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перенесенной новой коронавирусной инфекции 
COVID-19 у пациентов с хроническими коронарны-
ми синдромами в условиях реальной клинической 
практики: продолжительность выраженных «пост-
ковидных» изменений у пациентов с хроническими 
коронарными синдромами не превышает в среднем 
четырех месяцев. Данный факт, на наш взгляд, пред-
ставляется важным как в плане оценки процессов 
реконвалесценции у конкретного пациента, перенес-
шего COVID-19, так и в плане формирования реаби-
литационных стратегий этой категории пациентов.

Заключение. Суммируя полученные данные, 
можно заключить, что перенесенная SARS-CoV-2 
инфекция у пациентов с хроническими коронарны-
ми синдромами характеризуется долгосрочными 
изменениями рутинно определимых в реальной 
клинической практике клинико-лабораторных и ин-
струментальных параметров. Медианная длитель-
ность «постковидных» изменений метаболических, 
гематологических и инструментальных параметров 
составила 4 месяца. У пациентов с ХКС в зависимо-
сти от давности манифестации COVID-19 на фоне 
относительно постоянного количества общего бел-
ка отмечался достоверный рост уровня альбуминов 
сыворотки крови, происходило снижение частоты 
сердечных сокращений, увеличение фракции выбро-
са левого желудочка и снижение уровня лейкоцитов 
крови.

Конфликт интересов отсутствует.
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Развитие коморбидных состояний при хронической обструктивной болезни легких (ХОБЛ) во многом опре-
деляется системными эффектами хронического воспаления. Отдельные фенотипы заболевания имеют раз-
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ный прогностический вес. В обзоре представлен анализ литературных данных о кардиоваскулярном риске 
при ХОБЛ в зависимости от нутритивного статуса пациента. Осуществлен поиск источников литературы с по-
мощью баз данных PubMed, CyberLeninka, MedLine, Global Health, eLibrary, Google Scholar по запросам: «комор-
бидность при ХОБЛ», «системное воспаление и ХОБЛ», «кардиоваскулярная патология и ХОБЛ», «ожирение 
и дефицит веса при ХОБЛ». В работу включено 40 литературных источников за последние 10 лет о факторах 
риска коморбидности в свете системного воспаления. Использованы также 4 работы за более ранний период, 
демонстрирующие фундаментальные и исторические сведения с точки зрения авторов. В результате поиска 
уточняются факторы как худшего прогноза у больных ХОБЛ с дефицитом веса, так и протективного значения 
ожирения. Указанный эффект позволяет персонифицировать диетические рекомендации. Тем не менее имею-
щихся данных недостаточно для понимания роли хронического воспаления при низкой массе тела.

Ключевые слова: ХОБЛ, системное воспаление, кардиоваскулярный риск, нутритивный статус, ожирение, дефицит веса.
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Comorbidity risk factors in chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is largely determined by the systemic 
effects of chronic inflammation. Individual phenotypes of the disease have different prognostic significance. The re-
view presents an analysis of literature data about cardiovascular risk in COPD, depending on the nutritional status of 
a patient. Literature sources were searched using PubMed, CyberLeninka, MedLine, Global Health, eLibrary, Google 
Scholar databases on queries: comorbidity with COPD, systemic inflammation and COPD, cardiovascular pathology 
and COPD, obesity and weight deficiency with COPD. The work includes 40 literature sources over the past 10 years 
on the risk factors of comorbidity in view of systemic inflammation. Four works from an earlier period were also used, 
demonstrating fundamental and historical information from the point of view of the authors. As a result of the search, 
the factors of the worst prognosis in COPD patients with weight deficiency and the protective sense of obesity are clari-
fied. This effect allows you to personalize dietary recommendations. Nevertheless, there are not enough data about 
mechanisms of chronic inflammation with weight deficiency.
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1Введение. Хроническая обструктивная болезнь 
легких (ХОБЛ) — одна из повсеместно лидирующих 
причин заболеваемости и смертности. Заболева-
ние диагностируется примерно у 13 % населения, 
а смертность составляет около 5 %, что во многом 
определяется коморбидными состояниями как не-
отъемлемой частью болезни [1, 2].

