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РЕЗЮМЕ 

Цель исследования – на основании данных Регистра новых случаев госпитальной тромбоэмболии 

легочной артерии (ТЭЛА) в стационарах г. Томска (2003–2012 гг.) изучить вклад сахарного диабе-

та (СД) и ожирения в развитие легочной эмболии. 

Материал и методы. Исследованию были подвергнуты истории болезни и протоколы вскры-

тий пациентов, лечившихся в стационарах г. Томска в 2003–2012 гг., у которых при патолого-

анантомическом и (или) инструментальном исследовании выявлена ТЭЛА. Учитывая сроки 

создания Регистра (2003–2012 гг.), в нашей работе использовалась классификация СД, предло-

женная ВОЗ в 1999 г. с соответствующими критериями. Степень ожирения оценивали согласно 

критериям ВОЗ (1997).  

Результаты и обсуждение. В среднеурбанизированном городе Западной Сибири – Томске – соз-

дан Регистр госпитальной ТЭЛА (2003–2012 гг.). В Регистр был включен 751 пациент, у которого 

прижизненно и (или) посмертно выявлена ТЭЛА. Проанализированы данные историй болезни и 

протоколов патологоанатомических вскрытий. Сахарный диабет 2-го типа (СД-2) выявлен у 205 

больных, из них 60 (29%) имели СД-2 средней степени тяжести. Диабетом тяжелой степени стра-

дали 82 пациента (40%). Индекс массы тела (ИМТ) в группе лиц, страдающих СД, составил 

(29,24 ± 7,87) кг/м2. Ожирение зафиксировано у 157 пациентов (20,9%). У женщин оно встреча-

лось в 24,7% случаев, у мужчин – в 15,2%. При наличии у пациентов ожирения 3-й степени обна-

ружено увеличение риска развития массивной тромбоэмболии в 3,27 раза (ОШ = 3,27; 95%-й ДИ 

[1,60–6,69]; р = 0,001) и увеличение риска развития летальной тромбоэмболии в 3,56 раза 

(ОШ = 3,56; 95%-й ДИ [1,73–7,43]; p = 0,001). При этом не обнаружено влияния ожирения 1-й и 2-

й степени на развитие массивной ТЭЛА, или ТЭЛА, которая стала бы причиной смерти пациента. 

Выявлено статистически значимое (р  0,001) влияние СД-2 тяжелого течения на летальный исход 

ТЭЛА. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: факторы риска тромбоэмболии легочной артерии, сахарный диабет 2-го ти-

па, ожирение. 

 

 
 Введение 

Клинические аспекты метаболических нарушений 

разнообразны, их последствия сложно прогнозиро-

вать. По мере углубления знаний в соответствующих 

вопросах физиологии и патофизиологии меняются 

представления о вкладе различных нарушений обмена 

веществ в работу органов и систем, течение биохими-

ческих реакций и процессов жизнеобеспечения в ор-

ганизме. Появляются новые сведения, позволяющие 

иначе определить значение и последствия тех или 

иных патологических изменений. 
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В течение последних десятилетий убедительно 

показано влияние нарушений углеводного и жирового 

обмена на развитие сердечно-сосудистых заболеваний 

и тромбоэмболических осложнений. При этом склон-

ность к тромбообразованию в артериальном русле у 

лиц, страдающих сахарным диабетом (СД), выявлена 

достаточно давно [1]. Ее связывают с морфологиче-

скими и функциональными изменениями сосудистой 

стенки, нарушениями работы тромбоцитарно-

клеточных и плазменных механизмов гемостаза [2]. 

Однако накопленные в настоящее время данные по-

зволяют утверждать, что диабет вносит существенный 

вклад в формирование протромбогенного потенциала 

крови, реализующегося не только в артериальных, но 

и в венозных сосудах. В связи с этим, согласно Евро-
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пейским рекомендациям по диагностике и лечению 

тромбоэмболии легочной артерии (2014), СД следует 

рассматривать в качестве фактора, увеличивающего 

риск развития венозной тромбоэмболии – тромбоэм-

болии легочной артерии (ТЭЛА) [3]. Метаболические 

нарушения при диабете оказывают влияние на работу 

свертывающей и противосвертывающей систем, спо-

собствуют усилению проагрегационных свойств эрит-

роцитов и тромбоцитов. Ведущими факторами, 

трансформирующими их функции, считают гипергли-

кемию, дисфункцию эндотелия, оксидантный стресс, 

дислипидемию, инсулинорезистентность, дефицит 

инсулина и воспалительный процесс [4]. 

