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оценке риска аффективных расстройств 

Горбунова А.П., Рукавишников Г.В., Касьянов Е.Д., Мазо Г.Э. 

Национальный медицинский исследовательский центр психиатрии и неврологии им. В.М. 

Бехтерева, Санкт-Петербург, Россия 

Обзорная статья 

Резюме: В обзорной статье освещена проблема использования в клинической практике 

гематологических коэффициентов системного воспаления, а также приводятся результаты 

исследований, посвященных их применению в диагностике и оценке терапевтического 

ответа при лечении аффективных расстройств. Известен вклад каждого отдельного звена 

иммунной системы в патогенез воспалительной реакции, однако в настоящее время 

наибольший интерес представляют нейтрофильно-лимфоцитарное (NLR), моноцитарно-

лимфоцитарное (MLR) и тромбоцитарно-лимфоцитарное (PLR) соотношения, а также 

индексы системного иммунного воспаления (SII, количество тромбоцитов x количество 

нейтрофилов / лимфоцитов) и системной воспалительной реакции (SIRI, количество 

нейтрофилов х количество моноцитов / лимфоцитов), доступные расчету на основании 

рутинного клинического анализа крови. Проведенный анализ литературы демонстрирует 

значимость данных соотношений, однако подчеркивает необходимость их дальнейшего 

исследования. Более детальное изучение указанных показателей позволит достичь их 

прогностической ценности и более объективной оценки их валидности и специфичности 

для диагностики, прогнозирования риска и вариантов течения аффективных расстройств. 
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Обзорная статья 

Summary: The review article highlights the problem of using hematological coefficients of 

systemic inflammation in clinical practice, as well as the results of studies aimed at its use in the 

diagnosis and evaluation of therapeutic response in the treatment of mood disorders. The 

contribution of each individual link of the immune system to the pathogenesis of an inflammatory 

reaction is known, but currently of most interest are neutrophil-lymphocytic (NLR), monocyte-

lymphocytic (MLR) and platelet-lymphocytic (PLR) ratios, as well as indices of systemic immune-

inflammation (SII, platelet count x number of neutrophils / lymphocytes) and system inflammation 

response (SIRI, number of neutrophils x number of monocytes / lymphocytes). All coefficients are 

available for calculation based on a routine complete blood count. The analysis of the literature 

demonstrates the significance of these ratios, but emphasizes the need for further research. A more 

detailed study of these ratios will allow achieving their prognostic value and a more objective 

assessment of their validity and specificity for the diagnosis, prediction of risks and variants of the 

affective disorders course. 
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Введение. Воспаление как типовой патологический процесс лежит в основе большинства 

соматических заболеваний. Однако ввиду ряда физиологических особенностей 

центральной нервной системы (наличие гематоэнцефалического барьера (ГЭБ), 

изолированная секреция нейронами провоспалительных цитокинов и проч.) длительное 

время считалось, что иммунные процессы в структурах головного мозга протекают 

автономно, существуя в отрыве от привычных механизмов развития воспалительных 

реакций [14, 15]. В связи с этим оценка роли воспаления в развития психических 

расстройств долгое время была ограничена, но за последние годы значительно возросло 

количество работ, доказывающих вклад нейровоспаления в патогенез многих 

психиатрических нозологий, в том числе и аффективного ряда [20]. 

В частности, проводилось изучение роли нарушения иммунитета в развитии депрессивной 

симптоматики у соматических больных, включая пациентов с инфекционными 

заболеваниями [9]. Было доказано, что наличие воспаления сопряжено с повышенным 

риском возникновения симптомов психических расстройств даже в отсутствие их в 

предшествующем  анамнезе [9]. Также нейровоспалительная гипотеза депрессивно-

подобного и тревожного поведения подтверждена в опытах с лабораторными животными 

[9]. Описаны различные маркеры и субстраты воспалительных реакций в центральной 

нервной системе (ЦНС) при биполярном аффективном расстройстве (БАР), включающие в 
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частности нейромедиаторные системы, цитокины, а также структурные изменения 

вещества головного мозга [5]. 

