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В данной статье рассмотрена взаимосвязь между показателями клиниче-
ского анализа крови (КАК) и сердечно-сосудистыми заболеваниями (ССЗ). 
Главными преимуществам КАК перед остальным методами диагностики ССЗ 
являются низкая стоимость и широкая доступность. В то же время низкая 
специфичность КАК является важным недостатком, ограничивая его диагно-
стическую ценность. 
Проанализировав результаты многочисленных клинических исследований, 
мы пришли к выводу, что наиболее важными параметрами КАК, имеющи-
ми диагностическую/прогностическую ценность при ССЗ, являются ширина 
распределения эритроцитов, средний объем тромбоцитов, общее количе-
ство лейкоцитов, отношение нейтрофилов к лимфоцитам, отношение тром-
боцитов к лимфоцитам, отношение моноцитов к липопротеинам высокой 
плотности. Нами последовательно обсуждается диагностическая ценность 
каждого из вышеперечисленных показателей при ССЗ. Пристальное внима-
ние к данным параметрам КАК со стороны клиницистов способно в опреде-
ленной степени улучшить лечебно-диагностический процесс при ведении 
пациентов с ССЗ. 
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This article discusses the relationship between parameters of complete blood count 
(CBC) and cardiovascular diseases (CVD). The main advantages of CBC over other 
methods of CVD diagnostics are low cost and wide availability. At the same time, the 
low specificity of CBC is an important disadvantage, limiting its diagnostic value.
After analyzing the results of numerous clinical studies, we concluded that the most 
important CBC are red cell distribution width, mean platelet volume, total leukocyte 
count, neutrophil to lymphocyte ratio, platelet-to-lymphocyte ratio, monocyte to 
high-density lipoprotein ratio. We discuss the diagnostic value of each of the above 
indicators in CVD. Careful attention to these parameters by clinicians can, to a cer-
tain extent, improve the therapeutic and diagnostic process in patients with CVD.
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МНЕНИЕ ПО ПРОБЛЕМЕ

Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) харак-
теризуются не только широкой распространен ностью 
во всем мире, но и  высоким уровнем смертности 
и  инвалидизации [1-3]. ССЗ обычно диагностируют-
ся врачами посредством клинического обследования 
с  использованием относительно дорогостоящих ме-
тодов: функциональная диагностика, иммунохимиче-
ские методы определения кардиомаркеров, в т. ч. на-
трийуретических пептидов, кардиальных тропонинов 
и др. [1, 4]. Наряду с данными клинико-лабораторных 
и  функциональных рутинных исследований врачи 
также широко используют клинический анализ кро-
ви (КАК) для оценки состояния пациентов. Главной 
особенностью этого теста является его низкая стои-
мость и широкая доступность, что обеспечивает над-
лежащий подход к исследованию и диагностике таких 
проблем, как анемия, риск инфицирования и/или ге-
матологических злокачественных новообразований, 
воспалительные заболевания и нарушения коагуляции 
[5, 6]. Тем не менее, из-за своей небольшой специ-
фичности в  отношении диагностики ССЗ, парамет-
рам КАК порой не придают должного внимания. 

В настоящее время, с развитием современных тех-
нологий и  появлением автоматических гематологи-
ческих счетчиков (автоматических гематологических 
анализаторов), появилась возможность измерять пара-
метры, связанные с изменением формы и размера кле-
ток, в дополнение к точному количественному иссле-
дованию клеток крови, что позволяет рассчитывать не-
сколько дополнительных показателей по программным 
формулам [7, 8]. Указанные расчетные величины могут 
способствовать диагностике и мониторингу многих за-
болеваний, в т. ч. и ССЗ. Основываясь на ряде зарубеж-
ных исследований, в данном обзоре мы рассматриваем 
взаимо связь некоторых современных параметров КАК 
и ССЗ и выносим на обсуждение возможность их ис-
пользования для мониторинга ССЗ, а также для опре-
деления прогноза пациентов. 

