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В ответ на воспаление появляются «острофазовые реактанты» – неспецифические белки, которые могут оценивать 
тяжесть и прогноз заболевания. К маркёрам острой фазы воспаления относят: С-реактивный белок (СРБ), прокаль-
цитонин (ПКТ), неоптерин (НП), пресепсин (ПСП), фактор некроза опухоли-α (ФНО-α), СОЭ, общее количество лейко-
цитов, нейтрофилов, белковые фракции (α-, β2-, γ-глобулины), IgM. Концентрация СРБ повышается при бактериальных 
инфекциях и значительно выше при положительных гемокультурах по сравнению с контаминированными и отрица-
тельными образцами крови. Уровень ПКТ увеличивается при грамотрицательной бактериемии, нормальные уровни на-
блюдаются при коагулазоотрицательной стафилококковой бактериемии. Параметры ПКТ более полезны, чем СРБ, для 
предположения о наличии бактериемии. НП уровни повышаются при бактериемии. При инфекции ПСП активируется 
быстрее СРБ и ПКТ, чувствительность при сепсисе в 91,4%. У больных инфекционным эндокардитом отмечено высокое 
содержание ФНО-α при стафилококковой инфекции в крови и низкое – при выделении гемокультуры энтерококков и ко-
ринебактерий. Изменение уровней белков острой фазы при воспалении является маркёром инфекции, включая инфекцию 
кровотока (ИК), но не специфичны для этиологии бактериемии.
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In response to inflammation there appear « reactants of acute phase» which are nonspecific but they can show the disease gravity 
and prognosis. The markers of the acute phase are: C-reactive protein (CRP), procalcitonin (PCT), neopterin (NP), presepsin 
(PSP), necrosis tumor factor α (NTF-α), erythrocyte sedimentation rate (ESR), the total amount of leucocytes, neutrophils, protein 
fractions (α, β2, γ-globulins), IgM. CRP concentrations rise in the presence of bacterial infections and they are significanly higher 
in the positive blood cultures than in the contamination or negative ones. PCT levels grow in case of gram-negative bacteremia, 
but the levels are normal in case of coagulase-negative staphylococci bacteremia. PCT levels are more helpful here than CRP 
levels with suspected bacteremia. NP levels rise in patients with bacteremia. In the presence of infection, PSP becomes more 
active than CRP and PCT, and PSP sensitivity is 91,4% in patients with sepsis. Patients with infectious endocarditis have high 
levels of NTF-α in case of staphylococci infection in blood but the levels of NTF-α are low with enterococci and corynebacterium 
bloodstream infection. In case of inflammation the acute phase protein level changes are infection markers including bloodstream 
infection but they are not specific for determining any bacteremia aetiology.
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Введение. Воспаление – защитная реакция организма 
на повреждения, которые могут иметь различную при-
роду: физическую, химическую, биологическую [1]. По 
высказыванию И. И. Мечникова – воспаление – приспо-
собительная реакция организма с важнейшим проявле-
нием на патогенные агенты для обеспечения выздорав-
ливания организма.

Ведущую роль в ответе на воспаление играют опре-
делённые структуры в различных системах: протеолити-
ческой, гемостаза, комплемента и др. [1]. Острофазовый 
ответ на воспаление включает в себя последовательные 
процессы в месте повреждения, которые осуществляют 
медиаторы. Этот метаболический ответ сопровождается 
изменением биосинтеза ряда белков, которые получили 
название «белки острой фазы» или «острофазовые реак-
танты». Индуцируют появление этих белков цитокины. 
Острофазовые реактанты, главным образом, глобулины, 
активно реагируют на воспалительный процесс (систем-
ный или очаговый), повреждение тканей, наличие ми-
кробов в крови. Реактанты синтезируются в печени под 
действием противовоспалительных цитокинов (ИЛ-1, 
6, 11, γ-интерферона). При повышении концентрации 
реактантов воспаления повышается устойчивость орга-
низма к свободным радикалам повреждённой ткани, по-
давляется размножение бактерий в очаге воспаления.

Белки острой фазы воспаления делятся на «позитив-
ные»: С-реактивный белок (СРБ), сывороточный амило-
ид А, лактоферрин, Т-кининоген, апоферритин, пепти-
догликаны, α-1-кислый гликопротеин, α-1-антитрипсин, 
α-1-антихимотрипсин, гаптоглобин (Hp), фибриноген, 
церулоплазмин, С3 и С4 компоненты комплемента, α-2-
антиплазмин и «негативные»: альбумин, трансферрин, 
α-липопротеид, преальбумин, тироксинсвязывающий 
глобулин. При воспалении активность и концентрация 
«позитивных» белков увеличивается с большой (6-8 ч) 
или малой (72 ч) скоростью, у «негативных» белков сни-
жаются количественные уровни на 30-60%. Выделяют 
ещё «нейтральные» белки (α-2-макроглобулин, гемопек-
син, иммуноглобулины), концентрация которых при вос-
палении остается в пределах нормальных значений [2].