В то же время трудность исследования роли воспаления в этиопатогенезе психических 

расстройств заключается в крайнем многообразии этого патологического процесса. Так он 

может возникать в результате метаболических нарушений, провоцироваться патогенами 

или продуктами повреждения тканей (вклад каждого из вариантов является предметом 

отдельного обсуждения). По сей день идет поиск качественных биомаркеров, способных 

идентифицировать причины активации иммунной системы в данных случаях и предсказать 

риск и особенности течения сопутствующих психических нарушений. Изучение 

биологических особенностей системного воспаления при психических расстройствах 

может позволить выявить валидные и доступные маркеры частных вариантов расстройств 

настроения, а также установить лабораторные показатели для их дифференциации [4]. Но, 

несмотря на растущее число работ, различные периферические маркеры воспаления пока 

так и не смогли показать достаточной чувствительности и специфичности, чтоб их можно 

было полноценно использовать в клинической практике [4]. Оценка многих из данных 

показателей (панелей провоспалительных цитокинов, клеточных линий иммунных клеток 

и др.) также является достаточно трудоемкой и дорогостоящей, чтоб использоваться 

систематически. 

В связи с этим в последние годы пристальный интерес в области изучения системного 

воспаления вызывают такие показатели как нейтрофильно-лимфоцитарное (NLR), 

моноцитарно-лимфоцитарное (MLR) и тромбоцитарно-лимфоцитарное (PLR) 

соотношения, а также индексы системного иммунного воспаления (SII, количество 

тромбоцитов x количество нейтрофилов / лимфоцитов) и системной воспалительной 

реакции (SIRI, количество нейтрофилов х количество моноцитов / лимфоцитов). Впервые 

внимание на указанные соотношения было обращено в начале двухтысячных годов, когда 

в хирургической практике была отмечена взаимосвязь между отношением относительного 

количества нейтрофилов к относительному количеству лимфоцитов (которое было названо 

фактором стресса нейтрофилов/лимфоцитов, NLSF) [41]. Вышеуказанные показатели 

рассматриваются как легкодоступные и экономически выгодные маркеры оценки 

иммунных нарушений. Они могут быть рутинно рассчитаны на основе общего анализа 

крови, не требуя дополнительных финансовых затрат. 



 

 

NLR, MLR и PLR, являясь расчетными величинами, могут выходить за рамки нормы даже 

когда абсолютное количество клеток каждого типа находится в пределах допустимых 

значений (относительные нейтрофилия, тромбоцитоз, моноцитоз и лимфоцитопения). 

Прогностическая значимость индекса системного иммунного воспаления (systemic immune-

inflammation index, SII) и индекса системной воспалительной реакции (system inflammation 

response index, SIRI) доказана при различных соматических заболеваниях [8], однако в 

контексте психических расстройств освещена недостаточно широко. Имеются данные о 

взаимосвязи между SII и депрессией у мужчин, больных сахарным диабетом [37], 

постинсультной депрессией [19], а также между SII и депрессивным расстройством [42]. 

Индекс SIRI же изучен еще менее широко – упоминание использования данного 

соотношения встречается лишь в рамках сравнения больных шизофренией и БАР [39]. 

В связи с вышеуказанным целью данного обзора является систематизация данных о роли 

гематологических коэффициентов системного воспаления в этиопатогенезе аффективных 

расстройств, а также перспективах их использования в психиатрической клинической 

практике. 

 

Клеточные маркеры воспаления - общие сведения 

Нейтрофилы – клетки врожденного иммунитета, неспецифичны и первыми реагируют на 

вторжение чужеродного агента и воспаление тканей [40]. Данный тип клеток выполняет 

фагоцитарную функцию и функцию апоптоза, а регуляция их выработки и взаимодействие 

подтипов происходит путем высвобождения цитокинов и других воспалительных молекул. 

