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О жирение является одним из самых распространенных 
метаболических нарушений, и с каждым годом число 
людей с избыточным весом неуклонно возрастает. 

В настоящее время в Российской Федерации около 30% 
трудоспособного населения имеет избыточную массу тела 
и 25% — ожирение [3]. По данным ВОЗ, количество людей, 
страдающих ожирением, по сравнению с 1980 г. возросло 
более чем в 2 раза, а к 2015 г. ожидается, что около 700 млн 
взрослых жителей Земли (по меньшей мере 10% от общей 
популяции) будут страдать ожирением [41]. В Соединенном 
Королевстве Великобритании и Северной Ирландии ожире-
ние обусловливает 30 тысяч смертельных исходов в год и за-
траты в 3,5 млрд фунтов стерлингов на медицинское обслу-
живание. В США годовая стоимость лечения одного пациента 
с ожирением на 36% превышает стоимость лечения пациента 
с нормальным ИМТ [42]. 

Ожирение, в особенности абдоминальное, является важ-
ным фактором риска развития таких хронических заболева-
ний, как сахарный диабет и ревматоидный артрит, а также 
сердечно-сосудистых и онкологических заболеваний. В на-
стоящее время широко изучается связь ожирения с развитием 
и течением болезней респираторной системы, таких как брон-
хиальная астма (БА), хронический обструктивный бронхит, 
синдром обструктивного апноэ сна (СОАС), синдром гиповен-
тиляции (Obesity Hypoventilation Syndrome — OHS) [29, 33]. 

Целью данного литературного обзора стало освеще-
ние проблемы респираторных нарушений у пациентов с 
ожирением. 

Центральное и периферическое ожирение
Выделяют два различных вида ожирения: центральное 

и периферическое. Центральное (абдоминальное) ожирение 
чаще встречается у мужчин, при нем наблюдается избыточ-
ное отложение жира в области передней брюшной стенки, 
передней грудной стенки и вокруг внутренних органов. 
Периферическое ожирение характеризуется подкожным 
распределением жира и чаще наблюдается у женщин, чем 
у мужчин.

Абдоминальное ожирение ассоциировано с ухудше-
нием легочной функции и усугублением имеющихся ды-
хательных расстройств. Периферическое ожирение от-
личается меньшим количеством осложнений и лучшей 
функцией легких [42].

Патогенез нарушений дыхания при ожирении
Результаты исследований, связанных с изучением наруше-

ний функции дыхания при ожирении, довольно противоречи-
вы. Большинство авторов сходятся во мнении, что патогенез 
нарушений функции дыхания связан с механическим воз-

действием избыточной жировой массы на аппарат внешнего 
дыхания [10, 19, 23, 31, 42]. Увеличение объема брюшной 
полости и массы реберного каркаса может снижать общую 
емкость легких и жизненную емкость легких. 

В настоящее время накоплена большая доказательная 
база, отражающая влияние ожирения на функцию дыхания.

Отмечено, что лишние жировые отложения в области 
передней грудной стенки уменьшают ее податливость, сни-
жают выносливость дыхательных мышц, увеличивают рабо-
ту, необходимую для дыхания, и повышают сопротивление 
дыхательных путей [31, 38, 41]. По данным других авторов, 
ожирение в большей степени влияет на податливость самих 
легких [23]. Отложения жировой ткани в области передней 
брюшной стенки и вокруг внутренних органов препятствуют 
движению диафрагмы, снижают расширение легких на вдо-
хе и в сочетании с закрытием (спадением) перифериче-
ских участков легкого способствуют развитию вентиляци-
онно-перфузионных нарушений и артериальной гипоксемии 
[18,  37]. Эти нарушения способствуют росту дыхательных 
расстройств у людей с ожирением, особенно при физической 
нагрузке, а также в положении лежа на спине (например, 
во время сна или при анестезии в ходе операции) [42].

Негативное влияние ожирения на работу дыхательной 
системы подтверждено в исследовании S. M. Melo и соавт., 
в ходе которого оценивался  фактический возраст легких у 
пациентов с морбидным ожирением. Как стало понятно по 
результатам исследования, возраст легких у таких лиц опере-
жает биологический, что может быть определено и рассчита-
но с использованием данных оценки ФВД [9].

