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Введение. В настоящее время новой коронавирусной инфекцией (КВИ) SARS-CoV-2, ставшей причиной 
развития пандемии COVID-19, по данным ВОЗ инфицированы более 185 млн человек. В отечественной и за-
рубежной литературе активно дискутируется вопрос повышения риска развития тромбоэмболии лёгочной 
артерии (ТЭЛА) и ассоциированного тяжелого течения заболевания у лиц с абдоминальным ожирением (АО).

Цель исследования. Определить клинико-лабораторные особенности ТЭЛА у пациентов с абдоминальным 
ожирением, инфицированных SARS-CoV-2.

Материал и методы. Проведен анализ 11 056 медицинских карт стационарных пациентов, проходивших 
лечение в инфекционных отделениях для пациентов с COVID-19 учреждения здравоохранения «4-я городская 
клиническая больница им. Н.Е. Савченко» г.Минска в период с 1 апреля 2020 года по 31 мая 2021 года. АО у 
лиц, включенных в ретроспективный анализ, определялось согласно критериям ВОЗ при индексе массы тела 
большем либо равном 30 кг/м2, окружности талии более 94 см у мужчин и 80 см у женщин, соответствен-
но. Для определения клинико-лабораторных особенностей ТЭЛА, а также влияния АО на тяжесть течения 
данного осложнения были разработаны критерии включения/невключения/исключения и проведена выборка 
медицинских карт пациентов с COVID-19 (n=33), у которых диагноз ТЭЛА был верифицирован при прове-
дении компьютерной томографической ангиографии органов грудной клетки. В исследуемых группах были 
проанализированы клинико-инструментальные показатели и лабораторные характеристики на момент по-
ступления в стационар и при развитии ТЭЛА.

Результаты. По результатам ретроспективного анализа 11 056 медицинских карт удельный вес паци-
ентов, у которых в структуре заключительного диагноза присутствовала ТЭЛА, составил 3,68% (n=407), 
среди них АО наблюдалось у 22,11% (n=90) лиц. Доля лиц с нарушением жирового обмена среди включенных 
в анализ составила 11,38% (n=1259). ТЭЛА развилась у 90 пациентов с КВИ и АО (0,81 %) и 317 человек без 
АО (2,87%). Удельный вес пациентов с ТЭЛА (n=90) в группе КВИ и АО (n=1259) составил 7,15%; среди лиц с 
КВИ без АО (n=9797) – 3,24% (n=317).

В сформированной группе с АО уровни С-реактивного белка (СРБ) и фибриногена при госпитализа-
ции были выше, чем в группе пациентов без АО: 116,64 (80,38-134,08) мг/л против 30,21 (15,11-57,21) мг/л  
(U= 36,04; р<0,01) и 6,97 (6,11-8,03) г/л против 4,71 (4,02-5,59) г/л (U=12,0, р<0,01), соответственно. На день 
подозрения ТЭЛА в группе пациентов с АО и COVID-19 уровень СРБ был выше, чем в группе пациентов без 
АО: 71,01 (50,59-105,06) мг/л против 34,01 (18,85-60,81) мг/л (U=49,0; р<0,05). У пациентов с КВИ и ТЭЛА 
установлена прямая умеренная связь между наличием абдоминального типа ожирения и тяжелым течением 
COVID-19 (r=0,41; р<0,05), АО и повышением уровня фибриногена при поступлении в стационар (r=0,58;  
p<0,05), прямая сильная связь между наличием АО и увеличением содержания СРБ в сыворотке крови на мо-
мент госпитализации (r=0,76; p<0,01), прямая умеренная связь между АО и уровнем СРБ, определенным при 
развитии ТЭЛА (r=0,51; p<0,01).

