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Резюме
В данной статье описывается взаимосвязь патогенетических механизмов развития ожирения и хронической обструктивной болезни 

легких. Особое внимание уделяется роли системного воспаления, метаболических нарушений и механического влияния избытка 
жировой ткани на функцию внешнего дыхания. Понимание особенностей многофакторного патофизиологического взаимодействия 
у пациентов с такой сочетанной патологией позволяет расставить акценты при комплексном подходе в лечении. Рациональный 
подход, учитывающий как фармакотерапию, так и немедикаментозные методы, при выборе тактики лечения положительно влияет 
на клинические исходы. Авторы предлагают рассматривать в качестве приоритетной задачи таргетирование и воздействие на общие 
терапевтические мишени обоих заболеваний. Данные проведенного анализа могут служить основой для разработки новых алгоритмов 
лечения пациентов с ожирением и ХОБЛ, а также для совершенствования существующих клинических рекомендаций.
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Summary
This article describes the relationship between the pathogenetic mechanisms of obesity and chronic obstructive pulmonary disease. Particular 

attention is paid to the role of systemic inflammation, metabolic disorders and mechanical influence of excess adipose tissue on the external 
respiratory function. Understanding the peculiarities of multifactorial pathophysiologic interaction in patients with such combined pathology 
allows to set the accents in the complex approach in treatment. Rational approach, taking into account both pharmacotherapy and non-medication 
methods when choosing treatment tactics, positively affects clinical outcomes. The authors suggest that targeting and influencing the common 
therapeutic targets of both diseases should be considered as a priority. The data of the analysis can serve as a basis for the development of new 
algorithms for the treatment of patients with obesity and COPD, as well as for the improvement of existing clinical guidelines.
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Введение

Проблема избыточного веса является важной в 
клинической практике врачей различных специаль-
ностей. В настоящее время около 2 млдр взрослых 
и 380 млн детей страдают от избыточного веса или 
ожирения [1]. Современные исследования данной 
проблемы указывают на неуклонный рост числа лю-
дей, страдающих избыточным весом, в ближайшем 
будущем [2]. Число страдающих проблемой избы-
точной массы тела растет и в России. По открытым 
данным Росстата с 2018 по 2023 г. распространен-
ность ожирения среди мужчин и женщин выросла 
на 3,1% и 4,1% соответственно [3]. Наиболее важ-
ными аспектами внешней среды, вносящими зна-
чительный вклад в эпидемию ожирения, являются 

изменение характера питания, нарушения пищево-
го поведения и малоподвижный образ жизни [4; 5]. 

Распространенность ожирения у лиц с ХОБЛ со-
ставляет от 20 до 35% [6, 7, 8, 9, 10]. Поскольку ХОБЛ 
является третьей по распространенности причиной 
смертности в мире, представляется чрезвычайно 
важным анализ сопутствующих состояний, спо-
собных повлиять на течение данного заболевания. 

Целью данной статьи является обзор современ-
ных представлений о патогенетических механиз-
мах течения хронической обструктивной болезни 
легких (ХОБЛ) у пациентов с ожирением, а также 
анализ подходов к лечению таких пациентов в 
клинической практике для определения терапев-
тических путей достижения лучших клинических 
исходов. 
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Взаимосвязь ожирения и ХОБЛ

