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Ишемическая болезнь сердца (ИБС) –

одна из наиболее частых причин смертно-

сти населения в развитых странах. Этим

обусловлено то внимание, которое уделя-

ется изучению патогенеза ИБС. Основны-

ми механизмами, приводящими к разви-

тию острого коронарного синдрома

(ОКС), нестабильной стенокардии и ост-

рого инфаркта миокарда (ОИМ), являют-

ся атеросклероз и тромбоз. Несмотря на то

что атеросклеротические бляшки, сужаю-

щие просвет коронарных артерий, служат

причиной неадекватной перфузии мио-

карда и, следовательно, развития стабиль-

ной стенокардии, ОКС возникает лишь

при повреждении и разрыве этих бляшек с

последующим тромбообразованием [11].

Известно много факторов риска разви-

тия и прогрессирования ИБС, однако до

сих пор не удалось полностью объяснить,

что является причиной и пусковым меха-

низмом острых коронарных осложнений.

В последнее время широко обсуждается

воспалительная теория атеросклероза [13].

Взаимоотношение воспаления и атеро-

склероза является темой для научной дис-

куссии на протяжении 150 лет [3]. В 1825 г.

связь атеросклероза и воспаления отметил

Rayer, а несколько десятилетий спустя

R. L. C. Virchow положил этот принцип в

основу теории атеросклероза [21]. 

Клинико-патологогические и экспери-

ментальные исследования последних лет

свидетельствуют о том, что артериальная



стенка при атеросклерозе повреждается с

участием иммунных механизмов. В резуль-

тате воспаления происходят утолщение

внутреннего слоя артерии, некроз средин-

ного слоя, сегментарная пролиферация

клеток внутреннего и среднего слоев, от-

ложение липидов и кальция, образование

тромбов на патологически измененном

участке артерии. Свойства антигена могут

приобретать продукты обмена – парапро-

теины, парагликопротеиды [11, 13, 18]. 

Воспалительная теория атерогенеза

подтверждается повышением в крови

больных ИБС концентрации маркеров

воспалительного ответа – C-реактивного

белка (СРБ), неоптерина, интерлейкина-6

(ИЛ-6), фибриногена и др. [3]. Дестабили-

зация атеросклеротической бляшки опре-

деляется высокой активностью хроничес-

кого воспалительного процесса. 

СРБ принадлежит к древнему семейст-

ву белков пентраксинов. Он состоит из

5 одинаковых субъединиц, нековалентно

связанных между собой [22]. В 1930 г.

было описано свойство СРБ в присутст-

вии ионов кальция связываться с полиса-

харидом пневмококков, который обнару-

живается только в крови пациентов с ост-

рыми воспалительными заболеваниями

[41]. СРБ – мультифункциональный бе-

лок острой фазы воспаления, играющий

важную роль в защите от чужеродных

агентов и в аутоиммунных процессах. В

целом у СРБ много свойств, характерных

для иммуноглобулинов: он связывается с

бактериальными полисахаридами и гли-

колипидами, с поврежденными мембра-

нами и с ядерными антигенами. Это при-

водит к активации классического каскада

комплемента. СРБ также повышает фаго-

цитоз определенных антигенов и микро-

организмов [22]. 

Острая фаза воспаления характеризует-

ся повышением температуры тела, изме-

нением проницаемости сосудистой стен-

ки, процессов метаболизма во многих ор-

ганах и тканях. В развитии острого

воспалительного процесса участвуют им-

мунная, центральная нервная, эндокрин-

ная, сердечно-сосудистая системы [5]. 

Белки острой фазы воспаления – это

около 30 белков плазмы крови, участвую-

щих в воспалительном ответе организма

на различные повреждения. Эти белки

синтезируются в печени, их концентрация

зависит от стадии заболевания и/или от

масштаба поражения [25]. 

Регуляция синтеза данных протеинов –

сложный многофакторный процесс, инди-

видуальный для каждого из них. В общих

чертах цитокины являются первичными

активаторами определенных генов, работа

которых включается при воспалении [28]. 

При интерпретации результатов опре-

деления СРБ необходимо придержи-

ваться следующих рекомендаций: при

СРБ <1 мг/л риск развития сердечно-

сосудистых осложнений (ОИМ, инсульт)

низкий, при СРБ 1–3 мг/л – средний, при

СРБ >3 мг/л – высокий. Если концентра-

ция СРБ >10 мг/л, то измерение повторя-

ют и проводят обследование пациента

с целью выявления инфекционных и вос-

палительных заболеваний [22, 25]. 