Лимфоциты же, напротив, являются важной частью приобретенного иммунитета, образуя 

ядро адаптивной иммунной системы [4]. 

Снижение относительного числа лимфоцитов происходит за счет маргинации и их 

перераспределения в ретикулоэндотелиальной системе, печени и лимфатической системе, 

а также их ускоренного апоптоза [2, 18]. Ответственной за это считается высокая 

концентрация в сыворотке катехоламинов, пролактина и кортизола, высвобождаемых в 

кровоток при стрессе. 

В свою очередь, нейтрофилия при воспалении обусловлена опосредованной цитокинами 

экспрессией лигандов для молекул клеточной адгезии нейтрофилов эндотелиальными 

клетками, их демаргинизацией, антиапоптотической передачей сигналов и усиленной 



 

 

пролиферацией костного мозга эндогенными факторами роста (G-CSF), а также 

аутоактивацией путем выработки цитокинов, хемокинов, лейкотриенов и простагландинов 

[40]. Повышенное количество нейтрофилов отражает интенсивность воспалительной 

реакции, а пониженное количество лимфоцитов свидетельствует о нарушениях в функциях 

иммунной системы [43]. 

Тромбоциты, являясь одними из основных компонентов процесса свертывания крови, 

также играют важную роль в процессе нейровоспаления. Они содержат различные 

провоспалительные молекулы: металлопротеиназы, нарушающие гематоэнцефалический 

барьер и способствующие образованию комплексов тромбоцит-нейтрофил, хемокины, 

цитокины и другие молекулы, модулирующие иммунную и воспалительную реакцию [17]. 

Клетки также регулируют проницаемость эндотелия и миграцию нейтрофилов и 

макрофагов в зону повреждения. Помимо этого, тромбоциты содержат значительное 

количество серотонина (более 99% в организме [33], поглощение, хранение и метаболизм 

которого постоянно изменяются [44]. Серотонин же, в свою очередь, способен 

стимулировать лимфоциты, нейтрофилы, моноциты, тем самым влияя на высвобождение 

цитокинов [16]. 

Вклад моноцитов в развитие патологий центральной нервной системы изучен меньше 

всего, однако последние данные показывают, что циркулирующие макрофаги и дендритные 

клетки, образующиеся из моноцитов, могут мигрировать в ЦНС при хронических 

нейровоспалительных состояниях. Данные нескольких исследований связывают активацию 

моноцитов с патофизиологией различных психических расстройств, включая рекуррентное 

депрессивное расстройство (РДР) и БАР [34]. Также существуют работы, 

свидетельствующие об изменениях функционального состояния моноцитов при 

депрессивном расстройстве [32]. Таким образом, принимая во внимание возможные 

изменения в каждом из клеточных параметров, используемых для подсчета различных 

коэффициентов системного воспаления, можно предположить наличие их валидности и при 

аффективных расстройствах. 

 

Индексы системного воспаления в клинике расстройств настроения 

Результаты метаанализа (всего включено 11 исследований) по оценке роли NLR и PLR при 

расстройствах настроения, в сравнении со здоровым контролем, показали, что NLR 



 

 

больных депрессивным расстройством превышал таковой для контрольной группы, а NLR 

пациентов с депрессией в структуре БАР был выше NLR контрольной группы, однако для 

пациентов в эутимии разница не была статистически значимой [29]. Значимо выше чем у 

контроля для пациентов с депрессией в структуре БАР  был и показатель PLR. В то же время 

авторы метаанализа обращают внимание на то, что хотя отдельные работы по 

использованию ГКСВ (гематологических коэффициентов системного воспаления)  при 

расстройствах настроения проводились - количество их не велико, а полученные данные 

нуждаются в дополнительной систематизации. 

