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Изучена абсорбционная функция тонкой кишки в отношении жиров, белка, углеводов у больных хронической обструктивной болез
нью легких (ХОБЛ) в сопоставлении с трофологической недостаточностью. Обследованы 68 больных ХОБЛ и 35 человек,  составивших 
контрольную группу. Абсорбцию изучали по методу van de Kamer, радиоизотопными методами и по тесту с d-ксилозой. Снижение всасы
вания выявили в среднетяжелой и преимущественно тяжелой стадиях ХОБЛ. Установлены прямые корреляционные связи между дефи
цитом массы тела больных ХОБЛ и снижением абсорбционной функции тонкой кишки в отношении белка (r = 0,71), жиров (r = 0,55), угле
водов (r = 0,48).
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Absorption function of small intestine concerning fats, proteins, carbohydrates in 68 patients having chronic obstructive pulmonary disease 
(COPD) was studied in comparison with trophologic insufficiency. Thirty five patients were controls. Absorption was studied based upon van de 
Kamer method, by radioisotope method and d-xylose test. Decreased absorption was revealed in patients with mean severe and severe COPD.  
Direct correlations were established between body mass deficiency in COPD patients and decreased absorption function of the small intestine as 
concerns proteins (r = 0,71), fats (r = 0,55) and carbohydrates (r = 0,48).
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Введение
Исследованиями последних лет с убедительной очевид

ностью продемонстрировано, что хроническая обструктивная 
болезнь легких (ХОБЛ) характеризуется не только патологиче
ским бронхолегочным процессом, но и системными проявле
ниями, отягощающими течение и прогноз заболевания [9, 23, 
25]. К основным системным признакам ХОБЛ относятся сниже
ние  питательного  статуса  больных,  дисфункция  скелетных 
мышц, анемия, сердечно-сосудистые поражения [25—27, 36]. 
Механизмы,  лежащие  в  основе  системных  проявлений, 
многообразны и пока изучены недостаточно. Состояние ме
таболического  гомеостаза  считается  важным  проблемным 
аспектом больных ХОБЛ, имеющим медико-социальное зна
чение [20, 28, 36]. Трофологическая недостаточность ассо

циируется с прогрессированием заболевания независимо от 
других маркеров тяжести ХОБЛ, таких как объем форсиро
ванного выдоха за первую секунду (ОФВ1) или парциальное 
напряжение кислорода РаО2 [16, 24, 33]. A.M. Schols и соавт. 
установили,  что  прогноз  больных ХОБЛ улучшается,  если 
вес тела восстанавливается, несмотря на то, что нарушения 
легочных функций сохраняются на прежнем уровне [32]. В 
причинах снижения питательного статуса больных ХОБЛ об
суждается роль повышенного базального метаболического 
уровня вследствие увеличения потребления объема кисло
рода  дыхательными  и  скелетными  мышцами;  системного 
воспаления, гипоксии, лекарственных препаратов (β2-агони
стов) [10, 12, 14, 18, 22]. Любые метаболические расстрой
ства, обусловленные общей патологией, резко усугубляют
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ся, если к ним присоединяются нарушения функций органов 
пищеварения. Исследованиями установлено, что у больных 
ХОБЛ нередко диагностируется патология пищеварительно
го тракта — гастродуоденального отдела, характеризующая
ся как функциональными, так и морфоструктурными измене
ниями его слизистой [4, 5]. Тем не менее в контексте имею
щихся научно-исследовательских данных по проблеме ме
таболических расстройств у больных ХОБЛ не рассматрива
ется состояние абсорбционной функции тонкой кишки в пато
физиологических механизмах существующих нарушений. 

Цель исследования — изучить состояние абсорбцион
ной функции тонкой кишки в отношении жиров, белка, угле
водов у больных хронической обструктивной болезнью лег
ких  в  сопоставлении  с  тяжестью  течения  заболевания  и 
определить сопряженность изучаемых варьируемых призна
ков с показателями трофологической недостаточности боль
ных.

