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Резюме. У больных ХОБЛ среднетяжелой и тяжелой стадий установлено снижение абсорбционной функции 
тонкой кишки в отношении жиров, прогрессирующей с тяжестью заболевания и коррелирующей со снижением 
относительного содержания жира в структуре массы тела (МТ). Определение относительного содержания жира 
в структуре МТ методом биоэлектрического импеданса у больных ХОБЛ среднетяжелой и тяжелой стадий может 
быть наиболее ранним показателем развития трофологической недостаточности в сравнении с показателем ин-
декса МТ и служит предупредительным сигналом для стратегии, дифференцированной коррегирующей терапии. 
У больных ХОБЛ II, III стадий определяется понижение уровня лептина сыворотки крови в сравнении с предста-
вителями группы контроля и больными ХОБЛ I стадии, коррелирующее с прогрессированием тяжести ХОБЛ и 
снижением относительного содержания жира в структуре МТ.
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Summary. At patients chronic obstructive pulmonary disease (COPD) average degree of gravity and heavy stages 
decrease absorption functions of a thin gut is established concerning fats, progressing with weight of disease and correlating 
with decrease in the relative maintenance of fat in structure of weight of body. De/nition of the relative maintenance of fat in 
structure of weight of body a method of a bioelectric impedance at patients COPD average degree of gravity and heavy stages 
can be the earliest parameter development of trofologic insu0ciency in comparison with a parameter of body mass index 
and serves as a warning signal for strategy di3erentiated correction to therapy. At patients COPD II, III stages downturn of 
a level leptin wheys of blood in comparison with representatives of group of the control and patients COPD I of the stage, 
correlating with progressing weight COPD and decrease in the relative maintenance of fat in structure of weight of body is 
de/ned.
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Одним из проблемных аспектов клинического те-
чения хронической обструктивной болезни легких 
(ХОБЛ) является снижение питательного статуса боль-
ных, которое диагностируется в 10-15% случаев в лег-
кой и среднетяжелой стадиях и в 50% случаев в тяжелой 
стадии заболевания [3,7]. Трофологическая недостаточ-
ность (ТН) у больных ХОБЛ отягощает функциони-
рование дыхательной и скелетной мускулатуры [3,6], 
является одной из причин костного ремоделирования 
[3,7], ассоциируется с увеличением частоты нарушений 
ритма сердца [1], декомпенсаций легочного сердца [8], 
снижает качество жизни больных [7,13], способству-
ет прогрессированию заболевания, увеличивает риск 
летальных исходов [3,9]. С учетом важности статуса 
питания для течения и прогноза ХОБЛ, относительно 
недавно, пересмотрены методы клинической оценки 
больных. B. Celli и соавт. разработали шкалу «BODE», в 
которую одним из оценочных параметров тяжести забо-
левания включен показатель индекса массы тела (ИМТ) 
[5]. Трофологический статус – совокупный показатель, 
отражающий не только количество массы и структуры 
тела, но и состояние процессов как в различных звеньях 
метаболизма, так и внутри всей трофической цепи, обе-
спечивающих устойчивый гомеостаз. Механизмы, при-
водящие к развитию ТН при данной патологии, много-
факторные и по многим аспектам остаются в стадии из-
учения. По данным литературы, ведущими триггерны-
ми факторами развития ТН у больных ХОБЛ, являются 
хроническая калорийная недостаточность и энергетиче-
ский дисбаланс [16]. При этом, важно отметить, что по-
ступление калорий у больных ХОБЛ не представляется 
сниженным, за исключением случаев обострения [3], но 
ответная реакция организма на усиленное питание ча-
сто неудовлетворительная [3]. Масса тела (МТ) – один 