Оценки ГКСВ в контексте различной тяжести аффективных расстройств 

продемонстрировали достаточно противоречивые результаты. Так первое исследование 

NLR при РДР показало, что NLR, количество нейтрофилов, процентное содержание 

лимфоцитов и лейкоцитов в исследуемой группе (41 пациент с диагнозом РДР) значительно 

отличались от группы контроля (47 человек) [11]. В то же время не было выявлено 

значимых корреляций между тяжестью депрессии по шкале Бека и NLR в группе пациентов. 

Попытка сравнить показатели PLR и  NLR у 160 пациентов (100 стационарных, 60 

амбулаторных) с различной степенью тяжести депрессии (легкой, умеренной, тяжелой) по 

шкале Гамильтона (HAM-D) показала значимое повышение только PLR для пациентов с 

тяжелыми психотическими формами депрессии в сравнении с остальными группами 

тяжести [25]. В то же время турецкое исследование связи NLR и тяжести депрессии с 

оценкой по шкале Гамильтона среди 256 пациентов с депрессией выявило, что более 

высокие баллы HAM-D были связаны с более высокими значениями NLR [3]. При этом NLR 

в группах пациентов с тяжелой и очень тяжелой депрессией по HAM-D превышали таковые 

для легкой и депрессии средней степени тяжести. Более того, NLR, по данным 

исследования, являлся независимым предиктором тяжелой или очень тяжелой депрессии. 

Помимо тяжести депрессивной симптоматики важным в контексте системного воспаления 

представляется учитывать и особенности течения заболевания (количество эпизодов, 

рекуррентность). Оценка данных факторов проводилась у 465 пациентов старшей 

возрастной группы (более 60 лет) [1]. В результате было установлено, что NLR у пациентов 

с первым эпизодом депрессии был выше такового у пациентов с РДР и здорового контроля. 

Тяжесть депрессии (по кодам тяжести эпизодов по МКБ) была связана с увеличением 

значения NLR, как во всей группе депрессии, так и в подгруппах с первым эпизодом и РДР. 



 

 

При этом NLR пациентов с тяжелым первым эпизодом депрессии было выше, чем у 

пациентов с тяжелым эпизодом РДР (но не с эпизодами легкой и средней степеней). 

Интересно, что в исследовании пациентов подросткового возраста (103 участника, средний 

возраст - 15,64±1,28 года) преимущественно с первым депрессивным эпизодом было 

отмечено повышение значения NLR, но не PLR в сравнении с контрольной группой [35]. 

Были отмечены также положительные корреляции между показателями шкалы тяжести 

депрессии Children’s Depression Scale (CDI) и NLR. 

Вариабельные результаты изменений гематологических коэффициентов системного 

воспаления получены и относительно различных видов аффективных расстройств и их фаз. 

В первом исследовании, изучавшем гематологические коэффициенты (NLR, MLR, PLR и 

MHR) у одних и тех же пациентов с БАР во время трех различных фаз заболевания NLR и 

MHR при маниакальных и депрессивных эпизодах были выше, чем при эутимических 

состояниях [27]. Ретроспективное исследование среди 341 пациента с БАР (100 человек - в 

депрессивной фазе, 141 - в маниакальной, 100 - в эутимии) выявило, что MLR пациентов в 

маниакальной фазе было выше, чем в депрессивной [21]. NLR и MLR являлись при этом 

предикторами риска развития БАР в целом и в частности его маниакальных фаз. Среди 245 

индивидов с БАР (143 - в (гипо-)мании, 151 - в депрессии) NLR, PLR и MLR больных в 

(гипо-)маниакальной фазе были выше таковых у больных в депрессивной [13]. PLR при 

этом был достоверно связан с (гипо-)маниакальной фазой заболевания. Схожие результаты 

в отношении фаз заболевания были получены и на выборке 106 больных с БАР (66 - в 

маниакальной фазе, 40 - в депрессивной фазе) в другом исследовании [30]. NLR и MLR в 

группе с маниакальным эпизодом БАР превышали данные индексы в группах с 

депрессивным эпизодом и униполярной депрессией (n=36), но статистически значимых 

различий в индексах воспаления для уни- и биполярной депрессии обнаружено не было. В 

исследовании NLR и PLR в выборке пациентов с БАР 1 типа (79 - в маниакальной фазе; 61 

- в депрессивной фазе; 59 - в эутимии) NLR был значительно выше во всех группах 

пациентов по сравнению с контрольной группой [31]. Однако не было обнаружено 

различий между всеми группами пациентов и контрольной группой в отношении PLR. 

