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Резюме
Ожирение в современном мире – важнейшая медико-социальная проблема, при которой требуется междисциплинарный подход ряда 
медицинских специалистов. Многие заболевания дыхательной системы (ДС) обусловлены именно развитием ожирения. Целью обзора 
явился анализ данных научных источников открытого доступа электронных библиотек PubMed и eLibrary за последние 15 лет о наруше-
ниях функции внешнего дыхания (ФВД) у пациентов с ожирением. Методы. Проведена сравнительная оценка и систематизация полу-
ченных результатов научных работ по приведенной теме. Выделены механические воздействия избыточной массы тела на дыхательную 
систему, приведены современные представления о клеточных и гуморальных влияниях жировой ткани на развитие патологии органов 
дыхания. Заключение. Получены убедительные данные о наличии многофакторного негативного влияния избыточной массы тела на 
аппарат дыхания, однако при развитии нарушений ФВД требуется дальнейшее изучение некоторых аспектов роли ожирения. 
Понимание патогенетических механизмов влияния ожирения на ДС необходимо для выработки дальнейшей стратегии ведения таких 
пациентов.
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Abstract
In the modern world, obesity is the most important medical and social problem that requires an interdisciplinary approach. Many diseases of the 
respiratory system are caused by obesity. Aim. The review analyzes scientific sources on respiratory disorders in patients with obesity from the open-
access electronic libraries PubMed and eLibrary published in the last 15 years. Methods. A comparative systematical assessment of the results of 
these studies was carried out. The mechanical effects of excess body weight on the respiratory apparatus have been singled out. The current views 
about cellular and humoral effects of adipose tissue on the development of respiratory pathology have been given. Conclusion. The analysis results 
present evidence of the multifactorial negative influence of excessive body weight on the respiratory system. Some aspects of the role of obesity in 
the development of respiratory disorders require further study. Understanding the pathogenic mechanisms behind the influence of obesity on the 
respiratory apparatus is essential for developing the patient management strategy.
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За последние десятилетия рост распространенно-
сти избыточной массы тела (МТ) и ожирения среди 
взрослого населения и детей достиг уровня эпидемии. 
По данным Всемирной организации здравоохранения, 
в 1975–2016 гг. число случаев выявления избыточной 
МТ и ожирения утроилось, составив в 2016 г. > 1,9 млрд 
[1]. В настоящее время ожирение рассматривается как 
хроническое мультифакторное гетерогенное заболева-
ние, проявляющееся избыточным образованием жиро-
вой ткани (ЖТ), прогрессирующее при естественном 
течении, как правило, с высоким кардиометаболиче-
ском риском, специфическими осложнениями и ассо-
циированными с ним сопутствующими заболевания-
ми [2]. Проблемы коморбидности ожирения и других 

заболеваний давно и широко освещаются в научной 
литературе. Интерес к взаимовлиянию различных па-
тологий друг на друга неслучаен. Именно персонализи-
рованный подход к ведению таких пациентов позволяет 
достигать максимальных успехов в терапии.

Первые упоминания о роли ожирения в развитии 
вентиляционных нарушений (C.S.Burwell et al., 1956) 
стали появляться после выделения в отдельный син-
дром, который на фоне избыточной МТ проявляется 
дыхательной недостаточностью и дневной сонливо-
стью, названный Пиквикским в честь главного героя 
романа Ч.Диккенса [3].

В настоящее время ожирение рассматривается 
как фактор риска развития легочной гипертензии, 
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пневмонии, респираторного дистресс-синдрома [4, 
5]. Бронхиальная астма (БА) и синдром обструк-
тивного апноэ сна считаются ассоциированными 
с ожирением заболеваниями [2]. Ожирение оказыва-
ет неоднозначное влияние на течение хронической 
обструктивной болезни легких (ХОБЛ) [6], при этом 
избыток МТ способствует более раннему развитию 
артериальной гипертензии при ХОБЛ1. При такой 
тесной связи избыточной МТ и заболеваний дыха-
тельной системы (ДС) требуется не только изучение 
патогенетических механизмов, принимающих учас-
тие в формировании этих коморбидных состояний, 
но и поиск наиболее эффективных терапевтических 
стратегий для их коррекции. В последние десяти-
летия накоплено достаточно информации о связи 
избыточной МТ и нарушений функции внешнего 
дыхания (ФВД), представляющей интерес для спе-
циалистов.

Целью данного обзора явилось освещение пробле-
мы взаимосвязи нарушений ФВД и ожирения. Для 
этого проанализированы результаты международных 
научных публикаций по представленной тематике 

за последние 15 лет при использовании ресурсов элек-
тронных библиотек eLibrary и PubMed.

