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Н
есмотря на достижения в области диагностики и лечения пациентов  
с ишемической болезнью сердца, частота развития сердечно-сосуди-
стых осложнений остается достаточно большой. Основной причиной 
развития ишемических заболеваний сердечно-сосудистой системы 

является атеросклероз. За последние три десятилетия были получены резуль-
таты исследований, свидетельствующие о том, что атеросклероз является 
воспалительным заболеванием. Широко признано, что как врожденный, так 
и адаптивный иммунный ответ важны для инициации и прогрессирования 
атеросклероза, который в основном состоит из моноцитов, макрофагов, 
нейтрофилов, Т-лимфоцитов и В-лимфоцитов. Кроме того, известно, что 
воспалительные биомаркеры, такие как высокочувствительный С-реактив-

ный белок и интерлейкин-6, предсказывают будущие сердечно-сосудистые 
события, а также обычный холестерин липопротеинов низкой или высо-
кой плотности. Таким образом, современное понимание воспалительных 
механизмов атеросклероза привело к изучению новых терапевтических 
подходов, при которых уменьшение сосудистого воспаления само по себе 
может снизить частоту критических сердечно-сосудистых событий. В пред-
ставленной обзорной статье сначала обрисованы механизмы развития 
атеросклероза, уделяя особое внимание их воспалительным аспектам, затем 
представлены несколько критических биомаркеров воспаления, которые 
могут быть использованы для стратификации сердечного риска у пациентов 
с ишемической болезнью сердца.
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D
espite advances in the field of diagnosis and treatment of patients with 
coronary heart disease, the incidence of cardiovascular complications 
remains quite high.  The main factor in the development of ischemic 
diseases of the cardiovascular system is atherosclerosis.  Over the past 

three years, research findings have been obtained indicating that athero-
sclerosis is an inflammatory disease. It is widely accepted that both innate  
and adaptive immune responses are important for initiation and progression 
of atherosclerosis, which mainly consist of monocytes, macrophages, neutro-
phils, T lymphocytes, and B lymphocytes. Moreover, inflammatory biomarkers  

such as high-sensitivity C-reactive protein and interleukin-6 are known  
to predict future cardiovascular events, as well as conventional low-density  
or high-density lipoprotein cholesterol. Thus, current understanding of the inflam-
matory mechanisms of atherosclerosis have led us to explore novel therapeutic 
approaches that reducing vascular inflammation itself could lower the rates  
of critical cardiovascular events. In this review, we will first outline the mecha-
nisms of atherosclerosis, especially focusing on their inflammatory aspects.  
Then we will introduce several critical inflammatory biomarkers that contribute 
to risk stratification of clinical cardiovascular events.
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Введение
Атеросклероз является патоморфологиче-

ской основой нескольких клинически значи-
мых сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ),  
таких как ишемическая болезнь сердца (ИБС), 
нарушение мозгового кровообращения и за-
болевания периферических артерий. Уже не-
сколько десятилетий патология сердечно-со-
судистой системы занимает лидирующее 
положение в структуре смертности и забо-
леваемости населения по всему миру. 

Атеросклероз – это хроническое воспа-
лительное заболевание, характеризующееся 
активацией эндотелиальных клеток, нако-
плением окисленных липопротеинов низкой  
плотности (ЛПНП), миграцией лимфоцитов 
и моноцитов в субэндотелиальный слой, про- 
лиферацией гладкомышечных клеток, фор-
мированием пенистых клеток, апоптозом 
клеток, некрозом, фиброзом и местным вос-
палением. Атерогенез рассматривается, как 
динамичный воспалительный процесс, на-
чиная с появления жировых пятен и полос 
с последующим прогрессированием атеро-
склеротического процесса до дестабилиза-
ции бляшек и развития тромбозов. В ини-
циации и прогрессировании атеросклероза 
участвуют как врожденные, так и адаптив-
ные иммунные реакции [1, 2]. Уже на ранних 
стадиях атерогенеза присутствуют воспа-
лительные клетки (макрофаги и Т-лимфо-
циты). Как врожденный, так и адаптивный 
иммунный ответ при атеросклерозе управ-
ляется рядом цитокинов, которые регули-
руют все стадии заболевания.

