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Несмотря на постоянное усовершенствование компо-
нентов и принципов антибактериальной терапии,

проблема пневмонии сохраняется во всем мире [1]. Это
обусловлено, с одной стороны, повсеместной распростра-
ненностью заболевания и неуклонным ростом заболевае-
мости, с другой стороны, отсутствием существенной тен-
денции к улучшению ранних и отдаленных исходов лече-
ния. Данные обстоятельства являются причиной того, что
летальность от внебольничной пневмонии (ВБП) не сни-
жается, а число больных с затяжными, бессимптомными
формами течения, а также с тяжелыми осложнениями ос-
новного заболевания неуклонно растет как в мире, так и в
России [2, 3].
Пневмония, согласно классическим патофизиологиче-

ским понятиям, относится к наиболее частым причинам
синдрома системной воспалительной реакции и является
одной из ведущих причин смерти среди инфекционных
заболеваний [4, 5]. Согласно наблюдениям последних 
10–20 лет в палатах интенсивной терапии профильных от-
делений летальность при тяжелой пневмонии достигает
15–30% [1, 3, 6, 7]. При этом заболеваемость ВБП в разви-
тых странах мира, в зависимости от уровня развития и
благосостояния населения, варьируется в среднем от 1 до
11,6% среди лиц молодого и среднего возраста. В возраст-
ной категории старше 65 лет ВБП встречается в 4 раза ча-
ще и составляет 25–44% [8].
Несмотря на широкое распространение, медицинскую и

социальную значимость, гипердиагностика пневмонии, по
данным разных авторов, составляет от 16 до 52%, в то вре-
мя как диапазон гиподиагностики варьирует от 0,9 до 18%
[1, 2, 9]. Это ведет к тому, что летальность при пневмониях

не снижается, а число больных с затяжным, малосимптом-
ным течением, а также с тяжелыми и системными ослож-
нениями в ходе болезни неуклонно растет.
В настоящее время принято считать, что в основе пато-

генеза большинства заболеваний средней и более тяжести,
включая заболевания инфекционной этиологии, лежат об-
щие и местные закономерности формирования синдрома
системного воспаления. Продукты повреждения тканей и
жизнедеятельности микроорганизмов, токсины и катабо-
лические вещества, иммунные комплексы и ряд других
факторов одномоментно и в разной степени выраженно-
сти активируют механизмы развертывания воспалитель-
ной реакции. Медиаторы – факторы, регулирующие вос-
палительный процесс.
Ранее считалось, что медиаторы и белки острой фазы

воспаления оказывают только или преимущественно ло-
кальное воздействие. Сейчас же обосновано и доказано су-
щественное системное влияние многих регуляторных мо-
лекул на уровне организма. В связи с этим в крови в зави-
симости от выраженности и тяжести воспалительных про-
цессов могут накапливаться существенные концентрации
веществ, оказывающих регуляторное влияние на течение
системного воспалительного ответа, а следовательно, от-
ражающих характер самого воспаления. Это позволяет ла-
бораторной службе, определяя концентрацию такого ве-
щества, а также динамику изменений его содержания, ди-
агностировать и прогнозировать возникновение, течение
и исход той или иной нозологической единицы. Одним из
ярких примеров лабораторных маркеров наличия и тяже-
сти воспалительной реакции в организме является С-реак-
тивный белок (СРБ, CRP – от англ. C-reactive protein), ис-
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пользование которого в пульмонологии сложилось исто-
рически и в настоящий момент обусловлено его высокой
диагностической значимостью.
СРБ – неспецифический белок острой фазы воспаления,

являющийся a2-глобулином, относящимся по биохимиче-
ской структуре к пентраксинам с молекулярной массой
115–135 кДа. Впервые данное вещество было обнаружено в
крови больного пневмонией, вызванной Streptococcus pneu-
moniae, в лаборатории Oswald Avery (Rockefeller University,
New York City) в конце 1920-х годов. Исследователи W.Til-
let и T.Frances разделили на фракции белки S. pneumoniae,
обнаружив при этом, что одна из них (впоследствии на-
званная «фракция С») в присутствии ионизированного
кальция осаждает белки, присутствующие в сыворотке
крови пациентов с пневмонией. Позднее субстанцию
«фракции С» исследователи назвали «С-полисахаридом
пневмококка» (PnC), а белок крови, взаимодействующий с
ней, – СРБ [10–12].
Впоследствии в 1940-х годах в ходе исследования

