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Стратификация риска летального исхода является одним из ключевых этапов выбора тактики ведения па-
циентов с ТЭЛА. Рекомендованный Европейским обществом кардиологов (2014) алгоритм стратификации 
риска обладает рядом недостатков в отношении идентификации пациентов промежуточно-высокого риска 
летального исхода. В связи с этим актуальным остается поиск новых предикторов неблагоприятного течения 
ТЭЛА. Данный обзор посвящен наиболее значимым клиническим, лабораторным и инструментальным мар-
керам неблагоприятного течения ТЭЛА. Приводится описание и разбор предложенных клинических шкал и 
прогностических моделей. Отдельно обсуждается сердечный белок, связывающий жирные кислоты, как один 
из перспективных маркеров повреждения миокарда ПЖ у больных ТЭЛА.

Ключевые слова: тромбоэмболия легочной артерии, стратификация риска, предикторные модели, сер-
дечные тропонины, мозговой натрийуретический пептид, сердечный белок, связывающий жирные кислоты, 
Д-димер

The key point in treatment strategy of pulmonary embolism (PE) is risk stratification. The algorithm of risk 
stratification, recommended by the European Society of Cardiologists (2014), has a number of shortcomings 
regarding the identification of patients with intermediate-high risk of death. In this regard, search of new predictors 
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Больные тромбоэмболией легочной артерии 
(ТЭЛА) представляют собой гетерогенную 
группу с различными проявлениями, тяже-

стью и прогнозом заболевания. Основой дей-
ствующей клинической классификации тяжести 
течения ТЭЛА служит гемодинамический статус 
пациента. Больные с артериальной гипотензией 
и/или признаками обструктивного шока относят-
ся к категории высокого риска летального исхода. 
Прогноз у гемодинамически стабильных (нормо-
тензивных) пациентов неоднозначен, а леталь-
ность варьирует от 1 до 15 %. Эта группа включает 
в себя пациентов с благоприятным течением забо-
левания (низкого риска) и больных с гемодинами-
чески значимой, но компенсированной на момент 
осмотра ТЭЛА, имеющих признаки дисфункции 
правого желудочка (ПЖ) (промежуточного риска). 
Среди последних отдельно выделяют группу про-
межуточно-высокого риска.

Согласно алгоритму, предложенному Европей-
ским обществом кардиологов (ЕОК), стратификация 
риска гемодинамически стабильных пациентов про-
водится в два этапа. На первом этапе производит-
ся оценка тяжести ТЭЛА по шкалам PESI (Pulmonary 
Embolism Severity Index, 2005) или sPESI, высокая 
предсказательная ценность которых для выявления 
пациентов низкого риска летального исхода была 
доказана многими исследованиями [22]. На втором 
этапе для идентификации пациентов с высокой ве-
роятностью развития осложнений в группе промежу-
точного риска рекомендуется оценка дисфункции и 
повреждения ПЖ с помощью эхокардиографическо-
го исследования (ЭхоКГ) и лабораторных маркеров 
(сердечных тропонинов, мозгового натрийуретиче-
ского пептида). К недостаткам такого подхода мож-
но отнести то, что пороговые значения биомаркеров 
до сих пор четко не определены, а ЭхоКГ-параметры 
дисфункции ПЖ трудно стандартизировать. Резуль-
таты ряда исследований ставят под сомнение эффек-
тивность существующего алгоритма идентификации 
больных промежуточно-высокого риска, что делает 
актуальным дальнейшее изучение предикторов не-
благоприятного исхода ТЭЛА [23].

Лабораторные предикторы неблагопри-
ятного исхода ТЭЛА

СЕРДЕЧНЫЕ ТРОПОНИНЫ
Прогностическое значение сердечных тропонинов 

I и T при ТЭЛА было изучено как в качестве самосто-
ятельных предикторов исхода заболевания, так и в 
комбинации с другими лабораторными и инструмен-
тальными показателями.

