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чимой разницы не отмечено (p = 0,346245; p = 0,668656). При измерении ЧСС у 
молодых лиц в двух группах через 30 минут после употребления кофе показате-
ли составили по медиане 60 ударов в минуту, что соответствует первоначаль-
ным значениям до употребления кофе в первой и второй группе (р = 0,223427). 
Исходя из полученных данных, определили, что влияние кофе (одна кружка 
кофе 200 мг содержала в среднем 70‒75 мг кофеина) существенно не отличает-
ся у студентов первой группы, выпивающих в среднем в день 4,5 ± 1,5 кружки 
кофе, и молодых людей во второй группе, выпивающих 1,5 ± 1,1 кружки кофе в 
сутки. Показатели САД и ДАД у второй группы через 5 минут после употребле-
ния кофе оказались выше в сравнении с первой группой, что было рассмотре-
но, как наличие у первой группы толерантности к кофеину. Отметили, что САД, 
ДАД через 5 минут после употребления кофе в пределах нормы и значимой раз-
ницы не зафиксировано (p = 0,253254; 0,147080). 

Выводы 
Определили, что влияние кофеина (одна кружка кофе 200 мг содержала в 

среднем 70‒75 мг кофеина) на показатели гемодинамики САД, ДАД, ЧСС суще-

ственно не отличались у студентов в первой группе, употребляющих в среднем 
4,5 ± 1,5 кружки в день, и у студентов во второй группе, выпивающих не более 
1,5 ± 1,1 кружки в сутки. Отметили, что толерантность к кофеину выше в пер-
вой группе при сопоставлении со второй группой. 
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Введение 
Сахарный диабет (СД) — это хроническое заболевание, в основе которого 

лежит нарушение обмена веществ в организме человека за счет дефицита про-
дуцирования собственного инсулина и возникающего при этом высокого уров-
ня глюкозы в крови. Широкое распространение, рост заболеваемости, частое 
развитие сосудистых осложнений ставят СД на уровень ведущих проблем ме-
дицины и требуют глубокого его изучения. На сегодняшний день особый инте-
рес представляет медиатор неспецифического воспаления — С-реактивный бе-
лок (СРБ) как предиктор сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ). 
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Цель 

Оценить диагностическое и прогностическое значение СРБ в качестве мар-

кера ССЗ при СД 2 типа. 

Материал и методы исследования 

Изучение источников научной литературы и проведение их анализа. 

Результаты исследования и их обсуждение 

Основным компонентом СД 2 типа является инсулинорезистентность (ИР). 

Как известно, ведущую роль в развитии и прогрессировании ИР играет жиро-

вая ткань абдоминальной области, которая участвует в продукции острофазных 

белков, цитокинов и маркеров воспаления, одним из которых является СРБ. 

СРБ — высокочувствительный, но неспецифичный показатель воспаления, по-

вышение которого может обнаруживаться уже через 12‒48 ч от начала воспале-

ния [1]. Появившись в крови, СРБ циркулирует неопределенно долго. Предпола-

гается, что СРБ активизирует процессы воспаления и увеличивает продукцию 

потенциального вазоконстриктора эндотелина-1, что приводит к дисфункции 

эндотелия, вазоконстрикции и повышению артериального давления. СРБ также 

активизирует процессы перекисного окисления липидов, участвует в развитии 

оксидативного стресса и оказывает негативное влияние на функцию эндотелия. 

Как было показано ранее, высокая концентрация различных системных 

маркеров воспаления ассоциирована с атеросклерозом и его осложнениями. 

Несколько крупномасштабных проспективных исследовании   изучали СРБ как 

фактор риска кардиоваскулярнои  патологии и смертности и пришли к выводу, 

что относительныи  риск развития кардиальных событии  был выше у обследуе-

мых с высокой концентрацией СРБ по сравнению с теми, у которых отмечался 

низкий уровень СРБ [2]. 

