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Важно отметить, что в ходе исследования отмечена 
обратная корреляционная связь между показателями 
HAQ и значениями суммарных шкал PCS и MCS, что 
подтверждает наличие взаимосвязи между общими и 
специфическими опросниками качество жизни больных.

Таким образом, применение РТМ в комбинации с 
метотрексатом ведет к значимому улучшению пока-
зателей КЖ больных РА, что подтверждается шкала-
ми опросника SF-36 (физическое функционирование, 

ролевая деятельность, телесная боль, общее здоровье, 
жизнеспособность, социальное функционирование, 
эмоциональное состояние и психическое здоровье) и 
функциональной способности суставов, согласно ин-
дексу HAQ. Установлена статистически значимая обрат-
ная корреляционная связь между показателями общего 
опросника SF-36 и специфического HAQ, что является 
основанием использования двух опросников у больных 
РА для большей объективизации показателей КЖ.
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ИССЛЕДОВАНИЕ ВИСЦЕРАЛЬНОГО ЖИРА У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКОЙ ОБСТРУКТИВНОЙ БОЛЕЗНЬЮ ЛЕГКИХ
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Резюме: Целью данного исследования явилось изучение состояния висцерального жира у пациентов ХОБЛ в за-
висимости от стадии заболевания. Мы проделали клинические и лабораторные обследования, включая измерение 
параметров внешнего дыхания среди пациентов с ХОБЛ (n=188) и контрольной группой (n=48), который включал 
лиц с нормальными спирографическими данными. Индекс массы тела (ИМТ), скелетно-мышечную массу (СММ), 
висцеральный (ВЖ) и подкожный жир (ПЖ) определяли с помощью биоимпедансометра. ВЖ в группе ХОБЛ был 
больше чем в контрольной группе. Повышенный ВЖ при нормальном весе отмечался при I и II стадиях ХОБЛ и 
превалировал при I стадии по классификации GOLD (Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease). Тяжесть 
заболевания имела обратную корреляцию со всеми показателями импедансометрии. При ХОБЛ отмечается нако-
пление висцерального жира, наиболее выраженное при начальной стадии заболевания.

Ключевые слова: абдоминальное ожирение, хроническая обструктивная болезнь легких, висцеральный жир.
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Summary. Th e aim of this study was to investigate the abdominal visceral fat accumulation and the association between 
visceral fat and the severity in COPD patients. We performed clinical and laboratory tests, including pulmonary function 
test in COPD patients (n=188) and control, which included subjects without airfl ow obstruction (n=48). We used body 
mass composition scale to evaluate the body mass index (BMI), skeletal muscle mass (SMM), abdominal visceral fat area 
(VFA), subcutaneous fat area (SFA). Th e COPD group had a larger VFA than the control group. Th e prevalence of non-obese 
subjects with an increased VFA was greater in the GOLD (Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease) Stages I 
and II than in other stages of COPD. All parameters measured by bioelectrical impedance-meter were inversely correlated 
with severity of disease.

Key words: abdominal obesity, chronic obstructive pulmonary disease, visceral fat.

Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) 
это системное заболевание с экстрапульмональными 
эффектами в виде артериальной гипертензии, сахар-
ного диабета и сердечно-сосудистых заболеваний, яв-
ляющихся следствием системного воспаления [2,6]. 
Смертность от сердечно-сосудистых осложнений, ча-
сто сочетающихся с ожирением и потерей мышечной 
массы, составляет у больных ХОБЛ около 30% [11]. 
Абдоминальное ожирение, в частности увеличение 
висцерального жира при ХОБЛ в связи с ограничени-
ем физической активности [12,13], является ключевым 
звеном метаболического синдрома, повышающего риск 
сердечно-сосудистых заболеваний [6]. Накопление вис-
церального жира приводит к эндокринному дисбалансу 
и нарушению регуляции адипокинов [10]. Обострение и 
персистенция воспаления, включая повышение уровня 
фибриногена, С-реактивного белка и интерлейкина-6 
(ИЛ-6) также частично связаны с центральным, или 
висцеральным ожирением. Высокий уровень ИЛ-6 или 
фактора некроза опухоли-α и низкий уровень адипо-
нектина, который считается противо-воспалительным 
цитокином, контролирующим развитие сердечно-сосу-
дистых заболеваний, обнаружены при накоплении вис-
церального жира [16]. Хотя имеется ряд исследований 
висцерального жира при ХОБЛ [2,6], в нашей стране 
определение висцерального ожирения у больных ХОБЛ 
не проводилось

Целью нашего исследования явилось определение 
уровня висцерального жира у больных ХОБЛ при раз-
личных стадиях заболевания методом биоимпедансо-
метрии.