Пациенты с ХОБЛ — это когорта, в которой ча-
сты коморбидные состояния. В качестве оценки вы-
раженности заболевания и прогностического риска 
в 1987 г. предложен индекс коморбидности (Charl-
son Comorbidity Index). Это балльный критерий вы-
раженности целого ряда хронических заболеваний, 
включая ХОБЛ, ИБС, инфаркт миокарда, патологию 
периферических сосудов, цереброваскулярные за-
болевания, деменцию, сахарный диабет, системную 
гипертензию, заболевания печени и почек, рак, си-
стемные заболевания соединительной ткани, язвен-
ную болезнь и ряд других [3].

ХОБЛ часто сочетается с различной сердечно-со-
судистой патологией, сахарным диабетом, костно-
мышечными и неврологическими заболеваниями. 
Системные проявления характерны как для самого 
заболевания, так и для его сочетания с отдельными 
клиническими состояниями и обусловлены систем-
ной воспалительной реакцией [4, 5]. Представляет 
интерес выявление общих патогенетических меха-
низмов, формирующих коморбидную патология, од-
ним из которых может являться неспецифическое 
воспаление.

Другим вопросом, тесно связанным с воспали-
тельной реакцией, а также влияющим на прогноз 
развития ХОБЛ и коморбидной патологии, является 
нутритивный статус больного. В частности, индекс 
массы тела может оказывать противоположное вли-
яние на прогноз при ХОБЛ и его системных ослож-
нениях.
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Обзор содержит анализ литературных данных 
о кардиоваскулярном риске при ХОБЛ в зависимости 
от нутритивного статуса пациента.

При подготовке статьи использованы базы дан-
ных PubMed, CyberLeninka, MedLine, Global Health, 
eLibrary, Google Scholar по запросам: «коморбид-
ность при ХОБЛ», «системное воспаление и ХОБЛ», 
«кардиоваскулярная патология и ХОБЛ», «ожирение 
и дефицит веса при ХОБЛ». В работу включено сорок 
литературных источников за последние десять лет 
о факторах риска коморбидности в свете системно-
го воспаления. Использованы также четыре работы 
за более ранний период, демонстрирующие фунда-
ментальные и исторические сведения с точки зрения 
авторов.

Неспецифические воспалительные реакции 
при ХОБЛ и коморбидной патологии. В оценке ко-
морбидной патологии при ХОБЛ наглядны статисти-
ческие данные. По данным L. E. Vanfleteren и соавт., 
около 97 % пациентов с ХОБЛ имели одно комор-
бидное состояние или более, около 53 % — четыре 
и более [6]. При ретроспективном анализе 1413 па-
тологоанатомических протоколов вскрытия больных 
с соматической патологией установлено, что ХОБЛ 
в 80,3 % случаев сочеталась с гипертонической бо-
лезнью, в 88,1 % — с системным атеросклерозом, 
в 25,8 % случаев — с сахарным диабетом. У 17,6 % 
больных ХОБЛ имелось ожирение [7]. Высокая встре-
чаемость сердечно-сосудистой патологии при ХОБЛ 
обусловлена сочетанием ряда факторов, в том чис-
ле генетической предрасположенностью, курением, 
возрастом, полом. Некоторые авторы к ним относят 
малоподвижный образ жизни и ожирение [8].

Сейчас уже не вызывает сомнений роль хрони-
ческого системного воспаления в развитии ХОБЛ, 
сердечно-сосудистых заболеваний, онкопатологии, 
ряда других процессов. Этому посвящены многочис-
ленные исследования, изучены гуморальные и кле-
точные маркеры отдельных нозологий.

Системное воспаление — полиорганный про-
цесс, развивающийся вследствие аномального 
противовоспалительного ответа организма на ти-
пичные триггеры. Такая хроническая системная ре-
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акция проявляется клеточным и гуморальным вос-
палительным ответом, затрагивает соединительную 
ткань и эндотелиоциты, что в конечном итоге приво-
дит к микроциркуляторным изменениям, являющим-
ся ключевыми [9]. Механизм усиления нормального 
противовоспалительного ответа, как и недостаточно-
го ограничения локального воспаления, неизвестен. 
Возможно, он генетически детерминирован или воз-
никает при определенном сочетании факторов.

