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Результаты и обсуждение
У всех обследованных больных выявлен дисбаланс

в системе оксидант,антиоксидант за счет повышения
уровня электронных парамагнитных центров, характе,
ризирующих активность окислительных процессов в
крови, – метгемоглобина и свободных радикалов и сни,
жения концентрации основных антиоксидантов как
плазмы крови церулоплазмина и трансферрина, так и
эритроцитов – СОД (рис. 1). Наиболее выраженный
оксидативный стресс был найден у больных ХОБЛ со
сниженной массой тела. Установлена достоверная кор,

Таблица 1

Характеристика обследованных больных хронической обструктивной
болезнью легких

Параметры Нормальный индекс Низкий индекс
массы тела массы тела
(n = 11) (n =17)

Возраст, годы 59,7 ±3,1 67,1 ±2,8
Индекс массы тела (BMI) 26,8 ±3,7 19,8 ±3,2
ОФВ

1
, % от должного 39,3 ±2,9 31,2 ±3,1

История курения, (пачка,лет) 45 ±2,5 47,9 ±2,8

Рис. 1. Показатели системы оксидантBантиоксидант в крови
больных тяжелой ХОБЛ по сравнению с контрольной группой (в

условных единицах).
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Резюме. Цель работы – изучение связи электронных спин резонансных (ЭСР) характеристик, которые отражают
состояние системы оксидантAантиоксидант в крови, со снижением массы тела больных тяжелой хронической обA
структивной болезнью легких. В открытом рандомизированном исследовании приняли участие 28 мужчин, больных
тяжелой ХОБЛ в возрасте от 56 до 72 лет. Из них 11 больных имели нормальную массу тела (26,8±3,7) и 17 – низкую
(19,8±3,2). В контрольной группе было 10 практически здоровых мужчин. Обследование включало заполнение опросниA
ка, спирометрию, осмотр пульмонолога, определение ЭСР характеристик, СAреактивного белка во фракциях крови.
Установлена достоверная корреляция между уровнем свободных радикалов в крови и индексом массы тела (r = A0,38);
степенью активности воспалительного процесса (СAреактивного белка) и содержанием церулоплазмина (r = A0,49);
уровнем метгемоглобина и ОФВ

1
 (r = A0,43) в крови больных ХОБЛ.
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Клиническими и экспериментальными исследова,
ниями доказано наличие системного воспаления при
хронической обструктивной болезни легких [2,3,10].
Оксидативный стресс играет важную роль в патогенезе
воспаления при ХОБЛ [1,2,4,8,9]. Воспаление и гипок,

ную – по интенсивности спектров церулоплазмина, транс,
феррина, CuZn,супероксиддисмутазы (СОД). Интенсив,
ность сигналов измеряли в условных единицах. Статисти,
ческую обработку полученных данных проводили на ком,
пьютере с использованием пакета программ «Statistics for
Windows», проводился корреляционный анализ.

сия могут быть пусковыми механизмами
оксидативного стресса. Потеря веса тела
является одним из серьезных осложне,
ний ХОБЛ. Низкий индекс массы (ниже
20) тела является независимым маркером
плохого прогноза ХОБЛ – фактором рис,
ка смерти [7]. Кахексию определяют как
потерю веса тела более чем на 7,5% от пре,
дыдущего нормального веса за период
последних 6 месяцев. Возможными при,
чинами кахексии являются системное
воспаление, тканевая гипоксия, дисбаланс катаболичес,
ких и анаболических процессов под влиянием оксида,
тивного стресса, ведущие к атрофии скелетных мышц.
Однако механизм процессов, ведущих к потере массы
тела у этой категории больных, недостаточно изучен.

Целью работы было изучение связи нарушений в
системе оксидант,антиоксидант со снижением массы
тела у больных с тяжелой хронической обструктивной
болезнью легких.

Материалы и методы
В открытом рандомизированном исследовании приня,

ли участие 28 мужчин, больных тяжелой ХОБЛ в возрасте от
56 до 72 лет (табл. 1). Степень обструкции и степень тяжести
ХОБЛ установлены согласно стандартам GOLD [6]. Из них
11 больных имели нормальный индекс массы тела (27,8±3,7)
и 17 – пониженный (19,8±3,2). Все больные, включенные в
исследование, дали информированное согласие на участие
в исследовании. Методы исследования включали заполне,
ние вопросника, осмотр пульмонолога, антропометрию,
исследование функции внешнего дыхания по программе
«поток,объем» по стандартной методике, определение бел,
ков острой фазы воспаления. Изучение электронных спин
резонансных характеристик, которые характеризуют состо,
яние системы оксидант,антиоксидант, проводилось радио,
спектроскопическим методом в Институте химии и хими,
ко,технологических процессов СО РАН. Исследовалась
цельная кровь больных и ее фракции (плазма и эритроци,
ты) в сравнении с контрольной группой практически здо,
ровых некурящих людей (10 человек). Оксидантную систе,
му крови оценивали по интенсивности спектров метгемог,
лобина (MetHB), косвенно характеризующего перекисное
окисление липидов, свободных радикалов, антиоксидант,
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реляция (p<0,05) между уровнем свободных радикалов
в крови и индексом массы тела (r = ,0,38), уровнем мет,
гемоглобина и ОФВ

