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С-реактивний протеїн та його роль  
у патогенезі уражень серця  
(Огляд літератури та власні дослідження)
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С-реактивний протеїн (СРП) – критерій вираженості запа-
лення та вагомий маркер кардіоваскулярного ризику. 
Мета дослідження: оцінювання стану проблеми викорис-
тання СРП за даними літератури та власними спостере-
женнями. 
Матеріали та методи. Проведено огляд літератури у базі 
даних Pubmed та у вітчизняних джерелах. Проаналізовані 
результати обстеження 75 хворих з геморагічним васку-
літом, розподілених на групи залежно від стану жовчного 
міхура (ЖМ). Дані опрацьовані з використанням програми 
Statistica 6.0. 
Результати. СРП був кристалізований у 1947  р. Maclyn 
McCarty, який запропонував застосовувати цей аналіз для 
відстеження перебігу ревматизму. СРП – неспецифічний 
гострофазовий білок, який синтезується у печінці у відпо-
відь на дію прозапальних цитокінів. Провідна функція СРП 
– елімінація патогенів та ендотоксинів. Рівні СРП можуть 
коливатися від <1,0 мг/л до в тисячу разів вищих показни-
ків. СРП вивчається як маркер інфекції, запалення та по-
шкодження тканин при ішемічній хворобі серця, інсульті, 
когнітивних порушеннях, серцево-судинній смерті. Висо-
кий рівень СРП асоціюється з підвищенням кардіоваску-
лярної захворюваності та смертності. 
В обстежених пацієнтів з геморагічним васкулітом середній 
рівень СРП становив 7,51±1,22 мг/л, більш ніж удвічі пере-
вищуючи норму, що може свідчити про високий кардіовас-
кулярний ризик. Значення рівня СРП було максимальним 
за умов холелітіазу та в осіб із холецистектомією в анамне-
зі. Незалежно від стану ЖМ вміст СРП істотно корелював з 
розміром лівого передсердя та гострофазовими параметра-
ми периферійної крові. 
Заключення. За даними літератури, СРП розпізнає та елі-
мінує патогени, ендотоксини, некротизовані клітини. У хво-
рих на геморагічний васкуліт вміст СРП прямо корелював 
з параметрами запалення та розміром лівого передсердя; 
обернено – з вираженістю анемічного синдрому. Рівень 
СРП залежав від стану ЖМ – був максимальним за умов 
холелітіазу та холецистектомії в анамнезі. 
Ключові слова: С-реактивний протеїн, ураження серця, 
жовчний міхур.

На сьогодні у медицині впроваджуються нові більш точні 
лабораторні критерії оцінювання перебігу різних хвороб, 

однак не слід відкидати і давно відомі параметри, які визна-
чаються чутливими методиками. Одним із таких показників 
є речовина, згодом ідентифікована як С-реактивний протеїн 
(СРП), що була відкрита американськими вченими William 
S. Tillet та Thomas Francis у пацієнтів з пневмококовою пнев-
монією. Ця сполука реагувала з C-полісахаридом клітинної 
стінки пневмокока, тому дослідники охарактеризували її як 
С-реактивну [33]. Останні роки суттєво збільшився інтерес 
науковців до визначення СРП, який визнано не тільки крите-
рієм вираженості запалення, але й вагомим маркером кардіо-

васкулярного ризику. Однак на практиці клінічне значення 
рівня СРП часто зводиться лише до констатації факту наяв-
ності запалення, що значно зменшує цінність цього показни-
ка і зумовлює актуальність даного дослідження.

Мета дослідження: оцінювання сучасного стану пробле-
ми оцінювання та використання рівня СРП за даними літера-
тури та власними клінічними спостереженнями. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Огляд літератури проведено за допомогою бази даних 

Pubmed та вітчизняних джерел за ключовими словами «рі-
вень СРП», «СРП+запалення», «СРП+кардіоваскулярний», 
де було знайдено близько 68  тис. джерел. Крім того, про-
аналізовані результати обстеження 75 пацієнтів з хворобою 
системного запального генезу (геморагічний васкуліт) віком 
47,7±4,3 року, в яких крім стандартних обстежень також оці-
нювали стан серця за ехокардіографією (ЕхоКГ) та жовчного 
міхура (ЖМ) сонографічно. Пацієнти були розподілені на 
співставні групи залежно від стану ЖМ: 