Также не было выявлено различий между различными фазами расстройств настроения по 

показателям NLR и PLR. В другом исследовании (182 пациента) у пациентов с 

маниакальными эпизодами (n=65) были повышены NLR (p < 0,001), MLR (p < 0,01), PLR (p 



 

 

< 0,05) и индекс SII (p < 0,001) по сравнению с униполярной депрессией (n=83) и увеличены 

NLR (p < 0,05) и индекс SII (p < 0,05) по сравнению с биполярной депрессией (n=34) [12]. 

NLR (p < 0,01) и индекс SII (p < 0,05) были выше при депрессии в структуре БАР, чем при 

униполярной депрессии. NLR в данном исследовании также являлся независимым 

предиктором биполярного типа депрессии у пациентов, что представляется крайне важным 

результатом в контексте возможности его использования при дифференциальной 

диагностике БАР и РДР. Крупное китайское ретроспективное исследование (16174 записей 

пациентов с аффективными расстройствами) показало, что коэффициенты воспаления, 

включая NLR, PLR и MLR, отличались при аффективных расстройствах в сравнении с 

контролем, а NLR и MLR повышены при РДР и БАР (особенно при маниакальных эпизодах) 

[38]. MLR в данном исследовании был фактором риска возникновения РДР, а NLR и MLR 

- БАР. Единственное ретроспективное исследование SIRI при биполярном расстройстве 

(1944 пациентов в депрессивной фазе и 4061 в маниакальной) показало, что у пациентов в 

маниакальной фазе индекс был выше, чем в депрессивной [39]. Индекс SII в этом же 

исследовании у пациентов в депрессивной фазе значимо не отличалось от SII контроля, а 

значения SII у пациентов в маниакальной фазе были выше, чем у пациентов в депрессивной. 

Другой важной областью применения гематологических коэффициентов системного 

воспаления является оценка риска самоповреждающего и суицидального поведения при 

аффективных расстройствах. Так умеренные корреляции были обнаружены между 

показателями NLR и данными опросника Suicide Behaviors Questionnaire-Revised (SBQ-R) у 

83 пациентов с БАР (36 с попыткой суицида в анамнезе, 47 – без) [22]. При этом было 

отмечено влияние семейного анамнеза на отношение NLR к суицидальному риску, так NLR 

являлся значимым положительным предиктором суицидального риска только у пациентов 

с отягощённым семейным анамнезом по суицидальным попыткам. 

Различия в описанных результатах могут быть обусловлены различными факторами. Так, 

по мнению авторов приведенного выше метаанализа [29], ключевыми ограничениями 

исследований гематологических коэффициентов системного воспаления являются высокая 

гетерогенность выборок, вариабельность подходов к оценке аффективной симптоматики и 

отсутствие учета внешних факторов, включая проводимую терапию. Оценка последней 

представляется исключительно важной, т.к. известно как о влиянии 



 

 

противовоспалительного эффекта психотропной терапии, так и способности воспаления 

снижать эффективность терапевтического ответа [36]. 

 

Возможности использования гематологических коэффициентов системного 

воспаления в оценке терапевтического ответа 

В уже упомянутом польском исследовании пациентов с депрессией старшей возрастной 

группы [1] NLR был разным в трех группах больных в зависимости от получаемой терапии 

(те, кто не принимал лекарств на момент начала исследования (n = 63); пациенты, 

получавшие монотерапию антидепрессантом (n = 174); пациенты, получавшие 

монотерапию антипсихотиком (n = 86)). Самые высокие значения коэффициента были 

отмечены при отсутствии лечения, а наименьшие - в подгруппе получавших 

антипсихотические препараты. При этом не было выявлено специфического эффекта для 

антидепрессантов и антипсихотиков по воздействию на более низкие показатели NLR. 