Выводы. Среди пациентов с COVID-19, осложнившейся развитием ТЭЛА, и АО, в сравнении с пациен-
тами без АО, выявлен более высокий удельный вес лиц с тяжелым течением КВИ (χ2=5,18; p<0,05), более 
низкие показатели сатурации кислорода при поступлении в стационар и развитии ТЭЛА (U=46,5; p<0,05) и  
(U=49,5; p<0,05) соответственно, более высокий уровень фибриногена и СРБ на момент госпитализации  
(U =12,0, р<0,01) и (U=36,04; р<0,01) соответственно, более высокие значения СРБ при возникновении ТЭЛА 
(U=49,00; р<0,05). Полученные данные свидетельствуют в пользу того, что АО можно рассматривать в 
качестве фактора риска тяжелого течения COVID-19. Патофизиологические основы развития, течения и 
прогноза тромбоэмболических осложнений у пациентов с COVID-19 и АО требуют дальнейшего уточнения 
при проспективном наблюдении за данной категорией пациентов.
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Введение
В настоящее время новой коронавирусной ин-

фекцией (КВИ) SARS-CoV-2, ставшей причиной 
развития пандемии COVID-19, по данным ВОЗ, 
инфицированы более 185 млн человек, а более 

4,1 млн стали жертвами данного патогена. Тяже-
лое течение COVID-19 в большинстве случаев 
обусловлено имеющейся у пациента сопутству-
ющей патологией [1]. В систематическом обзоре 
Zhou et al. с метаанализом коллективом авторов 
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было проанализированы 34 исследования, вклю-
чавшие 16110 пациентов из девяти стран, в том 
числе из Китая, США, Великобритании, Ита-
лии, Франции, Испании, Австралии, Сингапу-
ра и Республики Корея. У пациентов с тяжелым 
течением СOVID-19 или смертельным исходом 
наиболее частыми сопутствующими заболевани-
ями были абдоминальное ожирение (АО, 42%), 
артериальная гипертензия (АГ, 40%), сахарный 
диабет (17%), сердечно-сосудистые заболевания 
(ССЗ, 13%), хронические заболевания лёгких 
(ХЗЛ, 8%), цереброваскулярные болезни (ЦВБ, 
6%), злокачественные новообразования (4%) и 
хроническая болезнь почек (ХБП, 3%). Наименее 
распространенной сопутствующей нозологией, 
утяжеляющей течение СOVID-19, являлась пато-
логия гепатобилиарной системы (2%) [1].

По имеющимся данным отечественной и 
зарубежной литературы, во время пандемии 
гриппа H1N1 в 2009 г. удельный вес лиц, госпи-
тализированных в связи с тяжестью состояния, 
развитием острой дыхательной недостаточно-
сти, сердечно-сосудистых осложнений и смерти 
среди пациентов с АО и метаболическим син-
дромом (МС) был выше [2].

Многими экспертами абдоминальное ожире-
ние признается предиктором развития тяжелой 
формы и неблагоприятного течения COVID-19 
[3, 4]. Так, по данным Lighter et al., пациенты 
с КВИ SARS-CoV-2 моложе 60 лет и АО чаще 
нуждались в госпитализации в стационар и/или 
в отделения интенсивной терапии и реанимации 
(ОИТР) [5]. По данным Simmonet et al., удель-
ный вес лиц с COVID-19, госпитализированных 
в ОИТР с целью проведения механической вен-
тиляции легких, возрастает в зависимости от 
степени ожирения [6].  

Анализ ведущих аспектов патогенеза инфек-
ционной патологии продемонстрировал, что 
метаболические нарушения могут усугублять 
течение COVID-19 в результате дисрегуляции 
ренин-ангиотензиновой системы, развития эн-
дотелиальной дисфункции [7], гиперкоагуляции 
и дисфункции системы фибринолиза [8]. Повы-
шенная экспрессия ангиотензинпревращающего 
фермента 2 (АПФ-2) жировой тканью является 
фактором, способствующим более активному 
внутриклеточному проникновению SARS-CoV-2 
[9]. 