Патофизиологические механизмы, опосредую-
щие влияние ожирения на легочную патологию, 
многообразны. Механическое влияние ожирения 
(«масс-эффект») на дыхательную систему связано с 
накоплением избытка жировой ткани в абдоминаль-
ной и грудной областях. Эти изменения существенно 
нарушают вентиляцию и газообмен. Избыточный 
объем абдоминальной жировой ткани повышает 
внутрибрюшное давление, что ограничивает движе-
ние диафрагмы и уменьшает общую емкость легких, 
функциональную остаточную емкость легких и ре-
зервный объем выдоха [11]. Это увеличивает нагрузку 
на дыхательную мускулатуру, особенно в положении 
лежа, и приводит к ухудшению вентиляции. Жиро-
вая ткань в области грудной клетки ограничивает ее 
податливость, что повышает сопротивление дыха-
нию и усугубляет сужение мелких бронхиол, особен-
но у пациентов с обструкцией при ХОБЛ. Такие из-
менения нарушают вентиляционно-перфузионное 
соотношение и ухудшают газообмен. У пациентов с 
тяжелым ожирением часто развивается гиповенти-
ляционный синдром, проявляющийся гипоксемией 
и гиперкапнией из-за ограниченного минутного объ-
ема вентиляции. С другой стороны, механические 
факторы, увеличивающие одышку при физической 
нагрузке, способствуют снижению активности и 
дальнейшему набору массы тела. Степень ожирения 
имеет обратную корреляцию с результатами теста 
6-минутной ходьбы и прямо коррелирует с выра-
женностью одышки [10]. Таким образом, механиче-
ское воздействие ожирения оказывает значительное 
влияние на дыхательную систему (рис. 2). Это под-
черкивает необходимость комплексного подхода в 
терапии данной категории пациентов.

Жировая ткань при нарушении ее нормальной 
функции вследствие гипертрофии и накопления 
провоспалительных клеток способна увеличи-
вать концентрацию адипокинов в плазме крови, 
к которым относятся прежде всего лептин [12], 
интерлейкин-6 (ИЛ-6), фактор некроза опухолей-
альфа (ФНО-α) и ингибитор активатора плазми-
ногена-1 типа [13]. Лептин играет роль в воспа-
лении дыхательных путей, поскольку влияет на 
каскад синтеза интерлейкина-1β (ИЛ-1β) через 
криопирин [14]. Также уровень лептина напря-
мую коррелирует с уровнем С-реактивного белка 
(Срб) и ФНО-α в плазме [15, 16], а его роль как 
фактора, влияющего на системное воспаление, в 
клиническом течении заболеваний легких была 
показана также в отечественных исследованиях 
[17]. Следует отметить, что адипокины ИЛ 6 и 
ФНО α играют важную роль в патогенезе ХОБЛ 
и влияют как на тяжесть течения заболевания, 
так и на частоту возникновения обострений [18, 
19]. Синтез адипокинов осуществляется посред-
ством накопления в патологически измененной 
гипертрофированной жировой ткани Т-лимфо-
цитов и М1 макрофагов. Участие в воспалитель-
ном ответе таких клеток, как CD8+Tс, Th1, Th17, 
является общим для обеих нозологий. Необходи-
мо учитывать, что на данный момент выделяют 
несколько фенотипов ожирения, среди которых 
не все приводят к выраженному синтезу адипо-
кинов. При фенотипе метаболически здорового 
ожирения (менее 10% пациентов с ожирением) 
такой клеточной перестройки не происходит 
и повышение адипокинов в этом случае не так 
выраженно (рис. 1), при этом данный фенотип 
чаще всего рассматривается как промежуточный 
[20, 21, 22, 23].

Рис. 1. Гистологическая перестройка и изменение функции жировой ткани при ожирении 
Fig. 1. Histological reorganization and changes in the function of adipose tissue in obesity 
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 При этом низкая физическая активность является 
самостоятельным предиктором смертности у пациен-
тов с ХОБЛ, а увеличение уровня физической активно-
сти может приводить к снижению риска смертности 
от всех причин на 16% среди пациентов с ХОБЛ [29]. 
Другой возможной причиной такой парадоксальной 
связи может быть увеличение средних сроков госпи-
тализации и интенсификация лечения по причине 
выраженности коморбидности у пациентов с ожи-
рением и сопутствующей ХОБЛ, а следовательно, и 
достижение лучших клинических исходов на фоне 
затраты ресурсов здравоохранения [30]. На фоне 
нелинейной связи ИМТ и смертности у пациентов 
с ХОБЛ при избыточной массе тела, ожирении 1 и 
2 степени, крайняя степень ожирения (ИМТ более 
40 кг/м2) была связана с повышенной смертностью у 
пациентов с бронхообструкцией [31]. Предполагается 
опосредованное влияние ожирения на частоту уме-
ренных и тяжелых обострений ХОБЛ в связи с более 
частой мультиморбидностью у таких пациентов [10]. 