Функция реактантов воспаления направлена на раз-
личные стороны воспалительного процесса. Они регу-
лируют нарушенный гемостаз и антигемостаз, вызыва-
ют бактерицидный эффект, способствуют элиминации 
патогена, проявляют антиоксидантные свойства, преду-
преждают развитие аутоиммунных реакций. СРБ – гумо-
ральный фактор врождённого иммунитета. Гаптоглобин, 
лактоферрин, церулоплазмин повышают антиинфекци-
онную резистентность организма за счёт ограничения 
поступления железа и цинка в ткани, в результате чего 
развивается гипоферремия и гипоцинкемия и бактерии 
лишаются факторов роста [3].

Наиболее частым клиническим симптомом воспале-
ния является повышенная температура тела. На первых 
этапах диагностики воспаления у клинициста возникает 
один из главных вопросов – является ли лихорадочное 
состояние следствием инфекции для назначения анти-
микробной терапии или имеется иная причина. Индика-
торы острой фазы обладают высокой чувствительностью 
к воспалению, но они неспецифичны по отношению к 
причине воспаления, поэтому ценность биомаркёров 
воспаления заключается в оценке тяжести и прогноза 
заболевания.

К общепринятым диагностическим лабораторным 
маркёрам исторически относили показатели анализа 

крови: общее количество лейкоцитов, нейтрофилов, ско-
рость оседания эритроцитов (СОЭ), СРБ, фибриноген, 
альбумины, α-глобулины, β-глобулины, γ-глобулины. За-
мечено, что при остром процессе воспаления увеличи-
ваются значения СРБ, α- и β-глобулинов, при хрониче-
ском – повышаются значения γ-глобулинов и снижаются 
показатели альбуминов.

Известен ряд маркёров острой фазы воспаления, не-
которые из них находят практическое применение: СРБ, 
прокальцитонин (ПКТ), Hp, церулоплазмин, неоптерин 
(НП), предшественника натрийуретического пептида 
(NT-pro-BNP).

Патогенез воспаления проходит несколько этапов. 
Иммуннокомпетентные клетки мигрируют в очаг вос-
паления и медиаторы (ИЛ-1, ИЛ-6, интерферон, ФНО-a) 
запускают острый ответ, развивающийся быстро, на 
2-3-й день воспаления.

Изначально определяли концентрацию СРБ в плазме 
крови. Первыми методами являлись иммунохимические 
полуколичественные (латексная и гем-агглютинация, 
реакция связывания комплемента и преципитации в ге-
ле) и затем количественные (электроиммунодиффузия, 
флуоресцентно-иммунный анализ, радиоэлектроим-
мунодиффузия, радиоиммунный анализ) [4]. Одним из 
современных методов является иммунотурбидиметри-
ческий. Концентрации СРБ повышаются при инфекци-
онных заболеваниях (бактериальных, грибковых, пара-
зитарных, вирусных), неинфекционных (ревматоидный 
артрит, инфаркт миокарда, опухоли различной локали-
зации), соматических заболеваниях с инфекционной 
этиологией (инфекционный эндокардит, ревматизм).

Лабораторные маркёры. С-реактивный белок описан 
в 1930 г. W. Tillet и T. Frances [5], когда они определили 
белок в сыворотке больных пневмонией. Концентра-
ции СРБ увеличивались при различных инфекционно-
воспалительных заболеваниях. СРБ стали считать чув-
ствительным маркёром острой фазы воспаления, но не 
обладающим специфичностью. Он остается наиболее 
актуальным показателем острой фазы воспалительных 
и некротических процессов [6]. Референcное значение 
СРБ 0,06-5,0 мг/л рассматривается как маркёр инфекции, 
менее 1 мг/л – как фактор сердечно-сосудистого риска и 
0,59 мг/л – как среднее его значение. Он стимулирует 
миграцию лейкоцитов, влияет на их функциональную 
активность, инициирует реакции преципитации, агглю-
тинации, активирует фагоцитоз и систему комплемента. 
В присутствии кальция СРБ связывает определённые 
участки полисахаридов микроорганизмов и способству-
ет их элиминации. Повышенный уровень СРБ иногда яв-
ляется единственным показателем острой фазы воспале-
ния при вирусной инфекции (10-40 мг/л), бактериальной 
инфекции (40-200 мг/л), ожогах, сепсисе (300-700 мг/л). 
Средние значения СРБ: при остром воспалении – 40-200 
мг/л, при невыраженном воспалении – 10-40 мг/л, при 
хроническом воспалении – <10 мг/л. По его концентра-
циям оценивают средний риск (1,0-3,0мг/л) и высокий 
риск (более 3,0мг/л) тяжести воспалительного процесса. 
СРБ является неспецифическим маркёром воспаления 
[7], полезен для оценки тяжести воспалительного про-
цесса без учёта его этиологии.

