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Дополнительные биохимические предикторы 
развития сердечно-сосудистых осложнений 
у больных с риском по SCORE < 5%: 
данные  десятилетнего наблюдения

В целях повышения результатов прогнозирования сердечно-сосудистых осложнений (ССО) необходимо 
рассмотреть не только классические, но и дополнительные факторы риска, в том числе определяемые 
при рутинном биохимическом анализе крови.
Цель исследования: оценить вклад дополнительных биохимических маркеров в стратификацию пациентов 
с риском ССО по SCORE < 5% по данным десятилетнего наблюдения.
Материал и методы. 557 больных (100 мужчин и 457 женщин) с риском ССО по SCORE < 5% проходили 
обследование в 2009 г. в рамках Программы разработки новых методов и технологий профилактики, диагностики 
и лечения сердечно-сосудистых заболеваний, связанных с атеросклерозом, в лечебных учреждениях Западного 
административного округа г. Москвы. Пациентам выполнялось стандартное клиническое обследование, включавшее 
биохимический анализ крови. В 2019 г. проведен телефонный опрос для выявления ССО за прошедшее время: смерти 
от сердечно-сосудистых заболеваний (ССС), острого инфаркта миокарда (ОИМ), острых нарушений мозгового 
кровообращения (ОНМК), случаев реваскуляризации, госпитализации по сердечно-сосудистым причинам.
Результаты. За истекшие десять лет в изучаемой группе произошло девять (1,6%) ССС, десять ОИМ, 11 случаев 
развития нестабильной стенокардии, 28 реваскуляризаций, 21 ОНМК, 154 госпитализации по сердечно-сосудистым 
причинам. 116 (20,8%) пациентов перенесли те или иные ССО. У них исходно были достоверно выше уровни 
триглицеридов (ТГ), аспартатаминотрансферазы (АСТ), мочевой кислоты, мочевины, а также уровень 
систолического артериального давления (САД). Выявлена слабая, но достоверная корреляция между количеством 
ССО и уровнем ТГ (r = 0,105; p = 0,01), АСТ (r = 0,106; p = 0,03), мочевой кислоты (r = 0,130; p = 0,005), мочевины 
(r = 0,128; p = 0,04) в плазме крови, а также уровнем САД (r = 0,104; p = 0,01). По данным многофакторного 
регрессионного анализа, независимым предиктором развития ССО служили уровни САД, мочевой кислоты, 
мочевины, а также мужской пол. В логистической модели, включавшей пол, наличие артериальной гипертензии, 
уровни мочевины, мочевой кислоты, аланинаминотрансферазы/АСТ выше нормальных значений, риск развития 
ССО возрастал на фоне увеличения уровня мочевины (отношение шансов (ОШ) 8,4 (95%-ный доверительный 
интервал (ДИ) 1,12–10,1; p = 0,03) и мочевой кислоты (ОШ 3,4; 95% ДИ 2,1–33,3; p = 0,002).
Заключение. Такие биохимические показатели, как уровень мочевой кислоты и мочевины, могут рассматриваться 
в качестве дополнительных факторов риска развития ССО у больных низкого/умеренного риска, рассчитанного 
по стандартным шкалам.

Ключевые слова: сердечно-сосудистые заболевания, острый инфаркт миокарда, острые нарушения мозгового 
кровообращения, предикторы развития сердечно-сосудистых осложнений
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Значимость классических фак-
торов риска (ФР), таких как 
возраст, мужской пол, куре-

ние, наследственная предрасполо-
женность, артериальная гипертен-
зия (АГ), дислипидемия, сахарный 
диабет (СД), для прогнозирования 
сердечно-сосудистых осложнений 
(ССО) доказана и сомнений не вы-
зывает. Однако нередко ССО впер-
вые возникают у лиц с низким или 
умеренным риском их развития, 
рассчитанным на основании стан-
дартных шкал, в том числе SCORE. 
Это делает актуальным вопрос 
о  более точной стратификации 
риска у больных с риском ССО 0–4% 
(низким/умеренным) по  шкале 
SCORE. В  качестве дополнитель-
ных ФР рассматриваются уровни 
биохимических параметров, таких 
как мочевая кислота, мочевина, 
трансаминазы, триглицериды. Эти 
параметры определяются рутинно 
при биохимическом анализе крови, 
но в настоящее время не учитыва-
ются при прогнозировании ССО.

