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РЕФЕРАТ

Увеличение количества аутологичных и  аллогенных 
трансплантаций костного мозга и гемопоэтических ство-
ловых клеток, а также технологичность процесса ведут 
к  появлению более токсичных курсов лекарственной 
противоопухолевой терапии, а следовательно, к разви-
тию осложнений. Наиболее серьезными среди ослож-
нений данного вида лечения являются инфекционные. 
Вероятность развития инфекций у пациентов с нейтро-
пенией после химиотерапии достигает 90  %. В  связи 
с этим растет необходимость поиска оптимального мар-
кера инфекционных осложнений. В настоящем обзоре 
рассматриваются основные биохимические маркеры 
воспаления, приводится анализ исследований, позво-
ляющих оценить диагностическую и  прогностическую 
значимость С-реактивного белка, прокальцитонина 
и пресепсина.
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ABSTRACT

The growing number of  autologous and  allogeneic trans-
plantations of  bone marrow and  hematopoietic stem cells 
as well as their technological eff ectiveness give rise to drug 
antineoplastic therapies with increased toxicity leading 
to development of complications. The most serious among 
this sort of  complications are  infections. Probability of  in-
fections in  patients with chemotherapy-induced neutrope-
nia reaches 90 %. In this context the search for an optimal 
marker of infectious complications becomes more and more 
important. The present review deals with basic biochemi-
cal infl ammatory markers and the analysis of trials assessing 
diagnostic and prognostic value of C-reactive protein, proc-
alcitonin, and presepsin.
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ВВЕДЕНИЕ

В течение последних десятилетий наблюдается не-

уклонный рост числа проводимых трансплантаций 

костного мозга (ТКМ) и гемопоэтических стволовых 

клеток (ТГСК). За 2016 г., по данным регистра EBMT, 

было выполнено более 43 тыс. трансплантаций, 

из них более 25 тыс. — аутологичных [1]. Однако 

увеличение бремени проводимой цитотоксической 

и иммуносупрессивной терапии влечет за собой рост 

числа инфекционных осложнений, которые остаются 

одной из основных проблем данного вида лечения [2–

4]. Вероятность развития инфекционных осложнений 

у этой категории больных, по разным публикациям, 

достигает 88 % [5–8].

В среднем не более чем у 40 % пациентов c инфек-

ционными осложнениями на фоне нейтропении после 

химиотерапии существует вероятность получения 

микробиологического подтверждения наличия возбу-

дителя [9, 10]. При этом около 20 % больных подвер-

жены риску развития полибактериальной инфекции 

[11].

Своевременные диагностика инфекции и на-

значение антибактериальных препаратов широкого 

спектра действия способствуют меньшей вероят-

ности развития тяжелых инфекционных осложнений, 

а также летального исхода [12]. Однако ввиду того, 

что клеточный и гуморальный иммунитет в условиях 

нейтропении не способен адекватно реагировать 

на возбудителя, такие пациенты могут молниеносно 

впадать в состояние септического шока, минуя пре-

дыдущие фазы развития сепсиса.

В связи с этим наличие в арсенале практикую-

щего врача маркеров, которые могли бы натолкнуть 

на мысль о развивающейся инфекции и помочь оце-

нить эффективность проводимой терапии, позволит 

осуществлять профилактику осложнений и снизить 

риск антибиотик-резистентных штаммов, а также 

вероятность неблагоприятного исхода.

БИОХИМИЧЕСКИЕ МАРКЕРЫ ВОСПАЛЕНИЯ: 
КТО ОНИ?

Биохимические маркеры воспаления, или биомар-

керы, — это вещества с биологической особенностью, 

которую можно измерить с определенной точностью 

и воспроизводимостью; их можно применять в каче-

стве индикатора физиологического или патологи-

ческого процесса, а также активности медицинского 

вмешательства (The U.S. National Institute of Health 

and the European Medicines Agency) [13].