Согласно современным данным зарубежной ли-
тературы, наибольшую диагностическую/прогности-
ческую ценность среди всех параметров КАК в  от-
ношении ССЗ проявляют ширина распределения 
эритроцитов (RDW), средний объем тромбоцитов 
(MPV), общее количество лейкоцитов (WBC), отно-
шение нейтрофилов к  лимфоцитам (NLR), отноше-
ние тромбоцитов к  лимфоцитам (PLR), отношение 
моноцитов к  липопротеинам высокой плотности 
(MHR). Ниже мы последовательно рассматриваем 
диагностическую ценность каждого из этих показа-
телей и  обсуждаем возможные механизмы, лежащие 
в основе изменения референтных величин. 

RDW как независимый прогностический биомаркер 
ССЗ

RDW  — показатель КАК, позволяющий охарак-
теризовать степень вариабельности размеров (объ-

ема) эритроцитов — анизоцитоз (от греч. anisos — не-
равный, cytos  — клетка) [9, 10]. Современные гема-
тологические анализаторы способны значительно 
быстрее и точнее рассчитать RDW и выявить анизо-
цитоз по сравнению с  микроскопическим исследо-
ванием мазка крови. Нормальные значения RDW 
составляют 11,5-14,5% и  могут незначительно отли-
чаться в  зависимости от типа анализатора. Данный 
показатель обычно используется для дифферен-
циальной диагностики различных видов анемий. 
Различают три типа анизоцитоза (повышения RDW): 
анизоцитоз за счет микроцитов (малых эритроци-
тов)  — характерен для железодефицитной анемии; 
анизоцитоз за счет макроцитов (крупных эритро-
цитов)  — наблюдается при мегалобластной анемии 
и смешанный анизоцитоз — встречается у новорож-
денных (физиологический анизоцитоз) [11, 12].

В нескольких исследованиях упоминалась роль 
RDW как независимого прогностического биомар-
кера при ССЗ. В частности, отмечено, что повыше-
ние RDW ассоциировано с  неблагоприятными ис-
ходами и  смертностью у  пациентов с  артериальной 
гипертензией, сердечной недостаточностью (СН), 
инсультом, острым инфарктом миокарда (ОИМ), за-
болеванием периферических артерий, а  также у  па-
циентов с  историей первичного коронарного вме-
шательства. Данная взаимосвязь прослеживается 
во многих исследованиях [13-15]. Но в  то же время 
конкретные патофизиологические механизмы, свя-
зывающие повышение RDW с ССЗ, окончательно не 
ясны [9, 16]. По этому поводу существует несколько 
гипотез и  предположений. Вклад системных факто-
ров, таких как воспаление, повышенная активность 
нейроэндокринной системы, а  также окислитель-
ный стресс, является наиболее вероятной гипотезой, 
позволяющей объяснить связь между RDW и  ССЗ. 
Такие механизмы, как воспаление, повышенная 
активность адренергических механизмов, а  также 
ренин-ангио тензин-альдостероновой системы, яв-
ляющиеся частыми спутниками ССЗ, приводят к из-
менению процесса созревания предшественников 
эритропоэза и  изменению размеров эритроцитов  — 
анизоцитозу и  увеличению RDW. Окислительный 
стресс также значительно увеличивает RDW при 
острых воспалительных состояниях, вызывая по-
вреждение клеточных мембран эритроцитов и  уси-
ливая высвобождение незрелых (недозревших) эри-
троцитов из красного костного мозга в перифериче-
скую кровь [10, 12, 16]. 

Проспективное когортное исследование с  уча-
стием 696 взрослых пациентов с  врожденным по-
роком сердца (Бостонский биобанк врожденных 
пороков сердца) установило взаимосвязь повышен-
ного RDW c неблагоприятными исходами. Среднее 
значение RDW составило 14,0±1,3%. У  81 пациента 
(11,6%) значение RDW превысило отметку в  15%. 
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Смертность среди пациентов с  RDW >15% была 
в среднем в 4,5 раза выше по сравнению с остальны-
ми участниками исследования (отношение шансов 
(ОШ) 4,5 (95% доверительный интервал (ДИ) (3,0-
6,6)), p<0,0001) [17]. 