Цель исследования 
Оценка вклада дополнительных 
биохимических маркеров в страти-
фикацию пациентов с риском ССО 
по SCORE < 5% по данным длитель-
ного наблюдения.

Материал и методы
В  исследование было включено 
557 больных (100 мужчин и 457 жен-
щин) с риском ССО по SCORE < 5%, 
проходивших обследование в  На-
учно-исследовательском институ-
те клинической кардиологии им. 
А.Л. Мясникова в 2009  г. в рамках 
Программы разработки новых ме-
тодов и технологий профилактики, 
диагностики и  лечения сердечно-
сосудистых заболеваний (ССЗ), 
связанных с  атеросклерозом, в  ле-
чебных учреждениях Западного ад-
министративного округа г. Москвы. 
В программу включались пациенты 
12 поликлиник этого округа, обра-
тившиеся к участковому терапевту 
по  любому поводу и  подписавшие 
информированное согласие. Крите-
риями исключения были сердечная, 
почечная, дыхательная и печеночная 
недостаточность, коллагенозы, он-
кологические, психические, острые 
инфекционные и  воспалительные 

заболевания. Всем больным перед 
включением в программу проводи-
ли стратификацию риска по шкале 
SCORE. На момент включения в ис-
следование возраст больных со-
ставил 51,9 ± 7,6 года. АГ страдали 
333 (59,8%) пациента. Курящих на-
считывалось 6%. Больным проводи-
ли стандартное клиническое обсле-
дование, включавшее осмотр, сбор 
анамнеза, измерение роста и  веса 
с определением индекса массы тела 
(ИМТ), обхвата талии (ОТ), офис-
ного артериального давления (АД) 
и  частоты сердечных сокращений 
(ЧСС), биохимический анализ крови 
с определением липидного профи-
ля, уровней креатинина, мочеви-
ны, мочевой кислоты, трансаминаз, 
глюкозы, билирубина, тредмил-тест 
с целью исключения ишемической 
болезни сердца (ИБС).
В 2019 г. нами проведен телефонный 
опрос для выявления ССО за про-
шедший период: смерть от  любых 
причин, смерть от  ССЗ (ССС), фа-
тальный и нефатальный острый ин-
фаркт миокарда (ОИМ), острые на-
рушения мозгового кровообращения 
(ОНМК), случаи реваскуляризации 
миокарда, госпитализации по  сер-
дечно-сосудистым причинам, а также 
комбинированная конечная точка 
(ССО = ССС + ОИМ + ОНМК + ре-
васкуляризация +  госпитализация 
по сердечно-сосудистым причинам).
Статистический анализ проведен 
с помощью пакета программ Statis-
tica 8.0 для Windows. Непрерывные 
переменные, распределение которых 
отличалось от нормального, пред-
ставлялись медианой и 95%-ным до-
верительным интервалом Mе (-95% 
ДИ; 95% ДИ). При сравнении зна-
чений с распределением признаков, 
отличным от нормального, исполь-
зовали критерий Манна  – Уитни. 
Различия считались статистически 
значимыми при вероятности аб-
солютно случайного их характера, 
не превышающей 5% (p < 0,05). Вы-
полнен многофакторный линейный 
регрессионный и  логистический 
анализ с построением регрессион-
ных моделей.

Результаты
За истекшие десять лет в изучаемой 
группе зарегистрировано девять 
(1,6%) ССС, десять ОИМ, 11  слу-