При приступах стенокардии напряже-

ния реакция на СРБ остается отрицатель-

ной [10]. У больных со стабильной стено-

кардией В. В. Кухарчук и соавт. (2007 г.) в

течение 3 недель не отмечали динамики

маркеров воспаления [8]. 

В случае ОИМ положительная реакция

на СРБ определяется через 18–36 ч после

начала заболевания, в острой стадии

ОИМ реакция на СРБ резко положитель-

ная. К концу 2-й недели содержание СРБ

в сыворотке крови постепенно снижается

и к 18–20-му, реже к 30–40-му дню – нор-

мализуется [7]. 

При рецидиве ОИМ концентрация

СРБ вновь повышается. У значительного

числа больных ИМ развивается при уров-

не коронарного стеноза 50% и менее, но

при этом уровень СРБ достигает макси-

мальных величин [37]. 

У пациентов с ОКС повышенный уро-

вень СРБ встречается достаточно часто.
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Полученные данные свидетельствуют об

обострении воспалительного процесса у

больных ИБС, что подтверждается выра-

женным увеличением концентрации СРБ

с постепенным ее снижением к 21-му дню

заболевания [8]. 

В 2005 г. А. Е. Поляковым и В. В. Шиш-

киным было проведено исследование, це-

лью которого являлась оценка уровня

СРБ как маркера атеросклеротического

процесса и коронарных событий у боль-

ных ИБС [17]. Концентрация СРБ в сыво-

ротке крови у обследованных с различны-

ми формами ИБС составила в среднем

1,8±0,098 мг/л. Уровень СРБ у лиц с про-

грессирующим течением стенокардии

был существенно выше, чем у больных

со стабильным течением заболевания

(3,730 ± 0,470 и 0,780 ± 0,008 мг/л соответ-

ственно) [17]. Анализ связи концентрации

СРБ со степенью стеноза венечных арте-

рий сердца позволил сделать вывод, что ос-

новным фактором, определяющим раз-

витие острых коронарных событий, явля-

ется нестабильность атеросклеротической

бляшки, а не степень стеноза артерий [17].

Об этом также свидетельствуют результаты

ряда других исследований, в которых уста-

новлено, что у 60% лиц ОКС развивается

на фоне невыраженного стеноза (менее

50%) [29]. Увеличение содержания марке-

ров воспаления в крови является отчетли-

вым прогностическим признаком развития

коронарных событий у пациентов со ста-

бильным течением ИБС [13].

Результаты сопоставления содержания

СРБ в сыворотке крови с частотой воз-

никновения ИМ свидетельствуют о высо-

кой прогностической значимости СРБ

как маркера развития острых сердечно-

сосудистых осложнений [17]. 

А. Е. Поляков и В. В. Шишкин пришли к

выводу, что нестабильное течение стенокар-

дии изредка сопровождается умеренным, а

чаще – выраженным повышением СРБ в

сыворотке крови; увеличение же концент-

рации СРБ у больных ИБС свидетельствует

о высоком риске развития ОИМ [17]. 

Маркером активации клеточного им-

мунитета человека является также неопте-

рин [19]. По своей структуре неоптерин

представляет собой конденсированное ге-

тероциклическое соединение, состоящее

из двух частей – пиримидиновой и пира-

зиновой [26]. Основным его источником

служат клетки крови. Биологическая роль

неоптерина до сих пор до конца не выяс-

нена. Установлено, что метаболиты нео-

птерина являются антиоксидантами [35]. 

Физиологические концентрации нео-

птерина в организме человека невысоки.

В сыворотке крови взрослых здоровых

людей содержание неоптерина составляет

в среднем 5,2 нМ/л [42]. При патологиче-

ских состояниях, связанных с активацией

иммунной системы, концентрация нео-

птерина может значительно увеличивать-

ся – до 100–250 нМ/л [23, 34]. Повышен-

ные концентрации неоптерина обнаружи-

ваются у больных с атеросклерозом аорты,

сонных, коронарных и периферических

артерий [15]. Уровень неоптерина корре-

лирует с распространенностью атероскле-

ротического процесса, степенью стенози-

рования артерий, концентрацией в сыво-

ротке крови фибриногена, ИЛ-6 и др. [37]. 

Результаты исследований последних

лет убедительно доказывают, что в атеро-

генезе участвуют хронические инфекции

и воспаление [42]. При ОКС активация

клеточного иммунитета происходит с уча-

стием цитокинов. В результате и миокард,

и стенки сосудов инфильтрируются нейт-

рофилами и моноцитами/макрофагами.

