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Резюме. Рассматриваются патогенетические факторы, влияющие на развитие бесплодия у мужчин с метаболи-
ческим синдромом. Обсуждаются вопросы влияния инсулинорезистентности, лептинорезистентности, вторично-
го андрогенодефицита на качество эякулята у мужчин с метаболическим синдромом.
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Summary. "e pathogenic factors that in�uence upon the development of infertility in men with metabolic syndrome are 
considered. "e in�uence of insulinresistance, leptinresistance, secondary androgen de!ciency upon the quality of semen in 
men with metabolic syndrome are discussed.
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В последние годы метаболический синдром (МС) 
привлекает все большее внимание специалистов почти 
всех медицинских специальностей в силу его взаимосвя-
зи с развитием инсулиннезависимого сахарного диабета 
и высоким риском сердечно-сосудистых заболеваний, 
инсультов, онкологических заболеваний. МС представ-
ляет собой плеяду нарушений, включающих ожирение 
(с висцеральным распределением жировой клетчатки), 
дислипидемию, артериальную гипертензию, нарушение 
метаболизма глюкозы, ассоциированного с инсулино-
резистентностью [14,48,49]. Распространенность ме-

таболического синдрома в США составляет до 35-39% 
взрослого населения [28].

Негативное воздействие МС на здоровье человека 
широко исследуется медицинским сообществом, одна-
ко однозначной точки зрения о влиянии донозологиче-
ских нарушений, свойственных синдрому, на отдален-
ный прогноз заболеваний и продолжительность жизни 
на сегодняшний день нет. В работах ряда авторов было 
показано, что у мужчин с проявлениями МС имеется 
дефицит тестостерона, однако мы не встретили работ, 
касающихся возможной роли МС на сперматогенез и 
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репродуктивный прогноз в молодом возрасте до разви-
тия ассоциированных с ним заболеваний.

Репродуктивная функция у мужчин 
в бесплодном браке

Установлено, что примерно у 15% супружеских пар 
наблюдаются проблемы с наступлением беременности 
в течение года. На долю мужского фактора в структу-
ре бесплодного брака приходится от 20 до 50% случаев 
изолированно или в комбинации с женским фактором 
[3,70]. В последние годы вновь повысился интерес науч-
ного сообщества к мужскому бесплодию, в том числе и 
к оценке влияния метаболического синдрома на репро-
дуктивный прогноз в семьях с бесплодием.

Ожирение и бесплодие
Ожирение является основой метаболического син-

дрома. Патологическое влияние ожирения на мужскую 
фертильность реализуется путем нескольких механиз-
мов. Периферическая конверсия тестостерона в эстро-
гены на фоне избытка жировой ткани ведет к развитию 
вторичного гипогонадизма, несмотря на ингибирующее 
влияние гипоталамо-гипофизарной системы [5]. Во-
вторых, оксидативный стресс на уровне яичек, возни-
кающий на фоне ожирения, негативно влияет на спер-
матогенез, нарушая структуру сперматозоидов [75]. И, 
наконец, накопление избыточной жировой ткани на 
лобке и верхней трети бедер приводит к повышению 
температуры в мошонке и влечет за собой серьезные 
нарушения сперматогенеза [36].