Избыточная масса тела и ожирение связаны с умень-
шением легочных объемов, на что указывает рестриктив-
ный характер нарушений при проведении спирометрии. 
Увеличение ИМТ коррелирует со снижением форсированной 
жизненной емкости легких (ФЖЕЛ), функциональной оста-
точной емкости (ФОЕ) и резервного объема выдоха (РОвыд), 
а также ОФВ1. При ожирении III степени (ИМТ > 40 кг/м2) 
наблюдается также умеренное снижение остаточного объема 
и общей емкости легких. При таком выраженном ожирении 
значение ФОЕ приближается к остаточному объему [23, 26, 
29, 32]. Тем не менее существует исследование, не выявив-
шее рестриктивных нарушений у пациентов с ожирением при  
сравнении с группой контроля [11].

Ряд исследователей считают, что ожирение оказыва-
ет умеренное влияние на калибр воздухоносных путей. 
Спирометрические показатели снижаются пропорционально 
снижению легочных объемов, но редко опускаются ниже 
нормальных значений даже при выраженном ожирении. 
Уменьшенный поток экспирации и увеличенное сопротивле-
ние дыхательных путей у людей с ожирением практически 
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нормализуются при корректировании легочных объемов 
[31, 32]. 

Между изменением ОФВ1 и ИМТ нет непосредственной свя-
зи: ОФВ1 снижается в гораздо меньшей степени, чем ФЖЕЛ 
и РОвыд. Как было отмечено, ожирение гораздо чаще ассо-
циировано с рестриктивными нарушениями легочной венти-
ляции (сопровождающимися низкой ФЖЕЛ и повышением 
индекса Тиффно более 70%), чем с обструктивными.

Имеются данные, что у пациентов с ожирением присо-
единение заболеваний, сопровождающихся бронхообструк-
цией, усиливает сужение просвета воздухоносных путей, 
тем самым еще значительнее уменьшая зоны вентиляции. 
Существует и обратная связь. Так, у больных БА ожирение 
отягощает течение заболевания, снижая диаметр и тонус воз-
духоносных путей, что приводит к увеличению обструкции 
и сопротивления дыхательных путей со снижением их про-
ходимости [21, 25, 31, 42].

Показано, что изменения легочных объемов могут возни-
кать и на ранних стадиях ожирения, а не только у пациентов 
с морбидным ожирением [14, 26]. Снижение ФОЕ или РОвыд, 
возникающее вследствие сокращения основного легочного 
объема, может наблюдаться даже у пациентов с избыточной 
массой тела или у относительно неполных людей с окруж-
ностью талии больше нормы (более 85 см у женщин, более 
90 см у мужчин) [42]. Область скопления жировой ткани име-
ет решающее значение, определяя влияние ожирения на ра-
боту дыхательной системы. ИМТ сам по себе не предоставля-
ет достаточной информации о распределении жировых масс.

Функция легких и метаболические эффекты ожирения
Помимо механического влияния избыточной жировой тка-

ни на работу дыхательной системы, в патогенезе нарушений 
легочной функции предполагается участие факторов систем-
ного воспаления [27], а также гормоноподобных веществ, 
вырабатываемых жировыми клетками: лептина (провоспали-
тельного адипокина) и адипонектина (противовоспалитель-
ного адипокина) [2, 27]. При ожирении наблюдаются повы-
шенные уровни ИЛ-6 и ИЛ-8, ФНО-α, СРБ, лептина и пони-
женный уровень адипонектина. Жировая ткань в настоящее 
время рассматривается как самостоятельный эндокринный 
орган, продуцирующий адипокины, которые вызывают си-
стемное воспаление, под воздействием гипоксемии вслед-
ствие ожирения и сопутствующих дыхательных расстройств, 
таких как СОАС, OHS, ХОБЛ [2, 7, 9, 10, 23]. Существуют 
противоречивые данные о роли факторов системного вос-
паления и адипокинов в патогенезе нарушений дыхания при 
ожирении [2, 6, 10, 13, 28, 36].

Ожирение и синдром гиповентиляции
У большинства пациентов, страдающих ожирением, наблю-

дается эукапния, которая сохраняется в течение длительного 
времени благодаря различным компенсаторным механизмам, 
хотя у части пациентов происходит срыв компенсации и раз-
вивается гиперкапния (парциальное давление углекислого 
газа в артериальной крови (PaCO2) > 45 мм рт. ст.), состояние, 
известное также как OHS [33].

Большую роль в развитии OHS играет абдоминальное 
ожирение. Эта зависимость особенно выражена у мужчин. 
По данным некоторых авторов, помимо ослабления работы 
легочного аппарата и ограничения движения легких при 

ожирении, в развитие OHS вносит вклад способность избы-
точной жировой массы негативно воздействовать на работу 
дыхательных мышц и вырабатывать адипокины, которые 
отрицательно влияют на нервную регуляцию дыхания [29]. 
При OHS обычно наблюдается снижение ОФВ1 и ФЖЕЛ, 
в то время как индекс Тиффно не выходит за пределы нор-
мальных значений [33].