Диагностическая ценность эритроцитарного па-
раметра RDW при ССЗ подтверждена во многих ис-
следованиях с  достаточно большим количеством 
обследованных пациентов. Во всех работах были 
получены почти идентичные результаты, которые 
подтверждают связь между увеличенным RDW и не-
благоприятными исходами ССЗ. Кроме того, суще-
ствует связь уменьшенного RDW с  благоприятным 
прогнозом кардиологических пациентов. Так, недав-
но проведенный метаанализ Abrahan L, et al. (2018), 
включивший 13 исследований и 10410 пациентов, по-
казал, что более низкий уровень RDW ассоциирован 
с  уменьшением риска неблагоприятных сердечно-
сосудистых событий у пациентов с острым коронар-
ным синдромом (ОШ 0,35 (95% ДИ от 0,30 до 0,40), 
p<0,0001; I2 =53%) как в краткосрочной, так и в дол-
госрочной перспективе [18]. Также, принимая во 
внимание несколько исследований, продемонстри-
ровавших роль RDW в  прогнозировании роста ате-
росклеротической бляшки сонной артерии и учиты-
вая связь между острой СН и повышенным RDW [16, 
19], данный показатель можно считать ценным неза-
висимым биомаркером для оценки прогноза пациен-
тов с СН, атеросклерозом, ОИМ и другими ССЗ. 

MPV как независимый фактор риска (ФР) для ССЗ
Тромбоциты выполняют жизненно-важную 

функцию  — предотвращают кровотечение, форми-
руя тромб в  месте повреждения сосудов, однако их 
неадекватное функционирование ведет к  тромбо-
зу и  как следствие к  ишемии соответствующих тка-
ней и  органов. Существует прямая связь между раз-
мерами тромбоцитов и  их активностью. Активность 
тромбоцитов может быть косвенно измерена с  по-
мощью MPV (параметр, который представля-
ет размер циркулирующих тромбоцитов) [20, 21]. 
Оптимальное значение MPV составляет от 7 до 10 
фл в зависимости от типа анализатора и принципов 
его работы. Различные исследования выявили кор-
реляцию между увеличением MPV и ССЗ и отметили 
прогностическую роль этого биомаркера при данных 
заболеваниях. Например, было показано, что уве-
личение MPV ассоциировано с ОИМ, нестабильной 
стенокардией и  инсультом. Кроме того, увеличение 
объема тромбоцитов связано с повышенным риском 
смерти от ССЗ [21, 22]. Другое исследование проде-
монстрировало, что MPV является ФР неспровоци-
рованной венозной тромбоэмболии, а это позволяет 
предположить, что MPV и  активность тромбоцитов 
являются ФР для развития не только артериальных, 
но и  венозных тромбозов [23]. В  недавнем ретро-

спективном исследовании Díaz J, et al. установле-
но, что высокий уровень MPV (>11,0 фл) является 
независимым ФР смерти пациентов с  венозными 
тромбоэмболиями [24]. Kostrubiec M, et al. так-
же сообщили, что повышенные уровни MPV (>10,9 
фл) являются независимыми предикторами ранней 
смертности пациентов с  острой легочной эмболи-
ей в течение 7 и 30 дней: ОШ =2,0 (95% ДИ 1,3-3,0), 
p<0,001 и ОШ =1,7 (95% ДИ 1,2-2,5), p<0,01, соответ-
ственно. Кроме того, была обнаружена корреляция 
между MPV и диаметром правого желудочка (r=0,28, 
p<0,01), а также между MPV и дисфункцией правого 
желудочка (r=0,19, p<0,02) [25].