из важнейших параметров трофологического статуса. 
Клинические исследования показали, что изменения в 
структурных компонентах МТ у больных с ХОБЛ могут 
происходить в отсутствие клинического снижения веса 
[3], асимптомная потеря массы скелетной мускулатуры 
может доходить до 25% у больных с нормальной массой 
тела. Обнаружение таких изменений в статусе питания 
важно, так как помогает диагностировать ТН на ранних 
фазах её развития и определять дифференцированный 
подход в питательной поддержке. Более 90% энергии де-
понированной в теле, составляет энергия, заключенная 
в триглицеридах жировой ткани, выполняющей роль 
важнейшего энергетического депо. Белок составляет 
значительно меньшую часть депонированной энергии. 
Лептин, гормон жировых клеток (адипоцитов), высту-
пает как чувствительный датчик нарушений баланса 
энергии: при положительном энергетическом балансе 
его уровень повышается, при отрицательном балансе 
энергии – снижается [4]. Концентрация лептина повы-
шается при некоторых патологических состояниях, ха-
рактеризующихся повышенными энергетическими за-
тратами, что, в свою очередь, проявляется выраженны-
ми метаболическими эффектами у больных, прежде все-
го, потерей МТ [3,14]. Однако, имеются четкие данные 
о низких уровнях плазменной концентрации лептина у 
больных ХОБЛ, в сравнении с представителями груп-
пы контроля, несмотря на повышенные энергетические 
затраты, характеризующие данное заболевание [7,14]. 
Вовлеченный в Т-клеточный, опосредованный, имму-
нитет [11], лептин, при низкой сывороточной концен-
трации, может вносить вклад в высокую частоту легоч-
ной инфекции, что утяжеляет течение болезни. Таким 
образом, изучение процессов в звеньях метаболизма 
жиров и их потенциально физиологическое значение на 
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продукцию лептина, расширяет знания о механизмах, 
влияющих на величину массы тела и обмена энергии, и 
имеет важное научно-практическое значение.

Цель исследования – изучение трофологического 
статуса больных ХОБЛ стабильного течения во взаи-
мосвязи с оценкой функции пищеварения и абсорбции 
жиров, относительного содержания жира в структуре 
массы тела и гормонорегулирующей функцией энерге-
тического обмена, опосредованного лептином.

Материалы и методы

Обследованы 93 больных ХОБЛ (65 мужчин, 28 
женщин) в возрасте 42-71 года (средний возраст 
56,8±7,2 года) длительностью заболевания от 8 до 35 
лет. Контрольная группа была сформирована из прак-
тически здоровых лиц (40 человек), сопоставимых по 
полу и возрасту с группами больных ХОБЛ. Больные с 
ХОБЛ составляли однородную группу по нозологиче-
ской форме заболевания. Постановка диагноза ХОБЛ 
и рандомизация больных по группам в зависимости от 
стадии заболевания осуществлялась в соответствии с 
основными положениями программы GOLD 2006 (уро-
вень снижения объема форсированного выдоха за 1-ю 
секунду (ОФВ

1
)) [7].

По клинико-функциональным данным у 22 боль-
ных диагностировалась I стадия ХОБЛ, легкое течение 
(ОФВ

1
/ФЖЕЛ < 70%, ОФВ

1
≥ 80% от должного) – 1-я 

группа; у 36 больных определялась II стадия, среднетя-
желое течение (ОФВ

1
/ФЖЕЛ < 70%, 50% ≤ ОФВ

1
< 80% от 

должного) – 2-я группа; у 35 больных – III стадия ХОБЛ, 
тяжелое течение (ОФВ

1
/ФЖЕЛ <70%, 30% ≤ ОФВ

1
<50% 

от должного) – 3-я группа.
В исследование не включались больные IV стадии 

ХОБЛ – с очень тяжелым течением, декомпенсацией 
легочного сердца (функцию правого желудочка оцени-
вали методом ультразвуковой доплерографии), с сопут-
ствующими заболеваниями, нарушающими процессы 
пищеварения. Исключались больные, у которых были 
состояния, влияющие на уровни сывороточного лепти-
на: прием глюкокортикостероидов, проявления острого 
инфекционного воспаления.

Больные ХОБЛ находились в стабильной фазе за-
болевания, не имели манифестирующих признаков 
энтеральной недостаточности. В 42% случаев в группе 
обследованных больных ХОБЛ (преимущественно тя-
желой стадии) выявлялись клинические признаки тро-
фологической недостаточности: сухость кожи, истон-
чение подкожно-жирового слоя, мышечное истощение 
разной степени, определяемое визуально по состоянию 
квадратной мышцы бедра и дельтовидной мышцы пле-
ча.