Хроническое воспаление бронхолегочной систе-
мы чаще ассоциировано с курением в качестве ос-
новного этиологического фактора, реже — с другими 
инспираторными агентами. В результате возникают 
деформации, дефигурации, фиброз и гиперплазия 
гладкомышечных структур бронхиол, а в дальней-
шем бронхообструкция. Эти изменения малых ды-
хательных путей являются, как правило, следствием 
бронхиолита и формируют патогенетическую основу 
ХОБЛ. Признаки активного воспаления найдены так-
же в крупных бронхах, легочной паренхиме и сосу-
дах. Подтверждением тому служит высокий уровень 
провоспалительных цитокинов и оксида азота в мо-
кроте и бронхоальвеолярных смывах больных ХОБЛ 
как при обострении, так и в стабильный период [8]. 
Системная воспалительная реакция запускается 
уже на ранних стадиях заболевания при минималь-
ных клинических проявлениях и даже в их отсут-
ствие [10]. ХОБЛ обнаруживает повышение уровня 
ряда маркеров воспаления в периферической крови 
как в стабильной фазе, так и при обострении. Среди 
них различные классы цитокинов (IL1β, IL6), адипо-
кины, С-реактивный белок (Срб), факторы коагуля-
ции, фактор некроза опухолей (ФНО), хемокин IL8, 
фибриноген, нейтрофильная эластаза, IFNα, ТФРβ, 
фактор роста фибробластов, эпителиальные и эндо-
телиальные факторы роста, молекулы адгезии. Не-
которые источники приводят данные о 36 описанных 
биомаркерах воспаления при ХОБЛ [11, 12].

В попытках объяснить системные эффекты вос-
паления предлагались различные механизмы. Это 
и тканевая гипоксия в ответ на распространение 
медиаторов воспаления за пределы бронхоальве-
олярного очага, и реакция на бактериальные липо-
полисахариды [12, 13]. Легочная гиперинфляция 
может стимулировать продукцию цитокинов в лег-
ких. Интересно, что у пациентов с ХОБЛ, в отличие 
от здоровых лиц, производимые мышечные усилия 
приводят к повышению уровня ФНО-α [12]. Суще-
ствуют теории иммунного старения как возможной 
причины системного ответа при ХОБЛ, называемого 
в последнее время воспалительным старением. Его 
отличительной чертой можно считать преоблада-
ние пула зрелых / «дряхлых» иммунных и жировых 
клеток, что приводит к утрате способности отвечать 
на новые антигенные стимулы, гиперпродукции про-
воспалительных цитокинов, стимуляции клеточного 
повреждения и торможении аутофагии. И этот про-
цесс во многом генетически детерминирован [14].

Именно характер противовоспалительного отве-
та определяет структурные и функциональные про-
явления болезни, будь то степень бронхообструк-
ции и эмфиземы или частота обострений и спектр 
коморбидных состояний [15]. Стабильное течение 
ХОБЛ характеризуется низким уровнем системного 
воспаления, что проявляется лейкоцитозом, повы-
шением СРБ и фибриногена, некоторых провоспа-
лительных цитокинов (TNFα). При обострении за-

болевания отмечается еще более значимый подъем 
этих маркеров. В воспалительный процесс всегда 
вовлечены иммунные клетки всех типов, независимо 
от этиологического фактора. Так, IL8, лейкотриены 
В4 и TNFα, являясь нейтрофильными хемоаттрак-
тантами, усиливают нейтрофилез дыхательных пу-
тей не только при бактериальном обострении. Во-
влечение в воспалительный процесс нейтрофильной 
эластазы, высвобождаемой нейтрофилами, связано 
с гиперсекрецией слизи и сужением дыхательных 
путей у пациентов с ХОБЛ. В любом случае нейтро-
фильное воспаление способствует прогрессирова-
нию заболевания. Макрофагальная инфильтрация 
тканей бронхов характерна для курящих пациентов 
[11, 12].

