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Мономерный C-реактивный белок и локальная воспалительная реакция в стенке коронарных 
артерий у больных стабильной ишемической болезнью сердца

Мельников И. С.1,2, Козлов С. Г.1, Чумаченко П. В.1, Сабурова О. С.1, Гусева О. А.1, Прокофьева Л. В.1, Габбасов З. А.1

Цель. Изучение фенотипа микровезикул, циркулирующих в плазме крови паци-
ентов со стабильной ишемической болезнью сердца (ИБС), несущих на своей 
поверхности мономерный С-реактивный белок (мСРБ), а также выявление тка-
невых отложений мСРБ в образцах коронарных артерий больных ИБС.
Материал и методы. Были исследованы образцы крови, полученные от 20 паци-
ентов со стабильной ИБС и от 7 практически здоровых добровольцев. Фенотип 
микровезикул клеточного происхождения изучался методом проточной цитомет
рии. Микрочастицы были идентифицированы по уровню их связывания с аннек-
сином-V, а экзосомы — по связыванию с моноклональными антителами к CD63. 
Отложение мСРБ в стенках коронарных артерий исследовали методом иммуно-
гистохимического анализа фрагментов коронарных артерий, полученных у  7 
мужчин во время операции коронарной эндартерэктомии. Образцы окрашивали 
с помощью моноклональных антител к нативному СРБ (нСРБ) и мСРБ.
Результаты. Более половины мСРБ-положительных микрочастиц крови были 
CD45-положительными, т. е. несли на  своей поверхности общий лейкоцитар-
ный антиген. Одновременно с  этим микрочастицы мСРБ+/CD45+ были 
CD63-положительными и аннексин-V-отрицательными, что позволяет охарак-
теризовать их как экзосомы, выделяемые в межклеточное пространство акти-
вированными лейкоцитами. Микрочастицы тромбоцитарного и  эритроцитар-
ного происхождения были в  основном аннексин-V-положительными и  очень 
слабо связанными или вовсе не связанными с антителами к мСРБ. Количество 
в  крови мСРБ+/CD45+ экзосом было значительно выше у  пациентов с  ИБС 
(8749±2683 частиц на  мкл, n=20), чем у  здоровых людей (1454+350 частиц 
на  мкл, n=7, p<0,001). Анализ материала коронарных артерий показал, что 
мСРБ обнаруживается в атеросклеротических бляшках, в то время как непо-
врежденные образцы стенок артерий были мСРБ отрицательными.
Заключение. Повышение в  крови пациентов с  ИБС уровня циркулирующих 
экзосом, несущих на своей поверхности мСРБ и характерные маркеры лейко-
цитов, а  также появление мСРБ в  зонах атеросклеротического поражения 
стенок артерий может указывать на  участие провоспалительных молекул 
мСРБ в  патогенезе коронарного атеросклероза. Поскольку экзосомы явля-
ются специфическими транспортерами сигнальных молекул родительских 
клеток, можно полагать, что мСРБ транспортируется в  зоны повреждения 
активированными лейкоцитами.
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Aim. To study the phenotype of microvesicles circulating in the blood plasma of 
patients with stable coronary artery disease (CAD), carrying monomeric C-reactive 
protein (mCRP) on their surface, and to detect tissue accretions of mCRP in 
coronary artery of patients with CAD.
Material and methods. Blood samples obtained from 20 patients with stable CAD 
and from 7 healthy volunteers were examined. The phenotype of microvesicles of 
cell origin was studied by flow cytometry. Microparticles were identified by their level 
of binding to annexin-V, and exosomes by binding to the monoclonal antibodies to 
CD63. The accretion of mCRP in the coronary arteries’ walls was investigated by 
immunohistochemical analysis of their fragments obtained from 7 men during 
coronary endarterectomy surgery. Samples were stained with monoclonal 
antibodies to native CRP (nCRP) and mCRP.
Results. More than half of the mCRP-positive blood microparticles were 
CD45-positive. At the same time, the mCRP+/CD45+ microparticles were CD63 
positive and annexin-V negative, which makes it possible to characterize them as 
exosomes secreted into the extracellular space by activated leukocytes. Microparticles 

of platelet and erythrocyte origin were mainly annexin-V positive. It was very weakly or 
not at all associated with antibodies to mCRP. The amount of blood mCRP+/CD45+ 
exosomes was significantly higher in patients with CAD (8749+2683 particles per μL, 
n=20) than in healthy people (1454+350 particles per μL, n=7, p=0,00). An analysis of 
coronary arteries’ material has shown that mCRP is found in atherosclerotic plaques, 
while intact arterial wall samples were mCRP negative.
Conclusion. An increase of exosomes carrying on their surface mCRP and 
characteristic leukocyte markers, as well as the appearance of mCRP in areas of 
atherosclerotic arterial wall lesions, in patients with CAD, may indicate the 
involvement of proinflammatory mCRP molecules in the pathogenesis of coronary 
atherosclerosis. Since exosomes are specific transporters of signaling molecules of 
the parent cells, it can be assumed that mCRP is transported to damaged areas by 
activated leukocytes.