Повышенный уровень сердечных тропонинов у 
больных ТЭЛА ассоциирован с увеличением риска 
краткосрочной смерти в 4–5,2 раза, причем более 
высокий риск отмечался при повышении тропонина 
T [6, 9, 25]. Появление высокочувствительных тро-
понинов (вчТн) позволило повысить чувствитель-
ность данного теста до 92  % (по сравнению с 66  % 
у тропонинов обычной чувствительности) и снизить 
отрицательную предсказательную значимость (ОПЗ) 
с 0,51 до 0,21, что помогает с большей точностью 
идентифицировать пациентов низкого риска [6]. Тем 

не менее количество работ по оценке прогностиче-
ской значимости вчТн у пациентов с ТЭЛА ограничен-
но. Следует также отметить, что пороговые значения 
концентрации тропонинов в разных исследованиях 
были различны, а популяции больных  – неоднород-
ны, что создает трудности при сопоставлении их ре-
зультатов. По данным мета-анализа, проведенного 
A. Bajaj и соавт., определение тропонинов превосхо-
дит оценку дисфункции ПЖ с помощью ЭхоКГ по ОПЗ, 
а также может служить альтернативой ЭхоКГ в клини-
ках, где её круглосуточное проведение не представ-
ляется возможным [6]. Результаты исследования  
C. Becattini и соавт. в целом согласуются с резуль-
татами мета-анализа, выполненного D. Jimenez и 
соавт., однако в последнем авторы сомневаются в 
возможности использования тропонинов в качестве 
самостоятельного предиктора неблагоприятного 
исхода ТЭЛА и не рекомендуют определять тактику 
ведения пациента только лишь на основании оценки 
уровня тропонинов [9, 25].

Более целесообразным для определения прогно-
за представляется сочетание тропонинов с другими 
лабораторными и инструментальными маркерами. 
Так, сердечные тропонины входят в состав ряда пре-
дикторных шкал (Итальянская шкала, BOVA), а опре-
деление уровня тропонина рекомендовано эксперта-
ми ЕОК (2014) в дополнение к индексу PESI. Однако 
результаты проведенных исследований не столь од-
нозначны. В исследовании L. Moores и соавт. добав-
ление тропонина не увеличило ОПЗ шкалы PESI [37]. 
В других исследованиях подчеркивается эффектив-
ность тропонинов в большей степени для выявления 
пациентов низкого риска [25]. Для идентификации 
пациентов с высоким риском были предложены ком-
бинации тропонинов с мозговым натрийдиурети-
ческим пептидом (МНУП) и ЭхоКГ-признаками дис-
функции ПЖ [18, 42].

МОЗГОВОЙ НАТРИЙУРЕТИЧЕСКИЙ ПЕПТИД
Мозговой натрийуретический пептид синтезиру-

ется кардиомиоцитами желудочков в ответ на чрез-
мерное их растяжение. Определение уровня МНУП 
включено в современный алгоритм стратификации 
риска летального исхода и входит в состав некото-
рых предикторных шкал. Несмотря на широкое при-
менение данного биомаркера, его использование 
сопряжено с определенными трудностями [4, 15]. 
Пороговые уровни МНУП, ассоциированные с повы-
шенным риском смерти, в разных источниках коле-
блются в диапазоне от 20 до 100 пг/мл, а концевого 
прогормона МНУП (NT-proBNP) – от 300 до 1000 пг/
мл. Эксперты ЕОК (2014) предлагают использовать 
пороговые концентрации МНУП 75–100 пг/мл, NT-
proBNP – 600  пг/мл, а Американская ассоциация 
сердца (2011)  – 90 и 500 пг/мл соответственно [20, 
31]. Такой большой разброс пороговых концентра-
ций не позволяет достоверно сравнивать резуль-
таты этих работ. По данным мета-анализа A. Bajaj и 
соавт., повышенный уровень МНУП в большей сте-
пени коррелирует с риском краткосрочной смерти 
по сравнению с повышенным уровнем тропонинов, 
а по чувствительности и ОПЗ МНУП приближается к 
вчТн. Однако при высокой чувствительности специ- 

of PE-complications is still actual. We present review of promising clinical, laboratory and instrumental predictors, 
clinical scores and prognostic models that can improve risk stratification. Moreover, we provide information about 
fatty acid-binding protein, the promising laboratory marker of RV myocardial injury in patients with PE. 

Key words: pulmonary embolism, risk stratification, predictor models, cardiac troponins, B-type natriuretic 
peptide, heart type fatty-acid binding protein, D-dimerr
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фичность данного биомаркера не превышает 52  %, 
что не позволяет его применять для идентификации 
пациентов промежуточно-высокого риска. МНУП не 
рекомендуется рассматривать в качестве самостоя-
тельного предиктора осложнений ТЭЛА [4, 15].