Маркеры должны обладать определенными 

свойствами и соответствовать ряду требований. Эти 

требования коротко и емко отражены в английской 

аббревиатуре SMART [14]:

 Sensitive & Specific — чувствительный и 

специ фичный;

 Measurable — измеряемый;

 Available & Affordable — доступный;

 Responsive & Reproducible — воспроизводимый;

 Timely — своевременный.

Еще одно очень важное свойство — независимость 

от проводимой антибактериальной терапии в случае 

ее неэффективности.

Разная кинетика маркеров в плазме иногда за-

трудняет интерпретацию полученных результатов 

[14]. С одной стороны, необходима быстрая реакция 

маркера на возникшее воспаление или инфекци-

онный агент, с другой — быстрые изменения показа-

теля могут быть связаны с нестабильностью данного 

маркера в плазме [14]. В связи с этим многие иссле-

дователи предпочитают оценивать вероятность раз-

вития осложнений, а также эффективность терапии, 

основываясь на анализе динамики сразу нескольких 

биологических агентов [15].

На данный момент известно более 200 маркеров, 

и список их постоянно увеличивается [16, 17]. Наи-

более часто применяемыми в клинической практике 

маркерами являются интерлейкины (ИЛ-1, ИЛ-2, 

ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-10), фактор некроза опухолей-α, рас-

творимый триггерный рецептор, экспрессируемый 

на миелоидных клетках-1 (sTREM-1), а С-реактивный 

белок, прокальцитонин и пресепсин входят в стан-

дарты диагностики инфекционных осложнений 

во многих медицинских центрах.

С-РЕАКТИВНЫЙ БЕЛОК

С-реактивный белок (СРБ) — белок острой фазы, про-

дуцируемый гепатоцитами в ответ на повреждение 

[18–21]. Он получил свое название за способность 

«осаждать» соматический С-полисахарид Streptococcus 

pneumoniae и был первым белком острой фазы, 

описанным в научной литературе. Это системный 

маркер воспаления и тканевого повреждения, ко-

торый широко применяется в диагностике и ведении 

при различных клинических состояниях. Острая фаза 

включает в себя неспецифические физиологические 

и биохимические реакции на большинство форм 

повреждения: травму, некроз, инфекцию, злокаче-

ственные новообразования [22].

СРБ представляет собой комплекс, состоящий 

из пяти полипептидных субъединиц с примерной 

молекулярной массой 115–140 кДа [23]. Уровень 

СРБ у здоровых людей составляет менее 5 мг/л. 

Маркер начинает свой рост в течение 4–6 ч с момента 

индукции и остается повышенным в течение всего 

острофазового ответа [24, 25]. Период полувыведения 

СРБ составляет 19 ч и не меняется ни при каких ус-

ловиях [26]. Считается, что уровень данного маркера 

прямо коррелирует со степенью тканевого повреж-

дения [27].

Как эффективный и прогностически значимый 

маркер воспаления и инфекционных осложнений 

СРБ давно и хорошо известен в отделениях реани-

мации и хирургии. Однако его роль в диагностике 

и прогнозе инфекционных осложнений у пациентов 

с нейтропенией после химиотерапии остается дис-

кутабельной ввиду прежде всего низкой специфич-

ности.

Согласно литературным данным, повышенный 

уровень данного белка при установлении диагноза 

множественной миеломы в целом связан с неблаго-
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приятным прогнозом заболевания [28, 29]. При этом 

сохраняющийся повышенным уровень СРБ считается 

независимым фактором неблагоприятного прогноза 

у пациентов с продолжающейся лихорадкой на 5-й 

день антибактериальной терапии в период агрануло-

цитоза после ТКМ [30, 31].

R. Schots и соавт. в своем исследовании, выпол-

ненном в 1998 г. [31], а затем М. Sato и соавт. 15 лет спустя 

продемонстрировали [32], что мониторинг СРБ после 

трансплантации может помочь определить пациентов 

с высоким риском развития осложнений и неблагопри-

ятного клинического исхода.