Russian Journal of Cardiology. 2019;24 (5):56–61
http://dx.doi.org/10.15829/1560-4071-2019-5-56-61

Monomeric C-reactive protein and local inflammatory reaction in the wall of the coronary arteries 
in patients with stable coronary artery disease

Melnikov I. S.1,2, Kozlov S. G.1, Chumachenko P. V.1, Saburova O. S.1, Guseva O. A.1, Prokofyeva L. V.1, Gabbasov Z. A.1



57

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ

Key words: atherosclerosis, C-reactive protein, coronary artery disease.

Conflicts of Interest: nothing to declare.

Funding. This work was supported by a grant from the Russian Science Foundation 
(project № 16-15-10098-P).

1National Medical Research Center of Cardiology, Moscow; 2Federation State 
Research Center Institute of Biomedical Problems, Moscow, Russia.

Melnikov I. S. ORCID: 0000-0001-5241-3091, Kozlov S. G. ORCID: 0000-0001-8800-
1670, Chumachenko P. V. ORCID: 0000-0002-1162-6055, Saburova O. S. ORCID: 
0000-0002-5702-9037, Guseva O. A. ORCID: 0000-0003-0353-8482, 
Prokofyeva L. V. ORCID: 0000-0002-4045-2402, Gabbasov Z. A. ORCID: 0000-
0003-3878-2573.

Received: 19.04.2019 Revision Received: 24.04.2019 Accepted: 06.05.2019

В настоящее время показано, что нативный 
С-реактивный белок (нСРБ), не имеющий выражен-
ной провоспалительной активности, в  зоне локаль-
ного воспаления подвергается процессу диссоциации 
с образованием отдельных мономерных субъединиц, 
имеющих отличные от  нСРБ антигенные свойства 
[1]. Мономерный С-реактивный белок (мСРБ) может 
быть вовлечен в  местную воспалительную реакцию, 
вызванную атеросклеротическим повреждением тка-
ней стенки артерии. В настоящее время показано, что 
мСРБ способен активировать моноциты, нейтро-
филы и тромбоциты, тем самым стимулируя их про-
воспалительную активность [2]. Также в ряде иссле-
дований продемонстрировано, что тканевые макро-
фаги способны синтезировать мСРБ [3]. Таким 
образом, в  настоящее время провоспалительную 
активность С-реактивного белка (СРБ) связывают 
именно с  мСРБ. С  другой стороны, нСРБ находит 
признание как биомаркер сердечно-сосудистого 
риска. В итоге нСРБ и мСРБ могут рассматриваться 
как разные по своим биологическим свойствам моле-
кулы, имеющие разное патогенетическое значение. 
Если мСРБ является активным участником патологи-
ческого локального воспалительного процесса 
в стенке сосудов, то нСРБ — показателем системной 
воспалительной реакции организма и  биомаркером 
сердечно-сосудистого риска при ишемической 
болезни сердца (ИБС). Целью настоящего исследова-
ния было изучение фенотипа микровезикул клеточ-
ного происхождения, циркулирующих в плазме крови 
пациентов со  стабильной ИБС и  несущих на  своей 
поверхности нативный и мономерный СРБ, а также, 
выявление тканевых отложений этих форм СРБ 
во  фрагментах коронарных артерий, полученных 
у пациентов с ИБС во время операции эндартерэкто-
мии.