Снижение уровня тестостерона у мужчин ведет к 
нарушению тестикулярной функции, включая недоста-
точный сперматогенез. Гипогонадизм классифицирует-
ся по происхождению дисфункции, или в яичке или в 
пределах гипоталамо-гипофизарной системы. Известно, 
что у мужчин с ожирением уровни лютеинизирующе-
го гормона (ЛГ) и фолликулостимулирующий гормон 
(ФСГ) остаются нормальными или незначительно сни-
женными в условиях низкого свободного тестостерона, 
что говорит о подавлении гипоталамо-гипофизарной 
системы. Данный факт находит подтверждение в сни-
жении амплитуда пульсирующей секреции ЛГ у тучных 
мужчин с гипогонадизмом [76]. Работа гипоталамо-
гипофизарной системы подавляется за счет повышен-
ного синтеза эстрогенов, вследствие ароматизации из 
андрогенов в периферической жировой ткани тучных 
мужчин [38,72]. Несколько исследований рассматрива-
ют нарушения в гипоталамо-гипофизарно-гонадной си-
стеме у мужчин с ожирением как следствие значительно-
го снижения уровня общего тестостерона и глобулина, 
связывающего половые стероиды (ГСПС) [55]. Данные 
об уровне свободного тестостерона варьируют. Хотя 
некоторые авторы утверждают, что снижение ГСПС 
способствует нормализации свободного тестостерона в 
условиях низкого общего тестостерона, другие исследо-
ватели наблюдали снижение уровней как общего, так и 
свободного тестостерона [34]. Последнее подтверждает-
ся в работе об отрицательной корреляции между уров-
нем свободного тестостерона и индексом массы тела 
(ИМТ) [25,44]. Глобулин, связывающий половые сте-
роиды, особенно значимо снижен у тучных мужчин на 
фоне инсулинорезистентности, известно, что инсулин 
тормозит синтез глобулина, связывающего половые сте-
роиды [56]. В нескольких исследованиях было показано, 
что тестостерон и глобулин, связывающий половые сте-
роиды, отрицательно коррелируют как с уровнем ин-
сулина, так и с индексом массы тела [54,56,57,64,74,76]. 
Таким образом, у мужчин с избыточной массой тела на-
блюдается снижение уровня тестостерона, вероятно, за 
счет нескольких факторов, включающих как снижение 
синтеза тестостерона, так и периферической конверсии 
тестостерона в эстрогены, ингибирование синтеза гло-
булина, связывающего половые стероиды, и снижение 
секреции гонадотропинов [55]. Как результат, сформи-
ровалась группа населения, находящаяся в группе высо-
кого риска по развитию бесплодия.

При обследовании 120 мужчин, разделенных на 4 

группы: фертильные, бесплодные, с ожирением и без 
него, было выявлено, что в группе бесплодных мужчин 
с ожирением, наблюдалось снижение уровня общего 
тестостерона, глобулина, связывающего половые сте-
роиды, и соотношения тестостерон/эстрадиол, уро-
вень биодоступного тестостерона оставался в пределах 
нормы, значения эстрадиола были повышены. Авторы 
предположили, что представленные эндокринные нару-
шения в мужской репродуктивной системе могут при-
водить к снижению фертильности [34].

На сегодняшний день лишь в немногих исследо-
ваниях изучалась взаимосвязь между объективными 
показателями ожирения (масса, ИМТ, индекс талия/
бедро) и качеством спермы. В нескольких из них выяв-
лена отрицательная корреляция ИМТ с количеством и 
качеством эякулята [25,40,44]. Авторы обнаружили, что 
объем спермы отрицательно коррелирует с окружно-
стью талии, индексом талия/бедро, общее количество 
сперматозоидов отрицательно коррелирует с весом, 
окружностью талии, окружностью бедер, а количество 
прогрессивно-подвижных сперматозоидов с окруж-
ностью талии и бедер. Кроме того, вес, индекс массы 
тела, окружности талии и бедер, также как и индекс 
талия/бедро, статистически значимо отрицательно 
коррелировали с тестостероном, соотношением тесто-
стерон / 17β-эстрадиол. Корреляций между антропо-
метрическими показателями и уровнями ФСГ, ЛГ или 
17β-эстрадиола, выявлено не было [44]. Кроме того, 
установлено, что увеличением индекса массы тела ста-
тистически значимо растет индекс фрагментации ДНК 
сперматозоидов [40]. Представленные выше данные 
свидетельствуют о потенциальной взаимосвязи между 
ожирением, гипогонадизмом и бесплодием.

Окислительный стресс является общим патофизио-
логическим процессом для целого ряда заболеваний, в 
том числе аутоиммунных, инфекционных, сердечно-
сосудистых. Он возникает при превышении концен-
трации активных окислительных частиц – свободных 
радикалов, которые обладают высокой реактивностью, 
молекулы их неустойчивы и способны вызывать по-
вреждения клеток в целом во всех жизнеобеспечиваю-
щих системах организма.

Многие авторы отмечают, что МС и несколько его 
компонентов, а именно, ожирение, резистентность к 
инсулину и дислипидемия, связаны с системным про-
воспалительным состоянием, развитию которого пред-
шествует оксидативный стресс с перекисным окислени-
ем липидов [16,17,30,43]. Несколько исследований по-
казали, что усиление процесса перекисного окисления 
липидов, находящихся в составе мембран сперматозои-
дов, ведёт к снижению подвижности сперматозоидов и 
нарушению взаимодействия их с яйцеклеткой [4,39]. В 
экспериментах in vitro выявлено, что избыток свобод-
ных радикалов приводит к фрагментации ДНК сперма-
тозоидов [75].