Оценка трофологического статуса больных осущест-
влялась соматометрическими методами – определением 
фактической массы тела (кг) и длины (м) тела. Процент 
отклонения фактической массы тела (МТ

факт
) от реко-

мендуемой (МТ
р
) определяли по формуле: %

откл. факт.
 МТ 

= (МТ
факт.

/МТ
р
)100%. Степень дефицита МТ или степень 

ТН оценивали по критериям: 10-20% – легкая; 21-30% – 
средняя; более 30% – тяжелая степень недостаточности 
питания. Индекс массы тела (ИМТ) вычисляли по фор-
муле Quetelet: ИМТ= МТ/Р2, где МТ – масса тела, кг; Р 
– рост, м. Интерпретацию значений ИМТ проводили по 
классификационным критериям для этого показателя E. 
Kaplan и соавт. [10].

Относительное содержание жира в структуре МТ 
определяли методом измерения биоэлектрического 
импеданса в стандартных позициях между ладонными 
поверхностями при помощи аппарата «OmRon» BF-302 
(Япония). Показатели длины (см) и массы (кг) тела, воз-
раста (годы) обследуемого вводили в электронную си-
стему аппарата.

Абсорбционную функцию тонкой кишки, в отноше-
нии жиров, оценивали химическим методом по суммар-
ной величине суточных потерь жира с калом в граммах 
[15] и методами радиоиндикации с применением 131I-
триолеат-глицерина и 131I-олеиновой кислоты (в дозе 10 
мкКи). Измерения проводились до полного прекраще-
ния выделения радионуклеида с калом [2]. Обследуемые 
находились на стандартной диете (стол №15), разрабо-
танной институтом питания РАМН (г. Москва), содер-
жащей 65-75 г жиров в суточном рационе.

Определение сывороточной концентрации лептина 
(нг/мл) проводилось методом твердофазного иммуно-
ферментного анализа на тест-системе (DSL) производ-
ства США, согласно прилагаемой к набору инструкции. 
Регистрацию результатов анализов осуществляли на 
спектрофотометре при длине волны 450 нм, на имму-
ноферментном анализаторе «Multiskan» (Финляндия), 
с последующим построением калибровочных кривых с 
помощью специальной компьютерной программы.

Статистическую обработку результатов исследова-
ния проводили при помощи пакета программ Statistica 
6.0 for Windows с вычислением среднего арифметиче-
ского значения М и стандартной ошибки – m. Для оцен-
ки статистической связи между изучаемыми показате-
лями проводился линейный корреляционный анализ с 
использованием парного коэффициента корреляции r 
Cпирмена. Статистическая значимость различий сред-
них значений в сравниваемых группах оценивалась с 
использованием t-критерия Стьюдента. При проверке 
статистических гипотез критическим принимался уро-
вень значимости p ≤0,05.

Результаты и обсуждение

Изучение показателей статуса питания больных 
ХОБЛ (табл. 1) выявило, что в 44% случаев он не нару-
шен, избыток массы тела диагностирован в 14% случаев 
(в легкой и среднетяжелой стадиях ХОБЛ), ТН диагно-
стирована в среднетяжелой (33% случаев) и преимуще-
ственно тяжелой (77% случаев) стадиях заболевания.

Таблица 1
Показатели состояния трофологического статуса больных ХОБЛ в зависимости от стадии заболевания

Стадии
болезни
/группы,
n-кол-во
больных

Кол-во
больных с
нормальной
МТ

Кол-во
больных с
увеличенной
МТ от >10%
и более от
должной

Кол-во
больных
с деф.
МТ от
10% и
более

ИМТ (кг/м2)
в среднем по
группе
(М±m) 

р ИМТ (кг/м2)
больных с
дефицитом
должной МТ
(М±m)