– інтактний – 29 (38,7%); 
– сладж та холестероз – 11 (14,7%); 
– перегин тіла – 8 (10,1%); 
– деформації шийки та холецистит – 14 (18,7%);
– холелітіаз – 8 (10,1%); 
– холецистектомія (ХЕ) в анамнезі – 5 (7,7%). 
Дослідження відповідало стандартам Гельсінкської де-

кларації (1964) та її перегляду Генеральною асамблеєю ВМА 
(Сеул, 2008), затверджено комітетом з питань етики ЛНМУ 
ім. Данила Галицького. Цифрові дані перевірені на нормаль-
ність розподілу, опрацьовані статистично з використанням 
програми Statistica 6.0 (Statsoft, США); кореляції оцінено за 
Спірменом та Пірсоном; за поріг істотності прийнято р<0,05. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ  
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Науковці W.S. T illet (1892–1974) та Т. F rancis (1900–
1969) у 1930  р. помітили, що сироватка хворих з ранніми 
стадіями інфекції демонструвала інтенсивну преципітацію, 
а у міру видужання пацієнтів вираженість реакції падала та 
повністю зникала. Ці американські дослідники працювали у 
лабораторії Oswald T. Avery (1877–1955), який пізніше у спі-
вавторстві з Colin MacLeod (1909–1972) продовжив вивчен-
ня цієї речовини, зокрема, встановив її білкову природу. СРП 
був кристалізований у 1947 р. ще одним працівником тієї са-
мої установи Maclyn McCarty, що невдовзі заснував власну 
лабораторію з вивчення стрептококових інфекцій та гострої 
ревматичної лихоманки. Саме М. McCarty зі співробітника-
ми запропонували застосовувати якісний аналіз на СРП для 
відстеження перебігу ревматизму [19]. Першочергово СРП 
якісно визначали за допомогою реакції Quelling (від німець-
кого слова «набухання», син. – реакції Neufeld), яка перед-
бачала преципітацію C-полісахариду у сироватці та давала 
якісний (позитивний чи негативний) результат [22]. 
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Сьогодні застосовуються більш точні кількісні високо-
чутливі методи (вчСРП) на основі розсіювання світла агре-
гатами СРП-специфічних антитіл, які особливо важливі для 
визначення низьких рівнів протеїну [18].

СРП є неспецифічним гострофазовим білком родини 
пентраксинів, яка включає білки шаблонного розпізнавання 
– складову частину вродженого імунітету. СРП синтезується 
у печінці у відповідь на дію прозапальних цитокінів (інтер-
лейкіну (ІЛ)-6, -1, трансформуючого фактора росту β, фак-
тора некрозу пухлин α) [15, 23] та бере участь у зв’язуванні 
комплементу та макрофагальному фагоцитозі [32]. Однією з 
провідних функцій СРП виступає елімінація чужорідних па-
тогенів, у тому числі ендотоксинів [35]. СРП також допома-
гає в очистці організму від некротизованих чи апоптотичних 
клітин [10]. 

Концентрація СРП зазвичай є пропорційною рівню ін-
тенсивності запального процесу, тобто цей маркер є чутли-
вим до найменших змін гострофазової відповіді [16, 23, 25]. 
Із завершенням запалення показник СРП швидко знижуєть-
ся у зв’язку з коротким періодом напіврозпаду (4–7 год). У 
людському організмі рівні СРП можуть коливатися у дуже 
великих межах – від <1,0 мг/л до у тисячу разів вищих по-
казників [32].

Протягом останніх двох декад СРП вивчається як неспе-
цифічний системний маркер інфекції, запалення та пошко-
дження тканин, зокрема при ішемічній хворобі серця, ішеміч-
ному інсульті, когнітивних порушеннях, серцево-судинній 
смерті, смерті від різноманітних пухлин [11, 27]. Високочут-
ливий СРП (вчСРП) вважається не тільки маркером запа-
лення, а й предиктором серцево-судинних захворювань [14]. 

Підвищення рівня СРП може бути пов’язане з:
– похилим віком [34], 
– ожирінням [17], 
– курінням [28], 
– відсутністю вживання алкоголю або, навпаки, зловжи-

ванням ним [8], 
– з низькою фізичною активністю [7].
Певні особливості харчування, наприклад, вживання 

великої кількості харчових волокон [6] та поліненасичених 
жирних кислот, обернено асоціюються з кількістю вчСРП 
[4], тоді як насичених жирних кислот – позитивно [30]. 