Материал и методы
Пациенты. В  исследование было включено 20 

пациентов мужского и женского пола в возрасте от 45 
до 75 (в среднем 62,5±11,7) лет, страдающих хрониче-
ской ИБС. Критериями исключения являлись воз-
раст (>75 лет), нестабильная стенокардия, инфаркт 
миокарда, перенесенный в течение 60 дней до вклю-
чения пациента в исследование, операция шунтиро-
вания коронарных артерий в анамнезе, ранее выпол-

нявшиеся баллонная ангиопластика или стентирова-
ние коронарных артерий, сердечная недостаточность 
со снижением фракции выброса менее 40%, уровень 
креатинина сыворотки крови более 150 мкмоль/л, 
тяжёлая коморбидность. Все пациенты получали аце-
тилсалициловую кислоту 100 мг/сут. и клопидогрел 75 
мг/сут. Всем пациентам назначалась липидоснижаю-
щая терапия статинами. Антиангинальные и  гипо-
тензивные препараты назначались по решению леча-
щего врача. Группу контроля составили 7 практиче-
ски здоровых добровольцев в возрасте от 30 до 55 лет.

Материалом для иммуногистологического иссле-
дования послужили фрагменты коронарных артерий, 
извлеченные у семи мужчин во время операции коро-
нарной эндартерэктомии.

Информация и соблюдение этических норм при про-
ведении исследования. Исследование соответствует 
стандартам надлежащей клинической практики 
(Good Clinical Practice) и  принципам Хельсинской 
декларации. Исследование было одобрено локаль-
ным этическим комитетом. Все пациенты были озна-
комлены с целями и основными положениями иссле-
дования, дали информированное согласие на участие 
в исследовании.

Исследование фенотипа циркулирующих клеточных 
элементов. Для лабораторных исследований кровь 
отбирали из  локтевой вены в  пробирки с  цитратом 
натрия. Для последующих исследований кровь цент-
рифугировали при 2000 g в течение 20 мин, получен-
ный супернатант отбирали в  отдельные пробирки 
и  хранили при -40°  C. Уровень высокочувствитель-
ного СРБ (вчСРБ) в образцах плазмы крови опреде-
ляли иммуноферментным методом на  анализаторе 
“Immulite-1000”ТМ (Siemens, Германия). Определение 
уровней экспрессии форм СРБ и  анализ фенотипа 
циркулирующих клеточных элементов (микрочастиц 
и  экзосом) проводили в  образцах плазмы крови 
с  помощью проточного цитофлуориметра 
“FACSCanto II”TM (Becton Dickinson, США). Для 
идентификации различных популяций клеточных 
микровезикул применяли следующие панели моно-
клональных антител, конъюгированных с  различ-
ными флуорохромами: CD45-PerCP-Cy5.5, CD235a 
-PE-Cy7, CD41-APC, аннексин-V-BV425 (Becton 
Dickinson, США). В  исследовании использовались 
конъюгированные с  флюоресцеинизотиоцианатом 
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(FITC) моноклональные антитела к  нСРБ анти-
pCRP-FITC (MOH CRP клон 372) и конъюгирован-
ные с  фикоэритрином (PE) моноклональные анти-
тела к  мСРБ анти-mCRP-PE (MOH CRP клон 328) 
производства фирмы “ИМТЕК” (Россия). В качестве 
контроля использовали неиммуногенные иммуно-
глобулины мыши (IgG1), конъюгированные с анало-
гичными флуорохромами (IgG1- FITC и  IgG1- PE). 
В  каждой пробе анализировали не  менее 100 тыс. 
событий. Обработку данных проводили при помощи 
программного пакета “FACSDiva”TM (Becton 
Dickinson, США).

Иммуногистологическое исследование фрагментов 
коронарных артерий. Фрагменты коронарных арте-
рий немедленно замораживали и  готовили срезы 
на  криостате. Толщина срезов была 5 мкм. Срезы 
фиксировали в  ацетоне в  течение 30 сек. При 
использовании пероксидазы для визуализации анти-
тел в  срезах блокировали эндогенную пероксидазу 
0,3% раствором перекиси водорода в  метаноле. 
Кроме пероксидазы для визуализации антител 
использовали щелочную фосфатазу. Полученные 
срезы инкубировали с  антителами. Для иммуноги-
стохимического исследования материала нами 
использованы моноклональные антитела к  мСРБ 
(MOH CRP клон 328), моноклональные антитела 
к нСРБ (MOH CRP клон 372), полученные у фирмы 
“ИМТЕК” (Россия). В качестве контроля использо-
вали неиммунный мышиный иммуноглобулин IgG 
в концентрации равной содержанию его в антителах 
“первого этажа”. Иммуногистохимическая реакция 
и окраска ядер клеток гематоксилином проводилась 
в  иммуногистостейнере “BenchMark ХТ”TM (Roche 
Ventana, США).