Д-ДИМЕР
Д-димер, являющийся продуктом деградации фи-

брина, в течение многих лет используется в качестве 
маркера тромбообразования. У пациентов с ТЭЛА 
определение его концентрации является одним из 
звеньев алгоритма диагностики заболевания, а так-
же может быть полезным при прогнозировании его 
рецидива. С другой стороны, изучены предикторные 
свойства Д-димера в отношении развития ранних 
осложнений ТЭЛА. C. Becattini и соавт. была выявле-
на корреляционная связь между уровнем Д-димера 
и краткосрочной и трехмесячной летальностью [8]. 
Как в случае с тропонинами и МНУП, пороговые кон-
центрации Д-димера для предсказания неблагопри-
ятного течения заболевания пока не определены.  
В рекомендациях ЕОК (2014) указано значение 
1500  нг/мл, в других источниках пороговые концен-
трации варьируют между 3000 и 5000 нг/мл [19, 28, 
31]. Многие исследования подтверждают наличие 
связи между уровнем Д-димера и объемом пораже-
ния легочного русла [28, 38]. Корреляционная связь 
между повышенным уровнем данного маркера и сте-
пенью дисфункции ПЖ сомнительна [44]. Отмечен-
ная в некоторых работах ассоциация между уровнем 
Д-димера и степенью дисфункции ПЖ, а также поло-
жительным тестом на тропонин, может быть обуслов-
лена более выраженными гемодинамическими нару-
шениями у пациентов с тяжелой ТЭЛА в небольших 
выборках и особенностями дизайна [19].

СЕРДЕЧНЫЙ БЕЛОК, СВЯЗЫВАЮЩИЙ ЖИРНЫЕ 
КИСЛОТЫ

Перспективным предиктором неблагоприятного 
течения ТЭЛА является сердечный белок, связыва-
ющий жирные кислоты (сБСЖК)  – цитоплазмати-
ческий низкомолекулярный белок, участвующий в 
метаболизме жирных кислот внутри кардиомиоци-
тов. Первые публикации о сБСЖК как предикторе 
неблагоприятного исхода ТЭЛА появились в 2006 
году. Прогностически значимой считается концен-
трация сБСЖК в крови более 6–7 нг/мл. По данным 
мета-анализа A. Bajaj и соавт., повышенный уровень 
сБСЖК ассоциирован с высоким риском краткосроч-
ной смертности [5]. Показатели чувствительности и 
специфичности сБСЖК (98 и 77  % соответственно) 
превосходят таковые для других биомаркеров. При 
этом доля ложноотрицательных результатов сБСЖК 
составляет всего 2 %, а ложноположительных – 23 % 
[40]. По сравнению с МНУП и тропонинами сБСЖК об-
ладает самой высокой прогностической ценностью в 
отношении смерти от ТЭЛА, специфичностью, поло-
жительной и отрицательной предсказательной зна-
чимостью [5]. Высокая прогностическая значимость 
повышенного уровня сБСЖК может позволить в пер-
спективе рассматривать его в качестве критерия для 
выбора более агрессивной тактики лечения, а шкала 
FAST, включающая определение данного маркера, 
может оказаться более эффективной по сравнению с 
принятым алгоритмом ЕОК [35].

МАРКЕРЫ ФУНКЦИИ ПОЧЕК
Снижение сердечного выброса и возрастание 

центрального венозного давления у больных ТЭЛА 
могут привести к снижению скорости клубочковой 
фильтрации (СКФ), а степень дисфункции почек спо-
собна отражать выраженность гемодинамических 
нарушений. Уровни креатинина, мочевины и СКФ 

могут быть предикторами краткосрочной и отда-
ленной смерти [1, 39]. Также в качестве возможных 
предикторов краткосрочной смерти у больных ТЭЛА 
рассматриваются цистатин С и нейтрофильный же-
латиназа-ассоциированный липокалин (НЖАЛ). По 
данным M. Kostrubiec и соавт., повышенные значе-
ния цистатина С и НЖАЛ ассоциированы с неблаго-
приятным прогнозом заболевания и дисфункцией 
ПЖ [33]. T. M. Berghaus с соавт. (2012) выявил, что 
повышенные уровни цистатина C, НЖАЛ и снижение 
СКФ у пациентов с ТЭЛА являются независимыми 
предикторами краткосрочной смерти от всех причин 
с высокой ОПЗ, а также продемонстрировали связь 
между повышением концентрации НЖАЛ и развитием 
дисфункции ПЖ [11].

