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Реферат
Мультифункциональный белок острой фазы — С-реактивный белок (СРБ) — участвует в патогенезе 

атеросклероза. Его повышенные концентрации достоверно предсказывают атеротромботические события и 
последствия инфаркта миокарда (ИМ). Цель работы — выявить взаимосвязь уровня СРБ и клинического 
течения ИМ в госпитальном периоде. Приведены данные 309 историй болезни пациентов с ИМ, лечившихся в 
СПб ГБУ НИИ СП им. И. И. Джанелидзе с января по май 2012 г. Все больные разделены на 2 группы. В первую 
группу (I) вошли 66 пациентов с ИМ, у которых СРБ был меньше 5 мг/л, во вторую группу (II) — 243 больных 
с СРБ,  большим или равным 5 мг/л. Во II выборке достоверно чаще встречались Q-инфаркт миокарда, по-
стинфарктная стенокардия, рецидивы ИМ и сердечная недостаточность. Госпитальная летальность среди этих 
пациентов была достоверно выше.
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Введение
Мультифункциональный протеин острой фазы 

— С-реактивный белок (СРБ) играет важную роль в 
процессах воспаления, в том числе аутоиммунного, и 
защиты организма от чужеродных антигенов. Повы-
шенные концентрации СРБ являются сильным преди-
ктором атеротромботических событий и осложнений 
инфаркта миокарда (ИМ). Этот факт подтверждает 
значимую роль воспалительных процессов в атеро-
генезе и ишемии [1–3, 8].

Показано, что СРБ способен специфическим обра-
зом связываться с липопротеинами низкой плотности 
(ЛПНП), их окисленными формами, а связанный 
СРБ может активировать комплемент. СРБ обнару-
живается в атеромах, бляшках и зонах ишемического 
повреждения при инфаркте миокарда [11, 16]. По 
мнению ряда авторов, повышенный базовый уровень 
СРБ может рассматриваться как независимый фактор 
высокого сосудистого риска [12, 13]. По решению 
Американской кардиологической ассоциации (A HA) 
СРБ рекомендуется включить в план скриннингового 
обследования пациентов с умеренным риском сер-
дечно-сосудистой патологии [10, 13].

Целью работы является выявить взаимосвязь 
уровня СРБ и особенностей клинического течения 
ИМ в госпитальном периоде.

Материал и методы исследования
309 историй болезни пациентов с инфарктом ми-

окарда, поступивших в клинику СПб ГБУ НИИ СП 
им. И. И. Джанелидзе с января по май 2012 г. Анализ 
включал оценку демографических сведений (в со-

ответствии с законом о конфиденциальности персо-
нальных данных пациентов), анамнеза, клинических 
характеристик ИМ и его осложнений, результатов 
лабораторных и инструментальных исследований, 
вариантов лечения. Сформированы две группы: в 
первую (I) вошли 66 пациентов с инфарктом мио-
карда, у которых уровень СРБ<5 мг/л (по данным 
локальной лаборатории, верхний уровень нормы для 
СРБ равен 5 мг/л), во вторую (II) — 243 больных с 
СРБ>5 мг/л. 

Для оценки достоверности различий между 
показателями в выборках был использован непа-
раметрический критерий — эмпирическое угловое 
преобразование Фишера (φ*) (различия между двумя 
группами достоверны (P<0,05), если 1,64< φ*<2,31, 
и тем более достоверны (P<0,01), если φ*>2,31) [4]. 

Как видно из данных из табл. 1, группы сопоста-
вимы по основным характеристикам. 

Пациенты обеих групп получали стандартную 
терапию, в которую входили бета-блокатороры, аспи-
рин, клопидогрель и статины. Коронароангиография 
была выполнена у 13 человек первой группы (19,7 
%) и у 43 пациентов второй (17,7 %). Стентирование 
инфарктзависимой коронарной артерии было вы-
полнено у 7 (10,6 %) пациентов первой группы и 22 
больных (9,0 %) второй. 

Результаты исследования и их обсуждение
У пациентов второй группы Q-инфаркт миокарда 

(Q-ИМ) развивался достоверно чаще по сравнению 
с больными, у которых СРБ был ниже 5 мг/л. Со-
ответственно, не-Q-инфаркт миокарда (не-Q-ИМ) 
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точность развивалась достоверно реже по сравнению 
со второй группой больных (СРБ>5 мг/л). Согласно 
современным представлениям, СРБ расценивается 
как важный прогностический фактор появления и 
прогрессирования сердечной недостаточности [5]. 
Наши данные подтверждают этот факт.

Госпитальная летальность отражена на рис. 3. Ее 
уровень был достоверно выше в группе пациентов 
с СРБ>5 мг/л. 

Выводы
1. На фоне тромботических событий уровень 

СРБ>5 мг/л предрасполагает к развитию Q-инфаркта 
миокарда, а его уровень ниже или равный 5 мг/л чаще 
ведет к формированию не-Q-инфаркта миокарда.

2. При уровне СРБ выше 5 мг/л у пациентов с 
инфарктом миокарда достоверно чаще развиваются 
постинфарктная стенокардия и рецидивы ИМ.

3. У больных с инфарктом миокарда острая и хро-
ническая сердечная недостаточность формируются 
достоверно чаще при уровне СРБ выше 5 мг/л, по 
сравнению с его уровнем ниже или равным 5 мг/л.
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Рис. 3. Госпитальная летальность в группах I и II

4. Госпитальная летальность среди больных с ИМ 
и СРБ выше 5 мг/л была достоверно больше, чем у 
пациентов с нормальными уровнями СРБ.

5. Уровень СРБ может быть важным предиктором 
особенностей развития событий при ИМ на госпи-
тальном этапе.
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Abstract
The Multifunctional acute phase`s protein — C-reactive protein (CRP) is involved in the pathogenesis of atherosclerosis. 

It`s elevated concentrations significantly predict atherothrombotic events and consequences of myocardial infarction 
(MI). The aim of the work was to determine the relationship of CRP levels and clinical course of MI during in-hospital 
stay. Article presents data of hospital charts of 309 patients with MI treated in the St. Petersburg Research Institute for 
emergency medical care from January to May 2012. Patients were divided into 2 groups. The first one (I) includes 66 
patients with MI and CRP level less than 5 mg /L, the second group (II) — 243 patients with CRP greater than 5 mg /l. 
In II group significantly more frequent Q-myocardial infarction occurred as well as postinfarction angina, recurrent 
myocardial infarction and heart failure. Hospital mortality among these patients was significantly higher.

Keywords: myocardial infarction, C-reactive protein, in-hospital stay.
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