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 ◆ Проведенное исследование показало, что, хотя явные признаки легочной гипертензии отсутствовали (максималь-
ное систолическое давление находилось в пределах нормы как у мужчин, так и у женщин в основной группе), отме-
чалось достоверное увеличение давления в легочной артерии по сравнению с контрольной группой при увеличении 
индекса массы тела, объема талии и индекса талия/бедра. При этом у мужчин основной группы при II и III степени 
ожирения среднее давление выходило за пределы нормы.
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 ◆ The article presents the results of study demonstrating that though evident symptoms of pulmonary hypertension were 
absent (maximal systolic tension was within standards both in males and females of main group) reliable increasing of blood 
pressure in pulmonary artery in comparison with control group under increasing of body mass index, waist volume and index 
waist/hips. At that, in males of main group under obesity degree I and II average blood pressure exceeded limits of standards.
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Ожирение является серьезной проблемой системы 
здравоохранения [1—3]. Несмотря на признание влия-
ния ожирения на развитие сердечно-сосудистых заболе-
ваний, появились работы, доказывающие связь между 
ожирением и нарушением легочной гемодинамики. Эти 
данные позволяют считать, что увеличение массы тела 
связано с риском развития как острого, так и хрониче-
ского повреждения сосудов легких. Например, в клини-
ческом исследовании, проведенном L.B. Ware [4], было 
установлено, что увеличение объема жировой ткани 
является фактором риска развития острого поврежде-
ния сосудов легких цитокинами, что приводит к потере 
эндотелиальными клетками барьерной функции. Кроме 
того, в ряде исследований затрагивалась тема влияния 
ожирения на развитие легочной гипертензии. Так, из-
вестна более высокая распространенность повышения 
давления в легочной артерии у лиц, страдающих ожи-
рением, по сравнению с пациентами без ожирения [5]. 
Наоборот, данные литературы о легочной гипертензии в 
США свидетельствуют о более высокой распространен-
ности ожирения среди пациентов с первичной формой 
легочной гипертензии [6]. Таким образом, ожирение — 

это состояние, при котором может нарушиться сосуди-
стый гомеостаз на уровне как большого, так и малого 
круга кровообращения.

С учетом значения гемодинамики малого круга кро-
вообращения для развития кардиореспираторных на-
рушений у пациентов с ожирением мы провели иссле-
дование показателей давления в легочной артерии при 
помощи эхокардиографии (ЭхоКГ). 

Известно, что увеличение объема циркулирующей 
крови (ОЦК) [7] и развитие патологических процессов 
в дыхательной мускулатуре (дистрофия, жировое пере-
рождение и др.) по причине ожирения [8] приводит к 
гипоксемии и гипоксии, способствуя увеличению дав-
ления в легочной артерии. 

Нами был обследован 131 некурящий пациент в воз-
расте от 21 до 76 лет (91 мужчина и 40 женщин) с I (33), 
II (33) и III (40) степенью ожирения по классификации 
ВОЗ без сопутствующих заболеваний органов дыхатель-
ной и сердечно-сосудистой системы, которые составили 
основную группу. В контрольную группу вошли 25 не-
курящих человек в возрасте от 20 до 75 лет (17 женщин 
и 16 мужчин).
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Измерение среднего и систолического давления в ле-
гочной артерии производили методом ЭхоКГ.

Среднее давление в легочной артерии в контрольной 
группе (см. рисунок) было ниже (14,3 мм рт. ст.), чем в 
основной группе (19 мм рт. ст.); достоверность различий 
на уровне р < 0,01.

Сравнение среднего и систолического давления в ле-
гочной артерии в контрольной группе и у мужчин с I, II 
и III степенью ожирения показало, что во всех подгруп-
пах основной группы систолическое давление не выхо-
дило за пределы нормы, но было достоверно выше (28 
мм рт. ст.), чем в контрольной группе. Показатели пред-
ставлены в табл. 1. Среднее давление в легочной арте-
рии в основной группе у мужчин было выше (21 мм рт. 
ст.), чем в контрольной, и статистически достоверно вы-
ходило за пределы нормы. Наиболее выраженные изме-
нения среднего и систолического давления обнаружены 
в подгруппе мужчин с III степенью ожирения. Различия 
между мужчинами контрольной и основной группы со 
II и III степенью ожирения были статистически досто-
верны по обоим показателям на уровне 
р < 0,05.