В исследовании R. Schots и соавт. проведен ретро-

спективный анализ СРБ у пациентов, которым плани-

ровалась аллогенная ТГСК (аллоТГСК), до начала ре-

жима кондиционирования, во время периода аграну-

лоцитоза, а также в ранний посттрансплантационный 

период [31]. Уровни СРБ 200 и 300 мг/л, определенные 

после выхода из агранулоцитоза, коррелировали 

с высоким риском летального исхода с вероятностью 

4 и 94 % соответственно. По итогам анализа авторы 

предложили мониторировать СРБ в посттранспланта-

ционный период для выявления пациентов, составля-

ющих группу риска.

Было обнаружено, что исходно более высокий 

уровень СРБ был независимым неблагоприятным 

прогностическим фактором и коррелировал с по-

казателями смертности, не связанной с рецидивом 

(p < 0,01), острой реакцией «трансплантат против 

хозяина» III–IV степени (p = 0,03), а также с низкими 

показателями общей выживаемости (p = 0,0018) [33, 

34]. J. Pavlu и соавт. привели данные о том, что более 

высокий уровень СРБ коррелировал с низкими пока-

зателями общей выживаемости (p = 0,0005) и высокой 

смертностью, не связанной с рецидивом (p = 0,007), 

у пациентов с хроническим миелоидным лейкозом 

при проведении аллоТГСК [35].

Кроме того, опубликованы исследования, в ко-

торых изучались изменения уровня СРБ при про-

ведении аутоТГСК у пациентов со множественной 

миеломой. Так, X.S. Wang и соавт. в своей работе 

продемонстрировали, что более высокий уровень 

СРБ был связан с более высокой токсичностью в те-

чение первых 30 дней после инфузии аутологичных 

гемопоэтических стволовых клеток (p < 0,05) [36]. 

В исследовании А.В. Fassas и соавт. установлено, что у 

пациентов с уровнем СРБ > 10 и 15 мг/л был выше 

риск тяжелых инфекционных осложнений при про-

ведении аутоТГСК; чувствительность теста составила 

86 и 75 % соответственно [37].

Одно из последних исследований о прогностиче-

ской роли биомаркеров в диагностике и оценке ци-

токинового синдрома на фоне CAR T-терапии острого 

лимфобластного лейкоза продемонстрировало, 

что раннее повышение СРБ было связано с развитием 

данного синдрома IV степени тяжести по критериям 

токсичности CTCAE 4.03 (p = 0,02) [38].

ПРОКАЛЬЦИТОНИН

Прокальцитонин (ПКТ) — один из самых популярных 

и широко применяемых маркеров инфекции в кли-

нической практике. Во многих ведущих клиниках 

ПКТ является «золотым стандартом», который ис-

пользуется для оценки эффективности и принятия 

решения о продолжительности антибактериальной 

терапии.

ПКТ является предшественником кальцитонина 

и представляет собой гликопротеид, состоящий 

из 116 аминокислот, с молекулярной массой 13–14 кДа 

[16, 23, 33, 39]. Синтез маркера происходит клетками 

щитовидной железы, печени, почек, мышечной и жи-

ровой ткани [40, 41].

У здоровых людей весь ПКТ превращается в каль-

цитонин, поэтому концентрация циркулирующего 

ПКТ ниже 0,1 нг/мл [42]. У пациентов с инфекцион-

ными осложнениями, особенно с сепсисом, концен-

трация данного маркера может значительно увели-

чиваться в течение 3–4 ч, в то время как кальцитонин 

будет находиться в пределах референсных значений 

[42, 43]. Концентрация ПКТ достигает своего пика 

на 6–8-й час системной воспалительной реакции, 

а период полувыведения составляет 24–30 ч [42].

В 1993 г. было обнаружено, что ПКТ значимо по-

вышается при тяжелых бактериальных инфекциях 

у детей [44]; именно тогда же он был предложен 

в качестве специфического маркера бактериальных 

инфекций.