Крос-секційне дослідження N. A boutaleb та співавторів 
(2017) за участю 189 дорослих віком 18–60 років показало, 
що сироватковий рівень вчСРП істотно асоціювався з індек-
сом маси тіла (ІМТ) та концентрацією лептину. Результати 
цього дослідження відповідають даним, що отримані Z. Sanip 
та співавторами (2013), які повідомили, що рівень вчСРП 
прямо корелює з масою тіла, ІМТ, обводами талії та стегон, 
вмістом жирової тканини та рівнем абдомінального жиру у 
жінок з ожирінням [24]. Точний механізм підвищення СРП 
за умов ожиріння на сьогодні не встановлений, однак було 
доведено потужний зв’язок між рівнем адипоцитокінів та ін-
шими маркерами запалення у жінок з ІМТ >30 кг/м2. Також 
існує думка, що цитокіни жирової тканини в осіб з ожирін-
ням відіграють роль у підвищенні секреції печінкою запаль-
них білків [31].

Найбільше уваги сучасні дослідження приділяють ролі 
вчСРП у розвитку та прогресуванні кардіоваскулярних хво-
роб. На думку вчених, відбувся зсув парадигми ролі СРП, 
який тепер розглядається не як індикатор кардіоваску-
лярного ризику, а як безпосередній учасник патологічного 
процесу [11]. Рівень вчСРП є значущим фактором ризику 
атеросклерозу, і високі показники цього протеїну, навіть у 
межах нормальних значень (0,2–1,5  мг/дл) асоціюються з 
підвищенням кардіоваскулярної захворюваності та смерт-
ності в осіб без встановлених серцево-судинних захворю-
вань [9, 21, 26, 29]. 

У дослідженні встановлено, що СРП прискорює клі-
тинний цикл у кардіоміоцитах через редукцію експресії 
сигнального протеїну сурвівіну [12]. Незважаючи на чис-
ленні дослідження, досі залишається дискутабельним пи-
тання, який рівень СРП є критерієм високого кардіовас-
кулярного ризику. Так, вміст СРП >0,9  мг/л вважається 
фактором ризику подагри [3], понад 1,5 мг/дл [9, 21, 26, 29] 
і понад 3  мг/л – фактором розвитку кардіоваскулярного 
ризику [1].

За нашими попередніми дослідженнями, СРП був 
пов’язаний не лише з параметрами синдрому запалення, але 
й адаптаційних процесів. Так, між СРП, індексом адаптації 
та АСЛО виявлено істотний тісний сукупний множинний 
кореляційний зв’язок. Прямий зв’язок між СРП та АСЛО 
свідчить про паралелізм цих показників при активному рев-
матичному запаленні незалежно від адаптаційних процесів, 
тоді як погіршення адаптації супроводжується зростанням 
СРП та АСЛО (обернені істотні кореляції їх з індексом адап-
тації) [2]. 

Визначення вмісту вчСРП у пацієнтів з геморагічним 
васкулітом засвідчило, що незважаючи на системний харак-
тер нозології, вчСРБ знаходився у межах норми (до 3 мг/л) 
у 35,9±7,7% пацієнтів. Середній рівень вчСРП серед паці-
єнтів з геморагічним васкулітом становив 7,51±1,22  мг/л, 
що більш ніж удвічі перевищує норму. Це може свідчити 
про високий кардіоваскулярний ризик [1, 14], який проте 
залежав від стану ЖМ. Значення рівня вчСРП було мак-
симальним за умов холелітіазу (10,55±4,17  мг/л) та в осіб 
з холецистектомією в анамнезі (14,15±0,15  мг/л, істотно 
більше, ніж у пацієнтів з інтактним міхуром 7,34±2,10 мг/л; 
р<0,05, зі сладжем 6,39±2,62 мг/л; р<0,05, з перегином тіла 
3,70±0,37 мг/л; р<0,05, з деформаціями шийки та холецис-
титом 6,81±2,90 мг/л; р<0,05). Отже, навіть за умов відсут-
ності активного запалення у ЖМ його стан впливав на вміст 
вчСРП, що може відігравати патогенетичну роль у пошко-
дженні серця, що було підтверджено проведеним кореляцій-
ним аналізом. 