Статистический анализ. Значения нормального 
распределения были выражены как среднее ± стан-
дартное отклонение (Mean±SD), а значения с асси-
метричным распределением были выражены через 
медиану (верхний квартиль, нижний квартиль). Для 
проверки гипотез, связанных с  видом распределе-
ния, был применён критерий Шапиро-Уилка 
W. Сравнение пациентов проводилось непараметри-
ческим точным критерием Фишера или U-крите-
рием Манна-Уитни для сравнения двух групп и кри-
терием Краскела-Уоллиса ANOVA для сравнения 
трёх и  более групп пациентов. Различия считали 
статистически значимыми при p<0,05. Статистиче-
ский анализ выполнялся с помощью программного 
пакета “SPSS Statistics”ТМ  версии 23.0 (SPSS Inc., 
USA).

Работа выполнена при поддерж-ке гранта Рос-
сийского научного фонда (проект № 16-15-10098). 
Антитела и  расходные материалы для проточного 
цитофлуориметра, реактивы для иммунофермент-
ного анализа и  иммуногистологического исследо-
вания приобретались за счет средств гранта.

Результаты
Экспрессия СРБ на  поверхности эритроцитарных, 

тромбоцитарных и  лейкоцитарных микрочастиц 
у  пациентов с  ИБС. Было проведено исследование 
уровней нСРБ и мСРБ на циркулирующих микроча-
стицах эритроцитарного, тромбоцитарного и  лейко-
цитарного происхождения у пациентов с ИБС и здо-
ровых добровольцев. Для определения уровня экс-
прессии форм СРБ на  мембранах клеточных 
элементов крови мы одновременно использовали два 
разных моноклональных антитела к  СРБ с  разной 
реактивностью к  нСРБ и  мСРБ. Для определения 
клеточного источника происхождения микрочастиц 
использовали антитела к  CD235a для выявления 
микрочастиц эритроцитарного происхождения, 
антитела к  CD41 для выявления микрочастиц тром-
боцитарного происхождения и  антитела к  CD45 для 
выявления микрочастиц лейкоцитарного происхож-
дения. Было обнаружено, что практически все 
CD235a-положительные эритроцитарные микроча-
стицы экспрессируют на  своей поверхности нСРБ 
с  фенотипом мСРБ+/нСРБ+ (рис. 1А). Только 
небольшая часть CD41-положительных тромбоци-
тарных микрочастиц экспрессирует нативную форму 
СРБ с  фенотипом мСРБ+/нСРБ+, тогда как основ-
ная масса этих микрочастиц не  проявляет никакой 
иммуногенности к  двум разным формам СРБ (рис. 
1Б). МСРБ с фенотипом мСРБ+/нСРБ- в значитель-
ных количествах был обнаружен только на CD45-поло-
жительных микрочастицах лейкоцитарного проис-
хождения (рис. 1В).

Анализ связывания микрочастиц эритроцитар-
ного, тромбоцитарного и лейкоцитарного происхож-
дения с аннексином V показал, что только микроча-
стицы эритроцитарного и  тромбоцитарного проис-
хождения несут на  своей поверхности отрицательно 
заряженные фосфолипиды (рис. 2А). CD45-положи-
тельные микрочастицы лейкоцитарного происхожде-
ния являются аннексин V-отрицательными. При этом 
CD45-положительные микрочастицы лейкоцитар-
ного происхождения несли на  своей поверхности 
более 50% мСРБ (рис. 2Б). Одновременно, мы обна-
ружили, что большой процент CD45-положительных 

Рис. 1 (А, Б, В). Экспрессия нативного (pCRP-FITC) и мономерного (mCRP-PE) 
С-реактивного белка на поверхности микрочастиц клеточного происхождения 
различного генеза в крови пациента с ИБС. А — (CD235a+) микрочастицы эри-
троцитарного происхождения, Б  — (CD41+) микрочастицы тромбоцитарного 
и В — (CD45+) микрочастицы лейкоцитарного происхождения.
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микрочастиц являются CD63-положительными, т. е. 
несут на своей поверхности характерные для внутри-
клеточных экзосом гликопротеины из  семейства 
тетраспанинов (рис. 3).