Патогенез атеросклероза
На стадии инициации атеросклероза ве-

дущая роль отводится развитию эндоте- 
лиальной дисфункции (ЭД). Можно выделить 
следующие группы факторов, приводящие  
к ЭД: метаболические расстройства (инсули-
норезистентность, гипергликемия, дисли-
пидемия, гипергомоцистеинемия, иммунный  
механизм (при хронических инфекционных 
и неинфекционных воспалительных про-
цессах), гемодинамический механизм (ате-
росклероз имеет тенденцию возникать в би-
фуркации артерий, где есть турбулентный  
ток крови).

В норме клетки эндотелия и гладкомы-
шечные клетки (ГМК) обеспечивают целост-
ность и эластичность артериальной стенки, 
ограничивая ее инфильтрацию клетками 
иммунной системы [3]. Во время воспалитель-
ного процесса происходит активация этих 
клеток и их нормальные функции наруша-
ются, что способствует развитию атероскле-
ротических бляшек (рисунок 1). 

Активированные эндотелиоциты экс-
прессируют факторы воспаления (интер-
лейкин (IL)-8, моноцитарный хемоаттрак-
тантный белок-1, молекулы межклеточной 
адгезии-1 (ICAM-1), молекулы сосудистой 
адгезии-1 (VCAM-1), Е-селектин, Р-селектин 
и другие), которые направляют лимфоциты 
и моноциты к поверхности эндотелия, вы-
зывают их адгезию и активацию. Моноци-
ты и лимфоциты, связываясь с эндотелием, 
мигрируют в субэндотелиальное простран-
ство. Моноциты дифференцируются в мак-

Рисунок 1.  
Активация  
эндотелиальных  
и гладкомышечных 
клеток при воспалении 

Figure 1.  
Activation of endothelial 
cells and smooth 
muscle cells during 
inflammation

Непроницаемы для крупных молекул/ 
Impervious to large molecules

Воспаления нет/
There is no inflammation

Устойчивы к адгезии лейкоцитов/ 
Resistant to leukocyte adhesion

Способствуют вазодилатации/ 
Promote vasodilation

Устойчивы к тромбозам/ 
Resistant to thrombosis

•

•

•

•

•

Нормальная сократительная функция/ 
Normal contractile function

Внеклеточный матрикс стабилен/
Extracellular matrix is   stable

Содержатся в среднем слое стенки артерии/ 
Contained in the middle layer of the arterial wall

•

•

•

КЛЕТКИ ЭНДОТЕЛИЯ/ 
ENDOTHELIAL CELLS

ГЛАДКОМЫШЕЧНЫЕ  
КЛЕТКИ/ 
SMOOTH MUSCLE CELLS

 НОРМА/ 
 NORM

  АКТИВАЦИЯ/  
  ACTIVATION

↑Проницаемость/ 
↑Permeability

↑Воспалительные цитокины/ 
↑Inflammatory cytokines

↑Молекулы адгезии лейкоцитов/ 
↑Leukocyte adhesion molecules

↓Вазодилатирующие молекулы/ 
↓Vasodilating molecules

↓Антитромботические молекулы/ 
↓Antithrombotic molecules

↑Воспалительные цитокины/ 
↑Inflammatory cytokines

↑Синтез внеклеточного матрикса/ 
↑Synthesis of extracellular matrix

↑Миграция и пролиферация в субинтиме/ 
↑Migration and proliferation in the subintima

1708    Том 6  №2  2022 г.НЕОТЛОЖНАЯ КАРДИОЛОГИЯ И КАРДИОВАСКУЛЯРНЫЕ РИСКИ

Новости медицины



рофаги, которые начинают поглощать мо-
дифицированные ЛПНП. Так они превра-
щаются в насыщенные липидами пенистые 
клетки. Дальнейшая перегрузка липидами 
пенистых клеток вместе с нарушенным кле-
точным и липидным гомеостазом запускает 
апоптоз пенистых клеток, приводящий к об-
разованию некротического ядра в атероскле-
ротической бляшке и усилению воспали-
тельной реакции.