Сравнение среднего и систолическо-
го давления в легочной артерии в кон-
трольной группе и у женщин с I, II и III 
степенью ожирения показало, что все 
показатели были ниже, чем у мужчин; 
кроме того, среднее значение систоли-
ческого давления в основной группе 
женщин также не выходило за пределы 
нормы, но было достоверно выше (26 мм 
рт. ст.), чем в контрольной группе. По-
казатели представлены в табл. 2. Наи-
более выраженные изменения среднего и 
систолического давления обнаружены в 
подгруппе женщин с III степенью ожире-
ния, они были статистически достоверны 
(p < 0,05). По систолическому давлению 
выявлена статистически достоверная раз-
ница между основной группой и подгруп-
пой обследованных со II и III степенью 
ожирения (p < 0,05).

Достоверные корреляционные связи 
между средним давлением в легочной 
артерии и индексом массы тела (ИМТ), 
объемом талии, индексом талия/бедра у 
мужчин и женщин были выявлены толь-
ко при III степени ожирения (табл. 3). 
При I и II степени ожирения достовер-

Среднее давление в легочной артерии в контрольной 
и основной группах (в мм рт. ст.).

Т а б л и ц а  1 
Сравнение среднего и систолического давления в легочной артерии 
в контрольной группе и у мужчин с I, II и III степенью ожирения

Показатель
Контроль-
ная группа, 

M±m (1)

Мужчины с ожирением
р1—2 р1—3 р1—4I степень, 

M±m (2)
II степень, 
M±m (3)

III степень, 
M±m (4)

Среднее 
давление, 
мм рт. ст.

14,3±1,1 18,7±1,53 21,2±2,05 22,3±1,72 > 0,05 < 0,05* < 0,05*

Систо-
лическое 
давление, 
мм рт. ст.

25,6±1,4 26,1±1,33 27,6±2,75 29,4±2,13 > 0,05 < 0,05* < 0,05*

П р и м е ч а н и е. Здесь и в табл. 2: * — различия достоверны.

Т а б л и ц а 2 
Сравнение среднего и систолического давления в легочной артерии в контрольной 

группе и у женщин с I, II и III степенью ожирения

Показатель
Контроль-
ная группа, 

M±m (1)

Женщины с ожирением
р1—2 р1—2 р1—4I степень, 

M±m (2)
II степень, 
M±m (3)

III степень, 
M±m (4)

Среднее 
давление, 
мм рт. ст.

13,7±0,7 16,5±0,06 18,4±0,54 19,3±1,09 > 0,05 > 0,05* < 0,05*

Систо-
лическое 
давление, 
мм рт. ст.

23,5±1,22 24,3±1,30 25,9±1,58 27,1±2,07 > 0,05 < 0,05 < 0,05*

ной зависимости выявлено не было. Исследование по-
казало, что наиболее сильные корреляционные связи 
обнаружены между средним давлением в легочной ар-
терии и объемом талии у мужчин с III степенью ожи-
рения; кроме того, умеренные корреляционные связи 
выявлены между средним давлением в легочной арте-
рии и ИМТ у мужчин и женщин, средним давлением 
в легочной артерии и индексом талия/бедра у мужчин 
(p < 0,01) и женщин (p < 0,05). Корреляция между сред-
ним давлением в легочной артерии и объемом талии у 
женщин находилась на грани слабой.

Исследование показало, что, хотя явных признаков 
легочной гипертензии выявлено не было и максималь-
ное систолическое давление находилось в пределах нор-
мы как у мужчин, так и у женщин основной группы (ле-
гочной гипертензией считается повышение систоличе-
ского давления в легочной артерии более 35 мм рт. ст.), 
отмечено достоверное увеличение давления в легочной 
артерии по сравнению с контрольной группой при уве-
личении ИМТ, объема талии и индекса талия/бедра. При 
этом у мужчин основной группы при II и III степени 
ожирения среднее давление выходило за пределы нормы 
(21,2±2,05 и 22,3±1,72 мм рт. ст. соответственно).

Таким образом, у пациентов с ожирением мы наблю-
дали тенденцию к повышению давления в легочной ар-
терии, что является фактором риска развития легочного 
сердца.

Каковы же причины обнаруженной тенденции? Пер-
вым фактором может быть повышение ОЦК. В работе 
Р.А. Юнусова [7] было показано, что при увеличении 
ИМТ происходит увеличение ОЦК и частичный сброс 
крови в малый круг через внутрилегочные шунты, что 
приводит к повышению относительного и абсолютного 
объема крови в малом круге кровообращения по срав-
нению с большим, а также к снижению в нем скорости 
кровотока.
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ханизмов его влияния на давление в легочной артерии. 
Адипонектин, как известно, оказывает прямое сосудо-
расширяющее действие, а дефицит адипонектина спо-
собствует развитию артериальной гипертензии и на-
рушению вазодилатации. Помимо этого, адипонектин 
препятствует ремоделированию эндотелия и обладает 
противовоспалительнымы свойствами, угнетая синтез 
ФНО, ИЛ-6 и других медиаторов. 