Материалы и методы

В исследование включены 188 пациентов (средний 
возраст 59,32±5,5 лет), 127 мужчин и 61 женщин, со 
средним стажем курения 31,3±7,3 пачек-лет, лечив-
шихся в 2010-2012 годах в Пульмонологическом Отде-
лении Государственной Центральной Больницы №1 г. 
Улан-Батора. Все пациенты имели диагноз ХОБЛ, со-
гласно критериям Глобальной Инициативы по Хрони-
ческим Обструктивным Болезням Легких (GOLD) [7] 
и классифицированы по тяжести течения заболевания 
на легкую (I-ая стадия) — 45чел., среднюю (II-ая ста-
дия) — 90 чел., тяжёлую (III, IV стадии) формы — 53 
чел. Критериями исключения явились бронхо-легоч-
ные заболевания кроме ХОБЛ, тяжелая сердечная не-
достаточность, инсулинзависимый сахарный диабет, 
состояния с выраженным нарушением электролит-
ного баланса. В группу контроля было включено 48 
сравнительно здоровых добровольцев, 28 мужчин и 
20 женщин (средний возраст 59,9±5,6) с нормальны-
ми спирометрическими данными. Обследуемые были 
осведомлены о цели, характере, методах и возможных 
последствиях исследования и дали информированное 
согласие на участие. Протокол исследования одобрен 
этическим комитетом Монгольского Государственного 
Медицинского Университета.

Исследование функций внешнего дыхания прово-
дилось с использованием компьютерного спирометра 
ST-520 (Mitsubishi; Japan). Измерение данных форсиро-
ванной жизненной ёмкости (ФЖЁЛ), объёма форсиро-
ванного выдоха за 1 секунду (ОФВ1), индекса Генслера 
(ОФВ1/ФЖЁЛ) проводилось через 10-15 минут после 
ингаляции β2-агониста сальбутамола в дозе 200 мкг. 

ХОБЛ классифицировали по тяжести заболевания на 4 
стадии согласно критериям GOLD [11] и сгруппировали 
по форме на легкую (I стадия), среднюю (II стадия) и 
тяжёлую (III+IV стадии).

Рост и массу тела обследуемых измеряли на весах 
с вертикальным ростомером. (BWB-800, Rainbow scale. 
Tanita Co, Tokyo, Japan). Индекс массы тела (ИМТ), 
скелетно-мышечную массу (СММ), висцеральный 
жир (ВЖ), подкожный жир (ПЖ) определяли биоим-
педансометром (HBF-361 KaradaScan, Omron, Tokyo, 
Japan). ИМТ классифицировали согласно критериям 
Всемирной Организации Здоровья (ВОЗ), где значение 
ниже 18,5 кг/м2 считается энергетической недостаточ-
ностью, 18,5-25 кг/м2- нормальным диапазоном, 25-30 
кг/м2 — избыточной массой тела, более 30 кг/м2 — ожи-
рением.