В ответ на стимуляцию цитокинов ГМК 
выделяют специализированные ферменты 
(матриксные металлопротеиназы), способству-
ющие растворению эластина и коллагена [4]. 
ГМК мигрируют из медиального слоя арте-
рии в интиму, где происходит их пролифе-
рация, они поглощают модифицированные 
липопротеины и секретируют белки внекле-
точного матрикса, которые стабилизируют 
бляшки (фиброзная покрышка). Продолжа-
ющееся воспаление, управляемое цито-
кинами, дестабилизирует бляшки путем 
снижения продукции белков внеклеточного 
матрикса, увеличения продукции или актив-
ности матриксных металлопротеиназ, разру-
шающих внеклеточный матрикс, и снижения 
экспрессии или активности ингибиторов 
этих ферментов. Повреждение фиброзной 
покрышки атеросклеротической бляшки при-
водит к активации свертывающей системы 
крови и образованию тромба, что в конеч-
ном итоге приводит к клиническим ослож-
нениям (рисунок 2). Цитокины влияют на все 
стадии патогенеза атеросклероза [5, 6]. 

Системное воспаление  
и атеросклероз

В патогенезе атеросклероза также важ-
ную роль играют заболевания, характеризу- 
ющиеся длительным системным воспалением. 
К ним относятся коллагенозы, системные ва-
скулиты, аутоиммунные заболевания. Хрони-
ческие воспалительные ревматические за-
болевания, такие как ревматоидный арт-
рит (РА), системная красная волчанка (СКВ) 
и анколозирующий спондилоартрит (АС), 
ассоциированы с высокой распространен-
ностью ССЗ, что, в свою очередь, увели-
чивает заболеваемость и смертность у па-
циентов. 

Ревматоидный артрит 
Известно, что пациенты с РА имеют по-

вышенный риск ССЗ по сравнению с конт-
рольной группой. Существующие модели 
оценки риска ССЗ, используемые для общей 
популяции, недооценивают риск ССЗ при РА. 
Проведенный в 2008 г. метаанализ 24 ран - 
домизированных клинических исследова-
ний (включено 111 758 пациентов с РА) пока-

зал, что риск смерти от ССЗ у пациентов с РА 
выше на 50% (стандартизированный коэффи-
циент смертности = 1,5, 95% ДИ 1,39-1,61) [7].  
Целевая группа EULAR (Европейский альянс 
ассоциаций ревматологов) в 2009 году реко-
мендовала, чтобы оценка риска ССЗ у паци-
ентов с РА была умножена на 1,5 при нали-
чии определенных характеристик заболева-
ния (длительность заболевания более 10 лет; 
РФ- или АЦЦП-позитивность; наличие вне-
суставных проявлений). В 2017 году эта ре-
комендация была перенесена в обновленные 
рекомендации EULAR для всех пациентов  
с РА. Субклинический атеросклероз встре-
чается у каждого третьего пациента с РА. 
Быстрое прогрессирование атеросклероза 
и развитие хронической сердечной недоста-
точности обуславливает высокую смертность 
от сердечно-сосудистых осложнений у таких 
пациентов. 