Материал и методы
Обследованы  103  пациента,  из  них  68  —  больные 

ХОБЛ в возрасте 35—65 лет (57 мужчин, 11 женщин) с дли
тельностью  заболевания  от  5  до  35  лет,  35  человек  — 
контрольная  группа,  включающая  практически  здоровых 
лиц, сопоставимых по полу и возрасту с основной группой 
обследования.  Больные ХОБЛ составляли однородную по 
нозологической форме группу заболевания. При постановке 
диагноза ХОБЛ и рандомизации больных по группам в зави
симости  от  стадии  заболевания  руководствовались  реко
мендациями Европейского респираторного союза  (уровень 
снижения ОФВ1)  [11,  23].  У 11 больных ХОБЛ по клинико-
функциональным данным диагностировалась I стадия — лег
кая (отношение ОФВ1 к форсированной жизненной емкости 
легких (ФЖЕЛ)  менее 70%, ОФВ1 ≥ 80% от  должного)  —  I 
группа; 22 больных имели II стадию — среднетяжелое тече
ние  (ОФВ1/ФЖЕЛ < 70%,  50% ≤
≤ ОФВ1 < 80% от должного) — II группа; у 35 больных опре
делялась  III стадия ХОБЛ — тяжелая (ОФВ1/ФЖЕЛ < 70%, 
30% ≤ ОФВ1 < 50% от должного) — III группа. В исследова
ние не включались больные ХОБЛ IV стадии — с очень тя
желым  течением  и  больные  с  синдромом  декомпенсации 
легочного  сердца.  Функцию правого  желудочка  оценивали 
методом  ультразвуковой  доплерографии.  Не  включались 
также больные, имеющие стойкие нарушения в инфраструк
туре микробиоценоза кишечника по данным бактериологиче
ского исследования фекалий. 

Клинически  больные  ХОБЛ  находились  в  стабильной 
фазе течения болезни, не имели манифестирующих призна
ков энтеральной недостаточности, проявляющейся синдро
мом диареи, полифекалией или выраженными изменениями 
физических свойств фекалий. При опросе в 72% случаев вы
явлена плохая переносимость молока, в 30% случаев боль
ные отмечали  периодическое  урчание  в  кишечнике  после 
приема пищи, у 60% больных при физическом обследовании 
органов брюшной полости определялось скопление газа в 
кишечных петлях (флатуленция). В группе больных тяжелой 
степени тяжести ХОБЛ в 80% обнаружены признаки трофо
логической недостаточности в виде сухости кожи, мышечно
го истощения разной степени, определяемого визуально по 
состоянию квадратной мышцы бедра и дельтовидной мыш
цы плеча. 

Абсорбционную функцию тонкой кишки в отношении жи
ров  оценивали  химическим  методом  по  
van de Kamer,  по  суммарной  величине  суточных  потерь 
жира с калом в граммах [1, 35] и методами радиоиндикации с 
применением  131I-триолеат-глицерина и  131I-олеиновой кисло
ты, принятых внутрь в дозе 10 мкКи, что позволило при уста
новлении синдрома стеатореи дифференцировать генез ее 
происхождения [3].  При этом обследуемые находились на 
стандартной диете (стол № 15), разработанной Институтом 
питания РАМН, содержащей 65—75 г жиров в сутки. Абсорб
цию  белка  оценивали  по  тесту  131I-альбумина,  принятого 
внутрь в дозе 10 мкКи, по суммарной величине суточных по
терь альбумина с фекалиями [3]. Все измерения методами 
радиоиндикации проводились до полного прекращения вы
деления  131I-препаратов с калом. Абсорбцию углеводов оце
нивали по тесту с  d-ксилозой,  5-граммовым вариантом,  по 
выделению ее с мочой в течение 5 ч после приема внутрь 
[2, 31]. 

Оценку питательного статуса больных осуществляли по 
показателям  антропометрического  исследования  —  массе 
тела в килограммах, росту в метрах и индексу массы тела 
(ИМТ),  рассчитываемому по формуле  Quetelet.  У 35 боль
ных ХОБЛ по дефициту должной массы тела проведен кор
реляционный анализ с показателями экскреции жира (мето
дом Камера), белка, углеводов. 

Статистическая  обработка  результатов  исследования 
проводилась методом вариационной статистики с вычисле
нием среднего арифметического значения М и стандартной 
ошибки среднего  m.  По каждому показателю проводилось 
сравнение среднего арифметического значения для изуча
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емых  групп.  Значимость  различий  средних  арифметиче
ских ранжированных критериев оценивалась с помощью t-
критерия  Стьюдента.  Критический  уровень  значимости  p 
при проверке статистических гипотез принимался равным 
0,05 и менее. 

Результаты и обсуждение
Анализируемые показатели экскреции жиров, альбуми

на, d-ксилозы у больных ХОБЛ в зависимости от степени тя
жести течения заболевания приведены в таблице. 