р

I (n-22) 12 10 0 26,89±0,77 р
I-II

 <0,001
р

I-III
 <0,001

0

II (n-36) 21 3 12 23,13±0,41 р
II-I

 <0,001
р

II-III
 =0,001

20,49±0,34 р
II-III

 =0,001
р

II-II
 =0,001

III (n-35) 8 0 27 20,08±0,39 р
III-I

< 0,001
р

III-II
=0,001

18,89±0,26 р
III-II

 =0,001
р

III-III
 =0,001

Примечание: МТ-масса тела,  ИМТ – индекс массы тела.
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Анализ данных частоты развития различных сте-
пеней тяжести ТН у больных ХОБЛ (табл. 2) показал 
преимущественное распространение легкой степени 
ТН в среднетяжелой стадии ХОБЛ. При этом определе-
ние процента дефицита МТ представляется более ран-
ним критерием её диагностики, в сравнении с нормаль-
ным показателем ИМТ у этих больных, и может быть 
предупредительным сигналом об изменении состояния 
их трофологического статуса. В тяжелой стадии ХОБЛ, 
в 6 раз чаще, чем в среднетяжелой, диагностировалась 
частота средней степени ТН. Тяжелая недостаточность 
питания диагностирована у 5,4% обследованных боль-
ных ХОБЛ и только в тяжелой стадии болезни.

Показатели относительного содержа-
ния жира (табл. 2) в структуре МТ больных 
ХОБЛ I стадии – 32,63±2,68% превышали 
средневыборочный показатель группы кон-
троля (26,34±0,68%) в 1,2 раза. Снижение 
средневыборочных показателей относи-
тельного содержания жира в структуре МТ, 
по сравнению с представителями группы 
контроля, определялось у больных ХОБЛ 
II стадии (18,48±0,94%) в 1,4 раза и в боль-
шей степени у больных ХОБЛ III стадии 
(8,44±0,66%) в 3,1 раза. При этом, средневы-
борочный показатель ИМТ больных ХОБЛ 
II и III стадий характеризовался нормаль-
ными значениями. При внутригрупповом 
анализе показателей относительного со-
держания жира в структуре МТ больных 
ХОБЛ II и III стадий установлено, что его 
снижение прогрессирует с тяжестью забо-
левания и определяется как в подгруппах 
больных, не имеющих ТН, так и в большей 
степени у больных с различной степенью 
ТН. Наибольшее истощение жировой ткани 
определялось у больных с ХОБЛ III стадии с 
тяжелой степенью ТН – 4,72±0,25%.

Результаты исследований показали, что 
прогрессирование тяжести течения ХОБЛ 
характеризуется увеличением частоты раз-
вития ТН и тяжести её проявления. При 
этом, изменения в структурных компонен-
тах МТ, характеризующиеся истощением 
жировой ткани, определяются и прогрес-
сируют у больных ХОБЛ по мере утяжеле-
ния заболевания и происходят как в отсут-
ствие клинического снижения веса, так и в 
большей степени при его наличии. Метод 
измерения биоэлектрического импеданса 
у больных с ХОБЛ показал возможность 
наиболее раннего выявления развития ТН 
и применения стратегии дифференциро-
ванной коррегирующей терапии. Хорошо 
известно, что потеря массы тела – результат 
отрицательного энергетического баланса и 
для его восстановления необходимо, в пер-
вую очередь, адекватное поступление пита-
тельных веществ в организм через функцию 
пищеварения.

Изучение в звеньях метаболизма жиров: 
их пищеварение (липолиз), всасывание по 
данным количественной экскреции жиров 
по Камеру, 131I-триолеат-глицерина, 131I-
олеиновой кислоты (табл. 3) показало, что 
в I стадии ХОБЛ средневыборочные пока-
затели этих параметров не имеют статисти-
чески значимых отличий от представителей 
группы контроля. Во II (среднетяжелой) 
стадии ХОБЛ, по сравнению с представи-
телями группы контроля и с I-ой группой 
больных, количественная экскреция жира 
(по Камеру) увеличилась в среднем 1,5 раза 
(p=0,001) или на 51-50%. Результаты под-
тверждались методами радиоиндикации, 
при этом, снижение абсорбции жирных 