чаев развития нестабильной сте-
нокардии, 27 – транслюминальной 
баллонной ангиопластики коро-
нарных артерий со стентировани-
ем, один случай аортокоронарного 
шунтирования, 21 ОНМК, 154 го-
спитализации по сердечно-сосуди-
стым причинам. В целом, различные 
ССО наблюдались у 20,8% (n = 116) 
пациентов. Умерло от несердечных 
причин 1,6% пациентов, госпитали-
зировано по  несердечным причи-
нам 11,6% больных.
Основные клинико-демографиче-
ские характеристики больных, пе-
ренесших (ССО+) и не перенесших 
(ССО-) те или иные ССО, представ-
лены в табл. 1.
У  больных ССО+ исходно были 
достоверно выше уровни тригли-
церидов (ТГ), аспартатаминотранс-
феразы (АСТ), мочевой кислоты, 
мочевины, а также уровень систо-
лического артериального давления 
(САД).
Выявлена слабая, но  достоверная 
корреляция между количеством 
ССО и  уровнями ТГ (r = 0,105; 
p = 0,01), АСТ (r = 0,106; p = 0,03), мо-
чевой кислоты (r = 0,130; p = 0,005), 
мочевины (r = 0,128; p = 0,04) в плаз-
ме крови, а  также уровнем САД 
(r = 0,104; p = 0,01). Следует отме-
тить достаточно тесную корреля-
цию между уровнем мочевой кис-
лоты и ИМТ (r = 0,330; p < 0,0001), 
массой тела (r = 0,401; p < 0,0001), 
ОТ (r = 0,389; p < 0,0001). По данным 
многофакторного регрессионного 
анализа, независимым предикто-
ром развития ССО служили уровни 
мочевой кислоты, мочевины и муж-
ской пол (табл. 2).
Концентрация мочевой кислоты, 
превышавшая норму (350 мкмоль/л 
у женщин и 420 мкмоль/л у муж-
чин), выявлена всего у  27 (4,8%) 
пациентов. Среди них ССО зафик-
сированы у 11,6%, что достоверно 
выше, чем среди пациентов с нор-
мальным уровнем мочевой кислоты 
(4,3%; р = 0,01).
Уровень мочевины выше нормы 
(8,0  ммоль/л) отмечался в  11 (2%) 
случаях. Несмотря на незначитель-
ное число больных, доля ССО+ среди 
них была статистически значимо 
выше (12,2 vs 2,4%; p < 0,01). В част-
ности, больных с большими ослож-
нениями, напрямую связанными 
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с  атеросклерозом (ОНМК, острым 
коронарным синдромом, реваскуля-
ризацией), насчитывалось в пять раз 
больше – 15,0 против 3,4% (р < 0,05).
Нормальные уровни аланинамино-
трансферазы (АЛТ) и АСТ (32 ЕД/л) 
зафиксированы у 110 (19,7%) боль-
ных, уровни в два раза выше нормы – 
у 17 (3,1%). Доля ССО+ статистиче-
ски не отличалась от таковой среди 
пациентов с нормальными уровнями 
АЛТ и АСТ.

В логистической модели, включавшей 
пол, наличие АГ, уровни мочевины, 
мочевой кислоты, АЛТ/АСТ выше 
нормальных значений, риск разви-
тия ССО ассоциировался с повыше-
нием уровней мочевины (отношение 
шансов (ОШ) 8,4; 95% ДИ 1,12–10,1; 
p = 0,03) и мочевой кислоты (ОШ 3,4; 
95% ДИ 2,1–33,3; p = 0,002).
Достоверное влияние прочих вклю-
ченных в модель факторов не уста-
новлено.

Обсуждение
В проведенном нами исследовании 
участвовали больные с низким/уме-
ренным риском ССО. Этим обу-
словлено относительно небольшое 
количество конечных точек за де-
сять лет наблюдения. Тем не менее те 
или иные осложнения за указанный 
период имели место почти у 1/5 па-
циентов. Причем фатальные ослож-
нения отмечались у 1,6% пациентов, 
что соответствовало показателю, 
прогнозируемому по шкале SCORE, 
а CCО, напрямую связанные с ате-
росклерозом (ОНМК, острый ко-
ронарный синдром,  реваскуляри-
зация), впервые диагностированы 
у 9,6% пациентов. Малое количество 
конечных точек не позволило про-
анализировать предикторы разви-
тия каждого события, но  удалось 
провести анализ по комбинирован-
ной конечной точке (ССО).
Когорта больных, включенных в ис-
следование, была достаточно одно-
родна по  возрасту и  показателям 
липидного профиля. Это объясняет 
отсутствие влияния этих классиче-
ских ФР на прогноз. При первичном 
анализе с развитием ССО ассоци-
ировались наличие АГ на  момент 
включения, уровни АСТ, мочевой 
кислоты и мочевины в плазме крови 
(на  АГ останавливаться не  будем, 
поскольку она относится к класси-
ческим ФР).
Мы нашли ряд публикаций, де-
монстрирующих роль повышения 
трансаминаз, АЛТ и АСТ у больных 
неалкогольной жировой болезнью 
печени (НАЖБП) как независи-
мого ФР развития атеросклероза. 
Повышение АЛТ сохраняло прог-
ностическую значимость при вве-
дении поправки на  пол, возраст, 
наличие метаболического синдро-
ма и число его компонентов [1, 2]. 
Имеются данные, подтверждающие 
влияние НАЖБП на состояние со-
судистой стенки. В  исследовании 
с участием 61 молодого мужчины 
в возрасте 20–40 лет без ФР ССО 
с НАЖБП, подтвержденной биоп-
сией, и 41 здорового добровольца 
скорость пульсовой волны, характе-
ризующая артериальную жесткость, 
и  толщина комплекса «интима  – 
медиа» сонных артерий у  боль-
ных НАЖБП были значимо выше, 
а потокзависимая дилатация ниже, 