Прокальцитонин описан в 1984 г. [8]. Это гликопро-
теин, прогормон, предшественник кальцитонина. ПКТ 
вошёл в число активно используемых биомаркёров вос-
паления. При инфекции кровотока (ИК) уровень ПКТ 
увеличивается в течение 6-12 часов. Нормальные зна-
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ет процесс активации фагоцитоза. Уровни ПСП повы-
шаются при бактериальной и микотической инфекции. 
ПСП определяют при септическом состоянии, его чув-
ствительность при сепсисе составляет 91,4% [12]. ПСП 
считается маркёром сепсиса в 100% случаев, подтверж-
дается гемокультурами, способен диагностировать сеп-
сис до клинического проявления. Отражает прогности-
ческий исход и динамику заболевания.

Сывороточный амилоид А структурно родственен 
СРБ. Он ослабляет лихорадку, участвует в метаболизме 
липидов, нарушает защитное действие липопротеидов 
при реакции острой фазы. Референтное значение – 7 
мг/л. Уровни амилоида А повышаются при воспалении 
инфекционного характера [13].

D-димер – маркёр, способный оценить тяжесть сеп-
сиса и его прогноз.

Цистатин С – маркёр, отражающий тяжесть сепсиса.
Лактоферрин – ферропротеин, синтезируемый ма-

крофагами, обладает бактериостатическим и бактерио-
цидным действием, фактор врождённого иммунитета 
[3]. Наибольшее его количество отмечено в ликворе и 
моче. В очаге воспаления он удерживает нейтрофилы, 
инициирует замену нейтрофилов на макрофаги [2].

α-1-кислый гликопротеин (орозомукоид) относится к 
«прочим» белкам. Он является ингибитором трипсина, 
плазмина, тромбина, гиалуронидазы, агрегации тромбо-
цитов, функции лимфоцитов, подавляя иммунный ответ. 
Референсное значение этого белка – 0,5-1,2 г/л [13]. Его 
активность стимулируется липополисахаридами, кото-
рые освобождаются из макрофагов и подавляют имму-
нореактивность. Он является сильным опсонином для 
бактерий и способствует их фагоцитозу, связывает эн-
дотоксины грамотрицательных бактерий, нейтрализует 
и выводит их. Повышенные концентрации появляются 
при острой инфекции и воспалении с лихорадкой. Со-
вместно с Hp повышенные уровни указывают на реак-
цию острой фазы при умеренном гемолизе [14]. Пони-
женные концентрации имеют место при повреждении 
печени, тяжёлых гастроэнтеропатиях.

α-2-макроглобулин ингибирует большое число проте-
аз, способен освобождать кровь от интерлейкинов, ФНО, 
участвует в защитных механизмах против микробов и 
паразитов. Повышение концентрации α-макроглобулина 
указывает на благоприятный исход заболевания[15].

α-1-антитрипсин (ингибитор протеиназ) – активный 
показатель острой фазы воспаления при инфекционных 
заболеваниях, ингибитор тромбинаплазмина, трипсина, 
тормозит эластазу нейтрофилов. Референсное значение 
– 0,9-2,0г/л. Его количество увеличивается при острой 
инфекции, воспалении, распаде клеток. Снижается его 
концентрация при тяжёлых заболеваниях и переходе в 
хроническую форму, например, при обструктивной бо-
лезни лёгких. Сниженные концентрации этого маркё-
ра оценивают как фактор эндотоксиновой лихорадки в 
случае снижения детоксикационной функции печени и 
нарушения терморегуляции организма на эндотоксин 
[16].

Компоненты комплемента С1, С3, С4, С9.
Фибриноген – противовоспалительный показатель с 

ведущей функцией в свертывании крови, активно пре-
пятствует развитию отёка.

Гаптоглобин используют для оценки гемолиза, так 
как он связывается со свободным гемоглобином при ге-
молизе эритроцитов. Он участвует в удалении некото-
рых бактерий [14]. Референсные значения показателя за-

чения варьируют от 0,05 нг/мл до 0,1 нг/мл. При бак-
териальной инфекции уровни достигают 0,3-1,5 нг/мл, 
при инфекционном процессе с системным воспалением 
(септицемия, сепсис) уровни увеличиваются до 10 нг/
мл. Высокие показатели ПКТ при бактериемии указыва-
ют на тяжёлое течение и неблагоприятный прогноз забо-
левания. Показана его более высокая чувствительность 
и специфичность при бактериальной инфекции по срав-
нению с СРБ, что связано с его быстрым появлением 
при воспалении. Стимуляторами синтеза ПКТ считают 
ФНО. Уровень ПКТ в плазме крови определяют имму-
нофлюоресцентным методом [7]. Показана корреляция 
между уровнем ПКТ и клиническим состоянием при 
сепсисе, отмечено диагностическое и прогностическое 
преимущество ПКТ над СРБ, СОЭ [4]. Увеличение плаз-
менной концентрации ПКТ наступает в течение 2-4-х 
часов с начала воспаления и продолжается до момента 
начала терапии. Период полураспада ПКТ около 24 ча-
сов [9]. Уровни ПКТ увеличиваются при бактериальной 
инфекции быстрее, чем уровни СРБ [10]. Хронические 
небактериальные инфекции, аутоиммунные, другие си-
стемные заболевания, как васкулит, неинфекционные и 
онкологические заболевания не индуцируют адекватные 
уровни ПКТ, поэтому его концентрация в плазме не ра-
стёт. ПКТ относится к маркёру сепсиса, его уровни по-
вышаются независимо от этиологии сепсиса, он не от-
ражает тяжесть сепсиса, не прогнозирует рецидивы.