Результаты исследования продемонстрировали, что в I 
группе больных ХОБЛ выборочный средний показатель ко
личественной  экскреции  жира  по  методу  Камера  равен 
(2,69 ± 0,04) г;  выборочные  средние  показатели  экскреции 
131I-триолеат-глицерина  —  (3,29 ±
± 0,26)%;  131I-олеиновой кислоты — (3,38 ± 0,16)%;  131I-аль
бумина  —  (2,64 ± 0,02)%  и  d-ксилозы  —  (1,78 ±
± 0,04) г  не  имели  статистически  значимых  отличий 
(p > 0,05) по данным параметрам от лиц контрольной груп
пы. Таким образом, кишечное пищеварение жира и абсорб
ционная функция тонкой кишки в отношении жирных кислот, 
белка, углеводов у больных ХОБЛ в легкой стадии заболе
вания сохранены в состоянии физиологической нормы.

Во  II группе  больных  ХОБЛ  в  сравнении  с  группой 
контроля  и  I группой  больных  количественная  экскреция 
жира по Камеру достоверно увеличилась, в среднем в 1,5 
раза (p = 0,001),  или на 49—51%. Полученные результаты 
подтверждались методами радиоиндикации:  экскреция  131I-
триолеат-глицерина  увеличилась  в  среднем  в  1,3  раза 
(p = 0,012),  или  на  30%;  экскреция  131I-олеиновой  кислоты 
увеличилась в среднем в 1,4 раза (p = 0,001), или на 44—
53%. Увеличилась экскреция 131I-альбумина в среднем в 1,2 
раза (p = 0,001), или на 19—23%; экскреция  d-ксилозы сни
зилась в среднем в 1,2 раза (p = 0,005), или на 15—16%. Ана
лиз результатов показал, что у больных ХОБЛ в среднетя
желой стадии нарушается пищеварение жира (по тесту с 131I-
триолеат-глицерином) и снижается абсорбционная функция 
тонкой кишки в  отношении жирных кислот (по тесту с  131I-
олеиновой  кислотой),  углеводов  (по  тесту  с  d-ксилозой)  и 
белков (по тесту с 131I-альбумином). Повышенная экскреция 
жира (стеаторея) характеризовалась увеличением содержа
ния в  фекалиях обеих фракций нейтрального жира и жирных 
кислот  с  преимущественным содержанием последних,  что 
характерно для стеатореи кишечного типа. 

Показатели экскреции жиров, альбумина, d-ксилозы у больных ХОБЛ в зависимости от степени тяжести заболевания (M ± m)

Показатель Группа 
контроля 

Степень тяжести заболевания

I группа
(n = 11)

Изменение 
в сравнении 

с группой 
контроля*, %

II группа
(n = 22) 

Изменение в 
сравнении**, %

с группой 
контроля

с I групп-
пой

III группа
(n = 35)

Изменение в сравнении **, %
с группой 
контроля

с I груп-
пой

со II группой

Жир по методу Ка
мера, г

 2,65 ± 0,11 2,54—2,94
2,69 ± 0,04

+1
0,750

2,57—5,34
4,01 ± 0,15

+51
0,001

+49
0,001

4,24—7,61
5,45 ± 0,18

+105
0,001

+104
0,001

+40
0,001

131I-Триолеат-гли
церин, %

3,30 ± 0,23 2,74—5,52
3,29 ± 0,26

0
0,990

2,98—6,54
4,29 ± 0,20

+30
0,012

+30
0,012

4,48—12,04
6,26 ± 0,35

+90
0,001

+89
0,001

+46
0,001

131I-Олеиновая кис
лота, %

3,18 ± 0,22 2,85—4,52
3,38 ± 0,16

+5
0,580

2,81—8,57
4,88 ± 0,21

+53
0,001

+44
0,001

4,12—14,32
7,24 ± 0,58

+128
0,001

+114
0,001

+48
0,005

131I-Альбумин, % 2,73 ± 0,20 2,54—2,75
2,64 ± 0,02

0
0,660

2,46—3,96
3,26 ± 0,08

+19
0,001

+23
0,001

3,27—5,84
4,47 ± 0,10

+63
0,001

+69
0,001

+37
0,001

d-Ксилоза, г 1,74 ± 0,07 1,64—2,07
1,78 ± 0,04

+1
0,630

1,12—1,84
1,51 ± 0,04

–16
0,005

–15
0,005

1,56—0,60
1,05 ± 0,04

–40
0,001

–41
0,001

–30
0,001

** p > 0,05.
** p < 0,05.
В  III группе  больных  ХОБЛ  в  сравнении  с  группой 

контроля и  I группой больных суточная экскреция жира по 
Камеру  достоверно  увеличилась,  в  среднем  в  2  раза 
(p = 0,001), или на 104—105%. Результаты повышенной экс
креции  жира  подтверждались  методами  радиоиндикации: 