У таких пациентов уровень неоптерина

до лечения значительно выше, чем у здо-

ровых лиц [15, 25]. На 3-й и 21-й дни

наблюдения у больных с ОКС содержание

неоптерина в сыворотке крови было до-

стоверно выше, чем у пациентов со ста-

бильной стенокардией [8]. После 21-го

дня заболевания уровень неоптерина при

ОКС снижался и приближался к таковому

у больных со стенокардией напряжения.

У пациентов со стабильной стенокардией

В. В. Кухарчук и соавт. не наблюдали
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динамики концентрации неоптерина в те-

чение 3 недель [8]. При ОИМ минималь-

ное содержание неоптерина наблюдается

через 4 ч от начала его развития, макси-

мальное – через 72 ч [39]. 

К многофункциональным цитокинам,

стимулирующим пролиферацию Т-лимфо-

цитов, макрофагов, эндотелиальных кле-

ток, относится ИЛ-6 [21]. Он воздействует

на клетки-предшественники гемопоэза, а

также выступает как фактор роста и диффе-

ренцировки B-лимфоцитов, гепатоцитов и

нейронов. С помощью ИЛ-6 активируются

клетки эндотелия, моноциты и происходят

прокоагулянтные реакции. ИЛ-6 модули-

рует иммунологические процессы, воспа-

ление, пролиферацию и апоптоз [39]. 

Нормальным содержанием ИЛ-6 в

плазме крови считается уровень не более

14 нг/мл [13, 19]. Относительно концент-

рации ИЛ-6 в плазме крови у пациентов

со стабильной стенокардией получены

противоречивые результаты. 

По данным Н. Э. Закировой и соавт.

(2007 г.), высокий функциональный класс

стенокардии сопровождается гиперэкс-

прессией провоспалительных цитокинов,

что свидетельствует о наличии уже на эта-

пе стабильной стенокардии персистирую-

щего воспаления, которое, в свою оче-

редь, повышает риск развития тромботи-

ческих осложнений и ОКС [6]. 

Согласно результатам исследований

других авторов, уровень ИЛ-6 в плазме

крови у пациентов со стабильной стено-

кардией не превышает нормальных вели-

чин [1, 4, 8]. 

Установлено, что по мере увеличения

количества пораженных коронарных со-

судов повышается уровень ИЛ-6. Досто-

верно более высокая концентрация дан-

ного маркера в плазме крови отмечена у

больных с поражением 3 сосудов и более,

а максимальная – у пациентов с призна-

ками разрушения атеросклеротической

бляшки [31]. У лиц с интактными коро-

нарными артериями концентрация ИЛ-6

находилась в пределах нормы [9]. 

О. П. Шевченко и соавт. провели

анализ содержания ИЛ-6 в плазме кро-

ви у больных с ОКС. Уровень ИЛ-6 у

них не превышал нормальных показате-

лей [27]. 

В нестабильных атеросклеротических

бляшках преобладают цитокины, имею-

щие провоспалительные свойства [31].

Так, высокий уровень ИЛ-6 и ИЛ-1 в

плазме крови является достоверным и не-

зависимым предиктором развития ОИМ,

а максимальное увеличение их концент-

раций связывают с возможностью леталь-

ного исхода [16]. 

Увеличение содержания в плазме крови

неспецифических маркеров воспалитель-

ного процесса служит индикатором остро-

фазового ответа, причем его амплитуда и

характер в определенной степени зависят

от активности заболевания, размеров зо-

ны инфаркта и т. д. [40]. 

Описана динамика изменения концен-

трации ИЛ-6 в плазме крови у больных с

ОИМ [12]. В 1-й фазе происходит повы-

шение уровня ИЛ-6, он достигает макси-

мума к 5-му дню и нормализуется при бла-

гоприятном исходе ОИМ к концу 3-й не-

дели [33]. Вторая фаза характеризуется

снижением на 5-е сутки и нормализацией

к концу 3-й недели уровня острофазовых

белков – альбумина, трансферрина и др.

[38]. В 3-ю фазу происходит постепенное

увеличение концентраций компонентов

системы комплемента, с максимумом в

конце 2-й недели [2]. 

При сопоставлении различных неспе-

цифических показателей воспаления и

некроза большинство авторов отмечают,

что высокий уровень ИЛ-6 в сыворотке

крови больных с ОИМ встречается до-

статочно часто и предлагают использо-

вать ИЛ-6 как маркер ОИМ [24, 32, 36,

42, 43]. 

В заключение стоит отметить, что оп-

ределение уровня СРБ, неоптерина, ИЛ-6

в плазме/сыворотке крови у больных ИБС

имеет большую диагностическую и про-

гностическую ценность. 
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