Нарушения функции внешнего дыхания 
при ожирении

Первые значимые работы о связи избыточной МТ 
и нарушений ФВД появились довольно давно. По ре-
зультатам исследований последних десятилетий по-
лученные ранее сведения закрепились и при этом 
углубились некоторые представления о влиянии из-
бытка ЖТ на аппарат дыхания. Несмотря на различия 
подходов к выборке, числу участников и условиям 
проведения исследований, представленные в обзоре 
результаты работ авторов из разных стран позволяют 
получить наиболее глубокое представление о состо-
янии данной проблемы. По данным анализа боль-
шинства публикаций оценивались показатели спи-
рографии для интерпретации изменений легочной 
функции. В некоторых исследованиях проводилась 
бодиплетизмография или использовались оба диаг-
ностических метода (табл. 1).

1 Сергеева В.А. Артериальная гипертензия у больных хронической обструктивной болезнью легких: клинико-функциональные взаимоотношения и возможности медикаментоз-
ной коррекции: Дис. ... канд. мед. наук. Саратов; 2010.

2 Мерзликина Н.Л. Динамика основных показателей функции внешнего дыхания и сердечно-сосудистой системы на фоне снижения массы тела у больных с экзогенно-консти-
туциональным ожирением: Дис. … канд. мед. наук. М.; 2010.

Таблица 1
Исследования по оценке функции внешнего дыхания у пациентов с ожирением

Table 1
Studies evaluating respiratory function in obese patients

Источник Год Место проведения 
исследования Выборка

Выявленные 
нарушения 

при ожирении

D.Canoy et al. [7] 2004 Великобритания Мужчины (n = 9 674) и женщины (n = 11 876) в возрасте 45–79 лет ↓ФЖЕЛ, ↓ОФВ1

S.Wannamethee et al. [8] 2005 Великобритания Мужчины (n = 2 744) в возрасте 60–79 лет ↓ФЖЕЛ, ↓ОФВ1

R.Jones, M.Nzekwu [9] 2006 Канада Мужчины (n = 158) и женщины (n = 215) старше 18 лет ↓ФОЕ, ↓РОвыд.

E.Ceylan et al. [10] 2009 Турция Женщины (n = 31) и мужчины (n = 22) в возрасте 18–66 лет ↓ФОЕ, ↓РОвыд.

Y.Chen et al. [11] 2007 Канада Жители Гумбольдта (Канада) (n = 1 674) в возрасте 18–79 лет ↓ФЖЕЛ, ↓ОФВ1

B.Thyagarajan et al. [12] 2008 США Взрослые американцы (n = 5 115) – представители разных рас  
в возрасте 18–30 лет

↓ФЖЕЛ, ↓ОФВ1,  
↑ОФВ1 / ФЖЕЛ

R.Steele et al. [13] 2009 Великобритания Мужчины (n = 120; средний возраст – 40,2 года),  
женщины (n = 200; средний возраст – 40,8 года) ↓ФЖЕЛ, ↓ОФВ1

Н.Л.Мерзликина2 2010 Россия Пациенты (n = 93) в возрасте 18–50 лет с ожирением 2–3-й степени ↓ЖЕЛ, ↓ФЖЕЛ, ↓ОФВ1,  
↓индекс Тиффно

A.Gabrielsen et al. [14] 2011 Норвегия Пациенты (n = 149) с морбидным ожирением, средний возраст – 43 года ↓РОвыд., ↓РаО2

S.Littleton, A.Tulaimat [15] 2017 США Взрослые американцы (n = 118) ↓РОвыд., ↓РаО2

В.В.Давидович [16] 2013 Белоруссия Пациенты (n = 86) с морбидным ожирением в возрасте 25–70 лет
↓ДО, ↓ОФВ1,  
↓ЖЕЛ, ↓ФЖЕЛ, 
↓индекс Тиффно

L.N.Zou et al. [17] 2014 Китай Взрослые участники (n = 300) ↓ФОЕ, ↓ЖЕЛ, ↓РОвыд.

A.Mehari et al. [18] 2015 США Взрослые афроамериканцы (n = 339) ↓ФОЕ, ↓РОвыд.