В дополнении к молекулярным и гормональным из-
менениям, ряд, так называемых, механических причин 
приводят к развитию патоспермии у мужчин с ожире-
нием. Накопление избыточной жировой ткани в ниж-
ней части живота, на лобке, в верхней трети бедер при-
водит к повышению температуры в мошонке, что влечет 
за собой ухудшение качества эякулята. При обследова-
нии 44 пациентов с бесплодием у 38 (86%) наблюдалось 
избыточное количество жировой ткани в области лобка 
и мошонки (липоматоз мошонки), при этом 24 (63%) из 
них страдали ожирением [68]. В этом же исследовании 
сообщается, что липэктомия мошонки привела к зна-
чительному улучшению качества спермы (увеличение 
количества, структуры и процента подвижных сперма-
тозоидов) у 65% мужчин, а 20% пациентов достигли бе-
ременности после выполненной операции. Кроме того, 
в приведенном исследовании сообщается о варикозном 
расширении кремастерных вен у 38 пациентов с липо-
матозом мошонки, у 20 пациентов наблюдалось вари-
козное расширение вен гроздьевидного сплетения, при 
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этом расширенные вены пальпаторно не определялись 
[68]. Более поздние исследования свидетельствовали 
об отрицательной корреляции между распространен-
ностью варикоцеле и индексом массы тела [33,52,60]. 
Хотя в литературе отсутствуют достоверные данные о 
распространенности варикоцеле среди тучных мужчин, 
многочисленные исследования свидетельствуют о зна-
чительном влиянии данной патологии на репродуктив-
ную систему мужчин, в том числе нарушение подвиж-
ности сперматозоидов, увеличение апоптоза половых 
клеток, гипоплазии яичек, которые могут усугубить 
многочисленные гормональные и молекулярные нару-
шения у тучных мужчин с бесплодием [8,63].

Инсулинорезистентность и бесплодие
Инсулинорезистентность является одной из клю-

чевых особенностей метаболического синдрома. 
Сахарный диабет 20-го типа может сочетаться с ожи-
рением, инсулинорезистентностью, гипогонадизмом, 
снижением глобулина, связывающего половые сте-
роиды, и уменьшением свободного и общего тесто-
стерона [2,55]. В нескольких крупных популяционных 
исследованиях доказано, что гипогонадизм является 
пусковым механизмом в развитии сахарного диабета 
2-го типа [31,42,53,71]. S.M. Ha#ner и соавт. в когорте 
Multiple Risk Factor Intervention Trial продемонстриро-
вали значительный риск развития сахарного диабета 
2-го типа среди мужчин с низким уровнем глобулина, 
связывающего половые стероиды. R.K. Stellato и соавт. 
в Massachusetts male aging study выявили, что низкий 
уровень глобулина, связывающего половые стероиды, 
так же как и низкого уровня свободного тестостерона 
предшествуют развитию сахарного диабета 2-го типа. 
Схожие данные получены J.Y. Oh и коллегами ("e 
Rancho Bernardo study): снижение общего тестостерона 
предшествует развитию сахарного диабета 20-го типа. 
Метаболические эффекты тестостерона были проде-
монстрированы в многочисленных исследованиях на 
мужчинах с СД 2-го типа и гипогонадизмом. В откры-
тых рандомизированных контролируемых исследова-
ниях было показано, что у мужчин среднего возраста с 
СД 2-го типа, висцеральным ожирением и симптомами 
андрогенодефицита наблюдалось статистически значи-
мое снижение уровня глюкозы и гликированного гемо-
глобина, уменьшение симптомов дефицита андрогенов 
на фоне лечения тестостероном в течение 3 месяцев 
[10,38,45]. Эти исследования доказывают терапевтиче-
скую роль тестостерона в коррекции метаболических 
нарушений. Однако заместительная терапия экзоген-
ным тестостероном подавляет сперматогенез и потому 
противопоказана мужчинам с гипогонадизмом плани-
рующим беременность.

У мужчин с СД 2-го типа, чаще всего наблюдается 
гипогонадизм со снижением уровня тестостерона и 
ГСПГ [9,13,20,29]. Глобулин, связывающий половые сте-
роиды, и тестостерон обратно пропорционально корре-
лируют с ИМТ и инсулином [54,62,74]. Таким образом, у 
мужчин, страдающих ожирением, высокий уровень ин-
сулина сочетается с низкими показателями глобулина, 
связывающего половые стероиды, и общего тестосте-
рона [50,55,59]. In vitro клетки Лейдига вызывают экс-
прессию рецепторов инсулина, в эксперименте T. Lin и 
коллеги выявили, что инсулин индуцировал секрецию 
тестостерона в клетках Лейдига. Молекулярный меха-
низм модуляции стероидогенеза инсулином в клетках 
Лейдига неизвестен, возможно, что яичко, так же как и 
другие органы у больных СД 2-го типа, резистентны к 
действию инсулина [58].