ПРОГРЕССИРОВАНИЕ

• Активация/ 
дифференцировка лейкоцитов

• Поглощение  
модифицированных ЛПНП 
макрофагами с образованием 
пенистых клеток

• Апоптоз/некроз пенистых 
клеток и отложение липидов 
(некротическое ядро)

• Миграция и пролиферация ГМК
• Секреция белков  

внеклеточного матрикса ГМК  
для стабилизации бляшки

• Окислительный стресс  
и хроническое воспаление

КЛИНИЧЕСКИЕ ОСЛОЖНЕНИЯ

• Дестабилизация бляшек 
вследствие апоптоза/ 
некроза ГМК

• Снижение продукции ВКМ
• Увеличение экспрессии/ 

активации ММП
• Снижение активности/ 

экспрессии ТИМП
• Агрегация тромбоцитов  

и активация коагуляции
• Образование тромба

ИНИЦИАЦИЯ

• Эндотелиальная 
дисфункция/активация 
модифицированными ЛПНП  
и другими факторами риска

• Секреция хемокинов
• Экспрессия молекул адгезии 

эндотелиальными клетками
• Рекрутирование лейкоцитов

PROGRESSION

• Leukocyte activation/ 
differentiation

• Modified uptake of LDL  
by macrophages  
to form foam cells

• Apoptosis/necrosis  
of foam cells and lipid deposition 
(necrotic nucleus)

• Migration and proliferation 
of SMCs

• Secretion of ECM proteins  
by SMCs to stabilize plaque

• Oxidative stress and chronic 
inflammation

CLINICAL COMPLICATIONS

• Plaque destabilization due  
to SMC apoptosis/necrosis

• Decrease in ECM production
• Increase in MMP expression/

activation
• Decrease in TIMP activity/

expression
• Activation of platelet  

aggregation and coagulation
• Thrombus formation

INITIATION

• Endothelial dysfunction/ 
activation by modified LDL  
and other risk factors

• Secretion of chemokines
• Expression of adhesion  

molecules by endothelial cells
• Recruitment of leukocytes

П р и м е ч а н и я: ВКМ – внеклеточный матрикс; ЛПНП – липопротеин низкой плотности;  
MMП – матриксная металлопротеиназа; ГМК – гладкомышечные клетки; TИМП – тканевой ингибитор 
металлопротеиназы.

N o t e: ECM – extracellular matrix (внеклеточный матрикс); LDL – low-density lipoprotein (липопротеин низкой 
плотности); MMP – matrix metalloproteinase (матриксная металлопротеиназа);  
SMC – smooth muscle cells (гладкомышечные клетки); TIMP – tissue inhibitor of metalloproteinase  
(тканевой ингибитор металлопротеиназы).

Рисунок 2. 
Патогенез 
атеросклероза

Figure 2.  
Pathogenesis  
of atherosclerosis
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Системная красная волчанка 
У пациентов с СКВ и/или антифосфоли-

пидным синдромом (АФС) смертность от ССЗ 
больше в 2–3 раза, по сравнению с общей 
популяцией. Исследования, изучающие суб-
клинический атеросклероз у пациентов с СКВ  
и АФС, выявили более высокую толщину ин-
тима-медиа сонных артерий и большую рас-
пространенность атеросклеротических бля-
шек (почти в 2,5 раза по сравнению с конт-
рольной группой) [8, 9]. Кроме того, у лиц 
с СКВ частота ишемического инсульта или 
инфаркта миокарда (ИМ) увеличивается в два 
раза по сравнению с общей популяцией [10]. 
По данным проспективных исследований 
только у 10 % пациентов с СКВ наблюдаются 
клинические проявления атеросклероза 

Анкилозирующий спондилоартрит 
Мета-анализ 18 исследований показал 

повышенный риск развития острого коро-
нарного синдрома и инсульта у пациентов  
с анкилозирующим спондилоартритом по срав-
нению с контрольной группой [11, 12]. Инте-
ресно, что эффективный контроль заболева-
ния и эффективное подавление воспаления 
у этих пациентов ассоциируются с более 
замедленным развитием атеросклероза, что 
еще раз указывает на то, что хроническое вос-
паление оказывает пагубное влияние на функ-
цию эндотелия [13, 14].