Еще одним возможным механизмом развития легоч-
ной гипертензии при ожирении считают выделение жи-
ровой тканью и активацию воспалительных цитокинов 
(интерлейкины, простагландины, инсулиноподобный 
фактор роста, ФНО, ингибитор активатора плазмино-
гена 1) [13]. Скорее всего это вызвано ишемией жировой 
ткани в связи с тем, что развитие сосудов отстает от на-
растания объема жировых масс. Постоянное длительное 
выделение медиаторов воспаления в кровь может при-
водить к повреждению эндотелия и развитию его дис-
функции.

Эндотелиальная дисфункция у пациентов с ожире-
нием помимо прочего обусловлена инсулинорезистент-
ностью, вызывающей нарушение синтеза оксида азо-
та, образование активных форм кислорода, активацию 
перекисного окисления липидов, активацию НАДФ-
оксидазы, серотонина и циклооксигеназы-2 [15]. Это 
приводит к спазму сосудов, происходит непосредствен-
ное повреждение эндотелия, и повышается проницае-
мость капилляров, что способствует активации системы 
гемостаза. Повреждение эндотелия сосудов стимулиру-
ет выработку фибробластов и развитие склероза.

Гиперлептинемия, возникающая на фоне ожирения, 
активирует агрегацию тромбоцитов, что в условиях хро-
нической легочной гипоксии в сочетании с увеличением 
вязкости крови и дисфункцией эндотелия может приво-
дить к активации свертывающей системы и развитию 
микротромбозов у некоторых пациентов [11]. Синтези-
руемый в жировой ткани лептин стимулирует гиперсим-
патикотонию и способствует повышению уровня адре-
нокортикотропного гормона, кортизола и альдостерона, 
что приводит к увеличению ОЦК [16].

 Повышение концентрации мочевой кислоты в крови 
при ожирении [17] способствует повышению концентра-
ции эндотелина, снижению уровня оксида азота, приво-
дит к нарушению механизмов расслабления сосудов и в 
конце концов к развитию эндотелиальной дисфункции, 
способствующей легочной гипертензии, а также к об-
ратному развитию легочной гипертензии при уменьше-
нии концентрации мочевой кислоты в крови [17]. 

При оценке влияния гендерного фактора на показа-
тели ЭхоКГ мы обнаружили, что у мужчин показатели 
давления в легочной артерии при одинаковых условиях 
были статистически достоверно (p < 0,05) выше, чем 
у женщин. Это, видимо, может быть связано с более 
выраженным абдоминальным ожирением у мужчин 
[18]. Как известно, отложение жира в районе талии 
у мужчин происходит из-за пониженного уровня те-
стостерона, что может, с одной стороны, увеличивать 
внутрибрюшное, а заодно и внутригрудное давление. 
С другой стороны, жировая ткань обладает ароматаз-
ной активностью, преобразуя тестостерон в эстроген. 
Скорость преобразования увеличивается с возрастом, 
а также с ростом жировых накоплений. Этому может 
способствовать нарушение диеты, употребление боль-
шого количества фитоэстрогенов с пищей (пиво и т. д.), 
генетическая предрасположенность и другие факторы. 

Второй фактор — это дисбаланс влияния прессор-
ных и депрессорных факторов на сосудистую стенку 
[9]. В исследовании Manu Raj [10] показано, что возни-
кающая при ожирении артериальная гипоксемия может 
приводить к активации симпатико-адреналовой и ренин-
ангиотензин-альдостероновой систем. Активация этих 
прессорных систем ведет к увеличению общего перифе-
рического сопротивления и, видимо, отражается на дав-
лении в легочной артерии. В исследовании S.E. Friedman 
и соавт. [11] установлено, что синдром обструктивного 
апноэ-гипопноэ сна (СОАГС) приводит к повторяю-
щейся ночной артериальной гипоксемии, гиперкапнии 
и ацидозу, что повышает тонус симпатической нерв-
ной системы и способствует развитию гипоксической 
вазоконстрикции (синдром Эйлера—Лильестранда). 
Известно, что первоначальная реакция на гипоксемию 
проявляется сужением мелких кровеносных сосудов на 
уровне легочных артериол. С течением времени процесс 
вазоконстрикции приводит к дисфункции эндотелия, 
утолщению стенок артериальных сосудов, фиброзу и 
стенозированию просвета сосудов. 