Сахарный диабет 2-го типа связан с развитием нор-
могонадотропного гипогонадизма, поскольку инсули-
норезистентность приводит как к нарушению синтеза 
тестостерона в яичке, так и тормозит синтез гормонов 
в системе гипоталамус/гипофиз. В исследовании in vitro 
R. Bercelin и соавт. (2003) выявили, что инсулин стиму-
лирует секрецию релизинг-гормона в гипоталамиче-
ских нейронах, приводя к выработке гонадотропинов 

в гипофизе. У мужчин, страдающих ожирением и СД 
20-го типа, инсулинорезистентность может ослабить 
нормальную стимуляцию инсулином оси гипоталамус 
– гипофиз – яички [58].

Необходимы дальнейшие исследования, для уточ-
нения механизмов передачи сигналов инсулина внутри 
оси: гипоталамус – гипофиз – яички, а также изучение 
влияния инсулинорезистентности на нормальную эн-
докринную функцию этих желез.

Несмотря на то, что гормональный профиль мужчин 
с СД 2-го типа определяется практически во всех иссле-
дованиях, качество эякулята контролировалось лишь 
в нескольких. Вообще, у мужчин с ожирением обычно 
концентрация сперматозоидов находится в пределах 
нормальных значений, но наблюдается снижение под-
вижности сперматозоидов и объема эякулята, увели-
чивается доля патологических форм сперматозоидов 
[2,77].

Эректильная дисфункция и ретроградная эякуля-
ция являются известными осложнениями сахарного 
диабета 2-го типа, влекущими несомненное наруше-
ние репродуктивной функции [37]. В нескольких эпи-
демиологических исследованиях продемонстрирована 
взаимосвязь сахарного диабета с развитием эректиль-
ной дисфункции, причем при декомпенсации диабе-
та, тяжесть эректильной дисфункции увеличивается 
[1,11,15,18,19,24,35,51,65,66].

Лептин и бесплодие
Лептин – белковый гормон, секретируемый адипо-

цитами. Этот адипокин играет главную роль в энергети-
ческом гомеостазе, включая нейроэндокринное регули-
рование массы тела. У здоровых мужчин уровень лепти-
на положительно коррелирует с ИМТ и массовой долей 
жира в организме [46]. Несколько исследований сооб-
щают об обратной связи между сывороточным уровнем 
лептина и тестостерона у мужчин с ожирением, однако 
никакой значимой корреляции между уровнями леп-
тина и гонадотропинов выявлено не было [32,47,77]. В 
отличие от гипогонадизма, наблюдаемого при врожден-
ных случаях дефицита лептина, гипогонадизм у муж-
чин, страдающих ожирением связан с высоким уровнем 
лептина. Периферический, синтезированный из адипо-
цита лептин, циркулирующий в кровотоке, может пере-
сечь гематоэнцефалический барьер через насыщаемую 
транспортную систему, оказывая центральное действие 
в гипоталамусе [7,12]. Насыщаемость транспортной си-
стемы гематоэнцефалического барьера, как полагают 
M.E. Couce и соавт. (2001), приводит к центральной не-
достаточности лептина, вследствие высоких концентра-
ций лептина в плазме без соответствующего действия 
лептина в гипоталамусе.

Снижение центрального действия лептина впервые 
выявлено при измерении уровня лептина в церебро-
спинальной жидкости у людей различной массой тела. 
У пациентов, страдающих ожирением, уровень лепти-
на в цереброспинальной жидкости оказался ниже, чем 
в плазме, в отличие людей с нормальной или недоста-
точной массой тела [12]. Таким образом, несмотря на 
высокую концентрацию лептина в сыворотке, у лиц, 
страдающих ожирением, уровень лептина в церебро-
спинальной жидкости не становится пропорционально 
высоким. В исследовании P. Cohen и соавт. выявили, 
что снижение действия лептина в гипоталамусе (леп-
тинорезистентность) приводит к развитию морбидного 
ожирения, поскольку эти люди испытывают недостаток 
в лептине.