Маркеры воспаления при атеросклерозе 

С-реактивный белок
С-реактивный белок (СРБ) отсутствует 

в здоровой стенке сосуда, но он становится 
обнаружимым на ранних стадиях атерогене-
за и накапливается во время прогрессиро-
вания атеросклероза. Хотя уровни сыворо-
точного С-реактивного белка повышаются  

после различных неспецифических воспали-
тельных стимулов, накапливаются доказа-
тельства того, что СРБ, измеренный с помо-
щью высокочувствительного анализа (hsCРБ), 
может предсказывать будущие сердечно-со-
судистые события независимо от традицион-
ных факторов риска [15, 16].

Выявление высокочувствительного СРБ 
(hs-CРБ) имеет прогностическую ценность 
при ССЗ [17, 18], а также является фактором 
риска и биомаркером ССЗ [19, 20]. Исследо-
вания показали, что определение уровня СРБ 
может помочь выявить ранние осложнения  
у пациентов с острым инфарктом миокарда  
и острой ишемической болезнью сердца [21, 22]. 

В исследовании Danesh J. анализ более 
6000 пациентов выявил повышенный риск 
острых сердечно-сосудистых событий у па-
циентов с более высоким уровнем СРБ [23]. 
Эти более крупные популяционные иссле-
дования показали, что СРБ может быть пре-
диктором ССЗ.

Для пациентов со стабильной или неста-
бильной стенокардией определение уровня 
СРБ в сыворотке крови может предска-
зать коронарные события [23], а определе-
ние уровня СРБ в плазме крови в режиме  
реального времени у пациентов с нестабильной 
стенокардией после выписки может эффектив-
но предсказать риск повторных коронарных 
событий [24, 25]. Таким образом, СРБ может 
предсказать тяжесть ССЗ, а определение уров-
ня СРБ может эффективно предотвратить 
ССЗ. Основные клинические исследования, 
изучающие взаимосвязь между СРБ и ССЗ, 
представлены в таблице 1. 

Интерлейкин-6
Интерлейкин-6 включает систему врож-

денного и адаптивного иммунитета и уча-
ствует в регуляции как острой воспалительной 
реакции, так и хронического воспаления [26].  
Более двух десятков проспективных когорт-
ных исследований показывают, что, наряду 

Авторы, год Дизайн исследования Пол Количество 
участников СРБ, мкг/мл Корреляция между СРБ  

и ССЗ

Ридкер и др., 1997 Здоровое население М 543 1.51–1.13 Прогнозирование
Хаверкейт Ф. и др., 
1997

Амбулаторные пациенты  
со стенокардией

М+Ж 2121 > 3,6 Прогнозирование

Ридкер П.М. и др., 1999 Уровень холестерина  
и повторяющиеся события;  
случайно выбранные участники

М+Ж 472 < 4,5  Положительный СРБ↓ССЗ↓

Кениг, W и др., 1999 Общая популяция М 936 0,05–90,8  Прогнозирование
Данеш, Дж. и др., 2000 Общая популяция М 1531 > 2,4 Прогнозирование
Ридкер П.М. и др., 
2002

Здоровое население Ж 27939 1.4–2.3 Прогнозирование

Данеш Дж. и др., 2004 Население с сердечно- 
сосудистыми заболеваниями

М+Ж 18569 1,75 ± 5,3 Прогнозирование

Ридкер и др., 2008 Здоровое население  
(гиперлипидемия, уровень hs-CРБ)