свойств и диагностической значимости СРБ при инфек-
ционно-воспалительных заболеваниях различной этиоло-
гии, тяжести и локализации было обнаружено устойчивое
повышение его содержания в крови при острой фазе вос-
паления (в первые 4–6 ч болезни). Тогда же была обнару-
жена и доказана его этиологическая неспецифичность, так
как повышенная концентрация СРБ наблюдалась при тя-
желых травмах, ожоговой болезни и в послеоперационном
периоде [13].
Позже ученые установили, что рост концентрации СРБ

связан с увеличением его синтеза гепатоцитами, в мень-
шей степени – нейронами, почечными структурами, моно-
цитами, лимфоцитами и макрофагами альвеол под дей-
ствием провоспалительных цитокинов – фактора некроза
опухоли (ФНО-a), интерлейкина (ИЛ)-6, ИЛ-1 [14–16], т.е.
цитокинов, которые вырабатываются в первые минуты
развертывания воспалительной реакции. 
В настоящее время в лабораторной медицине к совре-

менным методам диагностики предъявляются весьма од-
нозначные требования: максимально раннее и достовер-
ное изменение концентрации или активности, свидетель-
ствующее о начале, изменении течения патологического
процесса. Согласно общебиологическим закономерностям
лабораторные маркеры системного воспаления опере-
жают структурные изменения, а следовательно, могут рас-
сматриваться как ранние предикторы возникновения и
течения заболевания [16]. 
Логично предположить, что упомянутые ранее цитокины

(ФНО-a, ИЛ-6, ИЛ-1), вырабатываемые иммунными клет-
ками при контакте с патогеном в первые секунды взаимо-
действия, являются оптимальным лабораторным маркером
диагностики воспалительного процесса. Однако данные ве-
щества характеризуются очень коротким периодом полу-
распада и существенной неспецифичностью, что делает их
использование в практической лабораторной медицине в
качестве маркеров оценки тяжести течения и возможного
исхода заболевания статистически нецелесообразным [17].
Совершенно иная логика использования в тех же целях

вещества – продукта синтеза общего влияния провоспали-
тельных цитокинов на гепатоциты – СРБ соответствует
полностью современным лабораторным критериям ран-
ней диагностики общей воспалительной реакции организ-
ма больного. Его концентрация в крови достоверно повы-
шается более популяционно значимого уровня (5 мг/л)
уже в течение первых 4–6 ч от момента альтерации, дости-
гая максимума в течение 48 ч (24–72 ч – в зависимости от
тяжести патологического процесса). Более того, известно,
что она удваивается каждые первые 8 ч, достигая максиму-
ма через 36–50 ч, а на фоне тяжелого генерализованного
системного воспаления может возрастать в короткое вре-
мя в 100 и более раз [1, 18, 19].

Период полувыведения СРБ поразительно стабилен,
очень мал в сравнении с другими белками крови и состав-
ляет 19 ч, являясь постоянной величиной на фоне полного
здоровья и патологии. Благодаря таким характеристикам
концентрация СРБ целиком и полностью определяется
только скоростью его синтеза, которая прямо пропорцио-
нально отражает интенсивность воспалительного процес-
са [18, 19]. 
В сравнении с наиболее распространенными в практике

маркерами воспалительной реакции – скоростью оседания
эритроцитов и уровнем лейкоцитов – содержание СРБ не
зависит от приема пищи, суточного диуреза, наличия и
выраженности анемии/полицитемии, концентрации сыво-
роточных белков, формы эритроцитов, половой принад-
лежности (исключением являются поздние сроки бере-
менности, когда наблюдается физиологическое незначи-
тельное повышение концентрации СРБ), что позволяет
использовать его в экспресс-лабораториях [1, 18, 19]. От-
клонение в типовой динамике изменения концентрации
СРБ может наблюдаться только в случае выраженной
печеночной недостаточности, когда продукция данного
белка снижается [1, 18, 20].
Исключительно важным диагностическим аспектом ис-

