больных с нестабильной стенокардией еще до разви�

тия очаговых изменений миокарда. Повышение СРБ
у больных с высоким уровнем ОХС и ХС ЛПНП резко
увеличивает риск возникновения осложнений. Повы�
шенный уровень СРБ был выявлен у 90% больных с не�
стабильной стенокардией, а при стабильной стенокардии
этот показатель оказался повышенным только у 13%
больных. Более того, у больных с нестабильной стено�
кардией и повышенным уровнем СРБ чаще происходили
ишемические атаки. У таких пациентов острый инфаркт
миокарда развивался чаще, чем у аналогичной группы
больных с нестабильной стенокардией и пониженным
уровнем СРБ [5].

У больных со стабильной ИБС уровень СРБ может
существенно варьировать, что создает определенные
трудности при стратификации риска и его мониторинге.
Аналогичные колебания уровней интерлейкина�6 за�
ставляют предполагать, что у этих пациентов выражен�
ность воспаления не постоянна, и степень острого коро�
нарного риска меняется во времени. В одном из
недавних исследований в течение периода наблюдения
от 15 дней до 6 лет концентрацию СРБ определяли
(2–8 раз) у 159 больных с ИБС. При уровне СРБ до
1 мг/л коронарный риск расценивался как низкий,
при 1–3 мг/л – как средний, при концентрации выше
3 мг/л – как высокий. У части пациентов дополнитель�
но определялся уровень ИЛ�6. Взятие крови всегда про�
водили в клинически стабильном состоянии пациента,
при отсутствии любых сопутствующих воспалительных
состояний. Уже при втором определении уровня СРБ
40,3% участников перешли в другую группу риска. Сред�
няя вариация значений составила 1,70 мг/л для СРБ
и 2,69 мг/мл для ИЛ�6. Авторы полагают: «Не исключе�
но, что индивидуальный риск острых коронарных собы�
тий варьирует в соответствии с индивидуальными коле�
баниями активности воспаления» [5]. 

Вместе с тем, несмотря на убедительно показанные
механизмы участия СРБ в атерогенезе и продемон�
стрированное ухудшение прогноза у пациентов с раз�
личными вариантами ИБС при повышении концентра�
ции СРБ, остается открытым вопрос, является ли СРБ
сам по себе фактором риска или же только маркером
развития осложнений заболеваний сердечно�сосудис�
той системы?

Является ли повышение уровня СРБ
самостоятельным фактором риска атеросклероза?
Как указывалось, повышенные концентрации СРБ до�
статочно достоверно предсказывают атеротромботичес�
кие события и последствия после ОИМ и указывают на
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ключевую роль воспалительных процессов в атерогенезе.
Достоверно показано, что СРБ способен специфически
связываться с ЛПНП, с модифицированными ЛПНП,
с поврежденными и мертвыми клетками, связанный
СРБ способен активировать комплемент. Более того,
СРБ обнаруживается в атероме, в бляшках, и в местах
повреждений при ОИМ. Полагают, что все это говорит
во�первых, о возможном участии самого СРБ в патоге�
незе атеросклероза и если это действительно так, то, во�
вторых о необходимости разработки препаратов, кото�
рые, блокируя, по крайней мере, некоторые из
перечисленных способностей СРБ к связыванию, ока�
зывали бы тем самым, терапевтическое или профилак�
тическое действие [18, 29].

Действительно, воспаление, по�видимому, играет
существенную роль в развитии тех острых коронарных
синдромов, в основе которых лежит формирование не�
стабильной атеросклеротической бляшки. Такая
бляшка теряет стабильность из�за нарушения (под
действием активированных макрофагов) целостности
фиброзной покрышки с обнажением детрита липидной
сердцевины и присоединением тромбоза. Более того,
результаты нескольких популяционных исследований
способствовали формированию представлений о СРБ
как о факторе риска связанных с атеросклерозом забо�
леваний сердечно�сосудистой системы. Данные иссле�
дований, проводившихся в популяции, имевшей не�
сколько факторов риска ИБС, позволяют считать СРБ
по крайней мере, дополнительным фактором риска
ИБС, особенно значимым у курящих. Изучение роли
повышенного СРБ у практически здоровых мужчин
(большую часть обследуемых составляли врачи общей
практики) привело к заключению, что у практически
здоровых мужчин среднего возраста высокие базовые
значения СРБ способствуют возрастанию риска сер�
дечно�сосудистых осложнений. При проведении иссле�
дования сонных артерий у здоровых детей оказалось,
что умеренное повышение концентрации СРБ сочета�
лось с достоверным увеличением индекса толщины ин�
тима/медиа сонных артерий [7].

В начале 2005 г. опубликованы результаты работы
двух независимых исследовательских групп, которые
пришли к выводу, что СРБ принимает активное участие
в процессах закупорки артерий и, следовательно, в воз�
никновении инсульта и сердечных приступов. Авторы
подчеркивают, что чем выше содержание СРБ, тем боль�
ше вероятность сердечно�сосудистой катастрофы [16, 24]. 

По решению Американской Ассоциации Сердца
(American Heart Association�AHA) СРБ рекомендует�

ся включить в план скринингового обследования па�
циентов с умеренным риском сердечно�сосудистой па�
тологии [24].

СРБ – фактор риска онкологических заболеваний?
Если риск патологии сердца, вызываемый повышением
СРБ может быть связан с его с повреждающим дей�
ствием на стенки сосудов, то относительно участия
СРБ в онкогенезе пока ясности нет. В проспективном
11�летнем исследовании, включавшем 22 887 взрослых
пациентов, показано, что у лиц с высоким уровнем СРБ
риск развития рака толстой кишки был в 2 раза выше.
Предположено, что повышение уровня СРБ при отсут�
ствии воспаления, следует рассматривать как фактор
риска [8].

Однако результаты 10�летнего ретроспективного
исследования, в которое были включены 27913 жен�
щин исследований, показали, что риск развития рака
толстого кишечника практически не зависел от исход�
ного уровня СРБ [32]. Недавно появились данные
о возможности взаимосвязи уровня СРБ с раком про�
статы [13]. Высказано мнение, что хроническое воспа�
ление может быть мишенью для терапии, направлен�
ной на предотвращение и лечение этого тяжкого
недуга [11]. В настоящее время очевидно, что для вы�
яснения вопроса является ли СРБ неспецифическим
маркером злокачественных заболеваний и (или) фак�
тором риска их возникновения, необходимы дальней�
шие исследования.

СРБ: перспективы применения и изучения
Массовые измерения уровней СРБ, проведенные в по�
следнем десятилетии для целей клинической диагности�
ки, а так же изучение структуры и многочисленных
функций этого белка привели к новым представлениям
как о его диагностической ценности, так и о его возмож�
ном участии в возникновении и развитии некоторых па�
тологий. Стало еще более очевидным, что, измерения
концентраций СРБ, в особенности, его базовых концен�
траций, тестируемых с помощью hsСРБ теста, должны
проводится в комплексе с измерениями других биохи�
мических и иммунологических показателей, выбор ко�
торых может диктоваться многими факторами. Резуль�
таты таких комплексных анализов имеют большое
значение не только для конкретного лечащего врача,
но и, будучи обобщенными и опубликованными, могут
иметь важное значение для разработки различных спе�
циализированных диагностических наборов, включаю�
щих измерение как СРБ, так и hsСРБ.
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