МС и АО могут способствовать поддержа-
нию хронического воспаления, на фоне кото-
рого выработка провоспалительных цитокинов, 
таких как фактор некроза опухоли α (TNF-α), ин-
терлейкин 1β и интерлейкин-6 [10], приводит к 
развитию более интенсивного воспалительного 
ответа на инфекцию SARS-CoV-2 и неблагопри-
ятному течению болезни [11]. 

Удельный вес тромбозов и тромбоэмболи-
ческих осложнений у пациентов c умеренным 
течением COVID-19 составляет от 0,9 до 6,5%, 
у пациентов с тяжелым течением, госпитализи-
рованных в ОИТР, ‒ от 8 до 69% [12]. Согласно 
имеющимся литературным данным, смертность 
в течение 28 дней после перенесенной ТЭЛА ва-
рьирует от 11 [13] до 30% [14]. Характерен тот 

факт, что многие случаи ТЭЛА оставались не-
диагностированными при жизни [14]. Развитие 
у пациентов, инфицированных SARS-CoV-2, 
микро- и макроcосудистого тромбоза венозного 
и артериального русла позволяет рассматривать 
COVID-19 как системный «тромбовоспалитель-
ный» синдром [15]. Уровень С-реактивного бел-
ка (СРБ) коррелирует с интенсивностью систем-
ного воспаления и, поскольку гемостаз и воспа-
ление патогенетически тесно связаны [16], это 
подтверждает гипотезу об активации системы 
свертывания крови в ответ на гиперпродукцию 
сигнальных молекул, участвующих в регуляции 
воспалительного ответа. Данный факт согласу-
ется с увеличением уровня фибриногена у паци-
ентов с тяжелым течением новой КВИ [17].

В отечественной и зарубежной литературе 
активно дискутируется вопрос повышения риска 
тромбоэмболических осложнений у лиц с МС 
и АО [3]. Movahed MR et al. еще до пандемии 
COVID-19 была продемонстрирована взаимос-
вязь между ожирением и развитием ТЭЛА [18].

Учитывая вышеизложенное, можно предпо-
ложить, что тяжелое течение COVID-19 и смерт-
ность инфицированных пациентов, имеющих 
АО, могут быть связаны с нарушением системы 
гемостаза и тромбоэмболическими осложнения-
ми. Вместе с тем немаловажным и часто обсуж-
даемым является тот факт, что у пациентов с АО 
на фоне повышенного давления в брюшной по-
лости снижена экскурсия грудной клетки и ди-
афрагмы, что приводит к быстрому истощению 
дыхательных мышц и потенцирует развитие ды-
хательной недостаточности [19], усугубляя тя-
жесть течения КВИ.

Цель исследования. Определить клинико-ла-
бораторные особенности ТЭЛА у пациентов с 
абдоминальным ожирением, инфицированных 
SARS-CoV-2.

Материал и методы
Проведен анализ 11 056 медицинских карт 

стационарных пациентов, проходивших ле-
чение в инфекционных отделениях для паци-
ентов с COVID-19 учреждения здравоохра-
нения «4-я городская клиническая больница  
им. Н.Е. Савченко» г. Минска в период с 1 апре-
ля 2020 г. по 31 мая 2021 г. В анализ не вклю-
чались данные пациентов, госпитализированных 
как контакты первого уровня, если заболевание 
не развивалось за период изоляции. Удельный 
вес пациентов, у которых в структуре заклю-
чительного диагноза присутствовала ТЭЛА, 
составил 3,68% (n=407). Абдоминальное ожи-
рение у лиц, включенных в ретроспективный 
анализ, определялось согласно критериям ВОЗ 
при индексе массы тела большем либо равном  
30 кг/м2, окружности талии более 94 см у мужчин 
и 80 см у женщин, соответственно [20]. Доля лиц 
с нарушением жирового обмена среди включен-
ных в исследование составила 11,38% (n=1259). 
Абдоминальное ожирение среди 407 пациентов 
с ТЭЛА наблюдалось у 22,11% (n=90). ТЭЛА 
развилась у 90 пациентов с КВИ и АО (0,81%) 
и 317 человек без АО (2,87%). Удельный вес 
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пациентов с ТЭЛА (n=90) в группе КВИ и АО 
(n=1259) составил 7,15%; среди лиц с КВИ без 
АО (n=9797) – 3,24% (n=317).