Концентрацию липидов и тощаковой глюкозы в 
плазме крови определяли в лаборатории Государствен-
ной Центральной Больницы №1 г. Улан-Батора. С этой 
целью образцы крови забирали путем венепункции 
кубитальной вены с помощью вакутейнеров, натощак, 
после 12-часового воздержания от приема пищи. Со-
держание общего холестерина (ОХС), триглицеридов 
(ТГ) и холестерина липопротеинов высокой плотно-
сти (ХС ЛПВП) определяли колориметрическим ме-
тодом на автоанализаторе Humalyser 3000 («Human» 
Германия). Концентрацию холестерина липопротеи-
нов низкой плотности (ХС ЛПНП) рассчитывали по 
формуле: ХС ЛПНП (ммоль/л) = ОХС (ммоль/л) — ТГ 
(ммоль/л)/2,2 — ХСЛПВП (ммоль/л). Уровень глюкозы 
в плазме определяли с помощью глюкозооксидазного 
теста (Humalyser 3000, «Human», Германия). Учитывали 
статус курения и рассчитывали индекс курильщика в 
«пачко-лет» (число выкуриваемых сигарет в день x стаж 
курения в годах/20).

Полученные результаты обрабатывались статисти-
чески с помощью компьютерной программы SPSS-20. 
Количественные признаки с нормальным распределе-
нием представлены как М±σ (среднее ± стандартное 
отклонение). Значимость их различий, имеющих нор-
мальное распределение, анализировали с помощью 
t-критерия Стьюдента в доверительном интервале 
равном или более 95%. Корреляцию между количе-
ственными признаками оценивали по r-коэффициенту 
ранговой корреляции Спирмена. Критический уровень 
значимости при проверке статистических гипотез при-
нимался равным 0,05.

Таблица 1
Основные показатели обследованных исследуемой 

и контрольной групп

Показатель ХОБЛ
(n=118)

Контроль
(n=48) P

Возраст (лет) 59,32±5,5 59,9±5,6 0,126
ИК (пачек-лет) 21,7±1,5 11,3±2,2 0,01
ОФВ1/ФЖЁЛ (%) 0,62±0,08 0,83±0,11 0,058
ОФВ1 (%) 57,82±17,07 83,98±11,77 0,05
PaO2 (мм рт.ст.) 69,4±14,2 89,9±3,4 0,07

Примечание: ИК-индекс курильщика; ИМТ  — индекс массы 
тела; ОФВ1 — объем форсированного выдоха за 1 секунду; ФЖЁЛ — 
форсированная жизненная ёмкость легких; PaO2  — парциальное 
давление кислорода.
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Результаты и обсуждения

Индекс курильщика в группе ХОБЛ (n=188) был 
выше, чем в контрольной группе (n=48) (табл. 1). Стати-
стически значимых различий ИМТ между исследуемой 
и контрольной группой не обнаружено. В отношении 
метаболических параметров, таких как триглицериды 
или общий холестерин, статистически значимых разли-
чий между обследованными группами не обнаружено 
(табл. 2).

Таблица 2
Метаболические показатели у обследованных исследуемой и 

контрольной групп

Показатель ХОБЛ
(n=188)

Контроль
(n=48) P

Глюкоза (ммоль/л) 4,71±1,66 4,56±0,53 0,23
ТГ (ммоль/л) 1,90±0,62 1,93±0,28 0,563
ОХС (ммоль/л) 3,71±0,61 3,72±0,36 0,452
ХС ЛПВП (ммоль/л) 1,69±0,15 1,67±0,10 0,361
ХС ЛПHП (ммоль/л) 2,13±0,45 2,25±0,39 0,345

Примечание: ТГ  — триглицериды, ОХС  — общий холестрин, 
ХС ЛПВП  — холестерин липопротеидов высокой плотности, ХС 
ЛПНП — холестерин липопротеидов низкой плотности.

Биоимпедансометрические данные по стадиям 
ХОБЛ показаны в таблице 3. III и IV стадии объединены 
в одну группу “III+IV стадия”, поскольку численность 
больных IV стадии была слишком мала для статистиче-
ской обработки. СММ тела в группе III+IV стадии была 
достоверно ниже, чем в обеих других группах: II стадии 
и I стадии (р<0,05), что указывает на потерю СММ с 
прогрессированием ХОБЛ. Висцеральный жир в груп-
пе больных был достоверно выше, чем в контрольной 
(p<0,05). Число больных с показателем ВЖ выше нормы 
в группах ХОБЛ и контроля составило 53,7% и 46,2% со-
ответственно. Различий между показателями ПЖ в об-
следуемых группах не обнаружено.