На сегодняшний день остается неясным, играет ли СРБ опосредованную 

или непосредственную роль, в прогрессировании атеросклероза. СРБ как цен-

тральныи  белок острой фазы воспаления может усиливать продукцию других 

цитокинов, активировать систему комплемента, стимулировать захват ЛПНП 

макрофагами, усиливать адгезию леи  коцитов сосудистым эндотелием, т. е. уве-

личивать воспалительныи  каскад [3]. При взаимодеи  ствии с другими провоспа-

лительными медиаторами СРБ участвует в привлечении моноцитов в зону ате-

росклеротическои  бляшки посредством связывания со специфическими рецеп-

торами для СРБ на них, кроме того, за счет усиления захвата ЛПНП макро-

фагами он участвует в образовании «пенистых» клеток. [4]. СРБ индуцирует 

синтез других провоспалительных медиаторов (ИЛ-lα, ИЛ-1β, ИЛ-6 и α-ФНО и др.) 

Все вместе эти воспалительные изменения ведут к воспалению, нестабильности 

атеромы, вазоконстрикции и тромбообразованию [5]. 

Таким образом, тот факт, что СРБ играет ключевую роль как в атерогенезе, 

так и в атеротромбозе и является эффективным предиктором сердечно-

сосудистых событии  , не подлежит сомнению.  

Со времени первых публикаций в 1994–1997 гг., в которых было показано, 

что уровень СРБ, превышающий 3 мг/л, является неблагоприятным прогности-

ческим признаком, связанным с риском сосудистых осложнений у практически 

здоровых лиц и больных с сердечно-сосудистыми заболеваниями, не прошло и 

10 лет, однако за это время опубликованы сотни работ и проведены ряд круп-

ных проспективных клинических и эпидемиологических исследований, посвя-

щенных роли СРБ при сердечно-сосудистых заболеваниях [6]. Полагается, что 

повышение СРБ представляет собой ключевое патологическое событие, своего 

рода «перекресток», ответвления от которого ведут к инсулинорезистентности, к 

нарушению функции  лептина, а до понектина, цитокинов, к эндотелиальной 

дисфункции, к нарушению фибринолиза. 
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Установлено, что повышение концентрации СРБ даже в пределах, которые 
ранее рассматривались как нормальные, связано с повышением риска развития 
острого коронарного синдрома. Как считают исследователи, концентрация СРБ 
возрастает прямо пропорционально тяжести коронарного стеноза и связана с уве-
личением количества стенозов и разрывов в бляшках. Стабильно повышенный 
уровень СРБ ассоциируется с риском развития повторного инфаркта миокарда. 

Данные, основанные на результатах различных исследований связи вели-
чины базового уровня СРБ с риском сосудистых осложнений, представлены в 
таблице 1. 

Таблица 1 — Базовый уровень СРБ — предиктор сосудистых осложнений 

Концентрация СРБ, мг/л Риск сосудистых осложнений (инсульт, ОИМ) 

< 1 
1,1–1,9 
2,0–2,9 

> 3 

Минимальный 
Низкий 

Умеренный 
Высокий 

 
Уровень СРБ от 3 до 10 мг/л является признаком вялотекущего воспали-

тельного процесса и связан с высоким риском [7]. Для стратификации риска 
сосудистых осложнений значимым является уровень СРБ, не превышающий 
10 мг/л. Если уровень СРБ выше 10 мг/л, то, очевидно, он связан с наличи-
ем острого воспаления, хронического заболевания, травмы и др. Следует под-
черкнуть, что речь идет именно о базовом уровне СРБ, который измеряется не 
ранее, чем через 2 недели после исчезновения симптомов любого острого забо-
левания или обострения хронического заболевания и в стабильности которого 
можно убедиться, повторив измерение [8‒10]. 

Выводы 
Таким образом, уровень высокочувствительного СРБ у больных сахарным 

диабетом 2-го типа и сердечно-сосудистыми заболеваниями можно рассматри-
вать в качестве маркера эндотелиальной  дисфункции, выраженность которая 
нарастает параллельно повышению средних значении   этого показателя и ассо-
циируется с риском развития сердечно-сосудистых заболевании . 

С учетом общности патогенетических механизмов ИБС и СД, а также не-
оспоримого факта прогрессирования макроангиопатии как основы ССЗ у боль-
ных СД в условиях неадекватного контроля гликемии, большое практическое 
значение приобретают мероприятия не только по коррекции показателей  гли-
кемии, но и по снижению сердечно-сосудистого риска. 
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