МАРКЕРЫ ВОСПАЛЕНИЯ
Системное воспаление является одним из меха-

низмов нарастания легочной гипертензии при ТЭЛА. 
По данным J. Y. Jo и соавт., добавление лейкоци-
тоза к индексу PESI увеличивает прогностическую 
значимость шкалы [26]. Уровень лейкоцитов вклю-
чён в ряд прогностических моделей (шкалы L. Zhu и  
C. M. Huang). Другими авторами в качестве преди-
ктора неблагоприятного исхода ТЭЛА предлагается 
использовать отношение количества нейтрофилов и 
лимфоцитов [27].

Инструментальные предикторы
Дисфункция ПЖ занимает центральное место в 

патогенезе ТЭЛА и является одной из важнейших 
причин развития обструктивного шока и смерти. По 
результатам мета-анализа, включавшего 12 иссле-
дований, продемонстрирована высокая предсказа-
тельная ценность ЭхоКГ-признаков дисфункции ПЖ 
у гемодинамически стабильных пациентов с ТЭЛА: в 
среднем двукратное возрастание риска смерти при 
выявлении дисфункции ПЖ в проспективных иссле-
дованиях и трехкратное  – в ретроспективных [14].  
В качестве критериев дисфункции ПЖ чаще всего ис-
пользуются значения конечно-диастолического раз-
мера (КДР) ПЖ>30 мм, соотношение размеров ПЖ/
ЛЖ>1 и гипокинез ПЖ.

Одним из наиболее легко воспроизводимых на 
практике является отношение КДР ПЖ к КДР ЛЖ, 
определяемое с помощью ЭхоКГ или мультиспираль-
ной компьютерной томографии (МСКТ). Значение 
этого индекса, ассоциированное с благоприятным 
прогнозом, варьирует от 0,67 до 1,0, а его чувстви-
тельность при пороговом значении ≥0,9 может дости-
гать 100 % [7, 24]. Данный показатель имеет меньшую 
вариабельность в зависимости от выполняющего 
специалиста по сравнению с изолированным изме-
рением размера ПЖ. 

Другими признаками поражения ПЖ являются по-
казатели его локальной систолической дисфункции.  
К ним относятся гипокинез свободной стенки ПЖ, сим-
птом МакКоннела (гипокинезия свободной стенки ПЖ 
при нормо-/гиперкинезии верхушки ПЖ) и систоличе-
ская экскурсия трикуспидального кольца (TAPSE). По 
мнению D. Kopecna и соавт., именно TAPSE является 
наиболее объективным показателем дисфункции ПЖ и 
предиктором неблагоприятного прогноза у пациентов 
с ТЭЛА [32]. В других работах с целью выявления паци-
ентов, которым необходима более агрессивная тера-
пия, предлагается использовать гипокинез свободной 
стенки ПЖ [34]. Симптом МакКоннела характеризует 
напряжение стенки ПЖ, но не позволяет дифференци-
ровать острое легочное сердце от хронического [36]. 
Выявление тромбоза правых отделов сердца также яв-
ляется неблагоприятным прогностическим фактором, 
в том числе у гемодинамически стабильных пациентов 
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[29]. В качестве предикторов неблагоприятного исхо-
да ТЭЛА еще рассматриваются признак 60/60 (время 
ускорения кровотока в легочной артерии менее 60 мс 
в сочетании с пиковым транстрикуспидальным гради-
ентом давления не более 60 мм рт. ст.), соотношение 
размеров левого и правого предсердий, высокое си-
столическое давление в легочной артерии и увеличе-
ние размера нижней полой вены [12, 14]. Несмотря на 
большое количество исследований, посвященных по-
иску прогностических параметров дисфункции ПЖ, до 
сих пор не существует общепринятых рекомендаций 
по исследованию правых отделов сердца при ТЭЛА 
[16, 41].

В отношении других инструментальных исследо-
ваний, Jimenez D. и соавт. сообщают об ухудшении 
прогноза ТЭЛА при выявлении сохраняющегося по 

данным ультразвукового исследования (УЗИ) тром-
боза глубоких вен (ТГВ) [21]. Данный признак исполь-
зуется в нескольких прогностических моделях (шкала 
T. Yamaki, прогностическая шкала Geneva).