Последующие исследования продемонстрировали, 

что ПКТ может рассматриваться в качестве маркера 

ранних инфекционных осложнений. Накопленный 

опыт в отделениях реанимации свидетельствовал 

о прогностической и диагностической ценности мар-

кера. Однако в то же время был сделан вывод о том, 

что ПКТ еще далеко до «идеального» биомаркера 

ввиду его низкой специфичности и чувствительности 

(маркер может значимо повышаться при абсцессах, 

туберкулезе, а также грибковой инфекции) [15]. 

Кроме того, значимое повышение маркера наблюдали 

у пациентов после проведенных оперативных вмеша-

тельств и при ряде аутоиммунных заболеваний [15].

В гематологии и онкологии можно выделить ос-

новные, наиболее крупные исследования по этой теме. 

Согласно метаанализу C.W. Wu и соавт., именно ис-

следование ПКТ является наиболее чувствительным 

методом в ранней диагностике тяжелых инфекций 

у пациентов с фебрильной нейтропенией (ФН) [45]. 

В то же время, по признанию авторов исследования, 

доказательств для применения ПКТ в повседневной 

практике у данной когорты больных пока недоста-

точно.

Медиана уровня ПКТ, как правило, выше у па-

циентов с доказанной локализованной инфекцией 

на фоне нейтропении, нежели у пациентов с ФН 

[46–53]. Кроме того, уровень ПКТ выше у пациентов 

с сепсисом и септическим шоком, а также у больных 

с доказанным микробиологическим агентом [50–52]. 

А. Jimeno и соавт. по результатам своего исследования 

сделали вывод о том, что уровень ПКТ был выше 

у пациентов с микробиологически подтвержденной 

инфекцией, чем у пациентов с предполагаемой ин-

фекцией или ФН, что было статистически значимо 

(p < 0,01) [51]. В другом исследовании выявлено, что у 

онкогематологических пациентов уровень ПКТ выше 

у пациентов с инфекционными осложнениями, чем у 
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пациентов без таковых, вне зависимости от уровня 

лейкоцитов [48]. М. Meidani и соавт. также проана-

лизировали данные 64 пациентов с ФН, страдающих 

опухолевыми заболеваниями, и отметили, что более 

высокие значения ПКТ были в группе с диагности-

рованным сепсисом в сравнении с группой без тако-

вого — 28,65 vs 2,48 нг/мл соответственно (p = 0,0001).

Одним из наиболее крупных было исследование 

W. Shomali и соавт., результаты которого были 

опубликованы в 2012 г. [47]. В исследование было 

включено 248 пациентов с гематологическими 

или солидными опухолями и нормальным уровнем 

лейкоцитов и нейтрофилов. Исходные значения 

ПКТ были выше у пациентов, у которых в дальнейшем 

развилась бактериемия, чем у пациентов с локализо-

ванной бактериальной инфекцией, — 1,06 vs 0,3 нг/

мл соответственно (p = 0,048), а также выше, чем у па-

циентов без каких-либо признаков инфекции, — 1,06 

vs 0,31 нг/мл соответственно (p = 0,011). В то же время 

существенной разницы в уровне ПКТ между пациен-

тами с локализованной бактериальной инфекцией 

и пациентами без микробиологически подтверж-

денной инфекции не выявлено (p = 0,95). При анализе 

развившегося синдрома системной воспалительной 

реакции или сепсиса отмечено, что у этой категории 

пациентов определяются исходно более высокие 

значения ПКТ, чем у больных, у которых подобные ос-

ложнения не наблюдались. Медиана ПКТ у пациентов 

с синдромом системной воспалительной реакции со-

ставила 0,36 нг/мл, с сепсисом — 0,6 нг/мл, что было 

исходно выше, чем у пациентов без осложнений 

(0,28 нг/мл; p = 0,032 и p = 0,012 соответственно) [47].

Опубликованы также исследования, в которых 

авторы пытались определить порог чувствитель-

ности данного маркера у пациентов с нейтропенией. 