экскреция  131I-триолеат-глицерина  увеличилась  в  среднем 
1,9 раза (p = 0,001), или на 89—90%; экскреция  131I-олеино
вой кислоты увеличилась в среднем в 2 раза (p = 0,001), или 
на 114—128%. В этой стадии болезни у больных значитель
но увеличилась экскреция  131I-альбумина,  в  среднем в 1,7 
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раза (p = 0,001), или на 63—69%; экскреция  d-ксилозы сни
зилась в среднем в 1,7 раза (p = 0,001), или на 40—41%. 

Анализ  результатов  показал,  что  в  тяжелой  стадии 
ХОБЛ достоверно в большей степени происходит расстрой
ство  функции  кишечного  пищеварения  жира  и  также  в 
большей степени нарушается абсорбционная функция тон
кой кишки в отношении жирных кислот, белка и углеводов. 
Статистически достоверны и отличия между II и III группами 
больных по параметрам методов исследования абсорбцион
ной функции тонкой кишки (см. таблицу).

Всасывание — сложный физиологический процесс, за
висящий от многих факторов, определяющими среди кото
рых являются кишечное пищеварение (полостное, мембран
ное) и морфофункциональное состояние тонкой кишки. Ис
следования позволили установить нарушение кишечного по
лостного пищеварения жира (по тесту с  131I-триолеат-глице
рином), прогрессирующее с тяжестью заболевания.

Результативность кишечного липолиза, в свою очередь, 
зависит от пула циркулирующих желчных кислот, экзокринной 
функции поджелудочной железы [7]. Повышенная фекальная 
экскреция нейтрального жира может быть также обусловлена 
дефектом клеточного компонента ворсин тонкой кишки. Заклю
чительная стадия липолиза жира осуществляется катализиру
ющими ферментами, связанными со структурами эпителиоци
тов на внешней поверхности клеточных мембран —  присте
ночное пищеварение, клетки тонкой кишки контролируют за
ключительный этап переваривания липидов [6].

Нарушения абсорбции ксилозы и альбумина в средне
тяжелой  и  тяжелой  стадиях  косвенно  подтверждают  на
личие изменений в морфофункциональном состоянии тон
кой кишки у больных ХОБЛ при прогрессировании заболева
ния. Например, для абсорбции белка очень важны нормаль
ные структура и свойства биологической мембраны эпите
лиоцитов [7]. Нарушение абсорбции жиров панкреатического 
происхождения не вызывает дефекта абсорбции  d-ксилозы 
[21]. 

Механизмы повреждений изученных функций кишечни
ка у больных ХОБЛ имеют вторичный характер по происхо
ждению, так как установленные расстройства не обнаруже
ны в легкой стадии заболевания, проявляются со среднетя
желой стадии и прогрессируют с тяжестью заболевания. Ве
роятнее всего, они обусловлены влиянием на функциональ
ное  состояние  тонкой  кишки  комплекса  патофизиологиче
ских механизмов, ассоциированных с ХОБЛ, таких как про
грессирующее снижение функции внешнего дыхания с раз

витием гипоксемии и гипоксии тканей, хронический воспали
тельный  ответ.  Выраженность  воспалительного  ответа  у 
больных ХОБЛ возрастает по мере прогрессирования забо
левания, т.е. снижения ОФВ1 [13].

По данным литературы, системные признаки заболе
вания могут быть опосредованы воспалительными медиа
торами [13]. Оксидативный стресс играет ключевую роль в 
патофизиологии ХОБЛ. Существуют доказательства повы
шения системных маркеров оксидативного стресса у боль
ных ХОБЛ [13,  15,  30].  Системный оксидативный стресс 
при ХОБЛ может также вносить вклад в развитие систем
ных эффектов, определяемых чаще при тяжелом течении 
заболевания.  Например,  поврежденный  окислительно-
восстановительный баланс в клетках скелетной мускула
туры приводит к слабости, утомляемости дыхательной му
скулатуры [29]. 