Исследования, выполненные к  настоящему мо-
менту, показали наличие тесной корреляции между 
размером тромбоцитов и их активностью, что объяс-
няет патофизиологические механизмы взаимосвязи 
между MPV и  ССЗ. Более крупные тромбоциты ак-
тивнее, чем тромбоциты меньших размеров, они так-
же имеют больше гранул хранения и более высокую 
способность к  продукции протромбогенных факто-
ров, таких как тромбоксан А2. Существует мнение, 
что MPV повышается при ССЗ вследствие ишемии 
тканей, потребления тромбоцитов в  атеросклероти-
ческих бляшках и секреции цитокинов — интерлей-
кина-3 (ИЛ-3) и интерлейкина-6 (ИЛ-6), влияющих 
на плоидность мегакариоцитов. ИЛ-3 и ИЛ-6 увели-
чивают размер и деформацию тромбоцитов, а также 
способствуют высвобождению более крупных и  ак-
тивных тромбоцитов [21, 26], которые вызывают 
дальнейшую адгезию и агрегацию тромбоцитов через 
высвобождение тромбоксана А2, аденозиндифосфа-
та и  аденозинтрифосфата, способствуя патогенезу 
ССЗ, включая ОИМ [27]. Учитывая быстрое увели-
чение MPV в течение первых часов развития острого 
ССЗ и  его сохранение в  повышенных значениях на 
протяжении нескольких дней после развития ССЗ, 
этот ФР может быть использован в качестве прогно-
стического/диагностического биомаркера для ССЗ, 
особенно, ОИМ и ишемического инсульта. Быстрота 
и стабильность повышения MPV являются основны-
ми преимуществами этого важного диагностическо-
го/прогностического параметра [28-30]. 

Маркеры воспаления, которые могут предсказывать 
неблагоприятные сердечно-сосудистые события

Как правило, увеличение общего количества 
WBC и  дисбаланс в  лейкоцитарной формуле, вы-
ражающийся в  виде увеличения процентной доли 
нейтрофилов и  снижения лимфоцитов, считаются 
основными лабораторными признаками воспаления 
[31, 32]. 

Ряд исследований установил связь между марке-
рами воспаления и  ССЗ, а  также показал, что в  па-
тогенезе атеросклероза, предрасполагающего к боль-
шинству ССЗ, воспалительные процессы играют 
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одну из решающих ролей [33, 34]. Следовательно, из-
мерение и оценка маркеров воспаления будут иметь 
немаловажное значение для определения прогноза 
пациентов с ССЗ [35]. 

NLR является воспалительным маркером, ко-
торый может предсказать вероятность смерти у  па-
циентов с  острым коронарным синдромом и  арит-
миями. В  норме значение NLR, как правило, не 
превышает 3,0. Увеличение этого соотношения ас-
социировано с  повышенным риском развития ССЗ 
и  показателями смертности от всех причин, в  т.ч.  и 
от застойной СН [36]. Показано, что при NLR >3,15 
риск развития фибрилляции предсердий у  паци-
ентов возрастает в  2,5 раза. NLR является важным 
маркером для оценки прогноза пациентов с ССЗ, по-
тому что он мало подвержен влиянию физиологиче-
ских состояний, вследствие чего предоставляет воз-
можность проверить баланс или дисбаланс иммун-
ных путей воспаления (количество нейтрофилов), 
а  также реакцию организма на стресс (количество 
лимфоцитов) [36, 37]. Одной из гипотез относи-
тельного механизма увеличения соотношения NLR 
является уменьшение количества лимфоцитов по-
сле запрограммированной гибели клеток (апоптоза) 
или перемещение лимфоцитов из периферической 
крови в сердечную ткань с последующей ее инфиль-
трацией, что было обнаружено у  пациентов с  СН 
и  ОИМ [31]. Увеличение NLR часто сопровождает-
ся повышением нейтрофилов и  общего количества 
лейкоцитов, что также является ФР атеросклероза. 
Элевация данных параметров связана с  более высо-
кой частотой развития ишемической болезни сердца 
(ИБС) и ишемического инсульта, поскольку нейтро-
филы и  макрофаги усиливают фагоцитоз и  дегра-
дацию ткани сосудов и  как следствие прогрессиро-
вание атеросклероза  — рост атеросклеротической 
бляшки с  последующей окклюзией сосуда [38-40]. 
Увеличение общего количества WBC также связано 
с уменьшением кровотока в сердечной ткани [33]. 