Для определения клинико-лабораторных осо-
бенностей ТЭЛА, а также влияния АО на тяжесть 
течения данного осложнения были разработаны 
критерии включения/невключения/исключения 
и проведена выборка медицинских карт паци-
ентов с COVID-19 (n=33), у которых диагноз 
ТЭЛА был верифицирован при проведении ком-
пьютерной томографической ангиографии орга-
нов грудной клетки (КТ-ангиография ОГК). 

Критерии включения: наличие COVID-19 
длительностью до 21 дня на момент верифика-
ции ТЭЛА.

Критерии невключения/исключения из ис-
следования: отсутствие достоверных клини-
ко-лабораторных признаков КВИ, длительность 
COVID-19 более 21 дня на момент госпитали-
зации, наличие наследственной тромбофилии в 
анамнезе, сопутствующей сердечно-сосудистой 
патологии (декомпенсация хронической сер-
дечной недостаточности, инфаркт миокарда  
≤3 месяцев в анамнезе, тяжелые клапанные по-
роки сердца, фибрилляция либо трепетание 
предсердий, кардиомиопатии), двигательных 
парезов и/или длительной иммобилизации, пе-
ренесенная ранее ТЭЛА, иммунодефицитные 
состояния, онкологическая патология, приме-
нение химиотерапии, прием комбинированных 
оральных контрацептивов у женщин, аутоим-
мунные заболевания, отягощенный анамнез по 
употреблению психоактивных веществ.

Среди пациентов с COVID-19 и ТЭЛА (n=33) 
в качестве разделяющего совокупность критерия 
было определено наличие абдоминального ожи-

рения, что позволило сформировать две группы 
исследования: 25 пациентов с КВИ и ТЭЛА без 
АО (группа КВИ+ТЭЛА), 8 пациентов с КВИ и 
ТЭЛА с АО (группа КВИ+ТЭЛА+АО). В иссле-
дуемых группах были проанализированы клини-
ко-инструментальные показатели (табл. 1) и ла-
бораторные характеристики (показатели общего 
анализа крови (уровни эритроцитов, лейкоци-
тов, гемоглобина, тромбоцитов, нейтрофилов, 
лимфоцитов), коагулограммы (активированное 
частичное тромбопластиновое время (АЧТВ), 
протромбиновое время (ПВ), уровень фибри-
ногена, D-димера), биохимического анализа 
крови (уровни общего белка, креатинина, СРБ, 
аланинаминотрансферазы (АлАТ), аспартата-
минотрансферазы (АсАТ), уровни ионов (Na+, 
K+, Cl-)) на момент поступления в стационар и 
при развитии тромбоэмболии лёгочной артерии 
(табл. 2). Инструментальная диагностика ТЭЛА 
проводилась на компьютерном томографе пре-
миум-класса Siemens Somatom Force с исполь-
зованием йодсодержащего контрастного веще-
ства «Томогексол» 100 мл (концентрация йода  
350 мг/мл).

Тяжесть течения КВИ определялась соглас-
ном критериям, изложенным во временных ре-
комендациях об организации оказания медицин-
ской помощи пациентам с инфекцией COVID-19 
(приказ Министерства здравоохранения Респу-
блики Беларусь № 900 от 21.07.2021г.).

Пациенты обеих групп были сопоставимы по 
полу, возрасту, наличию вредных привычек, ар-
териальной гипертензии и нарушений углевод-
ного обмена (табл. 1).