Так, незалежно від стану ЖМ уміст вчСРП істотно 
корелював з розміром лівого передсердя (r=0,55; р<0,05) 
та гострофазовими параметрами периферійної крові (з 
паличкоядерними нейтрофілами r=0,38; р<0,05; зі швид-
кістю осідання еритроцитів (ШОЕ) r=0,39; р<0,05) та ви-
раженістю анемічного синдрому (r=-0,39; р<0,05). Такі 
результати підтверджують безпосередню участь СРП у 
патологічному процесі [9], що може відбуватися через 
вже згадане прискорення клітинного циклу у кардіоміо-
цитах з редукцією експресії сурвівіну [12]. Наші резуль-
тати вказують, що першим етапом ремоделювання серця 
за умов активації запального синдрому стає збільшення 
лівого передсердя, що вважається передумовою та крите-
рієм діастолічної дисфункції. 

Крім того, рівень вчСРП по-різному асоціювався з кліні-
ко-лабораторними показниками пацієнтів залежно від стану 
ЖМ. Зокрема, за умов інтактного ЖМ вчСРП прямо коре-
лював з індексом маси тіла (ІМТ, r=0,64; р<0,05), що підтвер-
джує дані N. Aboutaleb та співавторів (2017) [5] та Z. Sanip та 
співавторів [24] про вагому роль цього протеїну у підтриман-
ні постійного запального синдрому у пацієнтів з надмірною 
масою тіла та ожирінням. 

Також у цій групі вчСРП прямо асоціювався з іншим 
показником запалення – ШОЕ (r=0,53; р<0,05), причому 
аналогічна кореляція спостерігалась також за умов сладжу 
(r=0,90; р<0,05) та деформацій тіла міхура (СРП якісний-
ШОЕ: r=0,91; р<0,05). Крім того, за умов сладжу рівень 
вчСРП у крові виявився пов’язаним ще з одним струк-
турним параметром серця – з товщиною міжшлуночкової 
перегородки (r=0,94; р<0,05), що вказує на безпосередній 
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розвиток гіпертрофії серця (найбільш ймовірно – ексцен-
тричного типу) за умов активації системного запального 
синдрому. За умов деформацій шийки ЖМ та сонографіч-
них ознак холециститу рівень вчСРП також істотно коре-
лював з рівнем аспартатамінотрансферази (r=0,92; р<0,05), 
яка вважається більш кардіоспецифічною, ніж аланінамі-
нотрансфераза. Однак такий кореляційний зв’язок свід-
чить про ще один орган-мішень – печінку, яка, власне, і є 
продуцентом самого вчСРП. 

Наші дані підтверджують думку E. Y u та співавторів 
(2018), які вважають жирову хворобу печінки однією з 
патогенетичних ланок розвитку атеросклеротичного ура-
ження серця [20]. Цікаво, що за умов деформацій шийки 
ЖМ вчСРП був вищим у чоловіків (вчСРП-стать: r=-0,73; 
р<0,05). За умов інших станів безпосередніх кореляцій з 
віком виявлено не було. У пацієнтів з холелітіазом вміст 
вчСРП мав тенденцію до асоціації з паличкоядерни-
ми нейтрофільними гранулоцитами периферійної крові 
(r=0,95; р=0,07), які свідчать про вираженість бактерійно-
го запалення. 

ВИСНОВКИ
За даними літератури, СРП розпізнає та елімінує чужо-

рідні патогени, ендотоксини, некротизовані чи апоптотичні 
клітини, його рівень є зіставним із вмістом прозапальних 
медіаторів. У хворих на геморагічний васкуліт вміст вчСРП 
прямо корелював з іншими параметрами запалення та розмі-
ром лівого передсердя, а обернено – з вираженістю анеміч-
ного синдрому. Рівень вчСРП залежав від стану ЖМ – був 
максимальним за умов холелітіазу та холецистектомії в анам-
незі. За умов сладжу активація синдрому запалення з гіперп-
родукцією вчСРП асоціюється з гіпертрофією міжшлуночко-
вої перетинки зі зміною геометрії серця. Виявлення високого 
рівня СРП може свідчити про високий кардіоваскулярний 
ризик, тому такі хворі потребують подальшого моніторингу 
стану серцево-судинної системи. 

Перспективним вважається порівняльне оцінювання рів-
нів СРП, визначених різними методами, та структурно-функ-
ціональних особливостей серця за умов нормального та під-
вищеного рівнів СРП незалежно від патології. 

Конфлікту інтересів та запозичень ідей немає.