Клинические шкалы и прогностические 
модели

Одиночные показатели имеют недостаточную 
прогностическую ценность, чтобы определять выбор 
тактики ведения пациентов (в том числе длительность 
наблюдения в условиях блока интенсивной терапии, 
проведение тромболитической терапии – ТЛТ или эн-
доваскулярных вмешательств), в связи с чем особое 
значение приобретает создание многофакторных 
предикторных моделей [23]. Краткое описание пред-
ложенных прогностических моделей представлено в 
таблице.

Таблица
Модели и шкалы для прогнозирования неблагоприятного исхода у пациентов с ТЭЛА

Название/автор 
модели, год

Количество 
больных

Предсказываемая 
конечная точка Компоненты модели

Регистр ICOPER 
(Goldhaber S. Z., 
1999)

2454 Смерть от всех причин 
в течение 3 мес. 

Возраст >70 лет, наличие ХСН, ХОБЛ, артериальной 
гипотензии, тахипноэ, гипокинез ПЖ

Прогностическая 
шкала Geneva 
(Wicki J., 2000)

296 Смерть, рецидив 
ТЭЛА или массивное 
кровотечение в 
течение 3 мес.

Активное онкозаболевание, уровень САД <100 мм рт. 
ст., PaO2 <8 кПа, наличие ХСН, ТГВ в анамнезе или  
в настоящее время

Kline J. A. (2006) 193 Смерть и осложнения 
в течение 6 мес.

SaO2 <95 %, >8 баллов по ЭКГ-шкале Daniel, тропонин 
Т >0,1 нг/мл 

Испанская 
клиническая 
шкала  
(Uresandi F., 2007) 

681 Смерть, кровотечение 
или рецидив ТЭЛА  
в течение 10 дней

Недавнее массивное кровотечение, рак с/без 
метастазов, креатинин >2 мг/дл, иммобилизация, 
возраст >60 лет, хирургическое вмешательство  
в последние 2 мес.

Китайская шкала 
(Zhu L., 2009)

520 Смерть от всех причин 
в течение 14 дней

Дисфункция ПЖ, отношение ПЖ/ЛЖ >0,6, СДЛА >60 мм 
рт. ст., ЧСС ≥110 в мин, акцент 2 тона над ЛА, синкопе, 
повышение уровня КФК, наличие лейкоцитоза/
лейкопении 

Agterof M. J. 
(2009)

440 Смерть от всех причин 
в течение 10 дней

ЧСС ≥110 в мин, уровень Д-димера ≥3000 мкг/мл

EMEP  
(Volschan A., 2009)

582 Смерть в стационаре Возраст >65 лет, постельный режим >72 ч, наличие 
ХЛС, синусовой тахикардии, тахипноэ

Японская модель 
(Yamaki T., 2009) 

203 Смерть, рецидив ТЭЛА 
в течение 12 мес.

Активное онкозаболевание, неадекватная 
антикоагулянтная терапия, наличие проксимального 
ТГВ в анамнезе или в настоящее время, мужской пол

Шкала PREP 
(Sanchez O., 
2010)

570 Смерть, шок, рецидив 
ТЭЛА в течение 30 
дней

Нарушение сознания, шок при поступлении, активное 
онкозаболевание, уровень МНУП >250 нг/л, отношение 
ПЖ/ЛЖ>нормы

UPS (Agterof M. J., 
2011)

210 Смерть от всех причин 
в течение 10 дней

Показатели NT-proBNP, Д-димера, ЧСС, наличие 
активного онкозаболевания

Huang C. M. 
(2011)

150 Смерть от всех причин 
в течение 30 дней

ЧСС ≥110 в мин, наличие ХОБЛ, лейкоцитоз 
≥11х10*9/л, уровень Д-димера ≥4 мг/л

POMPE-C  
(Kline J. A., 2012)

408 Смерть от всех причин 
в течение 30 дней

Показатели массы тела, ЧД, SaO2, ЧСС >100 в мин, 
наличие респираторного дистресса, нарушений 
сознания, отказ пациента от реанимационных 
мероприятий, односторонний отек н/конечности

SIRS-MBC  
(Jo J. Y., 2013)

668 Смерть от всех причин 
в течение 30 дней

Критерии шкалы PESI и наличие лейкоцитоза

FAST (Lankeit M., 
2013)

136 Смерть от всех при-
чин, шок/потребность 
в вазопрессорах, ИВЛ, 
реанимация в течение 
30 дней