Неоптерин – маркёр воспаления. Повышение его 
уровня происходит при вовлечении в процесс заболева-
ния клеточного звена иммунной системы. Его выявляют 
чаще при вирусной инфекции. Скорость его активации 
низкая и пиковые концентрации появляются на 9-12-й 
день от начала воспаления [11]. Уровни показателей НП 
связаны с тяжестью и прогнозом заболевания, эффек-
тивностью проводимого лечения.

Определение предшественника натрийуретического 
пептида (NT-pro-BNP) в качестве маркёра поражения 
миокарда при недостаточности кровообращения имеет 
значение в кардиохирургической практике. Повышен-
ные уровни его при сепсисе указывают на неблагопри-
ятный прогноз. Определение этого маркёра проводят в 
автоматизированной системе для гетерогенного имму-
нохимического анализа. Нормальные значения NT-pro-
BNP составляют <125 пг/мл [7].

Пресепсин (ПСП) – белок, концентрация которого 
увеличивается при развитии системных инфекций, сеп-
сиса. ПСП описан в 2005 году группой японских иссле-
дователей. ПСП активируется быстрее ПКТ и СРБ, но 
отражает их позиции: тяжесть, динамику заболевания, 
прогноз исхода воспаления, эффективность начатого ле-
чения. Нормальные показатели ПСП – 294,2 пг/мл. На 
макрофагах находится мембранный рецепторный белок 
– mCD14, который узнает сигнал о наличии бактерий и 
запускает врождённый иммунитет. mCD14 связывается с 
определёнными структурами на бактериях и активирует 
макрофаги, после чего выходит в свободную циркуля-
цию и становится растворимым sCD14. Функции этого 
белка – индуцировать воспаление в эндотелиальных 
клетках, не содержащих mCD14. Циркулирующий sCD14 
– маркёр ответа моноцитов на действие липополисаха-
ридов бактерий. Повышенные уровни sCD14 связывают 
с тяжестью воспаления и тенденцией к сепсису. При ак-
тивации фагоцитоза лизосомальные протеиназы расще-
пляют sCD14 с образованием специфического фрагмента 
– sCD14-ST, который назван пресепсином. ПСП отража-
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висят от возраста: в возрасте от 16 до 60 лет – 1,5-2,0г/л, 
старше 60 лет – 3,5-17,5г/л. Повышенные уровни на-
блюдают при воспалении, коллагенозах, аутоиммунных 
заболеваниях. Сниженные показатели могут свидетель-
ствовать об усилении метаболизма при внутрисосуди-
стом гемолизе [13].

Церулоплазмин осуществляет транспорт меди к фер-
ментам в крови, являясь окислителем, инактивирует 
свободные кислородные радикалы при воспалении и 
некоторые протеазы гранулоцитов, способные повреж-
дать ткани. Референсное значение – 0,2-0,6 г/л [11]. По-
вышенные уровни расцениваются как реакции острой 
фазы. Сниженные уровни церулоплазмина при септиче-
ском шоке являются плохим прогнозом для больного.

Церулолексин. Эластаза лейкоцитов способствует 
выходу белков острой фазы воспаления в кровь и явля-
ется ранним маркёром тяжести воспаления [17].

Фибринонектин – криоглобулин, усиливающий фа-
гоцитоз. Его активность при сепсисе изучается.

Ферритин – основной белок хранения железа для 
синтеза гемоглобина [3]. Референсное значение: мужчи-
ны – 30-300 мкг/л, женщины до 50 лет – 10-160 мкг/л, 
женщины старше 50 лет – 30-300 мкг/л. Повышение 
ферритина в сыворотке происходит как реакция острой 
фазы при воспалении.

Альбумин («негативный белок»), его главная функ-
ция – поддержание осмотического давления, транспорт 
гормонов, жирных кислот, билирубина, желчных кислот, 
витаминов. При воспалении инфекционной этиологии 
его концентрация понижается. Его референсное значе-
ние в сыворотке – 35-52 мг/л [13].

Трансферрин можно отнести в группу «негативных» 
белков, так как его пониженные концентрации являются 
маркёром острой фазы воспаления и анемии при хрониче-
ских инфекциях [3]. Референсные значения – 2,0-3,20 г/л. 
Основная его функция – связывание и транспорт железа 
в тканях. Повышенные показатели характерны для со-
стояния дефицита железа [13].

К маркёрам острой фазы воспаления относятся 
клинический симптом в виде повышенной температу-
ры тела и показатели крови: СОЭ, общее количество 
лейкоцитов, нейтрофилов, белковые фракции (α-, β2-, 
γ-глобулины), IgM.

Общее количество лейкоцитов, нейтрофилов повы-
шается при воспалении и более значительно при выде-
лении гемокультуры.