Таблица 2. Предикторы развития ССО у пациентов низкого/умеренного 
риска по данным десятилетнего наблюдения
Показатель р ССО 95% ДИ- 95% ДИ+
Возраст на момент включения 0,509392 0,043990 -0,087154 0,175135
Пол 0,044573 0,138620 0,003388 0,273852
САД 0,297973 0,067074 -0,059601 0,193748
ОХС 0,785168 -0,018412 -0,151321 0,114497
ТГ 0,576634 0,039704 -0,100193 0,179601
АСТ 0,863114 0,011187 -0,116493 0,138867
Мочевая кислота 0,036811 0,152797 0,009437 0,296157
Мочевина 0,017374 0,159535 0,028333 0,290737

Примечание. АГ – артериальная гипертензия; АЛТ – аланинаминотрансфераза; 
АСТ – аспартатаминотрансфераза; ДАД – диастолическое артериальное давление; 
ИМТ – индекс массы тела; Нд – недостоверно; ОТ – обхват талии; ОХС – общий 
холестерин; САД – систолическое артериальное давление;  ТГ – триглицериды; 
ХС ЛПВП – холестерин липопротеинов высокой плотности;  ХС ЛПНП – холестерин 
липопротеинов низкой плотности; ЧСС – частота сердечных сокращений.

Таблица 1. Исходные клинико-демографические характеристики больных 
низкого/умеренного риска, перенесших и не перенесших ССО, по данным 
десятилетнего наблюдения
Показатель ССО+ (n = 116) ССО- (n = 441) р
Возраст, лет 52,4 ± 7,7 51,7 ± 5,9 Нд
Количество мужчин, % 18,1 17,9 Нд
АГ, % 57,4 69,8 0,02
Курящие, % 6,4 6,2 Нд
Больные с отягощенным 
семейным анамнезом, %