M.J.Abramson et al. [19] 2016 Австралия Лица среднего возраста (n = 318) ↓ФЖЕЛ, ↓ОФВ1

M.Al Ghobain [20] 2012 Саудовская Аравия Некурящие участники (n = 294: 178 мужчин, 116 женщин),  
средний возраст – 32 года ↓ПСВ

J.G.Do et al. [21] 2019 Южная Корея Жители Сеула (Южная Корея) (n = 282 135) в возрасте 19–94 лет ↓ОФВ1 / ФЖЕЛ

Примечание: ФЖЕЛ – форсированная жизненная емкость легких; ОФВ1 – объем форсированного выдоха за 1-ю секунду; ЖЕЛ – жизненная емкость легких; ФОЕ – функциональная 
остаточная емкость; РОвыд. – резервный объем выдоха; РаО2 – парциальное напряжение кислорода в крови; ПСВ – пиковая скорость выдоха; ДО – дыхательный объем.
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Результаты одной из значимых работ по изучению 
взаимосвязи ФВД и ожирения опубликованы D.Canoy 
et al. (2004) в Великобритании. В рамках Европейско-
го проспективного исследования по онкологической 
патологии и питанию (EPIC – Norfolk), включающего 
мужчин (n = 9 674) и женщин (n = 11 876) в возрасте 
45–79 лет без тяжелой сопутствующей патологии, про-
демонстрирована обратная линейная взаимосвязь сте-
пени выраженности ожирения и показателей объема 
форсированного выдоха за 1-ю секунду (ОФВ1) и фор-
сированной жизненной емкости легких (ФЖЕЛ) [7].

В 2005 г. опубликованы результаты еще одного ис-
следования, также проведенного в Великобритании. 
S.Wannamethee et al. в качестве объектов изучения 
выбраны пожилые мужчины (n = 2 744) 60–79 лет из 
24 британских городов без значимой сердечно-сосу-
дистой и онкологической патологии [8]. Производи-
лись антропометрические измерения, определение 
композиционного состава тела биоэлектрическим 
импедансным методом, учитывался характер распре-
деления ЖТ, показатели ФВД оценивались на ос-
новании спирометрии. Показано, что у пожилых 
мужчин с избыточной МТ отмечается достоверное 
снижение показателей ФЖЕЛ, ОФВ1, а также обрат-
ная взаимосвязь с общим содержанием ЖТ и цент-
ральным характером распределения жира. У пожилых 
мужчин с более развитой мышечной массой проде-
монстрированы лучшие результаты по показателям  
ФВД [8].

В работе R.Jones и M.Nzekwu (2006) статистиче-
ски значимого различия по показателю общей ем-
кости легких (ОЕЛ) среди участников исследования 
с ожирением и нормальной МТ не получено. Однако 
показатели ОЕЛ у обследованных с нормальной МТ 
были значительно более высокими по сравнению с та-
ковыми у лиц с выраженным ожирением различной 
степени всех сравниваемых групп [9]. Также проде-
монстрировано, что при ожирении показатели функ-
циональной остаточной емкости (ФОЕ) и резервного 
объема выдоха (РОвыд.) экспоненциально уменьшались 
с увеличением индекса массы тела (ИМТ) [9]. Эти 
выводы подтверждены E.Ceylan et al. (2009), которыми 
также установлено, что наиболее распространенными 
нарушениями ФВД при ожирении являются снижение 
ФОЕ и РОвыд., независимо от пола [10].

Канадскими исследователями Y.Chen et al. (2007) 
представлены результаты перекрестного исследова-
ния, проведенного среди взрослых жителей (n = 1 674) 
сельской местности, у которых определялись показа-
тели ОФВ1, ФЖЕЛ, ИМТ и окружности талии. Уста-
новлена зависимость показателей легочной функции 
именно от окружности талии, а не ИМТ. Так, про-
демонстрировано, что при увеличении окружности 
талии на 1 см ФЖЕЛ снижалась в среднем на 13 мл, 
а ОФВ1 – на 11 мл [11].

B.Thyagarajan et al. (2008) опубликованы резуль-
таты 10-летнего когортного исследования CARDIA, 
в котором представлены итоги наблюдения за дина-
микой дыхательных объемов у взрослых американ-
цев 18–30 лет (n = 5 115) – представителей разных 
рас. Так, продемонстрировано снижение ФЖЕЛ 

и ОФВ1 на фоне набора МТ пациентами молодого 
возраста [12]. Так, у участников исследования с ба-
зовым ИМТ < 21,3 кг / м2 в течение 10 лет наблюде-
ния отмечен прирост показателя ФЖЕЛ в среднем 
на 71 мл, а ОФВ1 – на 60 мл. Напротив, у обследован-
ных с исходным ИМТ ≥ 26,4 кг / м2 в течение 10 лет 
наблюдалось снижение ФЖЕЛ на 185 мл, ОФВ1 – 
на 64 мл и рост индекса Тиффно (ОФВ1 / ФЖЕЛ) 
с увеличением ИМТ. Наибольшее снижение пока-
зателей ОФВ1 и ФЖЕЛ выявлено у лиц, набравших 
максимальную МТ [12].