IgM – маркёр воспаления. При остром, подостром, по-
стинфарктном состоянии повышаются уровни IgM, СРБ, 
γ-глобулина, общего количества белка. На ранней стадии 
острой ишемии миокарда пациенты имеют повышенную 
иммунную реакцию. Установлена корреляция между им-
муноглобулинами и маркёрами воспаления [18].

Клиническое значение маркёров при заболеваниях. 
С-реактивный белок является основным биомаркёром 
воспаления, поскольку при воспалении его концентра-
ция резко повышается. Уровни показателей этого маркё-
ра в плазме крови увеличиваются в первые 6-10 ч вос-
паления более, чем в 100 раз. В норме его концентрация 
незначительная, при воспалении повышенные показа-
тели сохраняются в течение нескольких дней, помогая 
диагностике. Отмечены низкие концентрации СРБ при 
бактериальной инфекции [19]. СРБ проявляет повышен-
ную активность при грамположительной бактериемии, 
так и при грамотрицательной, но специфичность его 
низка [20].

Показана связь повышенных уровней СРБ и фибри-
ногена с клиническими симптомами при остром коро-
нарном синдроме, отмечены их диагностические свой-
ства. Уровни СРБ повышаются на ранней стадии остро-
го коронарного синдрома, концентрация фибриногена 
увеличивается через неделю после СРБ [18]. Выявлены 
повышенные концентрации СРБ и НП у больных при 
повреждении миокарда, атеросклерозе, ишемической 
болезнью сердца [21]. НП и СРБ могут служить маркё-
рами сердечно-сосудистых заболеваний.

Отмечена корреляция повышенных уровней маркё-
ров с длительностью лихорадочного периода у больного. 
Сывороточные уровни НП отражают прогрессирование 
тяжести респираторного заболевания и продолжитель-
ность лихорадки, а уровни СРБ не зависят от длитель-
ности и тяжести лихорадки [22].

Показана диагностическая важность ПКТ при си-
стемных микозах [23]. Во многих исследованиях отме-
чена роль ПКТ как дополнительного критерия тяжести 
воспалительного процесса.

Некоторые маркёры активны при тяжёлой пневмо-
нии и инфекциях мочевыводящих путей у взрослых [24]. 
Отмечена клиническая значимость ПКТ и НП при тяжё-
лом течении пневмококковой пневмонии с неблагопри-
ятным прогнозом. При туберкулёзе лёгких наблюдался 
высокий уровень НП и низкий ПКТ. Концентрации этих 
маркёров значительно выше при бактериемии [25]. Диа-
гностическая роль ПКТ показана при бактериальных 
инфекциях: сепсисе, инфекции дыхательных путей, 
менингите, инфекционном эндокардите. Отмечается 
корреляция между уровнями ПКТ и клиническими со-
стояниями: «сепсис», «начинающийся сепсис», «сепсис 
исключается», отмечено диагностическое и прогности-
ческое преимущество ПКТ над СРБ, СОЭ, уровнем лей-
коцитов крови [4]. Отмечена роль ПКТ при лихорадке 
неясного генеза и отрицательной гемокультуре [7].

При инфекционном эндокардите кроме показателей 
инфекции (количество лейкоцитов, тромбоцитопения) 
анализируют маркёры-индикаторы воспаления, опреде-
ляющие тяжесть заболевания и прогноз: ФНО-α, СРБ, 
фибриноген, α-2-макроглобулин, α-1-антитрипсин, ПКТ, 
NT-pro-BNP (показатель недостаточности кровообраще-
ния). Отмечена роль ПКТ при подозрении на эндокар-
дит [7].

У пациентов с циррозом печени и наличием инфек-
ционных осложнений определяют маркёры воспаления: 
эндотоксин, лейкоциты, нейтрофилы, D-димеры, СРБ, 
протеин С, фибриноген. Все анализируемые маркёры 
являются вспомогательными при диагностике инфекции 
у больных с циррозом печени и отражают её функцио-
нальное состояние. Присутствие эндотоксина в крови не 
позволяет отличить наличие бактериальной инфекции от 
эндотоксиемии и идентифицировать вид бактерий [26].

Опубликована экспериментальная работа по оценке 
динамики белковых фракций плазмы крови, как инди-
катора реакции организма на остеосинтез, с использо-
ванием имплантатов из медицинской стали с покрытием 
смесью нитридов титана и гафния [27]. Эксперимент 
проведён на кроликах. После перенесённой травмы и 
развития воспаления наблюдалась диспротеинемия на 
фоне неизменённого уровня общего белка. Через 5 дней 
наблюдалось снижение уровня альбуминов и повышение 
концентрации α- и β2-глобулинов. К 180 суткам повыси-
лась концентрация β2- и γ-глобулинов. Полученные ре-
зультаты соответствовали в начале воспаления сдвигам 
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раннего иммунного ответа, которые включали синтез 
«положительных» реактантов и снижение образования 
«отрицательных». Поздний ответ реактантов соответ-
ствовал специфическому иммунному ответу. Воспале-
ние, травма, оперативное вмешательство, стресс сопро-
вождаются повышенным уровнем «положительных» 
белков воспаления (глобулины) и сниженным уровнем 
«отрицательных» белков острой фазы (альбумины) [28]. 
Белки острой фазы реагируют на воспаление, вызванное 
остеосинтезом трансплантата, более поздний ответ рас-
ценивается как специфический, поскольку в состав β2-
глобулинов входят IgA, IgM, IgG [29]. Авторы оценили 
изменения в соотношении белковых фракций крови как 
неспецифические индикаторы воспаления.