пользования СРБ является тот факт, что как белок острой
фазы воспаления он появляется в крови в существенных
концентрациях намного раньше появления антител. Более
того, критически значимым является и изменение содер-
жания в крови СРБ при стихании воспалительного про-
цесса, когда концентрация его значимо уменьшается в
течение 4–9 ч [1, 18, 19].
Таким образом, в настоящий момент СРБ рассматрива-

ется как наиболее чувствительный «эталонный» лабора-
торный маркер системного воспаления, тканевого по-
вреждения и инфекционной альтерации [1].
В практической медицине максимальный рост содержа-

ния CРБ в крови определяется при бактериальных (100
мг/л и выше), вирусных и системных грибковых инфек-
циях (10–30 мг/л), а также при некрозах и существенном
повреждении тканей (инфаркте миокарда, ожоговой бо-
лезни, политравме, опухолевых некрозах).
СРБ, являясь одним из ключевых компонентов гумо-

рального врожденного иммунитета, активирует моноци-
ты, стимулирует экспрессию молекул адгезии VCAM-1,
ICAM-1, Е-селектина на поверхности эндотелиоцитов,
способствуя опсонизации микроорганизмов и их фагоци-
тозу. Ключевым эффектом СРБ является активация белка
С3 компонента системы комплемента. В основе данного
процесса лежит распознавание и связывание фрагментов
фосфоэтаноламина и фосфохолина, присутствующих в 
С-полисахаридах бактериальной стенки, CРБ (помимо него
в этом процессе участвуют иммуноглобулин М и сыворо-
точный амилоид Р), а также взаимодействие с М-фиколи-
ном (M-ficolin), способным к распознаванию патогенных
микроорганизмов и участию в активации комплемента
[21–23]. Также СРБ играет ключевую роль и в удалении из
организма продуктов повреждения собственных тканей.
Эту функцию острофазный белок реализует за счет воз-
можности связывания с фосфатидилхолином – основным
структурным элементом клеточных мембран, в физиоло-
гических условиях находящимся внутри клетки и при вы-
раженной альтерации, апоптозе и некрозе «выворачиваю-
щимся» наружу в межклеточное пространство [24].
Имеются убедительные данные о том, что, помимо выше-
описанной активации комплемента по классическому пу-
ти, СРБ за счет связывания с фактором H, являющимся
растворимым гликопротеином, циркулирующим в плазме,
способен активировать компоненты системы комплемента
и по альтернативному пути [21–24].
Многочисленные отечественные и зарубежные исследо-

вания позволяют говорить о высокой диагностической
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значимости определения концентрации СРБ у больных с
подозрением на ВБП. Достоверно отмечено, что его ис-
пользование диагностически оправдано, так как позволяет
провести дифференциальный поиск, патогенетически об-
основанную оценку тяжести, прогнозирование ранних и
отдаленных осложнений, а также определить адекват-
ность, чувствительность и достаточность проводимой ан-
тибактериальной терапии [25, 26].
Необходимо подчеркнуть, что благодаря наличию мно-

жества крупных и значимых исследований пороговые, ди-
агностически достоверные уровни СРБ для диагностики
как самой ВБП, так и ее различных осложнений и стадий
существенно не варьируют и широко известны. Также
определены и ключевые значения концентрации СРБ для
различных по возрасту и тяжести заболевания когорт па-
циентов. По мнению подавляющего большинства авторов,
диагностически значимый пороговый уровень СРБ при
ВБП должен превышать 50 мг/л [27–29]. Высокоспецифич-
ным для пневмонии является уровень концентрации СРБ
более 100 мг/л, позволяя в неоднозначных случаях поло-
жительно решить вопрос о необходимости назначения эм-
пирической антибиотикотерапии [1, 27, 30]. Известна и
полностью противоположная ситуация – содержание СРБ,
при котором ВБП исключена (менее 11 мг/л) [27, 30].
В каждодневной работе врача общей практики и пуль-