Ожирение и одышка
Люди с избыточной массой тела и ожирением чаще отме-

чают одышку и хрипы при нагрузке и в покое, чем имеющие 
нормальную массу тела. По данным крупного эпидемио-
логического исследования, проведенного в Швеции, среди 
пациентов, ожидающих бариатрическую операцию, 80% от-
мечали одышку при подъеме на два лестничных пролета [22]. 
По данным C. Launois и соавт., у 38 из 45 обследованных 
мужчин с ожирением отмечалась одышка, что оценивалось с 
использованием специальной шкалы [39].

У людей с ожирением возрастает потребность в кисло-
роде, работа дыхательных мышц компенсаторно становится 
интенсивней, что ведет к возникновению одышки при на-
грузке. Кроме того, при ожирении уменьшается доля общей 
тощей массы (куда входит и мышечная масса), что приводит 
к нарушению работы дыхательной мускулатуры. Дефицит 
мышечной массы вносит свой вклад в повышение потреб-
ности в кислороде для осуществления вентиляции и может 
усиливать ощущение нехватки воздуха у больных ожирени-
ем. Таким образом, при ожирении механическая работа дыха-
тельной мускулатуры возрастает, эффективность ее снижает-
ся, это приводит к перегрузке дыхательных мышц и возникно-
вению одышки [17, 30, 40]. Данные, полученные J. Faintuch и 
соавт., подтверждают, что пациенты с морбидным ожирением 
испытывают выраженную одышку при проведении нагрузоч-
ных проб (эргоспирометрии), имеют низкую толерантность к 
нагрузке и потребляют больше кислорода в ходе проведения 
исследования. Надо отметить, что только у 20% исследуемых 
были отмечены рестриктивные нарушения легочной функции 
и они носили умеренный характер [34].

Исследования показали, что снижение веса помогает 
восстановить функцию дыхательных мышц. И дыхательные 
симптомы, и легочная функция нормализуются после бари-
атрических вмешательств. Это подчеркивает тот факт, что 
снижение веса может обратить вспять нарушение легочной 
функции и прогрессирование одышки, связанное с ожире-
нием [20, 37]. 

До сих пор остается неясным, почему только у части людей 
с ожирением отмечается нехватка дыхания при нагрузке. 
Очень часто сопутствующие патологические состояния (ку-
рение, ХОБЛ, сердечно-сосудистые заболевания) являются 
факторами, искажающими картину, и не позволяют оценить, 
какую роль в развитии респираторных нарушений играет не-
посредственно ожирение. 

Ожирение и синдром обструктивного апноэ сна
СОАС характеризуется повторяющимися эпизодами оста-

новки дыхания во сне, возникающими вследствие спадения 
верхних дыхательных путей во время сна. Это приводит к ре-
цидивирующим эпизодам ночной десатурации, фрагментации 
сна и повышенной дневной сонливости [16]. Полное прекра-
щение воздушного потока длительностью 10 секунд и более 
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называется апноэ, снижение воздушного потока более чем на 
50% от исходных значений в сочетании со снижением сату-
рации на 3% и более — гипопноэ. Тяжесть СОАС определяет-
ся в зависимости от значения индекса апноэ/гипопноэ (ИАГ), 
характеризующего количество эпизодов апноэ и гипопноэ за 
час ночного сна.

Различные авторы выявили высокую частоту сочетания 
ожирения и СОАС [1, 4]. По данным А. Д. Пальмана, на момент 
обращения к врачу две трети пациентов с СОАС страдают от 
ожирения. Наблюдается прямая зависимость между степе-
нью ожирения, риском возникновения обструктивного апноэ 
сна и тяжестью дыхательных расстройств во время сна [4]. 
Согласно данным О. Ю. Чижовой, у 33% больных с обструк-
тивными нарушениями дыхания во сне даже при нормальных 
спирометрических показателях выявляются признаки дыха-
тельной недостаточности [8].

Патофизиология синдрома обструктивного апноэ сна
СОАС является следствием и механических, и нервных 

нарушений работы дыхательного аппарата и возникает в ре-
зультате срыва нервных компенсаторных механизмов верх-
них дыхательных путей. По данным разных авторов, вторич-
ную роль в нарушении нервной регуляции играют адипокины 
и провоспалительные цитокины, выработка которых наруша-
ется при ожирении [10, 28, 32]. 