Ожирение в руководящих российских и зарубеж-

ных документах также определяется как состояние, 

повышающее риск развития легочной эмболии [3, 5]. 

Жировая ткань в настоящее время рассматривается 

как эндокринный и паракринный орган, способный 

оказывать существенное влияние на тромбообразова-

ние [6–10]. Метаболические нарушения, развиваю-

щиеся у людей с ожирением и (или) при абдоми-

нальном распределении жировой ткани, такие как 

гипоадипонектинемия, гиперпродукция трансфор-

мирующих факторов роста β (изомеры TGF-β1, -β2, -

β3, активины и др.), приводят к нарушениям сосуди-

сто-тромбоцитарного и коагуляционного гемостаза, 

способствуют усилению процессов тромбогенной ак-

тивности [11, 12]. Большая часть циркулирующего 

ингибитора активатора плазминогена-1 (PAI-I) выра-

батывается жировой тканью и, соответственно, уро-

вень этого ингибитора повышается при ожирении [6, 

13]. Доказана прямая корреляция между его концен-

трацией и показателями индекса массы тела (ИМТ), 

индекса отношения объема талии / объема бедер, не 

зависящими от пола и возраста [14]. Учитывая роль 

PAI-I в стабилизации фибрина, ремоделировании 

сосудов, клеточной миграции, увеличение его кон-

центрации в плазме крови ведет к повышению тром-

бообразования. 

Таким образом, необходимо дальнейшее исследо-

вание вклада СД 2-го типа (СД-2) и ожирения в разви-

тие легочной тромбоэмболии и ее течение. 

Цель исследования – на основании данных Реги-

стра новых случаев госпитальной тромбоэмболии ле-

гочной артерии в стационарах г. Томска (2003–

2012 гг.) изучить вклад сахарного диабета 2-го типа и 

ожирения в развитие тромбоэмболии. 

Материал и методы 

Исследованию были подвергнуты истории болез-

ни и протоколы вскрытий пациентов, лечившихся в 

стационарах г. Томска в 2003–2012 гг., у которых при 

патологоанатомическом и (или) инструментальном 

исследовании выявлена ТЭЛА. Учитывая сроки соз-

дания Регистра (2003–2012 гг.), в настоящей работе 

использовалась классификация СД, предложенная 

ВОЗ в 1999 г. [15]. Степень ожирения оценивали со-

гласно критериям ВОЗ (1997). 

Статистическую обработку фактического мате-

риала проводили с использованием пакетов программ 

SAS 9, SPSS 21. Для определения характера распреде-

ления полученных данных использовали критерий 

Шапиро–Уилка и критерий Колмогорова–Смирнова с 

поправкой Лиллиефорса. Однородность генеральных 

дисперсий оценивали с помощью критерия Фишера и 

Левена. Для определения статистической значимости 

различий при сравнении двух независимых выборок 

использовали критерий Манна–Уитни. Анализ качест-

венных признаков проводился посредством таблиц 

сопряженности с использованием критерия Пирсона 

χ
2
. Для оценки связи между определенным исходом и 

фактором риска рассчитывали отношение шансов 

(ОШ). Данные представляли в виде M ± SD, где M – 

среднее выборочное значение, SD – стандартное от-

клонение. Уровень значимости p для всех используе-

мых процедур статистического анализа принимали 

равным 0,05. 

Результаты и обсуждение 

В среднеурбанизированном городе Западной Си-

бири – Томске – создан Регистр госпитальной ТЭЛА 

(2003–2012 гг.). В Регистр был включен 751 пациент, 

у которого прижизненно и (или) посмертно выявлена 

ТЭЛА. В Регистре учитывались данные истории бо-

лезни (порядок госпитализации, отделение, возраст и 

пол пациентов, жалобы, анамнез, конвекциальные 

факторы риска ТЭЛА, данные проведенных лабора-

торных и инструментальных методов исследований, в 

том числе эхокардиографии, сцинтиграфии легких, 

компьютерной томографии легких), а также материа-

лы протоколов патологоанатомических вскрытий. 