Обработка полученных результатов выполня-
лась с использованием статистических пакетов 

Признак
Группа КВИ+ТЭЛА 

(n=25)
Группа КВИ+ТЭЛА+АО  

(n=8)

Женщины, % (n) 52,0 (13) 50,0 (4)

Мужчины, % (n) 48,0 (12) 50,0 (4)

Возраст, Ме (25%-75%), лет 62,0 (50,5-67,5) 57,0 (52,0-68,0)

Среднетяжелое течение COVID-19, % (n) 68,0 (20) 37,5 (3)*

Тяжелое течение COVID-19, % (n) 20,0 (5) 62,5 (5)* 

АГ 1-й степени, % (n) 8,0 (2) -

АГ 2-й степени, % (n) 48,0 (12) 87,5 (7)

Всего с артериальной гипертензией, % (n) 56,0 (14) 87,5 (7)

Сахарный диабет 2-го типа, % (n) 24,0 (6) 37,5 (3)

День от начала симптомов до госпитализации  Ме (25%-75%) 5,0 (5,0-7,5) 4,0 (3,0-8,0)

Максимальная температура тела до госпитализации, Ме (25%-75%), oC 38,2 (37,6-39,0) 38,0 (37,2-38,1)

Температура тела при поступлении в стационар, Ме (25%-75%), oC 36,9 (36,4-37,2) 36,3 (36,4-36,74)

SpO2 при поступлении в стационар, Ме (25%-75%), % 94,0 (93,0-96,0) 92,0 (88,5-93,0)*

День развития ТЭЛА от начала заболевания, Ме (25%-75%) 12,0 (6,0-16,0) 11,0 (6,0-12,5)

SpO2 в день развития ТЭЛА, Ме (25%-75%), % 93,0 (92,0-95,0) 90,0 (87,0-91,5)*

Примечание: * - достоверность различия показателей при р<0,05; АГ – артериальная гипертензия, ТЭЛА – тромбоэмболия легочной 
артерии, КТА ОГК – компьютерная томографическая ангиография органов грудной клетки

Таблица 1. – Клинико-инструментальные характеристики пациентов с COVID-19 и ТЭЛА
Table 1. – Clinical and instrumental characteristics of patients with COVID-19 and PE
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Таблица 2. – Лабораторные показатели пациентов с COVID-19, осложнившейся развитием ТЭЛА
Table 2. – Laboratory indicators of patients with COVID-19, complicated by the development of PE 

Показатель
Me (25%-75%)

На момент госпитализации При развитии ТЭЛА

КВИ+ТЭЛА  
(n=25)

КВИ+ТЭЛА+АО  
(n=8)

КВИ+ТЭЛА  
(n=25)

КВИ+ТЭЛА+АО  
(n=8)

Общий анализ крови 

Эритроциты х1012 4,71 (4,34-5,15) 4,62 (3,99-5,00) 4,43 (4,18-4,91) 4,26 (3,65-4,56)

Лейкоциты х109 5,81 (4,81-9,41) 6,79 (4,39-9,35) 7,88 (6,16-9,51) 11,37 (8,19-13,06)

Гемоглобин, г/л 142,0 (131,0-155,0) 134,5 (130,5-150,0) 135,0 (126,0-145,0) 136,5 (111,5-142,5)

Тромбоциты х109 189,0 (154,0-246,0) 189,0 (147,5-246,5) 217,0 (189,0-282,0) 184,5 (143,0-283,5)

Нейтрофилы х109 4,35 (3,14-6,98) 3,34 (2,2-4,735) 4,60 (3,77-7,00) 8,24 (5,88-9,99)*

Лимфоциты х109 1,34 (1,16-2,02) 1,22 (0,74-1,67) 1,76 (0,89-2,00) 1,64 (0,92-2,30)

Коагулограмма

АЧТВ, с 33,85 (27,40-36,35) 31,30 (26,75-35,20) 30,20 (26,1-35,90) 31,75 (27,4-37,50)