кислот проявлялось в большей степени, чем нарушения 
липолиза нейтрального жира по данным повышенной 
экскреции 131I-триолеат-глицерина. В III (тяжелой) ста-
дии ХОБЛ по сравнению с группой контроля и с I-ой 
группой больных, суточная экскреция жира по Камеру 
нарастала в среднем в 2,4 раза (p=0,001) или на 144-
142%; экскреция 131I-триолеат-глицерина увеличилась 
в среднем 2,2 раза (p=0,001) или на 120%; экскреция 
131I-олеиновой кислоты нарастала в среднем в 2,6 раза 
(p=0,001) или на 159-154%. Результаты исследования 
показали, что в среднетяжелой и в большей степени в 
тяжелой стадии ХОБЛ нарушается функция кишечно-
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го пищеварения (липолиза) нейтрального жира. При 
этом, в большей степени снижается абсорбционная 
функция тонкой кишки в отношении жирных кислот. 
Установленные прогрессирующие энтеральные потери 
жиров у больных ХОБЛ II, III стадий, вследствие на-
рушений в звеньях их метаболизма, характеризуются 
стеатореей кишечного типа. Статистически достоверны 
и межгрупповые отличия – II и III групп больных по па-
раметрам методов исследования абсорбционной функ-
ции тонкой кишки.

Анализ средневыборочных показателей лептина сы-
воротки крови у больных ХОБЛ (табл. 2) выявил значи-
тельное его снижение в сравнении с группой контроля 
(11,72±0,92 против 15,54±0,78, р=0,001), что согласуется 
с данными литературы [13]. При этом, внутригрупповой 
анализ в зависимости от стадии заболевания показал, 
что у больных ХОБЛ I стадии уровень лептина в 1,6 раза 
выше, чем в группе контроля. Этому значению соответ-

ствовали повышенные выборочные средние показате-
ли: ИМТ и относительного содержание жира в структу-
ре МТ (до 33%). По трофологическому статусу больные 
I стадии ХОБЛ в 45% случаев имели избыточную массу 
тела, более 10% (табл. 1) Доказано, что уровень лепти-
на крови повышается при увеличении ИМТ, массы жи-
ровой ткани [12,14]. Дальнейший анализ показал, что 
выборочные средние показатели лептина сыворотки 
крови снижаются у больных ХОБЛ среднетяжелой и, 
преимущественно, тяжелой стадий в 1,4 и 3,5 раза соот-
ветственно, по отношению группы контроля. С целью 
интерпретации этих показателей, была проанализиро-
вана концентрация лептина в зависимости от структу-
ры трофологического статуса больных в этих стадиях 
заболевания (табл. 2). Результаты показали, что у боль-
ных без ТН уровень лептина также снижался по мере 
прогрессирования заболевания – в 1,2 раза во II стадии  
и в 1,5 раза в III стадии в сравнении с группой контро-
ля. У больных с наличием ТН, при равнозначных сте-
пенях её развития, уровень лептина достоверно в боль-
шей степени снижался в III стадии ХОБЛ в сравнении с 
группой контроля и больными II стадии. Чрезвычайно 
низкой концентрация лептина определялась у больных 
с тяжелой степенью ТН в тяжелой стадии ХОБЛ – в 21,6 
раза ниже в сравнении с группой контроля и этому со-
ответствовало низкое относительное содержание жира 
в структуре МТ. Результаты исследований позволили 
установить ряд закономерностей: 1) степени снижения 
уровней лептина сыворотки крови у больных ХОБЛ 
среднетяжелой и тяжелой стадий определяются и про-
грессируют в соответствие с тяжестью течения ХОБЛ, 
в том числе, независимо от статуса питания. Это дает 
основание предполагать о нарушениях в продукции и 
экспрессии лептина, пептидного гормона, опосредован-
ных патофизиологическими механизмами ХОБЛ в усло-
виях прогрессирующего нарушения функции внешнего 
дыхания и хронического системного воспаления. По 
данным литературы, низкие уровни лептина у больных 
ХОБЛ с гипоксемией в своих исследованиях отмечали 
N.Takabatake и соавт. [14]. В ряде исследований было по-
казано, что некоторые цитокины, например: фактор не-
кроза опухоли – альфа, интерлейкин-1, интерлейкин-6 
подавляют экспрессию информационной РНК (и-РНК) 
гена ob, кодирующего синтез белка, названного леп-
тином, и снижают уровень циркулирующего лептина 
[12].