52,8 57,8 Нд

ИМТ, кг/м2 28,5 (28,0; 30,0) 27,5 (27,7; 28,6) Нд
ОТ, см 91,4 ± 15,3 89,6 ± 17,4 Нд
САД, мм рт. ст. 130,0 (129,2; 135,6) 130,0 (127,1; 129,9) 0,01
ДАД, мм рт. ст. 80,0 (79,9; 83,6) 80,0 (79,9; 81,6) Нд
ЧСС, уд/мин 70,0 (69,4; 71,7) 70,0 (70,7; 72,3) Нд
ОХС, ммоль/л 6,1 (5,8; 6,2) 6,0 (5,9; 6,2) Нд
ХС ЛПНП, ммоль/л 3,6 (3,5; 3,8) 3,7 (3,7; 3,9) Нд
ХС ЛПВП, ммоль/л 1,4 (1,3; 1,5) 1,4 (1,4; 1,5) Нд
ТГ, ммоль/л 1,5 (1,6; 1,9) 1,3 (1,5; 1,6) 0,01
Глюкоза, ммоль/л 5,3 (5,3; 5,9) 5,4 (5,3; 5,5) Нд
АСТ, ЕД/л 22,0 (21,9; 25,2) 20,0 (21,5; 23,6) 0,03
АЛТ, ЕД/л 22,5 (22,4; 31,9) 21,0 (24,3; 27,9) Нд
Мочевая кислота, мкмоль/л 300,0 (285,7; 323,5) 266,0 (268,7; 284,9) 0,005
Мочевина, ммоль/л 5,6 (5,4; 6,3) 5,1 (5,1; 5;4) 0,04
Креатинин, ммоль/л 69,9 (68,8; 76,4) 70,0 (70,0; 73,0) Нд
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чем в  группе контроля [3]. Таким 
образом, НАЖБП ассоциируется 
с увеличением риска эндотелиаль-
ной дисфункции и  атеросклероза 
у больных с низким сердечно-сосу-
дистым риском независимо от на-
личия метаболического синдрома.
Механизм подобного явления до 
конца не изучен. Существует модель 
«двух толчков». При ожирении уве-
личивается поступление в  печень 
свободных жирных кислот (СЖК), 
что приводит к развитию стеатоза 
печени (первый толчок). Высокие 
концентрации СЖК стимулируют 
липогенез в клетках печени. В ре-
зультате формируется атерогенная 
дислипидемия. Снижаются свя-
зывание и  деградация инсулина 
на уровне печени. Как следствие – 
торможение супрессивного дейст-
вия инсулина на  продукцию глю-
козы печенью, гиперинсулинемия 
и инсулинорезистентность. В свою 
очередь инсулинорезистентность 
способствует развитию не  только 
НАЖБП, но и атеросклероза: нару-
шается клеточный энергетический 
метаболизм, повреждаются перифе-
рические ткани, нарушаются погло-
щение и синтез жирных кислот, что 
приводит к их накоплению в печени, 
с  одной стороны, и  повреждению 
сосудистого эндотелия, с  другой. 
В результате усиливаются процессы 
окисления СЖК и образование про-
дуктов перекисного окисления ли-
пидов и активных форм кислорода 
с развитием окислительного стресса 
(второй толчок).
В развитии стеатогепатита клини-
ческое и  прогностическое значе-
ние имеет именно окислительный 
стресс. Непосредственными факто-
рами, вызывающими воспаление, 
являются нарушение функций вну-
триклеточных структур (митохон-
дрий), а  факторами, вызывающи-
ми гибель гепатоцитов и развитие 
фиброза,  – перекисное окисление 
липидов и секреция цитокинов [4, 
5]. Стеатоз печени и  окислитель-
ный стресс индуцируют синтез 
провоспалительных цитокинов, 
таких как интерлейкин 6, фактор 
некроза опухоли альфа, фетуин А, 
C-реактивный белок, что приводит 
к  развитию хронического воспа-
ления, которое в свою очередь яв-
ляется важным патогенетическим 

механизмом как атеросклероза, так 
и  других ассоциированных с  воз-
растом заболеваний. Однако в до-
ступной литературе мы не обнару-
жили данных о влиянии НАЖБП 
на развитие ССО. Кроме того, у нас 
нет информации о наличии у наших 
пациентов этого заболевания, по-
скольку его диагностика не входила 
в задачи программы. Мы распола-
гали данными только об  уровнях 
трансаминаз. Повышение АСТ 
слабо коррелировало с числом ССО 
за десять лет, но  не было незави-
симым предиктором осложнений 
и теряло прогностическое значение 
при включении в модель других рас-
сматриваемых показателей.
Уровень мочевой кислоты как один 
из предикторов сердечно-сосудис-
той заболеваемости и смертности 
изучался практически во всех круп-
ных популяционных исследовани-
ях [6–12]. Ассоциация между повы-
шенным уровнем мочевой кислоты 
и  ССЗ установлена почти 50 лет 
назад, хотя впервые такое предпо-
ложение высказывалось на  стра-
ницах Британского медицинского 
журнала еще в 1886 г. [13]. Участ-
никами исследования (The Chicago 
Industry Heart Study), стартовавше-
го в начале 1960-х гг. и продолжав-
шегося 12 лет, стали 2400 рабочих 
[6]. Было показано, что мочевая 
кислота – независимый предиктор 
повышения сердечно-сосудистой 
заболеваемости и  смертности, 
но  только у  женщин. Подобная 
тенденция наблюдалась и  у муж-
чин, но включение в анализ других 
важных ФР сделало эту связь ста-
тистически незначимой.
Роль мочевой кислоты как незави-
симого предиктора ССО у больных 
АГ продемонстрировало двенадца-
тилетнее исследование PIUMA [12]. 
Его участниками стали 1720 боль-
ных АГ. У  пациентов с  исходным 
уровнем мочевой кислоты более 
396 мкмоль/л риск  ССО, фаталь-
ных ССО и общей смертности был 
достоверно выше, чем у пациентов 
с исходным уровнем мочевой кис-
лоты от 268 до 309 мкмоль/л. В то 
же время у больных АГ с исходным 
уровнем мочевой кислоты менее 
268 мкмоль/л число ССО также 
было выше, чем у лиц с нормаль-
ным уровнем.