Исследование взаимосвязи NLR с эффективностью терапии при психотической депрессии 

(50 пациентов старше 50 лет) показало, что более высокие показатели NLR при 

поступлении были ассоциированы с лучшим клиническим ответом [28]. При этом при 

стратификации пациентов по полу значимые ассоциации с показателем NLR сохранялись 

только у женщин, а при стратификации пациентов по полученной терапии - только у 

получавших следующее лечение: антидепрессанты - трициклические антидепрессанты 

(ТЦА) и селективные ингибиторы обратного захвата серотонина и норадреналина 

(СИОЗСН) (но не селективные ингибиторы обратного захвата серотонина (СИОЗС)); 

антипсихотики - оланзапин / кветиапин (но не рисперидон); у больных, не получавших 

электросудорожную терапию (ЭСТ). Другое исследование психотической депрессии (87 

пациентов с униполярной депрессией с психотическими симптомами (DSM-IV-TR) с 

оценкой по шкале HDRS ≥18) показало, что более высокий уровень NLR до начала лечения 

был связан с лучшей эффективностью ответа на фармакотерапию, но не с ремиссией или 

полным исчезновением психотических симптомов [36]. Также не было выявлено значимых 

ассоциаций между NLR и тяжестью депрессии, продолжительностью текущего эпизода, 

количеством предыдущих эпизодов и типом применявшейся медикаментозной терапии 

(венлафаксин, имипрамин или венлафаксин в сочетании с кветиапином). 



 

 

Отдельным вопросом является потенциальная роль системного воспаления и его 

показателей при терапевтически резистентных аффективных расстройствах. Анализ 

данных 343 пациентов с униполярной депрессией (DSM-V) (123 пациента с терапевтически 

резистентной депрессией (ТРД) на основании как минимум двух неудачных адекватных 

курсов терапии и 220 - без резистентности) показал, что NLR пациентов с ТРД был ниже, 

чем в группе без таковой [7]. Авторы полагают, что это может быть связано со снижением 

пролиферации лимфоцитов и показателей системного воспаления на фоне применения 

антидепрессантов. 

 

Обсуждение 

В данном литературном обзоре оценивалась взаимосвязь между расчетными из общего 

анализа крови коэффициентами и клиническими особенностями аффективных расстройств, 

а также динамика их изменений в процессе лечения. Как упоминалось ранее, 

гематологические воспалительные коэффициенты легко воспроизводимы, удобны и 

экономически эффективны для использования в клинической практике, однако 

проведенный нами анализ продемонстрировал проблему возможности их использования в 

целях диагностики и оценки эффективности лечения аффективных расстройств в связи с 

вариабельностью полученных результатов исследований. 

Причину гетерогенности результатов можно объяснить, во-первых, разнородностью 

выборок. Если предполагать, что интенсивность нейровоспаления может усиливаться с 

увеличением длительности заболевания, то необходимо учитывать как продолжительность 

патологического состояния у пациента (т.е. разницу между возрастом больного и возрастом 

дебюта заболевания), так и количество обострений. 

Также важным фактором, влияющим на иммунный статус пациента, является 

медикаментозная терапия. Как известно, даже входящие в одну фармакологическую группу 

препараты могут оказывать разный противовоспалительный эффект [25], а значит, не всегда 

корректно объединять пациентов в подгруппы, основываясь лишь на механизме действия 

принимаемых препаратов. Аналогичным образом необходимо учитывать и терапию, 

принимаемую до начала исследования, т.к. имеются предположения о том, что любой курс 

терапии может в той или иной степени повлиять на иммунную систему и возможности ее 

дальнейшего реагирования в рамках заболевания [7]. 