ВЖ с прогрессированием ХОБЛ также уменьшается, 
хотя возрастает при I и II стадиях. Доля пациентов с по-
вышенным ВЖ при нормальной массе тела составила в 
группах I, II, и III+IV стадий 37,0%, 48,9%, и 58,9% со-
ответственно. Доля пациентов с повышенным ВЖ при 
нормальной массе тела в III+IV стадии была достоверно 
выше, чем в других стадиях (р<0,05).

Исследование по определению ВЖ у пациентов с 
ХОБЛ, проведенное в нашей стране впервые, выяви-
ло несколько интересных фактов. Во-первых, в группе 
больных ХОБЛ ВЖ больше, чем в контрольной группе, 
хотя разницы между показателями ИМТ в сравнивае-
мых группах не отмечается. ВЖ с нарастанием стадии 
ХОБЛ снижается, что может быть связано с приёмом 
препаратов от гипертензии и дислипедемии пациен-
тами с ХОБЛ. В исследовании Японского Общества по 
Изучению Ожирения отмечалось наличие дислипиде-
мии, гипертензии или гипергликемии при увеличении 
ВЖ [5]. Во вторых, в группе ХОБЛ III+IV стадий число 
пациентов с избыточным ВЖ при нор-
мальном ИМТ было наиболее высоким. 
Как указывалось в исследовании L.M. 
Steuten и соавт. (2006), у пациентов при 
прогрессировании ХОБЛ отмечается ис-
тощение [14]. В нашем исследовании у 
пациентов с прогрессированием ХОБЛ 
также наблюдается уменьшение СММ. 
Кроме того, отмечалось снижение по-
казателей ИМТ и ПЖ в соответствии со 
стадией заболевания. Подобный резуль-
тат, в котором при эмфизематозной фор-
ме ХОБЛ уменьшение показателей ИМТ 
и ПЖ грудной области по сравнения с 
абдоминальной получили Е. Ogawa и H. 
Kurosaki (2009). В некоторых исследова-
ниях уменьшение мышечной массы при 

Taблица 3
Биоимпедансометрические параметры обследованных контрольной и 

исследуемой (в зависимости от стадии ХОБЛ) групп

Показатель 
нутритивного

статуса
Контроль

(n=48)

Группа ХОБЛ

Общая
(n=188)

I стадия
(n=45)

II стадия
(n=90)

III+IV
стадии
(n=53)

СММ (%) 32,7±0,52 30.1±0.80 31.9±1.2 30.0±0.5 28.7±0.21*#&

ИМТ (кг/м2) 27,2±1,4 26.9±0.61 28.3±1.01 26.9±1.7 25.9±0.07#

ВЖ (%) 10,6±0,65 13.03±0.84 15.2±1.8* 13.1±2.1 11.0±1.2*#&

ПЖ (%) 23,8±0,64 22.5±0.81 23.4±0.8 22.8±0.6 21.2±0.9*#&

Примечание: Достоверность различий (p<0.05): *-между группой контроля, об-
щей группой и стадиями ХОБЛ, # — между I и III +IVстадиями ХОБЛ, &-между II и 
III+IVстадиями ХОБЛ.

ИМТ-индекс массы тела; СММ-скелетно-мышечная масса; ПЖ-подкожный жир; 
ВЖ-висцеральный жир.

тяжелом течении ХОБЛ связывают с увеличением ра-
боты дыхательной мускулатуры, повышением расхода 
энергии покоя в сочетании с недостаточным потребле-
нием питательных веществ, хроническим системным 
воспалением [11,12]. Результаты нашего обследования 
частично объясняют повышенный риск сердечно-со-
судистых заболеваний у пациентов с ХОБЛ вследствие 
увеличения ВЖ, несмотря на нормальный ИМТ. В 
связи с этим, важно тщательное определение ВЖ при 
ХОБЛ, даже при отсутствии ожирения и наличии по-
ниженного ПЖ, т.к. системное воспаление при ХОБЛ 
является результатом не только распространения про-
цесса с дыхательных путей в системное русло, но и с 
дисфункцией адипоцитов, связанной в свою очередь, 
с гипоксией [8, 9]. В частности, пациенты с ограниче-
нием функциональных способностей лёгких, приводя-
щих к гипоксии более подвержены этому влиянию, т.к. 
системная гипоксия также связана с системным воспа-
лением (J. Sauleda и соавт., 1998). Как было отмечено 
J.P. Despres (2006), абдоминальная жировая клетчатка 
является источником системного воспаления и связа-
на с инсулинрезистентностью и кардиоваскулярными 
заболеваниями. Тем не менее, роль жировой ткани в 
патогенезе системного воспаления полностью не из-
учена.