T. Ishikawa и соавт. (2007) сообщают, что лептин вы-
делен у человека в клетках Сертоли, клетках Лейдига, 
семявыносящих трубочках и герминативных клетках. 
Лептин проникает через гемато-тестикулярный барьер 
[7]. L. O'Donnell и соавт. (2001) предполагают, что и 
тестикулярные и периферические источники лептина 
могут быть вовлечены в репродукцию. Лептин – отри-
цательный регулятор тестикулярного стероидогенеза, 
он действует непосредственно на клетки Лейдига в яич-
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ках. В ответ на ЛГ клетки Лейдига активизируют PHK-
зависимую экспрессию гена, которая вызывает стерои-
догенез.

Дислипидемия и мужской фактор 
бесплодия  в браке

Дислипидемия является характерным признаком 
МС, который может оказывать влияние на качество 
спермы и мужскую фертильность. При обследовании 
106 мужчин в бесплодных парах в 65% случаев была вы-
явлена дислипидемия, причем в 18% она сочеталась с 
ожирением, в 30,2% – с избыточной массой тела, у 26% 
пациентов была выявлена артериальная гипертензия, 
у 15% – нарушение толерантности к глюкозе, а в 4,7% 
– сахарный диабет [61]. Хотя четких механизмов раз-
вития бесплодия на фоне дислипидемии выявлено не 
было, предполагается, что оксидативный стресс явля-
ется возможной причиной патоспермии. Данная гипо-
теза подтверждается в эксперименте на крысах, ученые 
исследовали влияние диеты богатой жирами и без-
холестериновой пищи на фертильность самцов-крыс 
[69]. Оказалось, что у крыс, получавших жирную пищу, 
снижалась рождаемость, вес яичек и качество спермы, 
но если подопытные животные получали терапию сим-
вастатином и α-токоферолом успех спаривания повы-
шался, увеличивался вес яичек, объем спермы, подвиж-
ность сперматозоидов, жизнеспособность, снизилось 
количество сперматозоидов с аномалиями строения. 
Авторы не только продемонстрировали неблагопри-
ятное воздействие диеты, богатой холестерином, но и 
выявили увеличение рождаемости при лечении антиок-
сидантами и гиполипидемическими препаратами. Эти 
результаты подтверждают потенциальную роль дисли-
пидемии в инициации окислительного стресса в яичках 
и/или выводной протоковой системе яичек, что ведет к 
снижению рождаемости.

Гипертония и бесплодие
Артериальная гипертензия определяется стойким 

повышением кровяного давления больше 130/85 мм 
рт.ст., и является третьим критерием МС, и представ-
ляет собой основной фактор риска развития сердечно-
сосудистых заболеваний. В то время как гипертония 
является хорошо установленным фактором риска раз-
вития эректильной дисфункции, то прямое возможное 
влияние этого фактора на мужскую фертильность, если 
предположить, не так хорошо изучено. В нескольких 
исследованиях продемонстрирована статистически зна-

чимая отрицательная обратная связь между значения-
ми кровяного давления и общего тестостерона, а так же 
свободного тестостерона и глобулина, связывающего 
половые стероиды [9,26,27,57,73]. Причины выявлен-
ной взаимосвязи повышенного артериального давления 
и снижения уровня тестостерона не ясны, хотя некото-
рые авторы предполагают, что дефицит андрогенов мо-
жет быть причиной гипертонии, вызывая повышение 
жесткости артерии. Другие исследования показали, что 
у мужчин со сниженным уровнем андрогенов увеличи-
вается жесткость как артерий, так и аорты в сравнении 
с контрольной группой того же возраста [21,22,23]. При 
изучении эффектов антигипертензивных препаратов на 
уровень тестостерона, выявлено, что они либо снижают 
уровень тестостерона, либо значение его остается неиз-
менным, в зависимости от группы используемого пре-
парата [6,26,27,41]. На сегодняшний день отсутствуют 
убедительные данные о влиянии артериальной гипер-
тонии на мужской репродуктивный потенциал, однако 
эта проблема недостаточно изучена, также как нет до-
стоверных сведений о влиянии разных гипотензивных 
препаратов на сперматогенез.