Всем 751 умершим пациентам проводилось патолого-

анатомическое исследование. При анализе данных 

опирались на рекомендации Европейского общества 

кардиологов (2014). Все пациенты госпитализирова-

лись в экстренном порядке. Среди пациентов с ТЭЛА 

71,6% (538 человек) составили лица, лечившиеся в 

неоперирующих отделениях. Выявлено 419 случаев 

фатальной ТЭЛА, т.е. случаев, когда ТЭЛА стала ос-

новной причиной смерти. 

Сахарный диабет 2-го типа имел место у 205 

больных, из них 29% имели данную патологию 

средней степени тяжести. Диабетом тяжелой степе-

ни страдали 82 пациента (40%), причем у 18 из них  
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течение заболевания требовало использование для 

лечения пролонгированных инсулинов. На момент 

госпитализации у 74 пациентов диабет находился в 

стадии декомпенсации.  

Индекс массы тела (ИМТ) в группе составил 

(29,24 ± 7,87) кг/м
2
, при этом у женщин он был равен 

(30,07 ± 8,23) кг/м
2
, а у мужчин – (27,96 ± 7,16) кг/м

2
 

(p = 0,058). Ожирение зафиксировано у 158 (21%) па-

циентов. У женщин оно встречалось в 24,8% случаев, 

у мужчин – в 15,1% случаев. Распределение ожирения 

у пациентов с ТЭЛА и летальным исходом в зависи-

мости от степени выраженности представлено в 

табл. 1. У пациентов с ТЭЛА, занимающих терапевти-

ческие и хирургические койки, выявились статистиче-

ски значимые различия в отношении наличия ожире-

ния (67 против 44,8% соответственно, p = 0,002). Так-

же между этими группами обнаружены статистически 

значимые различия по ИМТ ((31,61 ± 9,95) против 

(28,7 ± 7,26) кг/м
2
, p = 0,033). Как среди терапевтиче-

ских, так и среди хирургических пациентов с тромбо-

эмболией, статистически значимо чаще ожирение 

встречалось у женщин по сравнению с мужчинами 

(соответственно, 26,7 против 16,7% (p = 0,050), и 24,1 

против 14,5% (p = 0,041)). 

Согласно полученным данным, при наличии у па-

циентов ожирения 3-й степени имело место увеличе-

ние риска развития массивной тромбоэмболии в 3,27 

раза (ОШ = 3,27; 95%-й ДИ [1,60–6,69]; p = 0,001) и 

летальной тромбоэмболии в 3,56 раза (ОШ = 3,56; 

95%-й ДИ [1,73–7,43]; p = 0,001). При этом не обна-

ружено влияния ожирения 1-й и 2-й степени на разви-

тие массивной ТЭЛА, или ТЭЛА, которая являлась бы 

причиной смерти пациента. 

Проведен анализ обсуждавшихся показателей на-

рушения углеводного обмена и ожирения у лиц с фа-

тальной ТЭЛА в возрастных подгруппах до 30 лет, 

30–39, 40–49, 50–59, 60–69, 60 лет и старше, 70 лет и 

старше. Изучение вклада СД-2 в развитие фатальной 

ТЭЛА в разных возрастных группах позволило вы-

явить статистически значимое влияние на летальный 

исход СД-2 тяжелой степени и ожирения, преимуще-

ственно 3-й степени (табл. 2). Так, в возрастной кате-

гории 60–69 лет наличие СД более, чем в 5 раз повыша-

ла вероятность летального исхода (ОШ = 5,33; 95%-й 

ДИ [1,24–22,93], p ≤ 0,001). Наличие ожирения 3-й 

степени повышало вероятность летального исхода как 

у лиц в возрастном диапазоне до 60 лет (ОШ = 4,37; 

95%-й ДИ [1,06–18,06], p ≤ 0,05), так и у лиц старше 

60 лет (ОШ = 2,56; 95%-й ДИ [1,24–5,25], p < 0,05). 

Таким образом, предстоит дальнейшее изучение 

роли сахарного диабета 2-го типа и связанных с ним 

нарушений метаболизма, а также ожирения в развитии 

легочной тромбоэмболии, которое, возможно, помо-

жет конкретизации представлений в отношении воз-

можных профилактических мероприятий в отношении 

ТЭЛА. 