ПВ, с 11,80 (11,10-12,80) 12,95 (11,70-14,7)0 11,5 (10,80-12,40) 12,20 (11,85-13,45)

МНО 1,05 (0,96-1,11) 1,06 (1,0-1,21) 1,05 (0,96-1,10) 1,10 (1,07-1,16)

Фибриноген, г/л 4,71 (4,02 - 5,59) 6,97 (6,11 - 8,03)* 6,46 (5,31-7,65) 6,64 (4,97-7,75)

D-димеры, нг/мл 653,5 (330,0-3446,0) 933,0 (428,9-2466,0) 800,0 (328,0-5211,0) 844,0 (555,5-5955,0)

Биохимический анализ крови

Креатинин, мкмоль/л 92,2 (80,2-110,3) 85,17 (79,50-92,30) 92,2 (80,2-110,3) 97,28 (78,31-113,00)

Общий белок, г/л 73,0 (70,3-76,0) 70,05 (68,35-73,05) 67,58 (62,7-71,25) 60,83 (55,87-65,27)

СРБ, мг/л 30,21 (15,11-57,21) 116,64 (80,38-134,08)* 34,01 (18,85-60,81) 71,01 (50,59-105,06)*

АлАТ, Е/л 24,9 (19,0-40,1) 26,8 (24,8-61,5) 40,04 (25,52-59,77) 41,73 (26,49-85,83)

АсАТ, Е/л 34,9 (24,3-48,5) 29,7 (22,6-74,9) 31,32 (23,46-44,41) 22,69 (19,25-52,44)

Na+, ммоль/л 137,5 (133,0-140,0) 139,0 (133,0-143,0) 139,0 (136,0-141,0) 140,0 (139,5-142,5)

K+, ммоль/л 4,1 (3,9-4,4) 3,6 (3,5-4,1)* 4,5 (4,1-4,9) 4,5 (3,90-4,75)*

Cl-, ммоль/л 102,0 (98,0-103,0) 102,0 (99,0-106,0) 101,8 (99,4-104,7) 104,95 (103,85-106,1)*

Примечания: * – достоверность различия показателей при межгрупповом сравнении при р<0,05; АО – абдоминальное ожирение, 
ТЭЛА – тромбоэмболия лёгочной артерии, АЧТВ – активированное частичное тромбопластиновое время, ПВ – протромбиновое 
время, МНО – международное нормализированное отношение, СРБ – С-реактивный белок, АлАТ – аланинаминотрансфераза, АсАТ 
– аспартатаминотрансфераза

Microsoft Excel, STATISTICA 10. Распределение 
характеристик пациентов исследуемых групп – 
отличное от нормального. Для анализа данных 
и представления результатов исследования ис-
пользованы медиана и межквартильный размах. 
Для сравнения двух групп количественных по-
казателей применен Mann-Whitney U-тест, каче-
ственных – критерий Хи-квадрат.

Результаты и обсуждение
Межгрупповой анализ полученных данных 

продемонстрировал более высокий удельный 
вес лиц с тяжелым течением КВИ среди паци-
ентов с АО: 62,5 (n=5)% против 20,0% (n=5) 
(χ2=5,18; p<0,05). При госпитализации пациен-
тов с АО, инфицированных SARS-СoV-2, сред-
ние показатели сатурации (SpO2) были ниже, чем  
у пациентов без АО: 92,0 (88,5-93,0)% против 
94,0 (93,0 -96,0)% (U=46,5; p<0,05). Среди паци-
ентов с АО и COVID-19 среднегрупповые значе-
ния уровня СРБ и фибриногена при госпитали-
зации были выше, чем у пациентов без абдоми-
нального ожирения: 116,64 (80,38-134,08) мг/л 
против 30,21 (15,11-57,21) мг/л (U=36,04; р<0,01)  
(рис. 1) и 6,97 (6,11-8,03) г/л против 4,71 (4,02- 
5,59) г/л (U=12,0, р<0,01), соответственно. 