Таким образом, наличие сопутствующего ожи-
рения патофизиологически играет важную роль 
в течении и прогрессировании ХОБЛ, но при де-
тальном рассмотрении клинических данных такое 
влияние может быть неоднозначным и требует до-
полнительного изучения (рис. 2).

Рис. 2. Патофизиологические механизмы влияния ожирения на ХОБЛ
Fig. 2. Pathophysiological mechanisms of the influence of obesity on COPD

Особенности терапии пациентов                              
с ожирением и ХОБЛ

Согласно Федеральному Закону № 323-ФЗ «Об 
основах охраны здоровья граждан в Российской 
Федерации», оказание медицинской помощи с 
01.01.2025 г. должно осуществляться на основании 
разработанных и утвержденных МЗ РФ клиниче-
ских рекомендаций (КР). На данный момент име-
ются действующие КР как по лечению ХОБЛ, так 
и по лечению ожирения.

Алгоритм действий при лечении пациентов с из-
быточной массой тела и ожирением, актуальный в 
том числе для пациентов с сопутствующей ХОБЛ, 
представлен в клинических рекомендациях Ми-
нистерства здравоохранения «Ожирение» (рис. 3) 
[32]. В клинических рекомендациях не приводится 
научно обоснованная аргументация назначения ме-
дикаментозной терапии в зависимости от степени 
ожирения; при выборе медикаментозной терапии 
рекомендуется ориентироваться на эффективность 
лечения. Подход к лечению ожирения у пациентов с 

Несмотря на тесное патогенетическое взаимодей-
ствие указанных состояний, некоторые исследования 
отмечают парадоксальную связь ИМТ и смертности 
по причине ХОБЛ. Было показано, что люди с ХОБЛ 
и более высокими показателями ИМТ имеют более 
высокие показатели выживаемости, а потеря веса яв-
ляется неблагоприятным фактором в клиническом 
течении ХОБЛ [24, 25]. Установлена нелинейная за-
висимость между уровнем ИМТ и смертностью у 
пациентов с ХОБЛ. Пик снижения смертности при-
ходится на уровень ИМТ около 30 кг/м2 [25]. Разреше-
ние данного парадокса будет иметь важное значение 
при подходе к стратегии лечения пациентов с ХОБЛ 
и ожирением. На данный момент результаты иссле-
дований, посвященных этой связи, противоречивы и 
в основном указывают на многофакторность причин. 
Некоторые авторы отмечают, что объем мышечной 
ткани у пациентов с ХОБЛ, оцененный при помощи 
компьютерной томографии (MTCSACT), является 
лучшим предиктором смертности, чем индекс мас-
сы тела [26], а поправка на MTCSACT иллюстрирует 
отсутствие тенденции к более высокой смертности у 
пациентов с более низкими показателями ИМТ [27]. 
Кроме того, физические упражнения, направленные 
на увеличение мышечной массы, улучшали прогноз в 
конечных клинических точках у пациентов с ХОБЛ [28].
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сопутствующей ХОБЛ в клинических рекомендаци-
ях представлен ограниченно [32], поэтому авторами 
предлагается экстраполировать рекомендации по 
лечению ожирения на пациентов с ХОБЛ и сопут-
ствующим ожирением.

Немедикаментозное лечение. Обязательный и по-
стоянный этап лечения ожирения составляют такие 
методы немедикаментозного воздействия, как из-
менение пищевого поведения, коррекция питания, 
а также расширение объема физических нагрузок. 

В режиме питания базовой рекомендацией для 
пациентов с избыточной массой тела и ожирени-
ем является снижение потребления калорий. Такой 
подход обязательно должен учитывать сбалансиро-
ванную по пищевым ингредиентам диету, а также 
учитывать риск развития неадаптивного пищевого 
поведения. Для формализации пищевого поведе-
ния разработаны опросники, применяемые для 
уточнения конкретных вопросов у определенных 
групп пациентов. Часто используемым в клини-
ческой практике опросником является голланд-
ский опросник пищевого поведения (DEBQ). Его 
структура помогает оценить влияние эмоцио-
нальных факторов на стиль пищевого поведения у 
конкретного пациента. DEBQ продемонстрировал 
сильные психометрические свойства в различных 
культурных адаптациях, подтвердив свою надеж-
ность в оценке пищевого поведения, связанного с 
эмоциональными состояниями [33]. Коррекция не-
адаптивного пищевого поведения и связанных с ним 
психологических симптомов, посредством методов 
психотерапии, а в некоторых случаях и медикамен-
тозной коррекции, может играть важную роль при 
комплексном подходе в лечении ожирения. В част-
ности, эмоциональное переедание имеет наиболее 