Сывороточные значения ПКТ ≥ 0,5 нг/мл значимо кор-

релировали с развитием бактериемии (p = 0,005), в то 

время как ПКТ ≥ 1,5 нг/мл был предиктором развития 

септического шока (p = 0,001) [54].

Какова роль мониторинга данного маркера? 

А. Jimeno и соавт. продемонстрировали, что прирост 

маркера на 50 % и более от исходного уровня чаще 

встречался у пациентов с микробиологически под-

твержденной инфекцией, чем у пациентов с клинически 

предполагаемой инфекцией или ФН (p = 0,032) [51].

С другой стороны, некоторые исследователи под-

черкивают, что четкой корреляции между уровнем 

ПКТ и инфекцией у пациентов с нейтропенией нет. По 

результатам данных исследований выявлено, что вы-

сокий уровень ПКТ не может быть предиктором 

возникновения ФН и инфекционных осложнений 

[55, 56]. L. Carnino и соавт. не отметили существенной 

разницы в уровне маркера в группе с инфекционными 

осложнениями и без таковых: медиана ПКТ в обеих 

группах составила 0,7 нг/мл (p = 0,85) [52]. В другом 

исследовании у пациентов с клиническими призна-

ками инфекции ПКТ также не доказал своего про-

гностического значения в отношении бактериальной 

инфекции [55].

Представленные исследования во многом про-

тиворечивы [55–57]. Низкие значения ПКТ в дебюте 

лихорадки при серьезных подтвержденных инфек-

циях не позволяют применять ПКТ в качестве теста 

для решения вопроса о начале антибактериальной 

терапии, ее смене или отмене [56]. С другой стороны, 

хотя ПКТ и не является эффективным фактором про-

гноза развития ФН, а также значимо не повышается 

в дебюте лихорадки, он может демонстрировать свое 

прогностическое значение ближе ко 2-му дню от на-

чала лихорадки [56]. Кроме того, регулярный монито-

ринг ПКТ у пациентов с ФН после химиотерапии может 

способствовать ранней диагностике инвазивных 

микозов, а также оценке эффективности проводимого 

лечения данного осложнения [55–57].

Основным фактором, снижающим возможности 

ПКТ как маркера инфекционных осложнений, является 

его все же относительно низкая специфичность у он-

кологических больных. Высокие значения ПКТ могут 

определяться у онкологических больных без ФН и без 

клинически или микробиологически доказанной 

инфекции [15]. Кроме того, некоторые исследования 

демонстрируют, что у пациентов, страдающих опухо-

левыми заболеваниями, определяются изначально 

более высокие уровни ПКТ, чем у пациентов, не отно-

сящихся к данной группе [15]. В некоторых исследова-

ниях показано, что уровень ПКТ может коррелировать 

с типом рака, а также со стадией и фазой заболевания. 

У пациентов с прогрессированием или IV стадией 

уровень маркера значимо выше (p = 0,016) [15, 48, 51, 

53]. При острых лейкозах уровень ПКТ выше, чем у 

пациентов с солидными опухолями, — 0,09 vs 0,05 нг/

мл соответственно (p < 0,0015) [53]. Злокачественные 

опухоли толстой кишки, щитовидной и предста-

тельной желез, а также саркомы и лимфомы демон-

стрируют более высокие значения ПКТ при сравнении 

со злокачественными опухолями других локализаций 

[54, 56]. Некоторые исследователи отмечают высокий 

уровень ПКТ у пациентов с нейроэндокринными 

опухолями и немелкоклеточным раком легкого [58, 

59]. Интересным оказался тот факт, что, как показано 

в исследовании L. Carnino и соавт., уровень ПКТ у ста-

ционарных больных выше, чем у амбулаторных, — 0,1 

vs 0,05 нг/мл соответственно (p < 0,0013) [52].

Таким образом, в настоящее время четких доказа-

тельств того, что ПКТ является надежным маркером 

инфекционных осложнений у гематологических 

пациентов, нет, особенно при большой опухолевой 

массе, а также после проведенной химиотерапии [15].