По данным нескольких исследований, воспа-
лительные процессы тесно взаимосвязаны с  мета-
болизмом липидов. Общее количество лейкоцитов 
и  отдельных субпопуляций (нейтрофилов и  лимфо-
цитов) ассоциировано с концентрацией относитель-
но недавно обнаруженного регулятора липидного 
обмена  — пропротеин-конвертазы субтилизин кек-
сина типа 9 (PCSK9) [41-43]. У пациентов с инфарк-
том миокарда (ИМ) без подъема ST концентрации 
PCSK9 были повышены при поступлении и  ассо-
циировались с  количеством нейтрофилов (r=0,24; 
р=0,009). Противовоспалительный препарат тоцили-
зумаб, содержащий моноклональные антитела цито-
кина ИЛ-6, снижал как концентрацию лейкоцитов, 
так и  концентрацию PCSK9. Предположительно, 
лейкоциты, выделяя провоспалительные факторы, 
увеличивают образование PCSK9, что является еще 

одним дополнительным патофизиологическим меха-
низмом прогрессирования атеросклероза [41, 43]. 

В исследовании Li S, et al. (2014) отмечена вза-
имосвязь между плазменными уровнями PCSK9 
и WBC (r=0,167; p=0,008) у пациентов со стабильной 
ИБС (n=251). Многовариантный регрессионный 
анализ установил, что концентрация PCSK9 в  плаз-
ме достоверно и независимо связана как с WBC, так 
и с их субпопуляциями (нейтрофилами и лимфоци-
тами). Исследователи полагают, что PCSK9 участвует 
в развитии хронического атеросклеротического вос-
паления в стенке венечных артерий и формировании 
ИБС [42].

MHR также может считаться ценным показате-
лем, рассчитанным из КАК и  биохимического ана-
лиза крови. Крупное исследование Zhang Y, et al. 
(2016) показало, что MHR является независимым 
маркером основных неблагоприятных сердечно-со-
судистых событий, включая смерть, ОИМ, СН, не-
стабильную стенокардию и инсульт. Это обусловлено 
тем, что липопротеины высокой плотности (ЛВП) 
играют антиатерогенную и  противовоспалитель-
ную роль, ингибируя активацию интегрина CD11b, 
который участвует в  адгезии, миграции и  регуляции 
воспалительной активности моноцитов/макрофагов 
[34]. Следовательно, увеличение соотношения MHR, 
характеризующееся повышением количества моно-
цитов и/или уменьшением ЛВП, свидетельствует об 
угнетении защитных противовоспалительных и  ан-
тиатерогенных механизмов. 

Arisoy A, et al. (2017) оценили взаимосвязь MHR 
с ангиографической тромботической нагрузкой, рас-
считанной на основе тромболизиса у  пациентов 
с ИМ с подъемом сегмента ST (STEMI), перенесших 
первичное чрескожное коронарное вмешательство 
(n=414). У пациентов с высокой тромботической на-
грузкой индекс MHR был достоверно выше, чем у па-
циентов с  низкой тромботической нагрузкой (25,4 
(13,5-44,6) vs 16,0 (9,2-22,1); p<0,001) [44]. Таким об-
разом, индекс MHR является независимым предик-
тором высокой тромботической нагрузки у пациентов 
с ИМ с подъемом сегмента ST, перенесших первич-
ное чрескожное коронарное вмешательство. 