монолога возникает потребность в дифференциальной ди-
агностике между обострением хронической обструктив-
ной болезни легких (ХОБЛ), ее инфекционными осложне-
ниями, бронхиальной астмой, с одной стороны, и ВБП – с
другой (табл. 1). Пороговое значение концентрации СРБ,
позволяющее отделить больных ВБП от пациентов с об-
острением ХОБЛ, составляет 33 мг/л (большее значение
свидетельствует о пневмонии) [30]. В случае проведения
дифференциальной диагностики между бронхиальной
астмой (ее осложнениями) и ВБП диагностически значи-
мый уровень концентрации СРБ в крови, однозначно поз-
воляющий достоверно установить наличие ВБП, состав-
ляет 48 мг/л и более [31]. В отечественной литературе об-
щепризнанным и наиболее цитируемым пороговым со-

держанием СРБ для верификации ВБП признана величина
в 51,5 мг/л [32]. 
Многочисленные попытки дифференцировать ВБП со-

гласно этиологическому фактору (бактериальной или ви-
русной природы) по уровню концентрации СРБ в крови
нельзя признать удачными, так как у большинства иссле-
дователей полученные результаты значимо разнятся. Это
абсолютно логичный факт, так как, понимая механизм за-
пуска и поддержания усиленного синтеза белков острой
фазы воспаления, можно утверждать, что ключевым эле-
ментом, определяющим концентрацию СРБ, является не
микроорганизм или вирус, а тяжесть воспалительной ре-
акции (количество провоспалительных цитокинов), ее вы-
раженность и степень деструкции легочной ткани. Только
пневмококковая и легионеллезная пневмонии сопровож-
даются исключительно высоким содержанием СРБ, неха-
рактерным для пневмоний другой этиологии. Так, при
пневмококковой этиологии ВБП концентрация СРБ, как
правило, существенно больше 160 мг/л, а для легионеллез-
ной пневмонии данный показатель чаще всего в дебюте за-
болевания не опускается ниже 170 мг/л (по некоторым
данным, достигая 250 мг/л) [30, 33].
В отличие от отсутствующей корреляции между уровнем

СРБ и этиологическим фактором ВБП, доказана и не под-
лежит сомнению корреляционная зависимость между кон-
центрацией СРБ в крови, тяжестью и прогнозом ВБП. Так,
по мнению большинства исследователей, уровень СРБ в
крови в диапазоне 100–110 мг/л является независимым по-
казателем необходимости срочной госпитализации боль-
ного [34, 35], а концентрация СРБ>150 мг/л – прогностиче-
ски неблагоприятный признак тяжелого течения ВБП и
должна служить поводом для интенсификации антибакте-
риальной и дезинтоксикационной терапии. Определение
концентрации СРБ в крови облегчает диагностический по-
иск у пациентов с хронической сердечной недостаточ-
ностью, когда кардиогенная симптоматика может завуали-
ровать развитие ВБП. В таком случае клиницистам реко-
мендуется исходить из порогового уровня концентрации
СРБ в 28,5 мг/л, свидетельствующего о развитии ВБП [8, 9].

Таблица 1. Наиболее критичные уровни концентрации СРБ и их клиническое значение у больных ВБП
Table 1. The most critical levels of C-reactive protein concentration and its clinical significance in patients with community-acquired pneumonia
Концентрация СРБ, мг/л Интерпретация и значение
100–110 Госпитализация

>150 Неблагоприятный признак тяжелого течения, показание к интенсификации 
антибактериальной и дезинтоксикационной терапии

178–200 в первые 32 ч болезни Легионеллезная пневмония
160–170 в первые 32 ч болезни Пневмококковая пневмония

>48–50 ВБП у больных ХОБЛ, а также в случае дифференциальной диагностики 
с неспецифической патологией дыхательных путей и легких, туберкулезом

>28,5 ВБП у пациентов с сопутствующей хронической сердечной недостаточностью
<11 ВБП исключена
50–60 ВБП легкой степени тяжести 
90–100 ВБП средней степени тяжести
130–150 Тяжелое течение ВБП