Результаты  антропометрического  исследования  боль
ных ХОБЛ показали, что у 35 больных — в 50% случаев из 
68 (6 — среднетяжелой, 29 — тяжелой стадии) определялся 
дефицит  должной  массы  тела  от  10  до  35%.  ИМТ  имел 
диапазон  21,94—16,42 кг/м2, в  среднем  (19,45 ± 0,22) кг/м2. 
При этом у 18 больных ХОБЛ из группы тяжелой стадии бо
лезни  дефицит  должной  массы  тела  составлял  20—35%, 
ИМТ 21,10—16,34 кг/м2, в среднем (18,10 ± 0,28) кг/м2. 

Изучение  степени  взаимосвязи  методом  корреляци
онного  анализа  между  дефицитом  должной  массы  тела 
больных ХОБЛ и сниженными показателями абсорбции жи
ров, белка, углеводов показало, что парный коэффициент кор
реляции r с количественной экскрецией жира по Камеру ра
вен  0,55 ± 0,12  (р = 0,001),  k = 4,58 > 3,00;  с  показателями 
экскреции  131I-альбумина равен  0,71 ± 0,09  (р = 0,001), 
k = 7,88 > 3,00;  с  показателями экскреции  d-ксилозы равен 
0,48 ± 0,13 (р = 0,001), k = 3,69 > 3,00. 

Результаты  исследования  показали,  что  абсорбцион
ные нарушения тонкой кишки в отношении жиров, белка, уг
леводов положительно коррелируют со снижением показа
теля питательного статуса больных ХОБЛ и вследствие это
го могут рассматриваться как один из патофизиологических 
механизмов в  генезе развития синдрома трофологической 
недостаточности. Полученные данные косвенно согласуют
ся с данными литературы в том, что суточная калорийность 
пищи больных ХОБЛ нормальная, может превышать ее, но 
ответная реакция организма, в том числе и на усиленное пи
тание, часто снижена [19, 34].

17 Бюллетень сибирской медицины, ¹ 2, 2008



Экспериментальные и клинические исследования

Кишечному тракту отводится ведущее место в обеспе
чении организма незаменимыми (эссенциальными) нутриен
тами — белками, жирами, углеводами, которые участвуют 
не только во всех жизненно важных процессах, но и в под
держании  должного  метаболического  гомеостаза.  Снижен
ное  поступление  в  организм  основных  пищевых  веществ, 
опосредованное  нарушениями  процессов  пищеварения  и 
всасывания, приводит к  дисбалансу между потребностями 
организма  в  питательных  веществах  и  их  поступлением. 
Вследствие  этого  постепенно  развивается  истощение  их 
запасов  в  тканях,  развиваются  симптомы  трофологической 
недостаточности [8, 17].

Анализ  данных литературы свидетельствует,  что  тро
фологическая  недостаточность  больных  ХОБЛ  является 
мультифакториальным  состоянием со  сложными  механиз
мами,  опосредованными комплексом патофизиологических 
процессов, ассоциированных с ХОБЛ, и нарушенная абсорб
ционная  функция  тонкой  кишки  выступает  важной  состав
ляющей в  совокупности  имеющихся триггерных факторов. 
Данная работа предполагает дальнейшее изучение состоя
ния кишечного пищеварения и всасывания у больных ХОБЛ 
с целью определения механизмов нарушения функций ки
шечника при указанной патологии и своевременной лечеб
ной коррекции этих нарушений.

Заключение
Проведенное исследование позволяет сделать следую

щие выводы:
1. У больных хронической обструктивной болезнью легких 

среднетяжелой и тяжелой стадии установлен вторичный син
дром нарушенного пищеварения и всасывания, характеризую
щийся повреждением процессов кишечного пищеварения жи
ров, снижением абсорбции жирных кислот, белка и углеводов. 
Характер и степень выраженности расстройства функций  ки
шечника коррелируют с тяжестью развития заболевания. 

2. Методами радиоиндикации установлено, что при сред
нетяжелой и тяжелой стадиях ХОБЛ развивается стеаторея 
кишечного типа, характеризующаяся преимущественным де
фектом абсорбции жирных кислот.

3. Наличие положительной корреляции показателей по
вышенной экскреции жира,  белка, углеводов с дефицитом 
массы тела больных подчеркивает значительную роль меха
низма,  опосредованного  нарушенной  абсорбцией  тонкой 
кишки в отношении основных пищевых веществ в развитии 
трофологической недостаточности больных ХОБЛ.
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