М+Ж 17802 ~ 4,2 Положительный  
СРБ↓ ССЗ↓ЛПНП↓

Ридкер и др., 2017 Предыдущий инфаркт миокарда, 
уровень hs-CРБ

Ж 10061 ~ 4,2 Положительный СРБ↓ ССЗ↓

Таблица 1.  
Основные клинические 
исследования, 
изучающие взаимосвязь  
между СРБ  
и атеросклерозом
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с hsCRP, IL-6 связан с сердечно-сосудистым  
риском независимо от традиционных фак-
торов риска [27]. Уровень IL-6 в крови у па- 
циентов с ишемической болезнью сердца выше, 
чем у здоровых людей. Повышенный уровень 
IL-6 связан с наличием и тяжестью коронар-
ного и периферического атеросклероза. Кро-
ме того уровень IL-6 был значительно по-
вышен в случаях разрыва бляшки [28]. Было 
обнаружено, что генетический дефицит IL-6 
усиливает образование атеросклеротиче-
ских бляшек, связанных с питанием. Также 
уровни IL-6 коррелируют с эндотелиальной 
дисфункцией и субклиническим атероскле-
розом. Следовательно, IL-6 может быть потен-
циальным маркером для прогнозирования 
уязвимости атеросклеротических бляшек [16].

Галектин-3
Галектин-3 (Gal-3) в настоящее время рас-

сматривается как потенциальный биомаркер 
воспаления сердечно-сосудистой системы.  
Gal-3 был идентифицирован как провос-
палительная молекула, которая управляет 
воспалительной реакцией и окислительным 
стрессом. Также, Gal-3 оказывает влияние 
на прогрессирование атеросклероза, вклю-
чая эндотелиальную дисфункцию, липидный 
эндоцитоз и миграцию гладкомышечных 
клеток. Gal-3 является фактором риска сер-
дечно-сосудистых заболеваний. 10-летнее ко-
гортное исследование с участием 7968 участ-
ников показало, что население с высоким 
уровнем Gal-3 склонно страдать от сердеч-
но-сосудистых заболеваний [30, 31]. Пожи-
лые люди (средний возраст 69 лет) с низким 
содержанием Gal-3 имели удивительно низ-
кий сердечно-сосудистый риск в течение 
периода наблюдения в 2,7 года [32]. В ис-
следовании Madrigal-Matute et al. показали, 
что у пациентов с атеросклерозом сонных 
артерий уровень Gal-3 повышен по сравне-
нию со здоровыми людьми из контрольной 
группы. Также показано, что Gal-3 является 
значимым и независимым предиктором ко-
ронарного атеросклероза [30].

Гематологические индексы
В последнее время возросло внимание 

к гематологическим показателям в качестве 
маркеров для оценки тяжести поражения 
коронарных сосудов и стратификации сер-
дечно-сосудистого риска у пациентов с ише-
мической болезнью сердца. Это объясняется 
тем, что циркулирующие клетки крови при-
нимают непосредственное участие в воспа-
лительных реакциях, механизме развития 
атеросклероза и его осложнениях. Также 
исследование гематологических показателей 
является несложным и легкодоступным в ру-
тинной клинической практике.

Нейтрофильно-лимфоцитарный ин-
декс (NLR) – это расчетный показатель, по-
лучаемый путем деления абсолютного коли-
чества нейтрофилов на абсолютное содержа-
ние лимфоцитов. NLR является недорогим  
и легкодоступным маркером воспаления, ко-
торый может помочь в стратификации риска 
пациентов с различными CCЗ в дополнение  
к традиционно используемым маркерам. Оп- 
ределение NLR показало свою прогностиче-
скую ценность для оценки тяжести пораже-
ния коронарных артерий.

В исследовании H. Kaya и соавт. [33] 
установили, что показатель NLR был выше  

Table 1.  
Main clinical studies 
exploring  
the relationship between 
CRP and atherosclerosis 

П р и м е ч а н и е: ФНО-α – Фактор некроза опухоли-α, sCD40L – растворимая 
форма CD40-лиганд, ММП-9 – матриксная металлопротеиназа-9,  
ИЛ-18 – интерлейкин-18, ИЛ-6 – интерлейкин-6.

