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ДИСОЦІАЦІЯ МІЖ АКТИВНІСТЮ СИСТЕМНОГО ЧЕРВОНОГО 

ВОВЧАКУ ТА СИРОВАТКОВИМ РІВНЕМ С-РЕАКТИВНОГО БІЛКА 
 
С-реактивний білок (СРБ) є білком гострої фази, що виробляється гепа-

тоцитами у відповідь на запалення та/або пошкодження тканин під дією та-
ких цитокінів, як IL-6, IL-1β та TNFα. Цей білок зв’язується з полісахарида-
ми мікроорганізмів і грає важливу роль у активації класичного шляху ком-
плементу, а також в елімінації апоптотичних клітин [1]. Підвищення рівня 
СРБ розглядається як маркер запалення, інфекційного та онкологічного про-
цесів, а також застосовується для оцінки активності ревматологічних захво-
рювань, особливо ревматоїдного артриту (рівень СРБ є одним з компонентів 
індексу активності DAS28) [2]. Однак у хворих на системний червоний вов-
чак (СЧВ) факт наявності кореляції рівня СРБ з активністю захворювання 
залишається суперечливим питанням. Раніше постулювалося, що рівень СРБ 
є або нормальним, або незначно підвищеним у хворих на активний СЧВ [3]. 
Проте дослідження останніх років, в яких використовували високочутливі 
методики оцінки концентрації СРБ (визначають рівень СРБ до 0,3 мг/л), да-
ли неоднозначні результати. Пояснення даного феномену остаточно не знай-
дено, але існують теорії про роль антитіл (АТ) до СРБ [4], блокування синте-
зу СРБ IFNα [5] та поліморфізму генів, що кодують його синтез (алелі CRP2 
та CRP4) [6]. Однак ці теорії погано кореспондуються з фактом підвищення 
рівня СРБ у хворих на СЧВ з інтеркурентною інфекцією.  

Нами проаналізовано результати досліджень останніх 5 років, представ-
лених в Cochrane Database of Systematic Reviews та PubMed, в яких проводи-
вся аналіз рівня СРБ та його кореляція з індексом активності захворювання, 
іншими лабораторними маркерами та клінічними проявами. Основні резуль-
тати представлено в таблиці.  

 
 
 
 
 
 
 



195 

Таблиця 
Кореляція рівня СРБ з активністю захворювання, 

ураженням різних органів та іншими 
імунобіохімічними маркерами у хворих на СЧВ 

 
 
Так, в дослідженні Z Rezaieyazdi та співав., яке включало 141 досліджуваного 

(92 хворих на СЧВ з різним ступенем активності за SLEDAI та 49 здорових лю-
дей), було показано, що всі хворі мали високий рівень СРБ порівняно із здорови-
ми, але його рівень не залежав від активності захворювання. Кореляція між СРБ 
та активністю захворювання за SLEDAI, сироватковими рівнями анти ds-DNA, 
лейкопенією, тромбоцитопенією, анемією та протеїнурією була відсутньою [7]. 

Mok та співав. провели дослідження за участю 289 хворих на СЧВ. Аналіз 
лінійної регресії показав значну кореляцію між СРБ та гематологічними зміна-
ми, ураженням опорно-рухового апарату, серозних оболонок та SLEDAI, однак 
залежності між рівнем СРБ та ураженням нирок, шкіри та нервової системи не 
було виявлено [2].  

Enocsson H. з колегами досліджували активність СЧВ та рівні СРБ залеж-
новід поліморфізму гена СРБ та рівня IFNα. Виявилося, що рівень СРБ не ко-
релює з активністю СЧВ за SLEDAI-2К, але після виключення хворих-носіїв 
щонайменше одного мінорного алеля rs1205 та хворих з підвищеним рівнем 
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IFNα був виявлений сильний зв’язок між рівнем СРБ та активністю захворю-
вання [8].  

В жодному дослідженні не виявлено кореляції між рівнем СРБ та уражен-
нями нирок у хворих на СЧВ, що може бути обумовлено утворенням АТ до 
СРБ. Так, за даними Sjöwall C. [15], існує вірогідна кореляція між рівнем АТ до 
СРБ та гістологічною активністю люпус-нефриту, АТ до нативної ДНК (ds-
DNA) та активністю комплемента (С3).  

Зважаючи на суперечливі результати вищезазначених досліджень, можна 
зробити висновок про генетичну та імунологічну неоднорідність хворих на 
СЧВ, тому перспективним є проведення проспективного дослідження для по-
дальшого вивчення ролі СРБ у патогенезі, клінічних проявах та оцінці ефекти-
вності терапії СЧВ.  
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ПОРТАЛЬНАЯ ГИПЕРТЕНЗИЯ У ДЕТЕЙ. ДИАГНОСТИКА. 

ВОЗМОЖНОСТИ ЭНДОСКОПИИ: 
ЛЕЧЕНИЕ И ПРОФИЛАКТИКА КРОВОТЕЧЕНИЙ 

 
Термин «портальная гипертензия» характеризует комплекс изменений, во-

зникающих при затруднении тока крови в портальной системе, вызванном разли-
чными заболеваниями.  

Актуальность: Независимо от причин возникновения синдром портальной 
гипертензии у детей является из одной проблем в детской хирургии. Основным 
залогом успешного лечения портальной гипертензии у детей является ранняя диа-
гностика и рациональный выбор лечения. С 1999 г. на базе УЗ ДХЦ г. Минска для 
лечения детей, страдающих портальной гипертензией, начата разработка схемы и 
широкое применение методики эндосклерозирования, что позволяет эффективно 
предупредить развитие кровотечений, не препятствующих образованию новых 
портосистемных и гепатопетальных коллатералей. 

Различают следующие типы портальной гипертензии: 
надпеченочная(сужение печеночных вен или нижней полой вены выше ее 

слияния с печеночными венами (болезнь Chiari), синдром Budd-Chiari, сужение 
нижней полой и/или печеночной вен в результате врожденной перегородки, тро-
мба, опухоли, гипертрофированной хвостатой доли печени, кардиальный цирроз 
Пика, рестриктивный перикардит); 

внутрипеченочная (цирроз печени, врожденный фиброз печени, миелофиб-
роз, выраженная жировая инфильтрация, внутрипеченочные опухоли, шистосо-
моз, болезнь Кароли); 

вне-(или под-)печеночная (флебосклероз, облитерация и тромбоз воротной и 
селезеночной вен, изолированный тромбоз селезеночной вены, врожденный сте-
ноз и/или атрезия воротной вены и ее ветвей, сдавление вен рубцами, опухолью 
или лимфатическими узлами);  

смешанная (когда порок развития воротной вены осложняется хроническим 
вирусным гепатитом, а затем и циррозом печени или аномалия развития воротной 
вены сочетается с фиброзированием ткани печени). 

В некоторых публикациях выделяют также идиопатическую портальную 
гипертензию, при которой возникает стойкое повышение давления в системе во-
ротной вены без цирроза печени и обструктивных изменений в венах портальной 
системы. 

 
 