Подобно соотношениям NLR и MHR, PLR явля-
ется еще одним маркером воспаления с достоверной 
прогностической ценностью, увеличение которого 
коррелирует с  повышенной функциональной ак-
тивностью, количеством тромбоцитов и  снижени-
ем уровня лимфоцитов, а  также с  неблагоприятным 
прогнозом пациентов с  ССЗ [45]. В  исследовании 
Azab B, et al. (2012) выявлено, что PLR является зна-
чимым независимым предиктором долгосрочной 
(4-летней) смертности после перенесенного ИМ 
[46]. Интересно, что летальность при значении PLR 
>176 у  пациентов, получавших один антитромбоци-
тарный препарат, оказалась достоверно выше, чем 
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у  пациентов, получавших двойную антитромбоци-
тарную терапию: 50% vs 32%, p=0,0018 [46]. 

В другом клиническом исследовании с  Gary T, 
et al. (2013) исследовали значение PLR у  пациен-
тов (n=2121), страдающих окклюзирующими за-
болеваниями периферических артерий (PAOD). 
Оптимальное значение PLR составило 150 и  менее, 
а у пациентов с PLR >150 значительно чаще развива-
лась критическая ишемия конечностей (ОШ 1,9 (95% 

ДИ 1,7-2,1)). Увеличение PLR было связано с крити-
ческой ишемией конечностей даже после поправки 
на все другие общеизвестные ФР ССЗ [47]. 

Параметры КАК и клиническое применение
В таблице 1 суммированы результаты клиниче-

ских исследований, показавшие взаимосвязь пара-
метров КАК и различных ССЗ. Стоит отметить, что 
точные референтные значения параметров КАК мо-

Таблица 1
Показатели КАК, ассоциированные с ССЗ, по данным клинических исследований 

Параметр КАК Диагноз, количество пациентов Клинические данные, статистические показатели Источник
RDW Сахарный диабет (n=3061) RDW оказался значимым и независимым предиктором смерти 

от всех причин у данных пациентов
S. Al-Kindi (2017) [13]

ОИМ, СН, инсульт (n=26784) RDW ассоциирован с частотой первичной госпитализации Y. Borne (2011) [15]
Врожденный порок сердца, застойная СН
(n=696)

Повышенный RDW является независимым предиктором смерти 
от всех причин у взрослых пациентов с хронической СН

L. Alshawabkeh (2018) [17]

Острая СН
(n=1702)

Более высокий RDW был связан с повышенным риском 
развития анемии у пациентов с острой СН

J. Nunez (2011) [27]

MPV Пациенты с различными заболеваниями
(n=206554)

Увеличение MPV ассоциировано с более высоким риском 
смерти пациентов от ИБС

G. Slavka (2011) [28]

Пациенты без особых условий
(n=25923)

Увеличение MPV является предиктором венозной 
тромбоэмболии

S. Braekkan (2010) [22]

Пациенты с венозными тромбоэмболиями 
(n=594)

Высокий уровень MPV является независимым фактором риска 
смерти при венозной тромбоэмболии

J. Díaz (2019) [24]

Пациенты с острой легочной эмболией 
(n=192)

MPV ассоциируется с дисфункцией правого желудочка 
и является независимым предиктором ранней смерти  
при острой легочной эмболии. 

M. Kostrubiec (2010) [25]

Пациенты со стабильной ИБС (n=2872) Низкий MPV был связан с худшими клиническими исходами 
у пациентов

H. Wada (2018) [29]

Тромбоз воротной вены (n=855) MPV может быть использован в качестве прогностического 
биомаркера у пациентов с тромбозом воротной вены

W. Lin (2018) [30]

WBC Пожилые пациенты (73-91) без ИБС 
(n=2879)

Увеличение WBC связано с более высоким риском развития 
застойной СН

S. Karino (2015) [32]

ОИМ (n=975) Повышение WBC ассоциировано с уменьшением кровотока 
и более высокой частотой смерти от новой застойной СН