сильную связь с ИМТ, а высокие показатели эмо-
циогенного пищевого поведения могут препятст-
вовать попыткам снижения веса [34]. 

Всем пациентам с избыточной массой тела и 
ожирением рекомендованы аэробные физические 
нагрузки объемом не менее 150 мин в неделю с це-
лью увеличения энергозатрат, увеличения мышеч-
ной массы, увеличения чувствительности к инсули-
ну. Более высокие показатели мышечной массы не 
только могут положительно влиять на длительное 
поддержание достигнутых значений массы тела, но 
и снижать смертность при ХОБЛ [28, 29].

Медикаментозное лечение. Согласно действую-
щим КР Министерства здравоохранения, основ-
ными медикаментозными препаратами для лече-
ния ожирения являются орлистат, сибутрамин и 
лираглутид [32]. При рассмотрении препаратов в 
фокусе лечения ожирения у пациента с ХОБЛ пер-
спективным представляется поиск терапевтической 
мишени, воздействие на которую не только приве-
дет к снижению массы тела пациента, но и сможет 
оказывать влияние на прогрессирование обоих за-
болеваний посредством влияния на общие звенья 
патогенеза. 

Орлистат. Препарат из группы ингибиторов 
желудочно-кишечных липаз. Механизм действия 
орлистата при лечении ожирения связан с наруше-
нием расщепления и всасывания пищевых жиров. 
Орлистат практически не оказывает резорбтивно-
го действия, так как практически не всасывается из 
ЖКТ. Убедительных данных прямого влияния ор-
листата на клиническое течение ХОБЛ по данным 
исследований нет. По данным одного из исследо-
ваний, орлистат in vitro смог продемонстрировать 
снижение экспрессии генов, отвечающих за пере-

Рис. 3. Алгоритм выбора тактики лечения ожирения согласно действующим клиническим рекомендациям МЗ РФ
Fig. 3. Algorithm of choice of obesity treatment tactics according to the current clinical recommendations of the Ministry of Health of the 
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кисное окисление липидов [35]. Более подробное 
изучение влияния орлистата на патогенез ХОБЛ 
может представлять научный интерес. 

Сибутрамин. Механизм действия сибутрами-
на заключается в селективном ингибировании 
обратного захвата серотонина, норадреналина и 
допамина. Путем опосредованной активации β3-
адренорецепторов сибутрамин способен стимули-
ровать термогенез и таким образом увеличивать 
расход энергии. Не представлено доказательств 
того, что сибутрамин имеет воздействие на прогрес-
сирование ХОБЛ. При этом терапия сибутрамином 
часто связана с учащением сердечного ритма, что 
влечет за собой повышение сердечно-сосудистого 
риска у мультиморбидных пациентов с ХОБЛ. В 
исследованиях влияние сибутрамина на давление 
в легочной артерии не оказалось статистически зна-
чимым [36]. 

Агонисты рецепторов глюкогоноподобного пепти-
да-1. Более интересной группой препаратов для 
лечения ожирения у пациентов с ХОБЛ являются 
агонисты рецепторов глюкагоноподобного пеп-
тида-1 (арГПП-1). Исследования показывают, что 
у пациентов, принимавших арГПП-1 для лечения 
сахарного диабета 2 типа, значительно реже реги-
стрировались обострения ХОБЛ по сравнению с 
пациентами, принимавшими ингибиторы дипеп-
тидилпептидазы-4 (иДПП-4) (p = 0,02) и производ-
ные сульфонилмочевины (p < 0,0001). Кроме того, 
при выборе арГПП-1 в качестве препарата выбора 
при лечении сопутствующего сахарного диабета 2 
типа снижался риск как умеренных, так и тяжелых 
обострений ХОБЛ [37]. 