Таблица 2. Динамика изменения концентрации СРБ и ее клиническая интерпретация у больных ВБП
Table 2. Dynamics of C-reactive protein concentration and its clinical interpretation in patients with community-acquired pneumonia
Концентрация СРБ, мг/л Интерпретация и значение
Сохранение концентрации СРБ>100 мг/л на 4-е сутки антибиотикотерапии Неэффективность проводимой терапии
Рост концентрации СРБ на фоне антибиотикотерапии Рост риска развития осложнений и смертности
Снижение уровня СРБ менее чем на:
• 60% от первоначального уровня на 3-и сутки
• 90% от первоначального уровня на 7-е сутки

Неэффективная антибиотекотерапия

Снижение уровня СРБ менее чем на 25% от первоначального уровня ко 2-му дню
лечения и менее чем на 50% – к 4-му дню Повышение риска 30-дневной летальности
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Обратная клиническая картина, характеризующаяся ма-
лым риском развития осложнений, исходно сопровождает-
ся низким значением концентрации СРБ и/или снижением
в первые 72 ч после начала специфической терапии [36].
Неспецифичность СРБ как острофазного белка, отра-

жающего тяжесть воспалительного процесса, позволяет
эффективно использовать динамику изменений его кон-
центрации в качестве маркера эффективности проводи-
мой терапии (табл. 2) [34]. Доказано, что сохранение кон-
центрации СРБ в крови свыше 100 мг/л на 4-е сутки анти-
биотикотерапии свидетельствует о неэффективности тера-
пии [37]. Более того, увеличение концентрации СРБ на фо-
не антибиотикотерапии является отрицательным прогно-
стическим признаком, свидетельствующим о росте риска
развития осложнений и смертности.
Снижение или нормализация концентрации СРБ в кро-

ви, согласно закономерностям течения воспаления как ти-
пового патологического процесса, должно также коррели-
ровать с падением активности патологических процессов.
Именно эта логика лежит в основе использования отсут-
ствия или замедленного снижения уровня СРБ как про-
гностического маркера неэффективности проводимой ан-
тибактериальной терапии [38]. Кроме того, ежедневное
определение СРБ позволяет существенно уменьшить про-
должительность антибиотикотерапии, снизить частоту
развития и тяжесть нежелательных лекарственных реак-
ций, вероятность развития антибиотикорезистентности, а
также сократить экономические и медицинские затраты
на лечение больных тяжелой ВБП [39].
В настоящее время определение концентрации СРБ в

крови больных ВБП регламентировано в ряде междуна-
родных стандартов. Так, согласно рекомендациям Британ-
ского торакального общества, измерение содержания СРБ
целесообразно проводить в начале антибиотикотерапии, а
также через несколько дней [40]. Европейскими эксперта-
ми пороговое значение СРБ>100 мг/л при наличии клини-
ческих симптомов инфекционного поражения органов
дыхательной системы положено в основу диагностики
пневмонии и безотлагательного начала антибактериаль-
ной терапии. В современных условиях определение актив-
ности СРБ является обязательным при диагностике пнев-
монии у детей [41].
Противоположная картина описана при концентрациях

СРБ<20 мг/л, когда на фоне симптомов поражения брон-
хов и/или легких необходимо проводить дополнительный
диагностический поиск альтернативных причин страда-
ния органов дыхательной системы (обострение хрониче-
ского бронхита, тромбоэмболия легочной артерии, сердеч-
ная недостаточность и пр.) [34].
Таким образом, определение концентрации СРБ в крови

является ценным лабораторным методом дифференциаль-
ной диагностики в терапии и пульмонологии, а также чув-
ствительным критерием своевременного мониторинга эф-
фективности антибактериальной терапии ВБП. Увеличе-
ние его концентрации в крови более 50 мг/л при наличии
респираторной симптоматики с высокой долей вероятно-
сти указывает на наличие ВБП, а исходно высокая кон-
центрация, длительное отсутствие динамики к снижению,
а также увеличение концентрации коррелируют с неблаго-
приятным течением пневмонии и неэффективной анти-
биотикотерапией. Более того, отсутствие существенного
повышения содержания СРБ при наличии симптоматики
поражения органов дыхательной системы должно направ-
лять врача на диагностический поиск иной патологии,
приведшей к данной клинической картине. 
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