В исследовании SHEP показана ли-
нейная зависимость между числом 
ССО (за исключением ОНМК) 
и исходным уровнем мочевой кис-
лоты у больных АГ [11]. Между тем 
снижение уровня мочевой кислоты 
на фоне приема лозартана улучшает 
прогноз больных АГ [15, 16]. В иссле-
довании LIFE (2003 г.) регрессионный 
анализ показал, что снижение часто-
ты ССО на фоне терапии с включе-
нием лозартана на 29% обусловлено 
именно гипо урекимическим эффек-
том препа рата [16].
В 2007 г. P. Strazzullo и J.G. Puig об-
общили результаты проспективных 
исследований взаимосвязи между 
уровнем мочевой кислоты и ССО 
[14]. По мнению ученых, для населе-
ния с относительно низким риском 
мочевая кислота достаточно слабый 
предиктор ССЗ. Однако ее уровень 
становится сильным независимым 
предиктором у  субъектов с  высо-
ким или очень высоким риском. 
В  нашем исследовании мочевая 
кислота стала независимым пре-
диктором развития ССО у больных 
низкого/умеренного риска, на фоне 
гиперурикемии риск увеличивался 
почти в 3,5 раза. Является ли гипер-
урикемия маркером или причиной 
повышения сердечно-сосудистого 
риска, до сих пор не ясно. В качестве 
потенциальных патогенетических 
механизмов рассматриваются уве-
личение адгезии и агрегации тром-
боцитов, окислительный стресс, на-
рушение эндотелиальной функции 
из-за ингибирования оксида азота 
под влиянием его избыточного со-
держания в крови [13].
Наиболее сильным предиктором 
развития ССО в  нашем иссле-
довании стала мочевина. Исход-
ное повышение ее уровня более 
8,0 ммоль/л увеличивало десятилет-
ний риск ССО более чем в восемь 
раз. При этом надо учитывать, что 
пациенты с почечной недостаточ-
ностью не включались в исследова-
ние и максимальный уровень кре-
атинина у  участников программы 
достигал 129 мкмоль/л. Повышение 
уровня мочевины у лиц без хрони-
ческой болезни почек обусловлено 
рядом причин: диетой с избыточ-
ным содержанием белка, гиповоле-
мией, метаболическими нарушени-
ями [17]. Описано ассоциированное 
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с  возрастом повышение уровня 
мочевины, которое, по мнению ис-
следователей, связано, в частности, 
с  активацией ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы (РААС) 
и  симпатоадреналовой системы 
у пожилых людей [18].
В  отдельных работах продемон-
стрирована роль мочевины как 
маркера метаболического стату-
са. Например, у больных НАЖБП 
повышен уровень мочевины, что 
вызвано  развитием инсулиноре-
зистентности и активацией РААС. 
Установлена корреляция между 
уровнями АСТ, АЛТ, ТГ, общего хо-
лестерина и мочевиной у больных 
НАЖБП без АГ и СД 2-го типа [19].
В настоящее время уровень моче-
вины рассматривается как допол-
нительный ФР ССО, однако подав-
ляющее число работ, посвященных 
этому вопросу, проведено с участи-
ем пациентов с хронической почеч-
ной недостаточностью.
Согласно данным метаанализа, уве-
личение уровня мочевины на каж-
дый 1 мг/дл ассоциируется с  уве-
личением риска реваскуляризации 
(но не ОИМ) у больных ИБС [20].