Хотя в нашем исследовании мы не изучали у пациен-
тов дозу и продолжительность приёма кортикостерои-
дов, известно, что прием системных кортикостероидов 
может вызвать висцеральное ожирение как результат 
гормон-индуцированного перераспределения энерге-
тического запаса и повышения аппетита [3]. На основа-
нии результатов данного исследования мы считаем, что 
для определения прогноза ХОБЛ необходимо дальней-
шее углубленное изучение висцерального ожирения у 
пациентов с нормальным ИМТ, возможных побочных 
влияний кортикостероидов. Е.В. Бурцева (2012) счита-
ет, что значение индекса тощей массы тела по сравне-
нию с ИМТ, является наиболее важным в определении 
прогноза ХОБЛ средней и тяжёлой степени [2]. Мы 
тоже считаем, что увеличение ВЖ и снижение СММ 
при нормальном показателе ИМТ, выявленное в нашем 
исследовании может иметь неблагоприятное влияние в 
виде снижения повседневной двигательной активности 
и увеличения обострения или смертности.

Наша работа имела некоторые недостатки. Во-
первых, за отсутствием стандартов биоимпедансоме-
трических данных для монголов мы пользовались стан-
дартом ВОЗ. ИМТ контрольной группы, также как сред-
нее значение ИМТ исследуемой группы был несколько 
выше нормы. Возможно, это связано с особенностью 
питания и образом жизни монголов (66,3% пациентов 
были жителями провинций). Учитывая, что с бурным 
ростом населения г. Улан-Батор становиться одной из 
столиц с высоким уровнем загрязнения воздуха [15] и 
у 3% населения столицы выявлена ХОБЛ [1], требуется 
широкое исследование с большей выборкой. Во-вторых, 
в данном исследовании мы не учитывали половое раз-
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личие в определении ВЖ, следовательно, дополнитель-
ное исследование ВЖ у пациентов ХОБЛ с учетом пола 
может дать более точные результаты. В-третьих, в дан-
ном исследовании не учитывалась связь висцерального 
ожирения с сопутствующими заболеваниями, что так-

же желательно уточнить в последующих исследованиях.
Заключение: больные ХОБЛ имеют повышенный 

висцеральный жир при нормальных показателях ин-
декса массы тела, с наибольшим его количеством при 
начальной стадии заболевания.
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ТКАНЕВАЯ РЕАКЦИЯ НА ИМПЛАНТАЦИЮ РАЗЛИЧНЫХ БИОДЕГРАДИРУЕМЫХ МЕМБРАН В ЭКСПЕРИМЕНТЕ

Марина Владимировна Насонова1, Сергей Валентинович Лузгарев1, Андрей Юрьевич Бураго1, 
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Резюме. В статье представлены результаты морфологического исследования реакции тканей крыс при подкож-
ном и внутрибрюшинном введении полимеров природного происхождения, которые могут быть потенциально 
пригодны для создания противоспаечных мембран. При подкожной имплантации пленки на основе полигидрок-
сибутирата и хитозана инкапсулируются с образованием тонкой фиброзной капсулы. Введение полигидроксибу-
тирата в состоянии мембран в брюшную полость предотвращают образование спаек. При имплантации мембран 
из хитозана в брюшную полость наблюдается воспалительный процесс. Установлено, что наиболее перспективным 
биополимером для дальнейшей разработки является полигидроксибутират.

Ключевые слова: полигидроксибутират, хитозан, биодеградируемый полимер, спайки, противоспаечная мем-
брана.
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