Именно к этой группе препаратов относится 
лираглутид, рекомендуемый отечественными кли-
ническими рекомендациями как препарат выбора 
для лечения ожирения. Применение лираглутида 
продемонстрировало снижение таких провоспали-
тельных цитокинов в плазме крови, как ИЛ-6 и фак-
тор хемотаксиса моноцитов (CCL2), что сопрово-
ждалось увеличением форсированной жизненной 
емкости легких (ФЖЕЛ) и диффузионной способ-
ности легких по CO2 при терапии длительностью 
в 40 недель [38]. 

Еще одним препаратом из группы арГПП-1 яв-
ляется семаглутид. В настоящий момент данный 
препарат не включен в действующие отечественные 
клинические рекомендации, однако данные об эф-
фективности применения семаглутида позволяют 
рассматривать его при подходе к комплексному ле-
чению пациентов с ожирением. Так, терапия сема-
глутидом оказывается более эффективной в сравне-
нии с лираглутидом. Частота общих нежелательных 
явлений при этом связана с дозой используемого 
препарата: семаглутид в дозе 1,0 мг в неделю вызыва-
ет наименьшее количество нежелательных явлений, 
при этом при использовании дозы семаглутида 2,4 
мг в неделю общая частота нежелательных явлений 
выше, чем у лираглутида в дозах 1,8 мг и 3,0 мг при 

применении ежедневно. Гипогликемические явле-
ния при терапии лираглутидом встречаются реже и 
при высоких, и при низких дозах приема. При этом 
любые терапевтические дозы семаглутида вызыва-
ют более низкую частоту серьезных нежелательных 
явлений, чем терапия любыми терапевтическими 
дозами лираглутида [39]. Терапия семаглутидом 
приводила к значимому снижению уровня С-ре-
активного белка (СРб) в крови, что может оказаться 
позитивным фактором при лечении ожирения у 
пациентов ХОБЛ. Влияние семаглутида на клиниче-
ское течение и исходы у пациентов с сопутствующей 
ХОБЛ представляют научный интерес для будущих 
исследований. В настоящее время семаглутид в дозе 
2,4 мг зарегистрирован в РФ, что существенно улуч-
шит доступность эффективной терапии пациентов, 
страдающих ожирением.

Базисная терапия ХОБЛ, согласно клиниче-
ским рекомендациям МЗ РФ, представлена неме-
дикаментозными методами: модификация образа 
жизни, отказ от курения, физические упражнения, 
а также медикаментозная терапия [40]. Основными 
препаратами при лечении ХОБЛ являются препа-
раты из группы длительно действующих брон-
холитиков. Для лучшего контроля заболевания у 
симптомных пациентов с частыми обострениями 
используется двойная комбинация: ингаляционные 
формы длительно действующих антихолинергиков 
(ДДАХ) совместно с длительно действующими β2-
агонистами (ДДБА). Как было указано ранее, паци-
енты, имеющие ХОБЛ и сопутствующее ожирение, 
имеют более выраженные симптомы, влияющие на 
качество жизни (одышка, снижение толерантности 
к физической нагрузке) [10], что, в свою очередь, ча-
сто приводит к необходимости назначения двойной 
комбинированной терапии ДДАХ/ДДБА на ранних 
этапах лечения. С позиции выбора оптимальной 
терапевтической тактики у конкретного пациен-
та стоит учитывать, что определенные фенотипы 
ХОБЛ требуют назначения дополнительной тера-
пии, которая может быть значима с позиций ко-
морбидного ожирения.