Приблизительно в это же время сходные резуль-
таты продемонстрированы по данным английского 
когортного исследования R.Steele et al. с участием 
взрослых жителей Великобритании (n = 365) [13]. 
В отличие от американских коллег, в указанной ра-
боте учитывались характер распределения жировых 
отложений и физическая подготовка участников. 
Продемонстрировано, что степень выраженности 
ожирения находится в обратной пропорциональной 
связи с показателями ФВД, что отражалось в сниже-
нии показателей ФЖЕЛ и ОФВ1 [13]. Также установ-
лено, что абдоминальное ожирение сильнее связано 
с дыхательной механикой у мужчин по сравнению 
с женщинами. Эти ассоциации не зависели от степени 
физической активности и аэробной подготовленности 
обследованных [13].

В диссертационной работе Н.Л.Мерзликиной пред-
ставлены данные оценки ФВД у пациентов (n = 93) 
с ожирением 2–3-й степени, при этом не исключались 
пациенты с сахарным диабетом в фазе субкомпенса-
ции обменных процессов, получающие пероральную 
сахароснижающую терапию. Обследование пациентов 
проводилось также в динамике – через 6 мес. и 1 год 
после первичной оценки параметров ФВД, при этом 
учитывалась динамика в снижении МТ2. Установлено 
исходное умеренное снижение жизненной емкости 
легких (ЖЕЛ), ФЖЕЛ, ОФВ1, индекса Тиффно у всех 
обследованных пациентов с ожирением. По данным 
оценки показателей спирографии в динамике пока-
зано улучшение большинства показателей ФВД при 
снижении МТ2.

В работе A.Gabrielsen et al. (2011) при оценке газо-
вого состава крови, динамических показателей спиро-
графии, легочных объемов и ряда антропометрических 
показателей у пациентов (n = 149) с морбидным ожи-
рением выявлено снижение парциального давления 
кислорода (PaO2) и РОвыд. вне зависимости от типа 
распределения жира [14]. Кроме этого, продемонстри-
рована отрицательная корреляционная взаимосвязь 
ИМТ, окружности шеи и талии с показателем РОвыд. 
Окружность шеи также находилась в отрицательной 
корреляции с показателем ЖЕЛ [14].

В 2017 г. опубликованы результаты работы S.Lit
tleton et al. (США) по исследованию газового состава 
артериальной крови и оценке легочных объемов у па-
циентов (n = 118) без сердечно-легочной патологии. 
Показано, что с возрастанием ИМТ уровень оксигена-
ции крови снижался, что было связано со снижением 
РОвыд. вне зависимости от проявлений гиповентиля-
ции [15].
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В.В.Давидовичем (2013) представлены результаты 
работы по оценке ФВД у лиц с морбидным ожире-
нием [16]. У пациентов с ИМТ > 40 кг / м2 (n = 86), 
у которых выполнялись хирургические бариатриче-
ские вмешательства, в ходе спирометрии выявлено 
снижение дыхательного объема, ОФВ1, ЖЕЛ, ФЖЕЛ, 
индекса Тиффно. Также установлена обратная зави-
симость в виде снижения этих показателей на фоне 
увеличения ИМТ [16].

В ходе исследования L.N.Zhou et al. (Китай, 2014) 
по оценке влияния ожирения на ФВД учитывались 
также половые различия [19]. У взрослых мужчин 
и женщин (n = 300) с разным ИМТ оценивались пока-
затели ОЕЛ, ЖЕЛ, емкости вдоха, резервного объема 
вдоха (РОвд.), РОвыд. и ФОЕ. Выявлена отрицательная 
корреляция ИМТ с ЖЕЛ и положительная корре-
ляция с емкостью вдоха. Показатели РОвыд. и ФОЕ 
также экспоненциально уменьшались с увеличением 
ИМТ, причем наиболее значимые корреляционные 
взаимосвязи ИМТ и данных показателей получены 
у женщин [17].

Американскими учеными из Говардского универ-
ситета (A.Mehari et al., 2015) представлены результаты 
исследования по оценке ФВД у взрослых афроаме-
риканцев (n = 339) без сопутствующих заболеваний 
легких. Продемонстрировано экспоненциальное сни-
жение показателей ФОЕ и РОвыд. с увеличением ИМТ 
и при этом умеренное влияние на ОЕЛ и остаточный 
объем легких [18]. Авторы считают полезным учиты-
вать эти результаты при оценке легочных тестов у аф-
роамериканцев с ожирением, кроме этого, возмож-
но негативное влияние снижения показателей ФВД 
на течение сопутствующих заболеваний легких [18].