Таким образом, ХОБЛ индуцирует провоспали-
тельные изменения, которые играют несомненную 
роль и в возникновении кардиоваскулярной пато-
логии. Еще ранее описан цитокиновый дисбаланс 
при системном атеросклерозе, ИБС и остром коро-
нарном синдроме с усилением продукции провос-
палительных цитокинов (атерогенных): ФНОα, IL
1β, IL6, IL8 и снижением противовоспалительных 
(антиатерогенных) цитокинов: IL4 и IL10. Атероген-
ным фактором можно считать и СРБ, поскольку он 
также стимулирует эндотелиальные молекулы ад-
гезии, а кроме того, облегчает захват макрофагами 
липопротеидов низкой плотности и ингибирует анги-
огенез. Его роль в патогенезе сердечно-сосудистой 
патологии этим не ограничивается. Помимо индук-
ции воспаления и проатерогенных эффектов, СРБ 
тропен к рецепторам ангиотензина-1 и стимулирует 
миграцию и пролиферацию гладкомышечных клеток 
сосудов, а также напрямую ингибирует дифференци-
ровку эпителиальных клеток-предшественников [12]. 
Это первый и наиболее чувствительный индикатор 
системного воспалительного процесса, запускаемого 
уже на ранней стадии нарушения легочной функции. 
Его значения повышены в стабильный период ХОБЛ, 
еще более увеличиваясь в острую фазу. СРБ сни-
жает синтез оксида азота и увеличивает выработку 
вазоконстрикторов. Можно предположить его вклад 
в увеличение сосудистого сопротивления как в боль-
шом круге кровообращения, так и в малом через 
сложное взаимодействие многих цитокинов и вазо-
активных факторов. В конечном итоге развивается 
дисфункция сосудистого эндотелия [8]. Наглядны 
результаты работ, демонстрирующих, что и легоч-
ное воспаление, и прогрессирование сосудистой 
дисфункции могут нивелироваться приемом стати-
нов [16]. Роттердамское исследование показало, 
что длительное применение статинов оправдано 
у пациентов с ХОБЛ не только при дислипидемии, 
но и при повышении СРБ как воспалительного мар-
кера. Прием статинов уменьшал риск смерти на 39 % 
у пациентов с ХОБЛ по сравнению с пациентами, 
их не получавшими. При этом прослеживалась чет-
кая зависимость с уровнем СРБ. При его более высо-
ких значениях статины снижали смертность на 78 %, 
в то время как при СРБ менее 3 мг — лишь на 21 % 
[17, 18]. Развивающиеся при легочной патологии си-
стемная гипоксия и гипоксемия изменяют соотноше-
ние вазодилатирующих и вазоконстрикторных суб-
станций, вырабатываемых эндотелием, и повышают 
симпатическую активность.

Усиление вазоконстрикции в условиях хрони-
ческого бронхолегочного воспаления происходит 
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и за счет усиления выработки эндотелина-1. Он так-
же тормозит образование оксида азота в сосудах, 
стимулирует гипертрофию клеток сосудистой стенки 
и индуцирует выработку цитокинов и провоспали-
тельных веществ [8, 11]. Эндотелин-1 может высту-
пать общим биомаркером для ряда сердечно-сосу-
дистых, легочных заболеваний, сахарного диабета, 
что свидетельствует о патогенетической универсаль-
ности эндотелиальной дисфункции. Функционирова-
ние эндотелия является очень сложным процессом. 
Важное значение отводится адгезивным факторам 
(ICАM1 и P-селектина), способствующим миграции 
лейкоцитов в очаг воспаления при любом типе по-
вреждения сосудистой стенки. Их уровень в пери-
ферической крови повышается при атеросклеро-
зе и ишемической болезни сердца, артериальной 
гипертензии. При ХОБЛ активность СРБ, ICАM1 
и P-селектина имеют обратную зависимость с ОФВ1. 
Снижению объемного показателя соответствуют вы-
сокие значения маркеров воспаления, что подтверж-
дено Фремингемским исследованием [19].