С-реактивный протеин и его роль в патогенезе 
поражений сердца (Обзор литературы  
и собственные исследования)
Л.Н. Стрильчук

С-реактивный протеин (СРП) – критерий выраженности воспале-
ния и весомый маркер кардиоваскулярного риска. 
Цель исследования: оценка состояния проблемы использования 
СРП по данным литературы и собственным наблюдениям. 
Материалы и методы. Проведено обзор литературы при помощи 
базы данных Pubmed и отечественных источников. Проанализи-
рованы результаты обследования 75 больных с геморрагическим 
васкулитом, рандомизированных на группы в зависимости от со-
стояния желчного пузыря (ЖП). Данные обработаны с использо-
ванием программы Statistica 6.0. 
Результаты. СРП был кристаллизован в 1947 г. Maclyn McCarty, 
предложившим применять этот анализ для контроля течения рев-
матизма. СРП – неспецифический острофазовый белок, который 
синтезируется в печени в ответ на действие провоспалительных 
цитокинов. Главная функция СРП – элиминация патогенов и эн-
дотоксинов. Уровни СРП могут колебаться от <1,0 мг/л до в тыся-
чу раз более высоких значений. СРП изучается как маркер инфек-
ции, воспаления и повреждения тканей при ишемической болезни 
сердца, инсульте, когнитивных нарушениях, сердечно-сосудистой 
смерти. Высокий уровень СРП ассоциируется с повышением кар-
диоваскулярной заболеваемости и смертности. 
У обследованных пациентов с геморрагическим васкулитом сред-
ний уровень СРП составил 7,51±1,22  мг/л, что более чем вдвое 
превышает норму и может свидетельствовать о высоком кардиова-
скулярном риске. Значение уровня СРП было максимальным при 
холелитиазе и у лиц с холецистэктомией в анамнезе. Независимо 
от состояния ЖП концентрация СРП достоверно коррелировала с 
размером левого предсердия и острофазовыми параметрами пери-
ферической крови. 
Заключение. По данным литературы, СРП распознает и элимини-
рует патогены, эндотоксины, некротизированные клетки. У боль-
ных геморрагическим васкулитом содержание СРП прямо корре-
лировало с параметрами воспаления и размером левого предсер-
дия; обратно – с выраженностью анемического синдрома. Уровень 
СРП зависел от состояния ЖП – был максимальным при холели-
тиазе и холецистэктомии в анамнезе. 
Ключові слова: С-реактивный протеин, поражения сердца, желч-
ный пузырь.

С-reactive protein and its role in pathogenesis  
of heart disorders (Literature review  
and own data)
L.M. Strilchuk 

C-reactive protein is a criterion of inflammation and a significant 
marker of cardiovascular risk. 
The objective: to estimate condition of problem of CRP usage 
according to the literature and own data. 
Matherials and methods. We held a literature review in Pubmed 
database and domestic sources. We also analyzed data of 75 patients 
with hemorrhagic vasculitis, divided into groups according to 
gallbladder (GB) condition. Data was processed using Statistica 6.0 
software. 
Results. CRP was crystallized in 1947 by Maclyn McCarty, who 
proposed to use it for control of rheumatism course. CRP is a nonspecific 
acute phase protein, which is synthesized in liver during inflammation. 
Main function of CRP is to eliminate pathogens and endotoxins. CRP 
level can vary between <1,0 mg/L and 1000 times bigger values. CRP 
is studied as a marker of infection, inflammation and tissue damage 
in ischemic heart disease, stroke, cognitive disorders, cardiovascular 
death. High level of CRP is associated with increase of caediovascular 
morbidity and mortality. 
In our patients with hemorrhagic vasculitis mean level CRP was 
7,51±1,22 mg/L, which is almost twice bigger than the normal values. 
This can suggest a high cardiovascular risk. CRP level was maximal 
in cholelithiasis and cholecystectomy groups. Independently of GB 
condition CRP correlated with left atrium size and acute phase 
parameters of blood. 
Conclusions. According to the literature, CRP eliminates pathogens, 
endotoxins, necrotized cells. In patients with hemorrhagic vasculitis 
CRP directly correlated with inflammation parameters and left atrium 
size, indirectly – with anemic syndrome. CRP level was dependent of 
GB condition, being the highest in groups with cholelithiasis and prior 
cholecystectomy. 

Key words: С-reactive protein, heart disorders, gallbladder.
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