N o t e: TNF-α – Tumor necrosis factor-α, sCD40L – soluble CD40-ligand,  
MMP-9 – Matrix metalloproteinase-9, Il-18 – interleukin-18, Il -6 – interleukin-6.

Authors, year Medical history Sex Number  
of participants CRP, µg/ml Correlation between CRP 

and CVD

Ridker et al, 1997 Healthy population M 543 1.51–1.13 Prediction
Haverkate F et al, 1997 Outpatients with angina pectopis M + F 2121 > 3,6 Prediction
Ridker PM et al, 1999 Cholesterol and recurrent events; 

randomly selected participants
M + F 472 < 4,5 Positive CRP↓CVD↓

Koenig, W et al, 1999 General population M 936 0,05–90,8 Prediction
Danesh, J et al, 2000 General population M 1531 > 2,4 Prediction
Ridker PM et al, 2002 Healthy population F 27939 1.4–2.3 Prediction
Danesh J et al, 2004 Cardiovascular disease population M + F 18569 1,75 ± 5,3 Prediction
Ridker et al, 2008 Healthy population  

(hyperlipidemia, hs-CRP level)
M + F 17802 ~ 4.2 Positive CRP↓ CVD↓LDL↓

Ridker PM et al, 2017 Previous myocardial infarction, 
hs-CRP level

F 10061 ~ 4.2 Positive CRP↓ CVD↓

1,0

n = 1656

n = 743

n = 1215

n = 2131

n = 7 982

1,2 1,4

ФНО-α
TNF-α

sCD40L
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ММП-9
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ИЛ-18
IL-18

ИЛ-6
IL-6 * 

Рисунок 3.  
Связь между 
маркерами воспаления 
и смертностью  
от ишемической 
болезни сердца 
(мета-анализ)

Figure 3.  
The assotiation between 
inflammation markers 
and coronary heart 
disease mortality 
(meta-analysis)
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у лиц с коронарным атеросклерозом по срав-
нению со здоровыми людьми и имел корре-
ляционную связь со шкалой Gensini (шкала  
оценки поражения коронарного русла на осно-
ве ангиографии). Всего в исследование было 
включено 172 пациента, которые перенесли 
коронароангиографию (КАГ). Контрольную 
группу составили пациенты с коронарны- 
ми артериями без атеросклероза. Пациенты  
со стенозом коронарных артерий были раз-
делены на 2 группы по шкале Gensini. Ней-
трофильно-лимфоцитарный индекс был выше 
в группе тяжелого атеросклероза по сравне-
нию с легким атеросклерозом и контрольными 
группами (P < 0,001). При корреляционном 
анализе NLR показал значительную корре-
ляцию с оценкой Gensini. Пороговое зна-
чение 2,5 для NLR предсказывает тяжелый 
атеросклероз с чувствительностью и специ-
фичностью 62% и 69% соответственно. Это 
исследование предполагает, что NLR явля-
ется прогностическим фактором тяжелого 
атеросклероза, который может быть полезен 
для стратификации сердечного риска у па-
циентов с ИБС.

G. Zang и соавт. [34] также показали про-
гностическую значимость NLR в отношении 
тяжести поражения сосудов, где пороговое 
значение NLR, равное 2,385, предсказывало 
высокие баллы Gensini с чувствительностью 
и специфичностью 64 и 63% соответственно.

В исследовании K. Sharma и соавт. [35] 
рекомендуют использовать нейтрофильно- 
лимфоцитарный индекс в качестве предик-
тора тяжести ИБС. В исследование было  
включено 324 пациента, которым была про-
ведена КАГ. Исследуемые популяция была 
разделена на две группы на основе ангио-
графических показателей: группа 1 (n = 99; 
популяция со стенозом коронарных артерий 
менее 70%) и группа 2 (n = 225; популяция  
со стенозом коронарных артерий более 70%).  
Значительно более низкий уровень (p < 0,05) 
NLR был обнаружен в группе 1 (4,3 ± 3,8) в от-
личие от группы 2 (5,6 ± 4,5). 