МС является серьезной медицинской и эпидемио-
логической проблемой, его негативное влияние на здо-
ровье человека продолжает обсуждаться и изучаться. 
Мужское бесплодие является одним из возможных 
физиологических отклонений, возникающих на фоне 
МС. Ожирение или избыточная масса тела может со-
провождаться гипогонадизмом, повышением темпера-
туры мошонки, нарушениями сперматогенеза, сниже-
нием концентрации и подвижности сперматозоидов, а 
так же способствовать повышению фрагментации ДНК 
сперматозоидов. Кроме того, сахарный диабет 2-го типа 
и/или инсулинорезистентность могут усугублять вы-
шеперечисленные процессы. Дислипидемия и возни-
кающий на этом фоне окислительный стресс в яичках и 
выводной протоковой системе приводят к еще больше-
му снижению рождаемости. Увеличивающаяся распро-
страненность ожирения и метаболического синдрома 
наряду с очевидным снижением мужского репродук-
тивного потенциала влекут за собой необходимость в 
дополнительных клинических исследованиях для уточ-
нения патофизиологических механизмов влияния ком-
понентов МС на мужскую фертильность и разработки 
эффективных патогенетических методов терапии бес-
плодия.
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ФУНКЦИЯ ЛЕГКИХ И СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ

Ольга Михайловна Поликутина, Юлия Сергеевна Слепынина, Евгений Дмитриевич Баздырев, 
Виктория Николаевна Каретникова

(Научно-исследовательский институт комплексных проблем сердечно-сосудистых заболеваний СО РАМН, 
Кемерово, директор – д.м.н., проф. О.Л. Барбараш, лаборатория ультразвуковых и электрофизиологических 

методов, зав. – к.м.н. О.М. Поликутина)

Резюме. Ухудшение легочной функции ассоциируется с повышенной распространенностью сердечно-сосудистых 
заболеваний и летальных исходов. Причина такой ассоциации, которая была установлена как среди курящих, так 
и среди некурящих пациентов, до конца не изучена. Исследованием Framingham показатель форсированной жиз-
ненной емкости легких утвержден не только в качестве независимого предиктора развития сердечно-сосудистых 
осложнений и летальности у относительно здоровых людей, но и в качестве значимого маркера развития хрониче-
ской сердечной недостаточности у пациентов с ишемической болезнью сердца. Низкие показатели FVC ассоцииру-
ются с высоким уровнем маркеров воспаления, повышенной частотой инфарктов миокарда и летальных исходов 
по сердечно-сосудистым причинам.

Ключевые слова: функция легких, спирометрия, сердечно-сосудистые заболевания.

PULMONARY FUNCTION AND CARDIOVASCULAR DISEASE

O.M. Polikutina, Y. S. Slepynina, E.D. Bazdyrev, V.N. Karetnikova
(Research Institute for Complex Issues of Cardiovascular Diseases, Siberian Branch of the

 Russian Academy of Medical Sciences)

Summary. "e decrease in pulmonary function is associated with high cardiovascular morbidity and mortality. "e 
reason for such association, which is relevant both for smokers and non-smokers, remains unclear. "e Framingham study 
demonstrated that forced vital lung capacity was not only an independent predictor of cardiovascular events and mortality in 
relatively healthy people but also a signi!cant marker of chronic heart failure in ischemic heart disease patients. Low FVC is 
associated with a high level of in�ammation markers, higher incidence of myocardial infarctions and cardiovascular deaths. 

Key words: pulmonary function, spirometry, cardiovascular diseases. 

Проведенные в ряде стран клинические исследова-
ния с участием десятков тысяч пациентов убедительно 
доказывают, что одним из значимых факторов здоровья 
и долголетия является то, насколько хорошо человек 
дышит.

Способность надуть шарик, по-видимому, представ-
ляет собой один из лучших показателей общего состоя-
ния здоровья человека. Форсированная жизненная ем-
кость легких (FVC) измеряет способность человека де-
лать глубокий вдох и с силой выдыхать в спирометр. По 
данным Фрамингемского и ряда других исследований, 
FVC является показателем общей «жизнеспособности» 
пациента [41].

Еще в 1846 г. John Hutchinson показал, что функ-
ция легких является одним из важных показателей 
продолжительности жизни [27]. J. Hutchinson изобрел 
спирометр и первый предложил термин «жизненная 
емкость легких», что значит «способность к жизни». 
Он же установил, что жизненная емкость легких пря-
мо пропорциональна росту человека и обратно про-
порциональна возрасту. В своей первой статье «On the 
capacity of the lungs, and on the respiratory functions, with 
a view of establishing a precise and easy method of detecting 
disease by the spirometer», опубликованной в 1846 году, 
J. Hutchinson сообщил об исследовании 2130 человек, 
включая умерших больных, и признал, что снижение 