Имеются данные о роли мочевины 
как неблагоприятного прогностиче-
ского фактора при ОИМ [21] у па-
циентов с нормальной или немного 
сниженной скоростью клубочковой 
фильтрации.
Кроме того, показано, что риск раз-
вития СД  2-го типа возрастает 
при увеличении уровня мочевины 
на каждые 10 мг/дл (ОШ 1,15) не-
зависимо от скорости клубочковой 
фильтрации [22].
Таким образом, риск ССО повыша-
ется уже на ранних этапах почечной 
дисфункции, что скорее всего обу-
словлено изменениями в артериаль-
ной стенке.
В  отечественном исследовании 
установлена независимая прямая 
связь между толщиной комплекса 
«интима – медиа» и уровнем моче-
вины у мужчин старше 45 лет и жен-
щин старше 55 лет без хронической 
болезни почек и клинических про-
явлений атеросклероза. Уровень мо-
чевины > 5,3 ммоль/л увеличивает 
вероятность утолщения комплекса 
«интима – медиа» в 2,16 раза [23].
В  качестве механизмов, опосре-
дующих воздействие мочевины 

на сосудистую стенку, рассматри-
вают окислительный стресс, спо-
собствующий развитию эндотели-
альной дисфункции, и повышение 
количества циркулирующих эндо-
телиальных частиц, фрагментов 
эндотелиальных клеток, что при-
водит к снижению синтеза оксида 
азота [24].
Кроме того, мочевина, даже при 
относительно невысоком уровне 
в сыворотке, рассматривается как 
причина прямого повреждающего 
воздействия на эндотелий [25].

Заключение
Биохимические показатели, такие 
как уровень мочевой кислоты и мо-
чевины, могут рассматриваться 
в качестве дополнительных факто-
ров риска развития ССО у больных 
низкого/умеренного риска, рассчи-
танного по  стандартным шкалам. 
Вклад указанных факторов и воз-
можность их использования для 
стратификации риска в  реальной 
клинической практике требуют 
дальнейшего изучения в ходе мас-
штабных эпидемиологических ис-
следований.  
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Additional Biochemical Predictors of Cardiovascular Complications in Patients at Risk for SCORE < 5%: 
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In order to improve the results of predicting cardiovascular complications (CVC), it is necessary to examine not only 
classical, but also additional risk factors, including those determined by routine biochemical blood analysis.
Purpose: to assess the contribution of the additional biochemical markers to the stratification of patients at risk 
of CVC according to SCORE < 5% according on ten-year follow-up data.
Material and methods. 557 patients (100 men) with a SCORE < 5% risk of CVC were examined in 2009 as part 
of the Program of Development of New Methods and Technologies for the Prevention, Diagnosis and Treatment 
of Cardiovascular Diseases Associated with Atherosclerosis in medical institutions of the Western Administrative 
District of Moscow. The patients underwent standard clinical examination, which included a biochemical blood test. 
In 2019 the telephone survey was conducted to identify CVC over the past time of death from cardiovascular diseases 
(CVD), acute myocardial infarction (AMI), acute cerebral circulatory disorders (ACCD), cases of revascularization, 
and hospitalization for cardiovascular reasons.
Results. Over the past ten years, the study group had nine (1.6%), CVD, ten AMI, 11 cases of unstable angina, 
28 revascularizations, 21 ACCD, and 154 hospitalizations for cardiovascular reasons. 116 (20.8%) patients had some 
type of CVC (CVC+). Patients with CVC+ initially had significantly higher levels of triglycerides (TG), aspartate 
aminotrasferase (AST), uric acid, and urea, as well as systolic blood pressure (SBP). A weak but reliable correlation was 
found between the number of CVC and the level of TG (r = 0.105; p = 0.01), AST (r = 0.106; p = 0.03), uric acid (r = 0.130; 
p = 0.005), urea (r = 0.128; p = 0.04) in the blood plasma, as well as the level of SBP (r = 0.104; p = 0.01). According 
to multivariate regression analysis, the levels of SBP, uric acid, and urea, as well as male gender, were an independent 
predictor of CVC development. In a logistic model that included gender, hypertension, urea, uric acid, and alanine 
aminotransferase/AST levels above normal values, the risk of CVC development increases with increasing urea levels (odds 
ratio (OR) 8.4 (95% confidence interval (CI) 1.12–10.1; p = 0.03) and uric acid (OR 3.4; 95% CI 2.1–33.3; p = 0.002).
Conclusion. Biochemical parameters such as uric acid and urea levels can be considered as additional risk factors 
for developing CVD in patients with low/moderate risk, calculated on standard scales.
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