ПРЕСЕПСИН

Пресепсин (ПСП) — относительно новый биомаркер 

в диагностике инфекционных осложнений, особенно 

сепсиса. Он представляет собой молекулу с массой 

13 кДа и является растворимым концевым фраг-

ментом CD14. Впервые данный маркер был описан 

в 2005 г. японскими учеными во главе с Y. Yaegashi 

[60]. CD14 является гликопротеидом, который экс-

прессируется на мембранах моноцитов, макрофагов, 

В-клеток, нейтрофилов, а также зрелых миелоидных 

клеток. Мембранная часть CD14 обладает высоким 

сродством к липополисахарид-связывающему белко-

вому комплексу, взаимодействие с которым запускает 

каскадный цикл и активацию фагоцитоза, приво-

дящие к высвобождению собственно ПСП [60–62].
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Исследования, проведенные Т. Shozushima и соавт. 

[62], S. Endo и соавт. [63], демонстрируют, что уровень 

ПСП у здоровых людей существенно отличается от та-

кового у пациентов с локальной инфекцией или сеп-

сисом. Обычно уровень маркера у здоровых лиц не 

превышает 365 пг/мл [62].

Исследований о значимости данного маркера 

в группе пациентов с нейтропенией относительно не-

много. V. Urbonas и соавт. при оценке прогностического 

значения ПСП у детей сообщили, что корреляция между 

уровнем маркера и тяжестью инфекции (бактериемия, 

сепсис, септический шок) у пациентов с нейтропенией 

после химиотерапии отсутствовала [64]. Авторы счи-

тают, что на данные результаты повлияло состояние 

глубокого агранулоцитоза. В другом исследовании, про-

веденном у детей, при оценке показателей sCD14 зна-

чимых различий в уровне данного маркера у больных 

с микробиологически подтвержденной инфекцией 

в сравнении с клинически предполагаемой не было [65].

Результаты исследований во взрослой когорте 

пациентов с ФН несколько противоречивы. Боль-

шинство исследователей отмечают, что у пациентов 

с лихорадкой уровень ПСП выше, чем в группе без ли-

хорадки, а у пациентов с сепсисом маркер еще более 

высокий. Однако при этом статистически значимых 

отличий не установлено [66]. В то же время при срав-

нении чувствительности ПКТ и ПСП последний 

оказался более чувствительным маркером в ранней 

диагностике бактериальных инфекций [66].

Еще в одном исследовании значимость маркера 

оценивалась у взрослых пациентов после интенси-

фицированных курсов химиотерапии при острых 

миелоидных лейкозах или после аутоТГСК [66]. 

ПСП оценивался в течение 2 дней после развития ФН, 

определялась также корреляция данного маркера 

с ПКТ и СРБ. Выявлено, что ПСП обладает прогностиче-

ским значением в отношении развития септического 

шока на следующий (p = 0,001) и на 2-й день после де-

бюта лихорадки (p = 0,044). Однако прогностической 

значимости в отношении развития тяжелого сепсиса 

или положительных бактериологических посевов 

ни в один из дней исследования не отмечено [66].

Тезис о том, что ПСП значимо повышается в де-

бюте лихорадки, был подтвержден еще в одном иссле-

довании [67]. Уровень ПСП был статически значимо 

выше в дебюте лихорадки в сравнении с исходными 

значениями до развития нейтропении (p < 0,004). 

Медиана уровня маркера у пациентов с ФН, локальной 

инфекцией, бактериемией и септическим шоком со-

ставила 680, 763, 782 и 1359 пг/мл соответственно. 

Исследователи пришли к выводу, что ПСП может быть 

ранним и чувствительным маркером инфекционных 

осложнений у гематологических пациентов.