Среди всех маркеров NLR показал самый 
сильный прогнозный потенциал для ССЗ  
с самым высоким коэффициентом (1,455; 
95% CI: 0,942–2,371; p < 0,048). Пороговое 
значение NLR для диагностики ССЗ соста-
вило 2,13 (AUC-0,823; p < 0,001; чувствитель-
ность: 83,64%; специфичность: 63,46%).

Также применение нейтрофильно-лим-
фоцитарного индекса было исследовано 
для оценки неблагоприятных исходов ОКС.  
В одном из крупных исследований U. Tamhane 
и соавт. [36], в которое были включены 2833 па- 
циента с острым коронарным синдромом, 
было показано, что внутрибольничная смерт-
ность, а также смертность в 6-месячном пери-
оде была выше у пациентов с высоким NLR. 

В исследовании D. Zhou и соавт. [37] по-
казали, что индекс NLR был значительно 

выше у пациентов с высокими баллами, рас-
считанными по шкалам GRACE и Gensini. 
В группе пациентов с высоким значением ис-
следуемого индекса частота трехсосудистого 
поражения коронарного русла была выше [38]. 
Сочетание нейтрофильно-лимфоцитарного 
индекса cо шкалой рисков GRACE статисти-
чески значимо увеличивало прогностическую 
способность наступления отдаленных небла-
гоприятных сердечных событий у пациентов 
с острым коронарным синдромом по срав-
нению с использованием шкалы GRACE от-
дельно.

В дополнение к NLR, полный анализ крови 
может включать такие измерения, как средний 
объем тромбоцитов (MPV), ширина распре-
деления тромбоцитов (PDW), ширина рас-
пределения красных клеток (RDW), соот-
ношение тромбоцитов и лимфоцитов (PLR)  
и отношение лимфоцитов к моноцитам (LMR). 
Эти показатели также используются в каче-
стве воспалительных маркеров и являются 
независимыми прогностическими факто-
рами сердечно-сосудистых заболеваний. Они  
сравнивались с нейтрофильно-лимфоцитар-
ным индексом в разных клинических ситуа-
циях. Результаты были переменными, но NLR 
обычно был лучшим показателем прогрес-
сирования заболевания. В последующих 
исследованиях предстоит установить, явля-
ется ли сочетание маркеров более эффек-
тивными предикторами прогрессирования 
нескольких заболеваний по сравнению с ис-
пользованием одного маркера.

Заключение
С современных позиций атеросклероз 

признается активным воспалительным про-
цессом, а не болезнью накопления липидов.  
Воспаление представляет собой важный 
патогенетический механизм в развитии ате-
росклероза, при помощи которого обычные 
факторы риска преобразуются в морфоло-
гические изменения в сосудистой стенке, 
вызывающие клинические проявления. Су-
ществует большое количество исследований,  
посвященных изучению воспалительных ме-
ханизмов атеросклероза, однако до настоящего 
времени нет согласованного мнения о харак-
тере и степени воспалительной реакции  
на разных этапах атеросклеротического про-
цесса. Дальнейшее изучение воспалитель-
ного механизма в патогенезе атеросклероза  
позволит выявить новые диагностические 
маркеры бессимптомного атеросклероза,  
а также открывает новые возможности для 
базисной долгосрочной терапии. Использо-
вание новых маркеров для улучшения оцен-
ки степени кардиоваскулярного риска как  
у лиц с факторами риска, так и у пациентов 
с сердечно-сосудистой патологией сверх су-
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ществующих моделей (SCORE и др.) позво-
лит заподозрить на ранних стадиях развитие 
агрессивного течения атеросклероза, вовре-
мя скорректировать лечение, снизить смерт-
ность и частоту повторных госпитализаций.

Источник финансирования: нет.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсутствии 
конфликта интересов.
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