Интересным представляется когортное австралий-
ское исследование (n = 318), проведенное в рамках 
международного исследования по оценке респира-
торного здоровья европейского сообщества у лиц 
среднего возраста в течение 20 лет [19]. Результаты 
опубликованы в 2016 г. Учитывалось множество фак-
торов, таких как респираторные симптомы, курение, 
наличие БА, возраст, пол, ИМТ и снижение легочной 
функции. У женщин за 20-летний период наблюдения 
отмечался более существенный прирост ИМТ по срав-
нению с мужчинами, что исследователи связывали 
с менопаузальным периодом у многих участниц, при 
котором часто наблюдается прибавка МТ у женщин. 
Прирост показателя ИМТ у мужчин и женщин ассо-
циировался со снижением ФЖЕЛ, у женщин также 
прослеживалась связь снижения показателя ОФВ1 
с увеличением ИМТ [19].

По данным большинства проанализированных 
за последние 15 лет научных работ продемонстриро-
вано снижение динамических показателей ФЖЕЛ, 
ОФВ1, а также индекса Тиффно в ходе спирометрии. 
Тем не менее обнаружено несколько противоречи-
вых публикаций, по данным которых представлены 
отличные от других результаты. В ходе работы ученых 
из Саудовской Аравии (2012) по данным спирогра-
фии производилась оценка ФВД путем определения 
ОФВ1, ФЖЕЛ, ОФВ1 / ФЖЕЛ, пиковой скорости вы-
доха (ПСВ) у мужчин (n = 178) и женщин (n = 116; 

средний возраст – 32 года) без курения в анамне-
зе [20]. Участники исследования были распределены 
на 2 группы согласно ИМТ: 1-ю составили пациенты 
с ИМТ ≤ 30 кг / м2, 2-ю – > 30 кг / м2 (с ожирени-
ем). Статистически значимых различий ни по одному 
из показателей, кроме ПСВ, не выявлено, однако от-
мечено снижение уровня ПСВ у лиц с ожирением [20].

Заслуживают внимания также результаты пе-
рекрестного исследования J.G.Do et al. (Корея, 
2019) [21]. В ходе медицинских осмотров жителей 
Сеула 18–94 лет (n = 282 135), проведенных с января 
2012 по декабрь 2014 гг. в Total Healthcare Centre боль-
ницы Kangbuk Samsung, осуществлялась оценка ФВД. 
Из исследования были исключены лица с ХОБЛ, 
онкологическими процессами, сердечно-сосуди-
стой патологией. Обследуемые были распределены 
в группы сравнения по ИМТ: 1-ю составили лица 
с недостаточной МТ (ИМТ < 18,5 кг / м2), 2-ю – с нор-
мальным ИМТ (18,5–25 кг / м2), 3-ю – с ожирением 
(ИМТ ≥ 25 кг / м2). Установлено, что статистически 
значимое снижение показателей ФВД (ОФВ1, ФЖЕЛ, 
ПСВ) присуще лицам с ИМТ ниже нормальных зна-
чений, а для обследованных с ожирением было ха-
рактерно лишь снижение индекса Тиффно (ОФВ1 / 
ФЖЕЛ) [21].

Недостатками обеих работ можно считать отсут-
ствие учета влияния у обследованных лиц распре-
деления ЖТ на показатели ФВД и отсутствие срав-
нительного анализа ФВД у пациентов с ожирением 
различной степени тяжести. Все это могло привести 
к погрешностям в оценке результатов.

Таким образом, по данным практически всех 
представленных работ можно проследить отчетливую 
тенденцию снижения показателей ФВД у пациентов 
с избыточной МТ (см. табл. 1).

Механизмы влияния ожирения 
на дыхательную систему

В литературе описаны многочисленные механизмы 
влияния ожирения на ДС, которые условно можно 
свести к механическому воздействию жировых отло-
жений на ДС и метаболическим эффектам, реализу-
емым посредством ЖТ (табл. 2).

При оценке влияния ожирения на механику ДС 
важно подчеркнуть, что речь идет, прежде всего, 
о центральном или андроидном типе ожирения с пре-
имущественно висцеральным отложением жира в об-
ласти грудной полости и живота. При этом фигура па-
циентов напоминает яблоко. Именно такой характер 
жировых отложений ассоциирован в большей степени 
с метаболическими расстройствами [4]. Перифериче-
ское отложение ЖТ в области бедер и подкожно-жи-
ровой клетчатке при гиноидном типе делает фигуру 
пациентов похожими на грушу. Влияние данного типа 
ожирения на механику дыхания не имеет большого 
значения. В связи с этим по данным некоторых работ 
продемонстрировано более существенное снижение 
показателей ФВД у мужчин, у которых центральный 
тип ожирения является доминирующим, по сравне-
нию с таковыми у женщин [13].
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При развитии андроидного ожирения жировые от-
ложения в средостении, грудной и брюшной полостях 
увеличивают высоту стояния диафрагмы, ограничивая 
ее движение при дыхании наряду со снижением нор-
мальной амплитуды других дыхательных мышц. При 
этом увеличивается плевральное давление и снижают-
ся ФОЕ, РОвыд. и податливость легких [9, 22].