Повышенный уровень сБСЖК, ЧСС ≥100 в мин, наличие 
синкопе

Итальянская 
модель  
(Becattini С., 2013)

1515 Смерть в стационаре Повышение уровня тропонина, ЭхоКГ признаки 
дисфункции ПЖ

eStiMaTe  
(Jimenez D., 
2014)

848 Смерть, коллапс или 
рецидив ТЭЛА в тече-
ние 30 дней

Критерии шкалы sPESI и уровень МНУП

BOVA  
(Bova C., 2014)

2874 Смерть по причине 
ТЭЛА, коллапс, 
рецидив в течение 30 
дней

Уровень САД 90–100 мм рт. ст., наличие ЭхоКГ-  
или КТ-признаков дисфункции ПЖ, ЧСС ≥110 в мин, 
повышение уровня тропонина
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Выделяют 4 группы характеристик, которые в раз-
личных комбинациях встречаются в предлагаемых мо-
делях: клинические показатели (уровень АД, частота 
сердечных сокращений  – ЧСС, частота дыхания  – ЧД, 
сатурация артериальной крови – SaO2, проявления ТГВ, 
синкопе и т. д.), анамнестические данные (наличие хро-
нической сердечной недостаточности – ХСН, хрониче-
ской обструктивной болезни легких – ХОБЛ, активного 
онкологического заболевания, хронического легочного 
сердца – ХЛС и др.), лабораторные (тропонины, сБСЖК, 
МНУП, Д-димер и др.) и инструментальные показатели 
(признаки дисфункции ПЖ по данным ЭхоКГ или КТ, УЗ-
признаки ТГВ). Помимо многокомпонентных шкал, су-
ществуют индексы, предусматривающие оценку толь-
ко гемодинамического статуса, такие как шок-индекс, 
предложенный M. Allgöwer и C. Burri, и индекс АД, рас-
считывающийся как отношение уровня систолического 
АД (САД) к диастолическому (ДАД) [2]. Шок-индекс об-
ладает высокой чувствительностью в отношении небла-
гоприятных исходов, однако у пациентов, классифици-
руемых с помощью данного индекса как низкого риска, 
частота осложнений также достаточно высока (10,7 %) 
[18]. Индекс АД пока менее изучен.

Клинические модели имеют большую эффек-
тивность по сравнению с лабораторно-инструмен-
тальными методами для идентификации пациентов 
низкого риска с целью их ранней выписки и последу-
ющего лечения в амбулаторных условиях [37]. 

Наиболее распространенной прогностической 
шкалой является PESI и ее упрощенный вариант sPESI 
[3, 18]. Наряду с ними высокую отрицательную про-
гностическую ценность также продемонстрировали 
шкала Geneva, критерии Hestia и C. Davies [10, 17, 46]. 
Однако для прогнозирования течения ТЭЛА у пациен-
тов промежуточно-высокого риска использование ин-
декса PESI недостаточно эффективно [45]. Так, у гемо-
динамически стабильных пациентов с 3–5 классами по 
шкале PESI частота развития предсказанных осложне-
ний оказалась в 2 раза ниже, чем при использовании 
прогностической шкалы Geneva и шок-индекса (10,7 
против 20,1 и 24,1 % соответственно) [18].

Одним из вариантов оптимизации клинических 
шкал является их сочетание с лабораторными и ин-
струментальными диагностическими переменными. 
Так, частота предсказания осложнений у пациентов 
со значением индекса sPESI ≥4 баллов возрастает с 
24,8 до 71,4 % при добавлении к последней лабора-
торных маркеров и ЭхоКГ-признаков дисфункции ПЖ 
[13]. Комбинациями шкалы PESI или sPESI с дополни-
тельными показателями являются модели eStiMaTe, 
PREP и SIRS-MBC.

Некоторые шкалы изначально включают в себя 
оценку концентрации различных биомаркеров. Так, 
определение уровня тропонина используется в шка-

ле BOVA, МНУП  – в моделях PREP, UPS, eStiMaTe, 
сБСЖК – в шкале FAST, а маркеров системного вос-
паления – в шкалах C. M. Huang, L. Zhu и SIRS-MBC. 
Инструментальные параметры (ЭхоКГ-признаки дис-
функции ПЖ или УЗ-признаки ТГВ) присутствуют в 
прогностической шкале Geneva, шкалах T. Yamaki, 
S. Z. Goldhaber, PREP и BOVA. В двух мета-анали-
зах была отмечена высокая эффективность шкалы 
GRACE (в модификации для ТЭЛА) [18, 30].