 

Т а б л и ц а  1  

Частота случаев ожирения в группе умерших с ТЭЛА, абс. (%) 

Степень ожирения Мужчины (297 человек) Женщины (454 человек) Всего (751 человек) 

Ожирение 1-й степени (30,0 < ИМТ ≤ 34,9 кг/м2) 17 (5,7) 38 (8,4) 55 (7,3) 

Ожирение 2-й степени (35,0 < ИМТ ≤ 39,9 кг/м2) 15 (4,9) 33 (7,3) 48 (6,4) 

Ожирение 3-й степени (ИМТ ≥ 40 кг/м2) 13 (4,5) 42 (9,1) 55 (7,3) 

Итого 45 (15,1) 113 (24,8) 158 (21) 

 

Т а б л и ц а  2  

Вклад отдельных факторов в развитие фатальной ТЭЛА в разных возрастных группах 

Возраст 
Количество 

человек 

Фактор 

Ожирение Ожирение 3-й степени СД-2 тяжелой степени 

30–39 21 – – Не было случаев 

40–49 33 – – – 

50–59 68 – – – 

60–69 81 – – ОШ = 5,33; ДИ [1,24–22,93]*** 

До 60 лет 122 ОШ = 1,84; ДИ [1,13–3,01]** ОШ = 4,37; ДИ [1,06–18,06]* – 

60 и старше  297 ОШ = 1,38; ДИ [1,04–1,88]* ОШ = 2,56; ДИ [1,24–5,25]* – 

70 и старше  216 – – – 

Итого  419 ОШ = 1,52; ДИ [1,18–1,95]*** ОШ = 2,93; ДИ [1,55–5,53]*** – 
 

П р и м е ч а н и е. ДИ – доверительный интервал; * – p ≤ 0,05; ** – p ≤ 0,01; *** – p ≤ 0,001. 
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ABSTRACT 

The purpose of the study. To examine the contribution of diabetes and obesity in the development of 

pulmonary embolism on the based data of the Register of new hospital of pulmonary embolism (PE) in 

hospitals in Tomsk (2003–2012). 

Material and Methods. The medical history and records of autopsies of patients treated in hospitals in 

the city of Tomsk, 2003–2012, and anatomopathological and/or instrumental examination revealed pul-

monary embolism have been subjected to studies. We used the classification of diabetes mellitus pro-

posed by the WHO in 1999 in our work, because the register including data (2003–2012). The degree of 

obesity was assessed according to WHO classification (1997). Statistical analysis of the results was car-

ried out with the help of software for computer Statistica for Windows, version 8.0. The Shapiro–Wilk 

and Kolmogorov–Smirnov tests was used to determine the nature of the distribution of the data. The ho-
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mogeneity of the population variance was assessed using Fisher's exact test and Leuven test. The Mann–

Whitney test was used when comparing two independent samples to determine the significance of differ-

ences. The analysis was conducted by means of qualitative characteristics contingency tables using Pear-

son χ2. The odds ratio was calculated to assess the association between a specific outcome and the risk. 

Data are presented as M ± SD factor. The significance level of p for all procedures used by the statistical 

analysis was taken to be 0.05. It was considered statistically significant level of p < 0.05. 

The results of the study. In intermediate urbanized city of Western Siberia, Tomsk, established register 

of hospital pulmonary embolism (2003–2012). The register included 751patients whose in vivo and / or 

postmortem revealed pulmonary embolism (PE). The data histories and autopsy reports was analyze. The 

type 2diabetes was diagnosed in 205 patients. The type 2 diabetes moderate had 29%. Diabetes severe 

suffer 82 patients (40%). In the group body mass index (BMI) was (29.24 ± 7.87) kg/m2. Obesity diag-

nosed in 157patients (20.9%). It occurs in24.7% of cases for women andin 15.2% of cases for men. If a 

patient had obesity grade 3 was found to increase the risk of a massive thromboembolism in 3.27 times 

(OR = 3.27; 95% confidence interval [1.60–6.69]; p = 0.001) and an increase in the risk of fatal thrombo-

embolism 3.56 times(OR = 3.56; 95% CI [1.73–7.43]; p = 0.001). 

It does not detect the influence of obesity 1 and 2 degrees on the development of a massive pulmonary 

embolism, or PE, which would cause the patient's death. Significant effect of type 2 diabetes was found 

on the development of the heavy flow of fatal pulmonary embolism. 

KEY WORDS: pulmonary embolism risk factors, type2 diabetes, obesity. 
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