Третий фактор — это эндокринная функция адипо-
цитов. Представления о жировой ткани как об инертном 
органе, служащем только для накопления и хранения 
энергетических субстратов и триглицеридов, оконча-
тельно остались в прошлом [12]. Исследования послед-
них десятилетий показали, что жировая ткань весьма 
активна в метаболическом аспекте, а также продуцирует 
множество гормонов (эстрогены) и гормоноподобных 
веществ, медиаторов, цитокинов, хемокинов, которые 
действуют на местном и системном уровне, т. е. дают 
пара- и эндокринный эффект.

Продуцируемые в жировой ткани регуляторные суб-
станции получили общее наименование адипокинов или 
адипоцитокинов. Их изучение является наиболее бурно 
развивающимся направлением современной эндокрино-
логии. Адипокинами можно объяснить патофизиологию 
давно известных клинических феноменов тесной взаи-
мосвязи ожирения, сахарного диабета, инсулинорези-
стентности, в частности артериосклероза и изменений 
гемодинамики. Перечень продуцируемых в жировой 
ткани адипокинов весьма внушителен и несомненно бу-
дет дополняться. На данный момент описаны следую-
щие адипокины: лептин, адипонектин, резистин, фактор 
некроза опухоли α (ФНОα), интерлейкин 6 (ИЛ-6), вис-
фатин, апелин, оментин, васпин, ретинолсвязывающий 
протеин 4 и другие факторы, включая липопротеидлипа-
зу, аполипопротеин Е, факторы комплемента, тканевой 
фактор, ингибитор активатора плазминогена 1, протеи-
ны ренин-ангиотензиновой системы [13]. Некоторые из 
них непосредственно влияют на гемодинамику малого 
круга кровообращения.

R. Summer и соавт. [14] исследовали содержание 
адипонектина при ожирении и описали несколько ме-

Т а б л и ц а 3 
Корреляция между средним давлением в легочной артерии 
и ИМТ, объемом талии, индексом талия/бедра у мужчин и 

женщин с III степенью ожирения

Обследованные ИМТ Объем талии, см Индекс талия/
бедра

Мужчины 0,4632* 0,6738* 0,463**
Женщины 0,534* 0,3065* 0,345*

П р и м е ч а н и е. * — при р < 0,05; ** — при р < 0,01.
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Эстроген повышает продукцию ИЛ-4 и ИЛ-13 [19] из 
моноцитов крови и способствует увеличению деграну-
ляции эозинофилов [20], что, как известно, тоже ока-
зывает влияние на проходимость дыхательных путей, 
повышая их реактивность.

Мы представляем ряд возможных механизмов легоч-
ной гипертензии при ожирении:
 ◆ увеличение объема ОЦК; 
 ◆ механическое нарушение работы дыхательной му-
скулатуры, повышение внутригрудного давления с 
последующей гипоксемией;

 ◆ активация прессорных систем на фоне гипоксемии;
 ◆ метаболическая активность жировой ткани (лептин, 
адипонектин, резистин, ФНОα и др.).

Выводы
1. Полученные результаты указывают на необходи-

мость диспансеризации пациентов с ожирением для 
выявления в ранние сроки в амбулаторных условиях 
патологических изменений, в том числе со стороны кар-
диореспираторной системы. Целесообразно в план дис-
пансеризации больных с ожирением включить ЭхоКГ 
как скрининговый метод диагностики состояния карди-
ореспираторной системы, определяющий прогноз раз-
вития осложнений.

2. При выявлении нарушений при ЭхоКГ (повыше-
ние давления в легочной артерии, гипертрофия и/или 
дилатация правых отделов сердца) необходимо прове-
дение профилактических и лечебных мероприятий (по-
вышение мотивации пациентов к снижению массы тела, 
борьба с гиподинамией, дыхательная гимнастика, сти-
муляция работы дыхательной мускулатуры), что будет 
способствовать улучшению прогноза качества жизни и 
ее продолжительности у таких пациентов.

3. При развитии острых и хронических заболеваний 
легких у пациентов с ожирением следует учесть, что 
ожирение может способствовать развитию и усугубле-
нию обструктивного синдрома, приводить к ослабле-
нию работы дыхательной мускулатуры, а следователь-
но, повышать дыхательную недостаточность. Выявлен-
ные нарушения необходимо учитывать в последующем 
лечении и прогнозе заболевания.
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