По данным A. Elias и соавт., для многих шкал 
(Geneva, PESI в сочетании с биомаркерами и УЗ-
признаками ПЖД и др.) частота осложнений среди 
всех пациентов, классифицируемых моделями как 
группа высокого риска, достигала 70–88  % и снижа-
лась до 20–30 % при применении у гемодинамически 
стабильных больных, что указывает на их недостаточ-
ную эффективность для идентификации пациентов 
промежуточно-высокого риска [18, 22]. Хотя измене-
ние порога отсечения балльной шкалы может улуч-
шать её предсказательные характеристики в сторону 
увеличения, чувствительность, специфичность шкал 
остаются низкими, достигая в лучшем случае 48–54 % 
[18, 30]. По данным двух мета-анализов также отмече-
на недостаточная специфичность клинических шкал и 
высокая эффективность большинства из них только в 
идентификации пациентов группы низкого риска, хотя 
летальность у пациентов, классифицируемых как вы-
сокого риска, и увеличивается в 4 раза [30, 43]. 

Таким образом, проведенный анализ литератур-
ных данных не выявил простого, проверенного практи-
кой и широко применяемого метода прогнозирования 
исхода ТЭЛА. Несмотря на эффективный в целом ал-
горитм стратификации риска, предложенный экспер-
тами ЕОК (2014), вопрос идентификации пациентов 
промежуточно-высокого риска остается полем для 
дискуссии. Хорошо изученные биомаркеры (тропони-
ны, МНУП, ЭхоКГ-признаки дисфункции ПЖ), а также 
большинство клинических шкал, как правило, больше 
применимы для идентификации пациентов низкого 
риска. Дополнительные трудности создает отсутствие 
общепринятых пороговых концентраций тропонинов 
и МНУП, четких прогностических ЭхоКГ-критериев. 
Одним из перспективных маркеров повреждения ми-
окарда ПЖ у больных ТЭЛА является сБСЖК, который 
имеет некоторые преимущества перед тропонинами 
и МНУП, в том числе лучшие прогностические пока-
затели, более высокую специфичность и быстрое до-
стижение пороговой концентрации в крови. Однако, 
поскольку выделение группы промежуточно-высокого 
риска подразумевает возможный выбор более агрес-
сивной тактики лечения, необходимы дальнейшие ис-
следования уже предложенных или разработка новых 
более эффективных многофакторных прогностиче-
ских моделей течения ТЭЛА.
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К ПРОБЛЕМЕ ФОРМИРОВАНИЯ КОНЦЕПЦИИ  
И КРИТЕРИЕВ ОБЩЕСТВЕННОГО ЗДОРОВЬЯ
А. Д. Соломонов, А. Д. Калоев

Ставропольский государственный медицинский университет, Россия

THE PROBLEM OF FORMATION OF CONCEPTS  
AND CRITERIA OF PUBLIC HEALTH
Solomonov A. D., Kaloev A. D.

Stavropol State Medical University, Russia

Представлены результаты анализа сложившихся представлений о здоровье и определений общественного 
здоровья, в которых отсутствует четкость и однозначность, что является непреодолимым препятствием в оценке 
его количественных характеристик. Именно поэтому здоровье понимается в позитивном смысле, а для его оценки 
используется значительное число показателей, отражающих различные аспекты нездоровья.

Использование принципов и методов потенциальной демографии позволило дать конструктивное определение 
понятию «Общественное здоровье» и на этой основе сформировать универсальный, позитивный, интегрированный 
критерий, позволяющий оценивать здоровье населения, здоровье поколений и конечные результаты деятельности 
медицинских служб.

Показатели здоровья рассчитываются на основе использования кратких таблиц дожития, названных таблицами 
здорового дожития, потому что в них моделируется сочетанное влияние процессов убыли и инвалидизации на жиз-
неспособность населения. 

Ключевые слова: общественное здоровье, потенциальная демография, интегрированные критерии, таблицы 
здорового дожития

The results of the analysis of the existing notions of health and definitions of public health are presented, in which there is 
lack of clarity and unambiguity, which is an insurmountable obstacle in assessing its quantitative characteristics. That is why 
health is understood in a positive sense, and for its evaluation a significant number of indicators are used, reflecting various 
aspects of ill health.