1
 (r = ,0,43). Была выявлена досто,

верная отрицательная корреляция между степенью ак,
тивности воспалительного процесса (содержание С,ре,
активного белка) и содержанием церулоплазмина (r= ,
0,49) и трансферрина соответственно (r = ,0,39). Най,
дена положительная корреляция между уровнями сво,
бодных радикалов в эритроцитах и метгемоглобином
(r= 0,45).

Потеря веса при ХОБЛ является результатом взаи,
модействия системных факторов (цитокинов и факто,
ров роста) и местных факторов (малой физической ак,
тивности, оксидативного стресса и ацидоза), ведущих

к дисбалансу между процессами анаболизма и катабо,
лизма. Оксидативный стресс в мышечных волокнах
приводит к следующим изменениям: усилению апоп,
тоза, дисфункции митохондриальной респираторной
цепи, нарушениям в цикле Кребса, приводящим к сни,
жению уровня аденозин трифосфата и мышечной дис,
функции. Нарушения поляризации клеточных мембран
и снижению чувствительности к ионам кальция спо,
собствуют снижению сократительной способности
мышц [3,4,8].

Воспалительный процесс в мышцах подтверждает,
ся активацией редокс чувствительного ядерного транс,
крипционного фактора kappaB (NF,κB) в скелетных
мышцах больных ХОБЛ (рис. 2). Провоспалительные
цитокины IL,1, IL,6, на данном рисунке фактор некроза
опухоли (TNF), оказывают катаболическое действие че,
рез активацию NF,κB. Оксидативный стресс способ,
ствует активации NF,κB. Под влиянием цитокинов NF,
κB освобождается от своего естественного ингибитора
IκB. Убиквитинизация (Ub) и деградация с помощью
26S протеасомы приводит к тому, что освобожденная
молекула транскрипционного фактора транспортиру,
ется в ядро для регуляции транскрипции определенных
генов. В частности тормозится экспрессия MyoD –
транскрипционного фактора для дифференциации и
восстановления скелетных мышц. Это нарушает син,
тез миозина (в частности MHC – миозина тяжелых це,
пей) в миофибриллах. Доказано, что цитокины способ,
ствуют катаболическим процессам в мышцах, а инсу,
линподобный фактор роста (IGF,I) и MyoD оказыва,
ют анаболический эффект, активируя синтез миофиб,
рилл и уменьшают мышечную деградацию [3,5,8,10].

Таким образом, результаты наших исследований
подтверждают гипотезу о ведущей роли изменений в
системе оксидант,антиоксидант в патогенезе потери
массы тела у больных с тяжелой хронической обструк,
тивной болезнью легких.

Примечание: TNF – фактор некроза опухоли α; TNFR1 и TNFR2
– рецепторы фактора некроза опухоли; IGF,I – инсулинподоб,
ный фактор роста; IGFR – рецепторы инсулинподобного фак,
тора роста; NF,κB – ядерный транскрипционный фактор kappa
B; IκB – естественный ингибитор NF,κB; MHC – миозин тя,
желых цепей; MyoD – транскрипционный фактор для диффе,
ренциации и восстановления скелетных мышц.

Рис. 2. Возможный механизм потери массы тела при ХОБЛ
(Debigare R., et al., 2001).

WEIGHT LOSS AS MANIFESTATION OF SYSTEMIC EFFECT OF INFLAMMATION IN
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The aim of the present research is to study the connection of electronic spin resonance (ESR) characteristics in blood
fractions which mark the redox status with weight loss in patients with severe COPD. The randomized opened study involved
28 men with severe COPD aged 56,72 years. 11 patients had normal body mass index (BMI) – 26,8±3,6 and 17 – low BMI
(19,8±3,2). The control group consists of 10 healthy men. The questionnaire, anthropometry, spirometry, examination by
the pulmonologist, determination of ERS characteristics, c,reactive protein in blood fractions were performed. We have
revealed statistically significant (p<0,05) negative correlation between content of free radicals in blood and BMI (r = ,0,38);
activity of inflammation (C,reactive protein) and ceruloplasmin (r = ,0,49); methemoglobin and FEV1 (r = ,0,43).
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