Снижение податливости легких также может быть 
результатом увеличения объема легочного кровото-
ка вследствие избыточного отложения ЖТ в области 
грудной полости, спадения периферических дыха-
тельных путей (ДП) с образованием небольших ате-
лектазов и увеличения альвеолярного поверхностного 
натяжения по причине снижения ФОЕ [23, 24].

Большинство исследователей сходятся во мнении 
о снижении как динамических показателей, так и ста-
тических легочных объемов у людей с ожирением, что 
и продемонстрировано по данным анализа научных 
работ за последние 15 лет. При этом наиболее часто 
упоминается о снижении ФЖЕЛ, ОФВ1, ФОЕ, РОвыд. 
при ожирении, однако убедительных данных по по-
казателям остаточного объема и ОЕЛ недостаточно 
(см. табл. 1).

Нарушению работы дыхательных мышц способст-
вует несколько факторов. С одной стороны, к этому 
предрасполагает дополнительная нагрузка на диа-
фрагму. В связи с этим приводятся несколько интерес-
ных наблюдений. Исследователями из Оксфордского 
центра респираторной медицины большое внимание 
уделено влиянию жировых отложений в брюшной 
полости на механику диафрагмы [25]. Очевидно, что 
в положении лежа масса жировых отложений огра-
ничивает нисходящие движения диафрагмы. Это, 
в свою очередь, приводит к сужению небольших ДП 
с увеличением сопротивления воздушного потока 
и положительного конечного экспираторного давле-
ния. В результате происходит усиление вентиляции и, 
как следствие, – истощение дыхательных мышц [26]. 
Указывается также на неэффективное сокращение 

дыхательных мышц и их преждевременную усталость 
у людей с ожирением [27, 28]. Вероятно, для разви-
тия вентиляционных нарушений отложение жира 
в брюшной полости имеет даже большее значение, 
чем подкожный жир в области живота и грудной клет-
ки, т. к. способствует повышению внутрибрюшного 
давления и вызывает перерастяжение диафрагмы, при 
этом снижается эффективность сокращения ее мы-
шечных волокон [29].

Как уже упоминалось, механические эффекты 
ожирения приводят к сужению и закрытию неболь-
ших ДП, а также к увеличению сопротивления ДС. 
При сужении и закрытии ДП наблюдаются эффект 
«воздушной ловушки» и неоднородность вентиля-
ции [30]. Несмотря на то, что у субъектов с ожире-
нием PaO2 остается в пределах нормальных величин, 
установлено, что при морбидном ожирении изменя-
ется альвеолярно-артериальный градиент кислоро-
да (P(Aa)O2). При ожирении нижние части легких 
вентилируются относительно плохо, при этом также 
страдает и перфузия этих участков, возможно, из-за 
закрытия небольших ДП, тогда как в верхних областях 
легких отмечается усиленная вентиляция [24].

При помощи показателя диффузионной способ-
ности легких по оксиду углерода (DLCO) оценивается 
перфузия легочной ткани, т. к. в более васкуляризи-
рованных участках наблюдается более высокая кон-
центрация эритроцитов, а соответственно, и более 
высокая диффузия этого газа. Этот фактор явился 
определяющим для результатов нескольких исследо-
ваний, по данным которых продемонстрировано, что 
при наличии жировых отложений в грудной полости, 
а следовательно, и увеличении кровоснабжения этой 
зоны у субъектов с ожирением наблюдается увеличе-
ние DLCO [31]. Тем не менее существуют результаты 
исследований, по данным которых, напротив, про-
демонстрировано снижение показателя DLCO у лиц 
с ожирением [32], однако по данным более ранних ра-
бот этот показатель оставался в пределах нормы [33].

Жировая ткань сама по себе является значимым 
эндокринным органом, состоящим из адипоцитов, 
фибробластов, эндотелиальных и иммунных клеток. 
Изучению роли ЖТ и механизмов ее влияния на ДС 
посвящены многочисленные работы.