Как степень тяжести СОАС, так и степень ожирения стати-
стически значимо коррелируют с показателями минимально-
го насыщения крови кислородом во время сна. У пациентов 
с тяжелой формой СОАС и ожирением отмечается значитель-
ное снижение средних значений минимальной сатурации в 
ночное время по сравнению с пациентами с тяжелой формой 
СОАС без ожирения [1, 4]. Развитию дыхательной недоста-
точности при СОАС способствуют абдоминальное ожирение 
и ночная гипоксемия, возникающая за счет прогрессиру-
ющей десатурации и длительных периодов апноэ/гипопноэ, 
что приводит к развитию ночной гиповентиляции [8]. 

Центральное (абдоминальное) ожирение следует рассма-
тривать как независимый предиктор обструктивных наруше-
ний дыхания во сне и считать прямым показанием для прове-
дения ночного кардиореспираторного мониторирования сна 
[8]. Окружность шеи является более важным предиктором 
обструктивного апноэ сна, чем ИМТ [1, 4].

Лечение синдрома обструктивного апноэ сна
СОАС поддается лечению при помощи аппарата, создаю-

щего положительное давление в верхних дыхательных путях 
(Continuous Positive Airway Pressure — СРАР или Bilevel 
Positive Airway Pressure — BPAP), представляющего собой 
лицевую или назальную маску, надеваемую на время сна. 
Обратного развития СОАС сложно достичь. Даже при адек-
ватном снижении веса ИАГ уменьшается в гораздо меньшей 
степени. При СОАС часто развивается порочный круг, когда 
недостаток хорошего ночного сна приводит к снижению фи-
зической активности в дневное время, а это ограничение на-
грузки ведет к еще бо=льшему увеличению веса. Есть данные, 
свидетельствующие о том, что плохой сон усиливает рост 
веса благодаря прямому влиянию на прием пищи. В иссле-
довании, проведенном среди здоровых людей, чей ночной 
сон был уменьшен до четырех часов в течение двух ночей, 
испытуемые стали потреблять больше углеводов и высоко-

калорийной пищи [18]. В дополнение у них обнаружились 
сниженный уровень сывороточного лептина и повышенный 
уровень грелина. Известно, что лептин подавляет аппетит, 
а грелин усиливает чувство голода [1, 4, 18].

Вместе с эпидемией ожирения неуклонно распространяет-
ся и СОАС. Частота его встречаемости и выраженность в на-
стоящее время достигли новых высот и будут только расти.

Ожирение и хронический обструктивный бронхит
Хронический обструктивный бронхит характеризуется 

прогрессирующей и практически необратимой бронхиаль-
ной обструкцией и в основном возникает у курильщиков. 
Некоторые авторы считают, что пациенты с ХОБЛ входят 
в группу риска по развитию ожирения, что связано с низким 
уровнем физической активности у этих больных, а также 
с проведением им терапии глюкокортикостероидными препа-
ратами; ожирение чаще встречается у пациентов с ХОБЛ, чем 
в общей популяции [8]. Ожирение, в свою очередь, отягощает 
течение хронического бронхита, способствуя нарушению 
функции легких, усугублению воспаления и гипоксии, раз-
витию оксидантного стресса, тем самым повышая заболева-
емость и смертность от ХОБЛ [42]. По данным С. Ю. Соколовой, 
у больных хроническим обструктивным бронхитом ожирение 
повышает риск развития иммунологических и дисбиотиче-
ских сдвигов, тяжесть которых увеличивается по мере нарас-
тания массы тела [5]. 

Однако существуют и парадоксальные данные о благопри-
ятном влиянии ожирения на течение ХОБЛ. Так, например, 
было выявлено положительное воздействие ожирения на 
бронхиальную обструкцию, а также установлено, что ожире-
ние ассоциировано с лучшей выживаемостью у пациентов 
с ХОБЛ по сравнению с больными ХОБЛ с нормальным ИМТ. 
Исследования показали, что пациенты с ожирением имеют 
нормальную переносимость нагрузки и хорошие показатели 
дыхания во время физических упражнений. Механизм данно-
го явления остается неясным [15, 23].

Ожирение и бронхиальная астма
По определению ВОЗ, БА — это хроническое заболевание, 

основой которого является воспалительный процесс в ды-
хательных путях с участием разнообразных клеточных эле-
ментов, включая тучные клетки, эозинофилы и Т-лимфоциты. 
У предрасположенных лиц этот процесс приводит к разви-
тию генерализованной бронхиальной обструкции различной 
степени выраженности, полностью или частично обратимой 
спонтанно или под влиянием лечения.