Дифференциальная диагностика бактериальной и 
вирусной инфекции. При лихорадочном состоянии боль-
ного клиницист дифференцирует повышенную темпера-
туру тела на инфекционную или неинфекционную, так 
как это связано с назначением антимикробной терапии. 
Клиницисты широко используют для подтверждения 
бактериальной инфекции лабораторные маркёры: ко-
личество лейкоцитов, «сдвиг лейкоцитарной формулы 
влево», СОЭ, бактериологическое исследование соот-
ветствующего биоматериала (кровь, моча, кал, мокрота 
и т. п.).

Отмечена различная активность ПКТ при воспале-
нии бактериальной или вирусной этиологии. У детей с 
тяжёлыми бактериальными инфекциями уровень ПКТ 
может быть до 53 нг/мл, при вирусной инфекции – 1,5 
нг/мл.

Для дифференциальной диагностики воспаления 
бактериальной или вирусной этиологии оценивают по-
казания СРБ и НП. При остром респираторном заболе-
вании бактериальной природы уровень СРБ имеет бо-
лее высокие показатели (12,5 мг/нмоль) по сравнению 
с вирусной инфекцией (1,2 мг/нмоль) и значительно от-
личается от уровня НП. [30]. Уровень СРБ при вирус-
ной инфекции выше уровня ПКТ, так как при вирусной 
инфекции дополнительно растёт уровень СРБ, а ПКТ 
– не изменяется. Даже в случае вирусных менингитов 
у взрослых и детей в плазме содержится менее 1 нг/мл 
ПКТ [31].

Невысокий уровень СРБ при вирусных заболеваниях 
и высокие значения показателя при воспалении бактери-
альной этиологии дифференцирует заболевание по дан-
ному маркёру. При бактериальной инфекции концентра-
ции СРБ могут достигать 200-300 мг/мл [2] и не более 20 
мг/л при вирусной инфекции [19].

Диагностика инфекционных и неинфекционных за-
болеваний. СРБ является маркёром воспаления инфек-
ционной этиологии, но и при соматическом заболевании 
его показатели увеличиваются, например, при аутоим-
мунных, ревматических заболеваниях, злокачественных 
опухолях, при отторжении трансплантата, при осложне-
ниях хирургических операций на кишечнике, ожирении, 
атеросклерозе [32–34].

При бактериальной инфекции синдром системного 
воспалительного ответа (ССВО) является самым чув-
ствительным индикатором инфекции (84,8%), но имеет 
ложноположительный результат в 37,9%. У больных с 
ССВО высокая температура, повышенное количество 
лейкоцитов, СРБ являются специфичными показателя-
ми (89,7; 84,5; 94,8% соответственно), но с низкой чув-
ствительностью (48,1; 43,0; 67,1%, соответственно). Для 
больных в отделении реанимации и интенсивной тера-

пии (ОРИТ) показатели СРБ являются лучшими индика-
торами бактериальной инфекции, чем высокая темпера-
тура тела и количество лейкоцитов [35].

Маркёрам сложно различать воспаление инфекци-
онной или неинфекционной природы в виду схожести 
клинических симптомов. Необходим комплексный под-
ход, включающий данные по биомаркёрам, клинические 
и лабораторные данные для дифференциальной диагно-
стики.

Маркеры для диагностики инфекции кровотока. 
Для диагностики бактериемии оценивали концентрации 
ПКТ и СРБ у 286 онкологических больных с фебриль-
ной нейтропенией. Бактериемия диагностирована в 
13,3% случаев. В группе больных с бактериемией сред-
ние концентрации ПКТ и СРБ выше (2,8 нг/мл и 15,9 
нг/мл, соответственно), чем в группе без бактериемии. 
ПКТ, как наиболее ранний диагностический маркёр для 
определения бактериемии, оказался более полезным, 
чем СРБ [36].

СРБ проявляет повышенную активность при грам-
положительных и грамотрицательных бактериемиях, но 
специфичность его низка [20].

У больных инфекционным эндокардитом отмече-
но высокое содержание ФНО-α при стафилококковой 
инфекции, низкое – при наличии в гемокультуре энте-
рококков и коринебактерий. Высокое содержание СРБ 
наблюдается при выделении из крови стафилококков и 
клебсиел. Высокая активность ПКТ отмечена при нали-
чии в крови стафилококков и коринебактерий, низкая – 
энтерококков [7].