S.Weisberg et al. установлено, что макрофаги со-
ставляют > 50 % клеток ЖТ [34]. Согласно данным 
H.Peryalill et al., эти макрофаги имеют преимущест-
венно провоспалительный фенотип [35]. Увеличение 
массы ЖТ также связано с ростом числа тучных кле-
ток. Тучные клетки являются ключевыми медиато-
рами аллергии, а ЖТ является важным источником 
клеток-предшественников тучных клеток [36]. Дей-
ствительно, по сравнению с лицами с недостатком 
и нормальной МТ, у людей и мышей с избыточной 
МТ количество тучных клеток увеличивается [37], 
что свидетельствует о том, что вызванная ожирением 
пролиферация тучных клеток может быть еще одним 
потенциальным механизмом развития заболеваний 
ДП при ожирении. Повышенная инфильтрация под-
кожной и висцеральной ЖТ макрофагами отмечена 
у лиц с ожирением, страдающих БА [38] и ХОБЛ [39], 

Таблица 2
Механизмы влияния ожирения на функцию дыхания

Table 2
Mechanisms of obesity influence on the respiratory function

Механические факторы Клеточные и биохимические 
факторы

Снижение податливости легких Тканевые макрофаги и тучные 
клетки жировой ткани

Снижение статических легочных 
объемов

Адипонекин и лептин

Снижение динамических 
показателей ФВД

TNF-α, IL-1, IL-6, СРБ, МХП-1

Снижение силы дыхательной 
мускулатуры

Инсулинорезистентность 
и дислипидемия

Сужение и закрытие дыхательных 
путей

Висфатин

Вентиляционные нарушения Резистин

Примечание: ФВД – функция внешнего дыхания; TNF (Tumor necrosis factor) – фактор 
некроза опухоли; IL – интерлейкин; СРБ – С-реактивный белок; МХП-1 – моноцитарный 
хемотаксический протеин-1.
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что позволяет предположить, что такие изменения 
в ЖТ могут играть важную роль в нарушении функции 
легких, наблюдаемом у этих пациентов, возможно, 
через выработку адипокинов.

Наиболее изученными цитокинами (адипокина-
ми), вырабатываемыми в ЖТ, являются адипонектин 
и лептин. Известно, что у пациентов с ожирением и БА 
снижается выработка адипонектина (противовоспа-
лительного цитокина) и возрастает уровень лепти-
на – провоспалительного адипокина [38]. Уровень 
лептина, первоначально идентифицированного как 
«гормон сытости», возрастает при ожирении, в связи 
с этим изучение его влияния на ДС у людей с ожире-
нием вызывает большой интерес. Известно, что леп-
тин принимает опосредованное участие в нормальной 
физиологии дыхания, способствуя развитию легких 
у новорожденных и выработке сурфактантного бел-
ка [40]. Лептин также оказывает опосредованное вли-
яние на дыхательный аппарат на уровне заднего моз-
га, возможно, через ядро солитарного тракта, а также 
снимает обструкцию ДП при синдроме обструктивного 
апноэ сна, реализуя свой эффект через передний мозг, 
вероятно, дорсомедиальный гипоталамус [41] и хо-
линергический тонус ДП [42]. С повышением уров-
ня лептина при ожирении связано также увеличение 
уровня сывороточного С-реактивного белка (СРБ), 
что подтверждает его провоспалительный эффект [43]. 
Таким образом, лептин, возможно, играет немаловаж-
ную роль в развитии воспалительных обструктивных 
заболеваний при ожирении, точные механизмы ко-
торого еще предстоит изучить. Провоспалительный 
цитокин адипонектин также представляет интерес 
в свете влияния его на ДС при ожирении. Установ-
лено, что его уровень у пациентов с ожирением и БА 
и ХОБЛ снижается [38, 44]. В эксперименте у мышей 
с дефицитом адипонектина развиваются эозинофилия 
и воспаление ДП в сочетании с повышенным ремо-
делированием сосудов и легочной гипертензией [45]. 
Известно также, что адипонектин снижает уровень 
фактора некроза опухоли-α (Tumor necrosis factor – 
TNF-α), СРБ и увеличивает высвобождение оксида 
азота (NO) из эндотелиальных клеток. Дефицит этого 
гормона ведет к снижению уровня NO и уменьшению 
адгезии лейкоцитов, что приводит к хроническому 
воспалению сосудистой стенки [46]. Таким образом, 
дефицит адипонектина может рассматриваться как 
еще один из значимых механизмов влияния на раз-
витие патологических процессов в ДС при ожирении.