Данные о влиянии ожирения на течение и прогноз 
сопутствующей БА противоречивы. По одним данным, 
БА чаще встречается у людей с избыточной массой тела 
и ожирением, а частота приступов удушья возрастает 
с увеличением ИМТ [42]. N. L. Lugogo и соавт. в своей 
работе [27] говорят о том, что ожирение у больных астмой 
приводит к более тяжелому течению болезни, с частыми 
обострениями и резистентностью к проводимой терапии. 
У пациентов после коррекции веса благодаря диете или 
бариатрической хирургии отмечаются улучшение ФВД 
и уменьшение клинических симптомов БА. Однако, по не-
которым данным, не было получено статистически значи-
мой корреляции между повышением массы тела и худшим 
ответом на терапию БА [25]. По данным других источ-
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ников, несмотря на более выраженную одышку и хрипы 
в легких, у пациентов с БА и ИМТ > 25 кг/м2 отмечались 
более высокий исходный уровень ОФВ1 и бо =льшая пико-
вая скорость выдоха, чем у пациентов без ожирения [42]. 

Стоит отметить, что пациенты с ожирением часто 
предъявляют жалобы на одышку и хрипы даже в от-
сутствие сопутствующего обструктивного заболевания, 
что может быть ошибочно расценено как симптомы БА. 
В ряде случаев им даже назначается терапия без прове-
дения предшествующего обследования, которая оказы-
вается неэффективной, так как в основе возникновения 
респираторных симптомов при ожирении лежат иные 
механизмы.

Заключение
Как мы можем видеть, при ожирении значительно наруша-

ется функция легких, что приводит к развитию заболеваний 
органов дыхания и прогрессированию имеющейся патоло-
гии. Однако при своевременной коррекции ожирения эти 
нарушения могут быть обратимыми. 

Для пациентов с ожирением и нарушением ФВД очень 
важны диетические рекомендации. Показано, что рацио-
нальная диетотерапия в комплексе с программами физиче-
ской реабилитации приводит к улучшению показателей ФВД 
после нормализации веса у пациентов с ожирением [3, 12, 
35, 40]. Помимо консервативных способов коррекции веса 
возможны хирургические методы. Доказано достоверное 
улучшение показателей ФВД после проведения бариатриче-
ских операций [20, 24, 37].

Несмотря на противоречивость некоторых работ, боль-
шинство исследований показали отрицательное влияние раз-
личных типов ожирения на дыхательную функцию. Таким об-
разом, ожирение является мощным фактором риска развития 
дыхательных расстройств, что обусловлено влиянием на легоч-
ную функцию даже при отсутствии специфического заболева-
ния легких. Пациенты с ожирением нуждаются в комплексном 
клинико-лабораторном и функциональном обследовании не 
только для диагностики стандартных метаболических и сер-
дечно-сосудистых нарушений, но и для выявления возможных 
сопутствующих респираторных расстройств.

Резюме
Цель обзора: обобщение основных литературных данных о нарушениях дыхания у пациентов с ожирением.
Основные положения. Ожирение оказывает статистически значимое влияние на развитие и течение таких заболеваний, как хронический 
обструктивный бронхит, бронхиальная астма, и вносит особый вклад в развитие синдрома гиповентиляции и синдрома обструктивного ап-
ноэ сна. Кроме того, ожирение является фактором риска развития дыхательных расстройств даже в отсутствие специфических заболеваний 
легких. 
Заключение. Пациенты с ожирением нуждаются в комплексном клинико-лабораторном и функциональном обследовании не только для диа-
гностики стандартных метаболических и сердечно-сосудистых нарушений, но и для выявления возможных сопутствующих респираторных 
расстройств.
Ключевые слова: ожирение, дыхательная система, синдром обструктивного апноэ сна (СОАС).

Summary
Purpose of the Review: To summarize the main published materials on respiratory disorders in obese patients.
Key Points: Obesity has a statistically significant influence on the development and course of chronic obstructive bronchitis and asthma. Also, 
it specifically contributes to obesity hypoventilation syndrome and obstructive sleep apnea. Moreover, obesity is a risk factor for respiratory 
disorders even in the absence of specific pulmonary diseases.
Conclusion: Obese patients require a comprehensive examination, including clinical examination, laboratory tests, and functional assessments. 
Such exams are necessary not only to diagnose typical metabolic or cardiovascular disorders but also to detect possible concomitant respiratory 
problems.
Keywords: obesity, respiratory system, obstructive sleep apnea (OSA).
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