Исследование этих микрочастиц (экзосом) лейко-
цитарного происхождения в крови пациентов с ИБС 
и здоровых добровольцев показало, что уровень цир-
кулирующих микрочастиц, которые несут на  своей 
поверхности мономерный, но не нСРБ, с фенотипом 
CD45+/мСРБ+/нСРБ- значительно выше у пациен-
тов с ИБС, чем у здоровых добровольцев. Количество 
в крови пациентов с ИБС циркулирующих экзосом, 
несущих на своей поверхности мСРБ было 8749±2683 
частиц на мкл (n=20), в то время как в крови у здоро-
вых добровольцев составляло 1454+350 частиц на мкл 
(n=7, p<0,0001). Уровень циркулирующих экзосом 
с  фенотипом CD45+/мСРБ+/нСРБ- не  коррелиро-

вал с  уровнем в  крови вчСРБ, который определяли 
стандартным иммуноферментным методом. Уровни 
эритроцитарных микрочастиц с  фенотипом 
CD235а+/мСРБ+/нСРБ- и  CD235а+/мСРБ+/
нСРБ+, а  также тромбоцитарных микрочастиц 
с  фенотипом CD41+/мСРБ+/нСРБ- и  CD41+/
мСРБ+/нСРБ+ в группах пациентов с ИБС и здоро-
вых добровольцев статистически значимо не  разли-
чались.

Экспрессия мономера СРБ в  атеросклеротических 
бляшках коронарных артерий. Было проведено гисто-
логическое исследование срезов атеросклеротиче-
ских бляшек коронарных артерий человека. 
С  помощью метода флюоресцентной микроскопии 
были выявлены отложения мСРБ в клетках и клеточ-
ных структурах исследуемых бляшек. Мы обнару-
жили мСРБ в  фибролипидных бляшках пораженых 
сосудов, но  не в  атеросклеротически измененных 
сосудах (рис. 4А). Отложения мСРБ обнаруживались 
в образцах атеросклеротических бляшек с преоблада-
ющей локализацией в  нестабильных бляшках. При 
окрашивании атеросклеротической бляшки моно-
клональными антителами к  нСРБ (MOH CRP 372) 
наблюдалось очень слабое окрашивание интимы 
пораженного сосуда (рис. 4Б). То есть нСРБ в образ-
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Рис. 2 (А, Б). Доля аннексин-V-положительных микрочастиц и доля клеточных микрочастиц, несущих на своей поверхности мСРБ в популяциях микрочастиц 
различного генеза. А — доля аннексин-V-положительных микрочастиц, Б — доля клеточных микрочастиц, несущих на своей поверхности мСРБ. CD45+ популяция 
микрочастиц лейкоцитарного происхождения, CD235a+ эритроцитарного происхождения и CD41+ тромбоцитарного происхождения.

Рис. 3. Гистограмма связывания CD45-положительных микрочастиц с  CD63 
в зависимости от уровня связывания с антителами к мСРБ.

Рис. 4 (А, Б, В). Результат иммуногистохимического исследования атеро-
склеротической бляшки коронарной артерии человека антителами к  СРБ. 
А  — окрашивание моноклональными антителами к  мСРБ (MOH CRP 328), 
Б — окрашивание моноклональными антителами к нСРБ (MOH CRP 372), В — 
окрашивание с помощью неспецифических IgG мыши. 
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цах интимы пораженных сосудов практически 
не  обнаруживался. Окрашивания интимы поражен-
ного сосуда неиммунными мышиными иммуногло-
булинами не наблюдалось (рис. 4В).