При развитии ТЭЛА у пациентов с КВИ 
и АО среднегрупповое значение сатурации 
(SpO2) было ниже, чем у пациентов без АО: 90,0 
(87,0-91,5)% против 93,0 (92,0-95,0)% (U=49,5; 
p<0,05), а уровень СРБ - выше, чем у пациентов 
без АО: 71,01 (50,59-105,06) мг/л против 34,01 
(18,85-60,81) мг/л (U=49,0; р<0,05) (рис. 2).

У пациентов с КВИ и ТЭЛА установлена 
прямая умеренная связь между наличием абдо-
минального типа ожирения и тяжелым течением 
COVID-19 (r=0,41; р<0,05), АО и повышением 
уровня фибриногена при поступлении в стацио-
нар (r=0,58; p<0,05), прямая сильная связь между 
наличием АО и увеличением содержания СРБ в 
сыворотке крови на момент госпитализации  
(r=0,76; p<0,01), прямая умеренная связь между 
АО и уровнем СРБ, определенным при развитии 
ТЭЛА (r=0,51; p<0,01).

Заключение 
Среди пациентов с COVID-19, осложнив-

шейся развитием ТЭЛА, и абдоминальным ожи-
рением, в сравнении с пациентами без наруше-
ний жирового обмена, выявлен более высокий 
удельный вес лиц с тяжелым течением корона-
вирусной инфекции (χ2=5,18; p<0,05), более низ-
кие показатели сатурации кислорода при посту-
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Рисунок 1. – Уровень С - реактивного белка у пациентов 
с COVID-19 на момент госпитализации 

Примечания: АО – абдоминальное ожирение; * - достоверность 
различия показателей при сравнении с группой пациентов с 
COVID-19 без абдоминального ожирения при р<0,01

Figure 1. - Level C - reactive protein in patients with COVID-19 at 
the time of hospitalization
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Рисунок 2. – Уровень С-реактивного белка у пациентов  
с COVID-19 при развитии ТЭЛА 

Примечания: АО – абдоминальное ожирение; * - достоверность различия 
показателей при сравнении с группой пациентов с COVID-19 без абдоми-
нального ожирения при р<0,05

Figure 2 - Level C-reactive protein in patients with COVID-19 with the 
development of PE

плении в стационар и развитии ТЭЛА (U= 46,5; 
p<0,05) и (U=49,5; p<0,05) соответственно, более 
высокий уровень фибриногена и СРБ на момент 
госпитализации (U= 12,0, р<0,01) и (U=36,04; 
р<0,01), соответственно, более высокие значе-
ния СРБ при возникновении ТЭЛА (U=49,0; 
р<0,05). Установлена связь между наличием аб-
доминального типа ожирения и тяжелым течени-
ем COVID-19, выявлением нарушений жирового 
обмена и повышением уровня фибриногена, СРБ 

при поступлении в стационар, абдоминальным 
ожирением и уровнем СРБ при развитии ТЭЛА.

Полученные данные свидетельствуют в поль-
зу того, что абдоминальное ожирение можно 
рассматривать в качестве фактора риска тяжело-
го течения COVID-19. Патофизиологические ос-
новы развития, течения и прогноза тромбоэмбо-
лических осложнений у пациентов с COVID-19 
и абдоминальным ожирением требуют дальней-
шего уточнения при проспективном наблюде-
нии за данной категорией пациентов.
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CLINICAL AND LABORATORY FEATURES OF PULMONARY 
EMBOLISM IN PATIENTS WITH CORONAVIRUS INFECTION  

SARS-COV-2 AND ABDOMINAL OBESITY
A. A. Pleshko1,2, E. B. Petrova1,2

1Belarusian State Medical University, Minsk, Belarus 
2Republican Scientific and Practical Center "Cardiology", Minsk, Belarus

Background. At the present time more than 185 million people are infected with the new coronavirus infection 
(CVI) SARS-CoV-2, which caused COVID-19 pandemic according to WHO. The issue of increased risk of pulmonary 
embolism (PE) and associated severe course of the disease in persons with abdominal obesity (AO) is actively discussed 
in national and foreign publications.