Получение гемокультур важно для диагностики эн-
доваскулярных инфекций. При отрицательных посевах 
крови сывороточный СРБ, как хорошо зарекомендо-
вавший себя маркёр воспаления, можно использовать 
в качестве индикатора инфекции. Замечено отсутствие 
существенных различий между уровнями СРБ у паци-
ентов с изолированной гемокультурой, содержащей об-
лигатные патогены, и у пациентов с контаминированной 
пробой крови [37]. При ретроспективном анализе взрос-
лых пациентов с синдромом сепсиса без шока не отме-
чено различий в уровне СРБ у пациентов с лабораторно 
подтвержденной бактериемией и у пациентов без бак-
териемии [38]. У онкологических больных установлено 
значительное различие показателей СРБ у пациентов 
с бактериемией и без неё. Непостоянный уровень СРБ 
в пределах <100 мг/л включён в классификационный 
алгоритм для определения низкого риска бактериемии 
[39]. Отсутствуют исследования, которые бы показали 
уровни СРБ как предвестника бактериемии у госпиталь-
ных терапевтических больных [40]. Проанализированы 
уровни СРБ при грамотрицательной и грамположитель-
ной бактериемии. При анализе показателей при гра-
мотрицательной бактериемии получены повышенные 
уровни СРБ, количества лейкоцитов и неизменённые по-
казатели СРБ и лейкоцитов у больных при грамположи-
тельной бактериемии. На основании этих двух маркёров 
антимикробная терапия не назначалась [41].

Показаны результаты диагностики и возможной кор-
реляционной связи между уровнями СРБ, микроскопией 
мазков из лейкоцитарного слоя крови, окрашенных по 
Граму, акридиновым оранжевым и выделением гемо-
культуры при неонатальной септицемии у новорожден-
ных с малым весом при рождении. Определение сыворо-
точного СРБ и микроскопия мазков лейкоцитарного слоя 
являются простыми методами диагностики септицемии 
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у детей, поскольку на основании результатов возможно 
назначение эмпирической антимикробной терапии в те-
чение одного часа без ожидания семи дней получения 
гемокультуры. Эти методы просты и воспроизводимы в 
удалённых детских центрах здоровья [42].

У лихорадящих больных проведено сравнительное 
исследование. Определены уровни СРБ и ПКТ у пациен-
тов с бактериемией, без бактериемии, при контаминации 
образца крови с целью дифференциации этих состояний 
по маркёрам. Учитывалось, что индукторами появления 
ПКТ являются провоспалительные цитокины (ФНО-α, 
ИЛ-6, ИЛ-2), эндо- и экзотоксины бактерий [9]. СРБ рас-
сматривался как специфический маркёр воспаления и тя-
жёлых бактериальных инфекций (сепсис, бактериемия) 
[43]. Пациенты разделены на группы в соответствии с 
получением гемокультуры: I группа – бактериемия «+», 
поскольку выделена гемокультура, II группа – бактерие-
мия «-», поскольку гемокультура не выделена, III группа 
– контаминированная гемокультура. I группу разделена 
на три подгруппы в зависимости от выделенных воз-
будителей: грамположительные бактерии, грамотрица-
тельные бактерии, грибы. Уровни маркёров показали 
различие между грамотрицательной и грамположитель-
ной бактериемией, статистически различия не значимы. 
Уровни маркёров I группы с бактериемией статистиче-
ски отличались от II и III групп. Оба маркёра могут быть 
использованы, но ПКТ – является более эффективным, 
чем СРБ для дифференциации бактериемии от состоя-
ния без бактериемии или контаминации образца крови, 
так как чувствительность и специфичность ПКТ (68,2% 
и 66,4%, соответственно) и СРБ (93,2% и 95,5, соответ-
ственно) находятся на высоком уровне. ПКТ способен 
дифференцировать бактериемию от состояния, при ко-
тором она отсутствует, или от ложноположительной 
гемокультуры при контаминации крови. На основании 
этого можно решать вопрос о назначении антимикроб-
ной терапии [44].

Имеются разноречивые данные по ПКТ при грамо-
трицательных и грамположительных бактериемиях. Со-
общалось о наличии более высоких уровней ПКТ при 
грамотрицательной бактериемии [45]. Другие иссле-
дования показали одинаковые уровни данного маркёра 
при грамотрицательной и грамположительной бактери-
емии [44; 46]. Для назначения антимикробной терапии 
определение ПКТ нецелесообразно. ПКТ более инфор-
мативен, чем СРБ для дифференциации бактериемии от 
состояния без бактериемии [44]. При коагулазоотрица-
тельной стафилококковой бактериемии уровень ПКТ не 
увеличивается. Этими же авторами определены высокие 
уровни ПКТ в группе больных без бактериемии, что сви-
детельствует о том, что другие факторы активизируют 
этот маркёр. Авторы пришли к заключению, что пара-
метры ПКТ более полезны, чем СРБ для предположения 
о наличии бактериемии, но для дифференциации бакте-
риемии на грамположительную и грамотрицательную 
не подходят оба маркёра.

Низкие уровни ПКТ отмечены при транзиторной 
бактериемии. Высокие уровни при подтверждённой 
бактериемии предсказывают тяжёлое течение болезни и 
неблагоприятный прогноз.