Ингаляционные глюкокортикостероиды. Данная 
группа препаратов применяется исключитель-
но у пациентов с фенотипом ХОБЛ в сочетании с 
бронхиальной астмой или фенотипом, связанным 
с эозинофильным воспалением (содержание эози-
нофилов в крови вне обострения более 300 клеток в 
1 мкл). Решение о назначении иГКС в составе ком-
плексной терапии ХОБЛ в виде тройной терапии 
(ДДАХ/ДДБА/иГКС) должно приниматься исходя 
из клинических данных, а выбор иГКС в качестве 
монотерапии для лечения ХОБЛ не оправдан по 
причине отсутствия влияния на ОФВ1 и уровень 
смертности. Некоторые исследования указывают 
на дозозависимую связь между использованием 
ингаляционных кортикостероидов (иГКС) и повы-
шенным ИМТ: у пациентов, принимавших высокие 
дозы иГКС, наблюдалось увеличение ИМТ на 0,25 
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кг/м² в год по сравнению с контрольной группой 
[41]. Хотя данное осложнение является редким 
и дозозависимым, применение иГКС при ХОБЛ 
должно быть избирательным и ограничиваться 
строгими показаниями согласно клиническим 
рекомендациям МЗ РФ и международным со-
гласительным документам [40, 42]. 

Рофлумиласт. Является ингибитором фосфо-
диэстеразы 4 типа и используется для лечения 
бронхитического фенотипа ХОБЛ с частыми 
обострениями и уровнем ОФВ1 менее 50% от 
должной величины [42]. Рофлумиласт спосо-
бен подавлять дифференциацию адипоцитов 
путем снижения экспрессии генов, связанных с 
адипогенезом [43]. Исследования на животных 
показали, что рофлумиласт увеличивает рас-
ход энергии и улучшает метаболизм глюкозы, 
что предполагает механизм управления массой 
тела [44], а в исследовании с участием пациен-
тов с псориазом на терапии рофлумиластом 
наблюдалось снижение массы тела на 2,6% на 
12-й неделе и 4% на 24-й неделе по сравнению 
с группой плацебо [45]. Стоит учитывать, что 
побочные эффекты рофлумиласта (влияние на 
ЖКТ, эмоциональный фон и др.) способны ог-
раничивать его применение у пациентов, осо-
бенно в группе пациентов, имеющих психоло-
гические симптомы, связанные с неадаптивным 
пищевым поведением.

Заключение

Уникальный фенотип пациентов с сочета-
нием ожирения и ХОБЛ требует особого вни-
мания. Это сочетание значительно изменяет 
клиническую картину бронхообструктивного 
заболевания, включая усиление одышки, сни-
жение толерантности к физической нагрузке 
и ухудшение качества жизни. Успешная ди-
агностика и лечение пациентов с сочетанием 
ожирения и ХОБЛ требуют совместной работы 
пульмонологов, эндокринологов, психотера-
певтов, диетологов и специалистов по реаби-
литации. В первичном звене здравоохранения 
задача мультидисциплинарного подхода на 
раннем этапе решается преимущественно на 
уровне врача терапевта или врача общей вра-
чебной практики (семейной медицины). Лече-
ние должно включать индивидуализированные 
стратегии, направленные на уменьшение массы 
тела с сохранением объема мышечной ткани, 
контроль системного воспаления и коррек-
цию бронхообструкции, дыхательной недоста-
точности и физической активности. Влияние 
на ключевые точки патогенеза в сочетании с 
рациональным подходом к фармакотерапии 
представляется наиболее перспективным ре-
шением для курации таких пациентов. Осо-

бое внимание следует уделять использованию 
современных препаратов для снижения массы 
тела, таких как агонисты рецепторов ГПП-1, 
которые имеют доказанную эффективность 
как в снижении массы тела, так и в уменьше-
нии системного воспаления. В терапии ХОБЛ у 
пациентов с сопутствующим ожирением при-
оритетно следует рассматривать назначение 
комбинации ДДАХ/ДДБА на ранних этапах. 
Акцент на скрининг ожирения у пациентов с 
ХОБЛ и внедрение программ управления мас-
сой тела на ранних стадиях заболевания спо-
собны улучшить долгосрочные исходы, снизить 
частоту госпитализаций и улучшить качество 
жизни пациентов. Несмотря на значительный 
прогресс в понимании патофизиологии взаи-
модействия ожирения и ХОБЛ, многие аспек-
ты остаются неясными. Важным направлением 
дальнейших исследований является изучение 
молекулярных механизмов «парадокса ожире-
ния», выявление биомаркеров для стратифика-
ции риска и разработка новых терапевтических 
стратегий.
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