Обсуждение
Для определения уровня экспрессии СРБ 

на  мембранах клеточных элементов крови мы 
использовали разработанный нами оригинальный 
протокол, который включал одновременное 
использование двух разных моноклональных анти-
тел к СРБ с разной реактивностью к нСРБ и мСРБ. 
Для выявления нСРБ использовались конъюгиро-
ванные с  FITC моноклональные антитела MOH 
CRP 372, а мСРБ — антитела MOH CRP 328, кото-
рые были коньюгированы с  PE. Одновременное 
использование в экспериментах двух антител к СРБ 
позволило выявлять 3 разных мембранных фено-
типа клеточных элементов, которые несут на своей 
поверхности СРБ: мСРБ+/нСРБ-, мСРБ+/нСРБ+ 
и  мСРБ-/нСРБ+. МСРБ мы определяли по  фено-
типу мСРБ+/нСРБ-. Фенотипы мСРБ+/нСРБ+ 
и  мСРБ-/нСРБ+ интерпретировали как нСРБ. 
Фенотип мСРБ-/нСРБ- говорил об отсутствии СРБ 
на поверхности клеточных элементов. Для опреде-
ления клеточного источника происхождения 
микрочастиц использовали антитела к  CD235a, 
конъюгированные с PE-Cy7, для выявления микро-
частиц эритроцитарного происхождения, антитела 
к  CD41, конъюгированные с  APC, для выявления 
микрочастиц тромбоцитарного происхождения 
и  антитела к  CD45, конъюгированные с  PerCp-
Cy5.5, для выявления микрочастиц лейкоцитар-
ного происхождения. Уровень экспрессии фосфа-
тидилсерина определяли с  помощью аннексина-V, 
конъюгированного с  флуоресцентным зондом 
BV425. Было обнаружено, что практически все 
CD235a-положительные эритроцитарные микроча-
стицы экспрессируют на  своей поверхности 
в  основном нСРБ с  фенотипом мСРБ+/нСРБ+. 
Было обнаружено, что только небольшая часть 
CD41-положительных тромбоцитарных микроча-
стиц экспрессирует нСРБ с  фенотипом мСРБ+/
нСРБ+, тогда как основная масса этих микроча-
стиц не проявляет никакой иммуногенности к двум 
разным формам СРБ. Мономерный СРБ с феноти-
пом мСРБ+/нСРБ- в  значительных количествах, 
более 50%, был обнаружен только на  CD45-поло-
жительных микрочастицах лейкоцитарного проис-
хождения. Выяснилось, что эти микрочастицы 
не несут на своей поверхности отрицательно заря-
женных фосфолипидов, т. е. являются аннексин-V 
отрицательными. Для поверхности микрочастиц 
характерно присутствие отрицательно заряженных 
фосфолипидов, в  том числе фосфатидилсерина, 
с которым связывается аннексин-V [4]. Более того, 

они связываются с  антителами к  CD63, что явля-
ется признаком того, что эти микрочастицы явля-
ются носителями гликопротеинов из  семейства 
тетраспанинов, характерным для экзосом. В  сово-
купности эти данные позволяют утверждать, что 
обнаруженные нами носители мСРБ являются 
экзосомами лейкоцитарного происхождения. Ранее 
мСРБ был обнаружен на  циркулирующих в  крови 
микрочастицах у  пациентов в  остром периоде 
инфаркта миокарда [5]. Необходимо отметить, что 
диссоциация нСРБ до мСРБ происходит на фосфа-
тидилхолине, негативно заряженном фосфоли-
пиде, присутствующим на мембранах микрочастиц 
[6]. Возможно, передача провоспалительной стиму-
ляции мСРБ может происходить путем слияния 
мембран микрочастиц и  клеток, фагоцитоза, свя-
зывания лигандов несущих мСРБ микрочастиц 
с клетками [7].

Мы исследовали срезы атеросклеротических бля-
шек, полученных от  пациентов, которым выполня-
лась эндартерэктомия коронарных артерий. Отложе-
ния мСРБ были выявлены в  интиме и  субинтиме 
пораженных сосудов, тогда как отложений нСРБ 
выявлено не  было. Ранее Eisenhardt SU, et al. (2009) 
опубликовал данные исследования, при котором 
были выявлены отложения мСРБ, но не нСРБ, в ате-
росклеротических бляшках восходящей аорты и сон-
ных артерий человека [8]. Также были получены 
данные о  локализации мСРБ в  местах скопления 
макрофагов и  неоваскуляризации [9]. Эти данные 
могут свидетельствовать о  том, что мСРБ вовлечен 
в развитие воспалительного ответа в стенке сосудов. 
Кроме того, отложения мСРБ выявляли в  зоне 
некроза у  пациентов с  ишемическим инсультом [2] 
и  в  остром периоде инфаркта миокарда [10], что 
может свидетельствовать о  вовлечении мСРБ в  раз-
витие тканевого воспаления.

Заключение
Результаты нашего исследования позволяют пред-

положить, что СРБ является не только маркером вос-
паления, но и активным участником развития воспа-
лительных реакций в  стенке сосудов, осуществляя 
значительный вклад в формирование атеросклероти-
ческой бляшки. Микрочастицы и  экзосомы могут 
переносить мСРБ на  поверхность циркулирующих 
клеток крови активно участвуя в  преобразовании 
и транспортировке мСРБ в зоны локального патоло-
гического воспалительного процесса в  стенке сосу-
дов. Стандартные измере ния СРБ (например, опре-
деление вчСРБ) не  отражают полную картину той 
роли, которую играет СРБ при хронических воспали-
тельных и  сердечно-сосудистых заболеваниях. Это 
говорит о том, что необходимо расширять исследова-
ния роли различных форм СРБ в развитии сердечно-
сосудистых заболеваний.
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