При септицемии уровень ПКТ выше 2 нг/мл. При ле-
чении антибиотиками и при транзиторной бактериемии 
уровни его не повышаются. При подтвержденной ИК 
высокие уровни ПКТ предсказывают утяжеление состо-
яния больного. Концентрация ПКТ в 1,6 нг/мл считается 

пороговой для дифференциации бактериальных лихора-
док от прочих. Снижение уровня ПКТ во время лечения 
антимикробными препаратами является благоприятным 
прогностическим признаком. При очаговом воспалении 
уровень ПКТ ниже, чем при генерализованном, состав-
ляя в среднем 0,5-2 нг/мл [31].

Сравнена активность различных маркёров воспа-
ления при сепсисе у детей по показателям: выделение 
гемокультуры, количество гемоглобина, число лейкоци-
тов, нейтрофилов, тромбоцитов, СОЭ, СРБ, фибриноген, 
IgМ. К информативным маркёрам воспаления отнесены 
СОЭ и СРБ, которые имели высокую чувствительность 
(94% и 84%, соответственно). Уровень фибриногена по-
вышен у больных и в контрольной группе, повышенный 
уровень IgM определён только в 11% случаев [47].

В педиатрии встречаются ситуации, когда време-
ни на выделение гемокультуры нет, требуется срочно 
дифференцировать бактериемию от контаминации про-
бы крови. Сравнены уровни СРБ с общим количеством 
лейкоцитов, нейтрофилов для дифференциации поло-
жительных, отрицательных и контаминированных ге-
мокультур у детей с разной инфекционной патологией 
(пневмония, гастроэнтерит, инфекция мочевого тракта, 
острый отит). Уровень СРБ выше в группе положитель-
ных гемокультур (101 мг/л) по сравнению с группами 
контаминированных (30,9 мг/л) и отрицательных гемо-
культур (34,3 мг/л) [27]. В группе больных с выделен-
ными гемокультурами наибольшие концентрации СРБ 
наблюдались у больных пневмонией и гастроэнтеритом. 
СРБ в роли маркёра способен отличить истинную гемо-
культуру от контаминации крови.

Заключение. Острофазовые реактанты – комплексная 
многофункциональная группа, включающая компонен-
ты комплемента, белки коагуляции, ингибиторы про-
теаз, связывающие белки, СРБ и др., увеличивающих 
в ответ на повреждение тканей свою концентрацию в 
сыворотке крови [48]. При инфекционном заболевании 
в организме повышается активность СРБ и ПКТ и отра-
жаются признаки инфекционного процесса: лихорадка, 
лейкоцитоз, нейтрофилёз, повышение СОЭ, тромбоци-
тоз. Острое воспаление характеризуется повышенным 
уровнем α- и β-глобулинов, одномоментным увеличени-
ем СОЭ с фибриногеном; хроническое – увеличением 
концентрации γ-глобулинов и снижением альбуминов. 
На практике часто используемым маркёром воспаления 
является СРБ в силу высокой скорости активации (6-8 
ч) и возвращением к нормальным показателям на 4-6 
день заболевания. Постоянно повышенные уровни СРБ 
свидетельствуют о патологическом процессе, но не яв-
ляются диагностическими для любого патологического 
состояния, поскольку все заболевания сопровождаются 
повышением уровня показателей СРБ. Определение СРБ 
не подходит для дифференциации инфекционного процес-
са и воспалительного ответа, тест на ПКТ чувствителен и 
высоко специфичен в диапазоне низких значений (от 1 до 
5 нг/мл) при очаговом воспалении без бактериемии [31]. 
В Европе для оценки тяжести инфекционного процесса 
чаще применяется исследование ПКТ у взрослых па-
циентов и реже определение СОЭ. Антимикробная те-
рапия не может назначаться на основании полученных 
показателей уровней маркёров острой фазы воспаления. 
Гемокультура подтверждает ИК. СРБ быстро реагирует 
на воспаление, его концентрация возрастает в считан-
ные часы, но в 8,5-54% случаев его показатели остаются 
на нормальных значениях при выделении возбудителей 
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из крови [49, 50]. Определение СРБ могут быть полезны 
для дифференциации истинной инфекции от контами-
нации, но не для прогнозирования инфекции в прекли-
нической фазе заболевания [49]. Особенностью белков 
острой фазы воспаления является неспецифичность, ко-
торая ограничивает диагностическую значимость [2]. У 
большинства белков концентрация в крови высоко кор-
релирует с активностью заболевания, поэтому их опре-
деление важно для мониторинга течения заболевания 
и контроля эффективности лечения. Изменения уровня 
концентрации белков острой фазы воспаления в случае 
бактериальной инфекции не являются специфичны-
ми, но показывают активность и прогноз заболевания. 
Комплексная диагностика воспаления включает анализ 
показателей маркёров, клинические данные, микробио-
логическое исследование крови. Определение концен-
трации маркёров служит дополнительным критерием 
для оценки степени тяжести заболевания, его прогноза, 
мониторинга эффективности лечения, но не специфиче-
ской диагностики этиологии заболевания.
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