TNF-α играет ведущую роль при системном воспа-
лительном ответе, апоптозе жировых клеток, липид-
ном обмене, печеночном липогенезе и оксидативном 
стрессе. Повышенные уровни TNF-α способствуют 
ответной реакции посредством высвобождения ин-
терлейкина (IL)-6 – другой провоспалительной мо-
лекулы, и снижения уровней противовоспалительных 
цитокинов, таких как адипонектин. Уровень TNF-α 
повышен у людей с ожирением и снижается с поте-
рей МТ [47]. IL-1β является пирогенным цитокином, 
который высвобождается, главным образом, моноци-
тами в ответ на повреждение ткани или инфекцию. 
Недавно высказано предположение, что IL-1β также 

связан с провоспалительным ответом при ожирении 
за счет увеличения продукции других цитокинов, 
включая IL-6 [48]. IL-6, синтезируемый преимуще-
ственно висцеральной ЖТ [49], влияет на переход 
острого воспаления в хроническое, стимулируя синтез 
провоспалительных цитокинов и подавляя противо-
воспалительные мишени [49]. Также этот цитокин 
может подавлять активность липопротеинлипазы 
и модулировать центральный контроль аппетита 
на уровне гипоталамуса [50]. Кроме этого, установ-
лено, что TNF-α и IL-6 являются сильными ингиби-
торами синтеза адипонектина и других адипокинов, 
включая висфатин [51].

Уровень недавно обнаруженного адипокина вис-
фатина положительно коррелирует с накоплением 
ЖТ. Кроме того, уровень этого гормона уменьшается 
с потерей МТ [52]. Висфатин обладает прооксидант-
ной и провоспалительной активностью и повышен 
у лиц с ожирением по сравнению с таковым у лиц 
с нормальной МТ [53]. Он стимулирует выработку 
провоспалительных цитокинов (IL-1, IL-6 и TNF-α) 
и способствует развитию оксидативного стресса [53].

Резистин – соединение, присутствующее в неболь-
шом количестве в адипоцитах и в высоких концент-
рациях – в циркулирующих моноцитах, – первона-
чально описывался как адипокин, который участвует 
в регуляции аппетита, энергетического баланса и ре-
зистентности к инсулину. Однако в дальнейшем уста-
новлено, что резистин связан с увеличением частоты 
сердечно-сосудистых заболеваний у людей с ожирени-
ем [54]. Используемые механизмы напрямую связаны 
с оксидативным стрессом и активируют эндотелиаль-
ные клетки, молекулы адгезии и провоспалительные 
цитокины в стенках сосудов [54].

В патогенезе патологии ДС при ожирении остается 
неясной роль моноцитарного хемотаксического про-
теина-1 (МХП-1). В литературе встречается информа-
ция о том, что МХП-1 является ранним воспалитель-
ным маркером высокого риска развития атеросклеро-
за [55]. У взрослых людей с ожирением этот механизм 
объясняется воздействием МХП-1 на миграцию в ЖТ 
макрофагов, которые после активации синтезиру-
ют IL-6 и TNF-α, при этом может увеличиться риск 
атеросклеротического повреждения [56]. Несмотря 
на установленную взаимосвязь 3 медиаторов воспа-
ления, их роль в развитии патологии ДС остается не-
изученной.

Инсулинорезистентность и дислипидемия могут 
способствовать повреждению эпителия и пролифера-
ции гладкомышечных клеток дыхательной мускулату-
ры [57, 58], что приводит к формированию гиперреак-
тивности бронхов. При сахарном диабете также отмеча-
ется ухудшение легочной функции и развитие легочной 
гипертензии, что продемонстрировано по данным экс-
периментальных работ как у лабораторных животных, 
так и у людей [59, 60]. Работы, посвященные оценке 
рестриктивных нарушений ФВД при ожирении и ме-
таболическом синдроме, немногочисленны, поэтому 
остается перспективным изучение влияния нормали-
зации инсулинорезистентности и липидного спектра 
на функцию легких у таких пациентов.
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Заключение

В рамках представленного обзора литературы охва-
чен достаточно продолжительный период накопления 
информации о влиянии избыточной МТ на показа-
тели ФВД. Изучение этой информации дает полное 
основание полагать, что влияние это действительно 
существует, хотя не все механизмы еще до конца из-
учены. Ожирение путем механических и биохими-
ческих факторов, ухудшая легочную функцию, об-
условливает значительные последствия в виде раз-
вития и прогрессирования заболеваний ДС. В насто-
ящее время примеры такой коморбидности, как БА 
и ожирение, ХОБЛ и ожирение вызывают отдельный 
интерес исследователей, т. к. взаимовлияние обеих 
патологий создает особую клиническую ситуацию 
и может сказываться на эффективности проводимого 
лечения. В свою очередь, при коррекции ожирения 
(как медикаментозной, так и хирургической) у лиц 
с избыточной МТ могут наблюдаться такие благопри-
ятные последствия, как улучшение состояния ФВД 
и стабилизация контроля над сопутствующими забо-
леваниями легких.
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