H. Barron (2000) [33]

ИБС, ишемический инсульт (n=13555) Повышение WBC напрямую связано с ростом смертности 
от ССЗ (p<0,001)

C. Lee (2001) [37]

NLR PAOD (n=508) Повышенный NLR ассоциирован с более высокой смертностью 
пациентов от ССЗ

M. Erturk (2014) [39]

Острый коронарный синдром (n=400) Повышенный NLR был связан с более высокой смертностью  
от всех причин

Bajari R. (2017) [40]

PLR ИМ без подъема сегмента ST (n=619) Более высокий PLR является значимым независимым 
предиктором долгосрочной смертности пациентов (p<0,0001)

B. Azab (2012) [46]

PAOD (n=2121) Увеличение PLR в значительной степени связано с критической 
ишемией конечностей у пациентов с более высоким риском 
конечных точек ССЗ (оптимальный порог PLR составляет 150) 
(p<0,001)

T. Gary (2013) [47]

MHR ИМ с подъемом сегмента ST (n=414) MHR является независимым предиктором высокой 
тромботической нагрузки у пациентов с ИМ с подъемом 
сегмента ST (p<0,001)

A. Arısoy (2017) [43]

Синдром обструктивного апноэ сна 
с различными ССЗ и без них (n=1050)

Значения MHR были достоверно выше у пациентов с ССЗ  
по сравнению с пациентами без ССЗ (p<0,001)

H. Inonu Koseoglu, et al. [48]

Сокращения: ИБС — ишемическая болезнь сердца, ИМ — инфаркт миокарда, КАК — клинический анализ крови, ОИМ — острый инфаркт миокарда, СН — сер-
дечная недостаточность, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, MHR — отношение моноцитов к липопротеинам высокой плотности, MPV — средний объем 
тромбоцитов, NLR — отношение нейтрофилов к лимфоцитам, PAOD — окклюзирующие заболевания периферических артерий, PLR — отношение тромбоцитов 
к лимфоцитам, RDW — ширина распределения эритроцитов, WBC — общее количество лейкоцитов.
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гут различаться в зависимости от типа анализатора, 
принципов его работы и единиц измерения, а пото-
му мы избегали излишнего употребления конкрет-
ных числовых показателей при анализе отдельных 
клинических исследований. Для оптимального ис-
пользования этих показателей КАК для мониторин-
га и прогноза ССЗ в каждом конкретном стационаре 
следует произвести расчет эмпирическим (опыт-
ным) путем, в  частности, на ретроспективных дан-
ных пациентов. 

Заключение
Диагностическое/прогностическое значение па-

раметров КАК для ССЗ является важным исследова-
тельским направлением. КАК является недорогим, 
широко распространенным и в то же время ценным 
дополнительным прогностическим инструментом 
для пациентов с ССЗ.

Проанализировав результаты клинических иссле-
дований, мы пришли к  выводу, что такие парамет-
ры КАК, как ширина распределения эритроцитов, 

средний объем тромбоцитов, общее количество лей-
коцитов, отношение нейтрофилов к  лимфоцитам, 
отношение тромбоцитов к  лимфоцитам, отноше-
ние моноцитов к ЛВП надежны в мониторировании 
и  оценке прогноза различных ССЗ, включая атеро-
склероз, ОИМ, инсульт, СН, венозные тромбоэбо-
лии и  PAOD. Данные параметры представляют со-
бой наиболее доступные и легкие для использования 
инструменты оценки прогноза жизни пациентов, 
что является их несомненным преимуществом перед 
сложными дорогостоящими и  трудоемкими метода-
ми обследования. Необходимы дальнейшие исследо-
вания в  этой области как фундаментального харак-
тера (изучения конкретных патофизиологических 
механизмов), так и практического, с целью изучения 
возможностей широкого использования данных по-
казателей в реальной клинической практике. 

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.
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