2) Степень истощения жировой ткани у больных 
ХОБЛ II и III стадий коррелирует с прогрессирующей 
степенью снижения уровней циркулирующего лептина.

Установлена прямая корреляционная зависимость 
между снижением абсорбции жирных кислот и сни-
женными показателями относительного содержания 
жира в структуре МТ r=0,74±0,13 (р=0,001), n-39, а так-
же между повышенными показателями экскреции жи-
ров (по Камеру) и пониженными показателями лептина 
сыворотки крови: r=0,64±0,18 (р=0,001), n-39; между 
снижением концентрации лептина сыворотки крови и 
сниженными показателями относительного содержа-
ния жира в структуре МТ  r=0,88±0,12 (р=0,001), n-39.

Установлена прямая корреляционная зависимость 
между дефицитом МТ больных ХОБЛ и повышенными 
показателями экскреции жиров (по Камеру): r=0,55±0,12 
(р=0,001), n-39; а также между дефицитом МТ больных 
ХОБЛ и снижениями % содержания жира в структуре 
тела: r=0,66±0,24 (р=0,001), n-39.

Проведенные исследования показали, что у больных 
ХОБЛ среднетяжелой и тяжелой стадий прогрессирую-
щие нарушения в процессах пищеварения и всасывания 
жира приводят к снижению массы тела, истощению жи-
ровой ткани, что коррелирует с пониженными показа-
телями лептина сыворотки крови. Степень истощения 
жировой ткани, увеличивающаяся по мере прогресси-
рования ХОБЛ, обусловлена не только возрастающими 
энтеральными потерями жиров, вследствие нарушения 
пищеварения, она связана с повышенным энергетиче-
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ским расходом, который не компенсируется их посту-
плением в организм. Нарушения, происходящие в ме-
таболизме жиров на уровне интестинального тракта у 
больных ХОБЛ, являются дополнительно важными в 
понимании механизмов нарушений гормонорегулиру-
ющей функции энергетического обмена, опосредован-
ного лептином. Исследования показывают также, что 
лептин не играет важной роли в потере веса у больных 
с ХОБЛ. Аналогичные выводы, по результатам иссле-
дований, отметили N.Takabatake и соавт. (1999) [14]. 
Пониженный уровень лептина у больных ХОБЛ II-III 
стадий, стабильной фазы, выполняет роль физиологи-
ческого сигнала, отражающего снижение суммарного 
энергетического резерва жировой ткани и существую-
щие нарушения в энергетическом обмене, характерные 
для отрицательного энергетического баланса.

Таким образом, нарушения пищеварения и абсорб-
ции жиров у больных ХОБЛ среднетяжелой и тяжелой 
стадий коррелируют с дефицитом массы тела, подчер-

кивая значимую роль этого механизма в развитии тро-
фологической недостаточности. Изменения в структур-
ных компонентах МТ, характеризующиеся истощением 
жировой ткани, определяются и прогрессируют у боль-
ных ХОБЛ по мере утяжеления заболевания и проис-
ходят как в отсутствие клинического снижения веса, 
так и в большей степени при его наличии. 3. Сниженная 
абсорбция жиров, коррелирующая со снижением от-
носительного содержания жира в структуре массы тела 
больных с ХОБЛ и сниженными показателями лепти-
на сыворотки крови характеризует патофизиологиче-
ские взаимоотношения между нарушением функции 
пищеварения жиров и нарушениями регуляции энер-
гетического обмена, опосредованного лептином. 4. 
Функциональная недостаточность гормонорегулирую-
щего механизма энергетического обмена по лептину у 
больных ХОБЛ II-III стадий сигнализирует о недоста-
точном запасе жировой ткани и ее сниженном энерге-
тическом резерве.
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