Objective of the study. To determine the clinical and laboratory features of PE in patients with abdominal obesity 
infected with SARS-CoV-2 

Material and Methods. An analysis of 11.056 medical records of inpatients treated in the infectious disease 
departments for patients with COVID-19 of the 4th City Clinical Hospital named after N.E. Savchenko of Minsk during 
the period from April 1, 2020 to May 31, 2021 was performed. AO in subjects included in the retrospective analysis was 
determined according to WHO criteria as a body mass index greater than or equal to 30 kg/m2, waist circumference 
greater than 94 cm in men and 80 cm in women, respectively. To determine clinical and laboratory features of PE, 
as well as the effect of AO on the severity of this complication, inclusion/exclusion/exclusion criteria were developed 
and a sample of medical records of patients with COVID-19 (n=33), whose diagnosis of PE was verified by computed 
tomographic angiography of the chest (CTA chest) was formed. Clinical and instrumental parameters and laboratory 
characteristics were analyzed in the studied groups at the moment of admission to the hospital and at the time of PE 
development.

Results. According to the results of a retrospective analysis of 11 056 medical records, the proportion of patients 
in whom the final diagnosis of PE was present was 3.68% (n=407), among whom AO was observed in 22.11% (n=90) 
of patients. The prevalence of subjects with impaired lipid metabolism among those included in the analysis was 
11.38% (n=1259). PE developed in 90 patients with CVI and AO (0.81%) and in 317 patients without AO (2.87%). The 
prevalence of patients with PE (n=90) in the CVI and AO group (n=1259) was 7.15%; among those with CVI without 
AO (n=9797) - 3.24% (n=317).

In the formed group with AO, C-reactive protein (CRP) and fibrinogen levels at hospitalization were higher than 
in the group of patients without AO: 116.64 (80.38-134.08) mg/L versus 30.21 (15.11-57.21) mg/L (U=36.04; p<0.01) 
and 6.97 (6.11 to 8.03) g/L versus 4.71 (4.02 to 5.59) g/L (U=12.0, p<0.01) respectively. On the day of suspected PE, 
CRP levels were higher in the group of patients with AO and COVID-19 than in the group of patients without AO: 71.01 
(50.59-105.06) mg/L versus 34.01 (18.85-60.81) mg/L (U=49.00; p<0.05). In patients with CVI and PE, there was a 
moderate positive relationship between the presence of AO and the severe course of COVID-19 (r=0.41; p<0.05), AO 
and elevated fibrinogen levels on admission to the hospital (r=0.58 p <0.05), a strong positive relationship between the 
presence of AO and increased serum CRP level at the time of hospitalization (r = 0.76; p < 0.01), a moderate positive 
relationship between AO and CRP level determined at the time of development of PE (r = 0.51; p < 0.01).

Conclusion. Among the patients with COVID-19 and AO complicated by the development of PE in comparison 
with patients without AR was determined a higher prevalence of individuals with a severe course of CVI (χ2=5,18; 
p<0.05), lower oxygen saturation values at admission and at the time of PE development (U =46.5; p<0.05) and 
(U=49.5; p<0.05), respectively, higher fibrinogen and CRP levels at the time of hospitalization (U=12.0; p<0.01) 
and (U=36.04; p<0.01), respectively, higher CRP values at the manifestation of PE (U=49.00; p<0.05). The obtained 
data indicates in favor of the fact that AO can be considered as a risk factor for the severe course of COVID-19. The 
pathophysiological basis of the development, course and prognosis of thromboembolic complications in patients with 
COVID-19 and AO requires further clarification during prospective follow-up of this category of patients.
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