Коллеги из Центра гематологии и трансплан-

тации костного мозга (Минск, Белоруссия) в своем 

исследовании оценивали ПСП, ПКТ и СРБ у пациентов 

при проведении высокодозной химиотерапии с по-

следующей ауто- или аллоТГСК [68]. ПСП имел более 

хорошее диагностическое значение (p < 0,0001) с вы-

сокой чувствительностью (75 %) и специфичностью 

(100 %). ПКТ также продемонстрировал свою диагно-

стическую значимость (p = 0,0037), однако чувстви-

тельность и специфичность были ниже — 62 и 88 % 

соответственно. Уровень СРБ, при котором маркер 

был диагностически значимым, составил 165 мг/л 

(p = 0,0049), но чувствительность маркера была 

еще ниже — 40 %, что свидетельствует о невозмож-

ности применения данного маркера в диагностике 

инфекции кровотока у пациентов после ТГСК.

Одной из последних крупных работ в данной 

области является ретроспективное исследо-

вание K. Ebisawa и соавт. [69]. Авторы оценивали 

диагностическое и прогностическое значение ПКТ, 

СРБ и ПСП у пациентов с ФН после химиотерапии. 

Анализу подвергнуты данные 59 пациентов с 99 фе-

брильными эпизодами, из них 15 пациентов получили 

лечение в объеме ТКМ (13 — аллТКМ, 2 — аутоТКМ). 

Все пациенты с лихорадкой были разделены на под-

группы в зависимости от времени измерения маркеров: 

1-я — измерение на высоте лихорадки или менее 

1 ч от виража; 2-я — ранняя фаза (1–18 ч); 3-я — 

поздняя фаза (> 18 ч). В результате при сравнении 

медианы ПКТ, СРБ и ПСП в группе с инфекционными 

осложнениями и группе контроля выявлены стати-

стически значимые отличия по всем трем маркерам: 

p < 0,001 для ПКТ, p = 0,001 для СРБ, p = 0,006 для ПСП 

соответственно. При анализе динамики изменения 

маркеров показано, что ПСП был самым быстрым 

маркером: его концентрация значимо возрастала 

через 13–18 ч от начала виража (p = 0,003). На 2-м 

месте оказался СРБ — 19–24 ч (p < 0,001). Однако ПКТ, 

пик которого должен был определяться через 6–8 ч от 

момента взаимодействия с инфекционным агентом, 

продемонстрировал свою эффективность только 

на вторые сутки — через 25 ч (p = 0,013).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Инфекция в период нейтропении после химиоте-

рапии — это угрожающее жизни состояние, несвое-

временная диагностика которого может привести 

к сепсису и его осложнениям с последующим не-

благоприятным исходом. Потеря пациента в полной 

ремиссии с потенциально курабельной и/или 

излечимой опухолью — это априори апперкот кли-

ницистам. В связи с этим возникает необходимость 

в своевременных и надежных способах диагностики 

инфекции и оценки эффективности ее лечения.

Современная лабораторная диагностика и но-

вейшие научные разработки открыли и продолжают 

открывать новые горизонты в идентификации 

инфекций в онкогематологии. Однако накопленный 

научный и клинический опыт пока не позволяет опре-

делить оптимальный биохимический маркер инфек-

ционных осложнений у пациентов с нейтропенией, 

что и демонстрируют цитируемые выше исследо-

вания. Возможно, это связано с тем, что большинство 

из приведенных в настоящем обзоре исследований 

было выполнено ретроспективно. Кроме того, ис-

следуемые группы пациентов отличались по возрасту, 

сопутствующим заболеваниям, статусу опухоли и про-

водимой терапии.

Пожалуй, один из самых корректных выводов 

по обсуждаемой проблеме — это то, что оценка вероят-

ности развития инфекционных осложнений, а также 
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их диагностика должны проводиться с учетом как ми-

нимум двух биохимических маркеров, а лучше — трех: 

прокальцитонина, пресепсина и С-реактивного белка. 

Возможно, в ближайшем будущем по мере нако-

пления научных фактов по этой проблеме в арсенале 

гематологов и онкологов появятся четкие алгоритмы 

использования различных маркеров воспаления у па-

циентов с нейтропенией после химиотерапии.
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