 

 

Не стоит забывать и о возрасте пациентов, который влияет на особенности иммунного 

ответа (например, изменения проницаемости ГЭБ при физиологическом старении [6, 10]), 

а также на выраженность сопутствующей соматической патологии и вероятность развития 

нейродегенерации (н., наличие изменений в ГЭБ еще до появления клиники болезни 

Альцгеймера). В связи с этим для объективизации результатов, вероятнее всего, 

необходима дополнительная стратификация пациентов по возрастным группам. 

На процесс течения воспалительной реакции также оказывают влияние ряд внешних 

факторов и особенностей образа жизни (употребление алкоголя, психоактивные вещества, 

курение, пищевые привычки и особенности диеты). Отдельно стоит отметить, что 

метаболические нарушения, в частности ожирение, сами по себе являются дополнительным 

базисом для хронического воспалительного процесса [42]. Курение и повышение индекса 

массы тела упоминаются в критериях исключения в ряде работ, однако во всех 

исследованиях практически не уделялось внимания этнической принадлежности 

изучаемых групп, а также были ограничены сведения по образу жизни пациентов. 

Немаловажным моментом является и вариант клинической оценки фенотипа и тяжести 

симптоматики. Различные авторы отдают предпочтение использованию разных шкал для 

измерения тяжести и течения заболевания (н., определение тяжести депрессивного эпизода 

по критериям МКБ-10 [1] или шкалам MADRS [22], HDRS [36]) . Также некоторые 

исследователи дополнительно подразделяли пациентов на квартильные подгруппы [1]. 

Помимо этого, как известно, в течение БАР I наиболее частым клиническим проявлением 

заболевания является депрессивная симптоматика, и лишь менее, чем в 10 процентах – 

(гипо-)маниакальная или смешанная. Это преобладание депрессии еще более выражено при 

рассмотрении пациентов с БАР II типа [23, 24]. В подавляющем числе случаев за помощью 

пациенты обращаются также в депрессивной фазе, что снова возвращает к проблеме 

дифференциальной диагностики РДР и БАР. Учитывая предполагаемую этиологию 

аффективных расстройств, поиск прогностических маркеров приводит к рассмотрению 

иммунологических показателей крови. До настоящего времени лишь несколько авторов 

проанализировало значение гематологических коэффициентов при сравнении уни- и 

биполярной депрессий, полученные результаты которых оказались противоречивы. Не 

исключено, что отсутствие взаимосвязей как таковых, а также низкая статистическая 

значимость при оценке отдельных показателей может быть связана с ошибочным 



 

 

включением биполярных пациентов в выборки униполярной депрессии. Возможно, данная 

ошибка может корректироваться исключением пациентов с первым эпизодом депрессии, 

оценкой количественных клинических характеристик без разделения на подгруппы 

(депрессия в рамках БАР или РДР), проведением кластерного и факторного анализов, а 

рассмотрение пациентов с депрессией атипичной структуры требует отдельного изучения. 

 

Заключение 

Таким образом, проведенный анализ литературных данных приводит к заключению о том, 

что ГКСВ являются малоизученным, но перспективным направлением в поиске маркеров 

аффективной патологии. Несмотря на неоднозначность полученных данных, результаты 

подтверждают, что индексы, рассчитываемые на основе классических лабораторных 

показателей, являются многообещающим биомаркером для диагностики, прогнозирования 

риска и вариантов течения расстройств настроения.  

Представленные в обзоре результаты исследований создают базис для более глубокого 

детального изучения воспалительных коэффициентов, а также, возможно, поиска новых 

этиологически обоснованных маркеров, с учетом особенностей функционирования ЦНС. 

Необходимо проведение дополнительных исследований с учетом указанных нами ранее 

ограничений, что в будущем позволит добиться прогностической ценности данных 

показателей для применения в клинической практике и более объективной оценки их 

валидности и специфичности. 
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