Следует отметить, что при ХОБЛ имеются пред-
посылки к усилению агрегации и активности тром-
боцитов в условиях гиперкапнии и гипоксемии. К ги-
перкоагуляции в этих условиях приводит повышение 
уровня фибриногена и поверхностных факторов 
лейкоцитов и макрофагов. При этом подавляется ак-
тивность антитромбина. Утрата контроля над тром-
бином и другими прокоагуляционными факторами 
усиливает воспалительную реакцию, замыкая пороч-
ный круг полисистемности [12].

Единым связующим механизмом развития сер-
дечно-сосудистой патологии и ХОБЛ можно считать 
дисфункцию эндотелия как следствие системного 
воспаления [20]. Тем не менее ни один из изученных 
воспалительных маркеров не может максимально 
точно прогнозировать развитие и течение коморбид-
ных состояний при ХОБЛ. Однако всегда целесоо-
бразно рассматривать повышение в перифериче-
ской крови СРБ, IL1, IL6 и фибриногена с позиции 
высокого риска развития сердечно-сосудистой пато-
логии с неблагоприятным прогнозом у больных ХОБЛ 
[8, 21].

Нутритивный статус при ХОБЛ и коморбидной 
патологии. Несмотря на универсальность патогене-
тических механизмов, имеются клинические отли-
чия среди пациентов с ХОБЛ, влияющие на прогноз 
и определяющие тактику лечения. Разные фенотипы 
заболевания известны с 1947 г. В 1968 г. G. F. Filley 
и соавт. описали два внешне противоположных типа 
больных: «розовые пыхтельщики» (с преобладанием 
эмфиземы) и «синюшные отечники» (бронхитический 
тип) [22]. С тех пор классификация ХОБЛ претерпе-
ла изменения, сохранив понятия эмфизематозного 
и бронхитического типа по GOLD. Известно, что па-
циенты с преобладанием эмфиземы часто имеют де-
фицит веса, позднее формирование легочного серд-
ца и смерти. И наоборот, бронхитический вариант 
ассоциирован с быстрой декомпенсацией легочного 
сердца и ранней смертью. Такие пациенты зачастую 
имеют избыточную массу тела [23].

На практике классические фенотипы ХОБЛ встре-
чаются редко. Чаще обнаруживается полиморбид-
ность с различными вариантами инструментальных 
и биохимических показателей. Тем не менее пациен-
ты с дефицитом веса имеют более выраженную эм-
физему, а ожирение чаще встречается у пациентов 

с симптоматикой бронхита. На первый взгляд оче-
видна ассоциация избыточного веса при ХОБЛ и вы-
сокого коморбидного риска. В то же время имеются 
противоположные данные, неоднократно подтверж-
денные независимыми исследователями, о более 
низком проценте смертности в отдаленном прогнозе 
при избытке веса для ряда заболеваний, в том числе 
сахарного диабета, инфаркта миокарда, ХОБЛ [24–
26]. Этот своего рода парадокс пока не имеет точного 
и однозначного объяснения.

Ожирение само по себе меняет физиологию ды-
хания. Ограничиваются дыхательные экскурсии груд-
ной клетки и сужаются дыхательные пути, страдает 
дыхательный цикл. При этом в условиях повышенной 
метаболической потребности дыхание становится 
поверхностным, нагрузка на дыхательную мускула-
туру увеличивается. Функция внешнего дыхания мо-
жет нарушаться как по обструктивному, так и по ре-
стриктивному типу с возможным формированием 
микроателектазов [27, 28]. Особенно это актуально 
при наличии у пациента хронических бронхолегоч-
ных проблем, а значит, риск развития коморбид-
ных состояний увеличивается. Кроме того, имеется 
своеобразный воспалительный перекрест: и ХОБЛ, 
и ожирение, и ряд сердечно-сосудистых заболеваний 
характеризуются развитием системной воспалитель-
ной реакции.

Жировая ткань является мощным продуцентом. 
Известно около 250 адипокинов и адипоцитокинов, 
секретируемых адипоцитами. В той или иной степе-
ни они вовлечены в жировой обмен, инсулиночув-
ствительность, систему комплемента, сосудистый 
гомеостаз, ангиогенез, энергобаланс и регуляцию 
артериального давления. Из них адипонектин, леп-
тин, ФНО-α, IL6, IL18, резистин, липокалин-2 ассо-
циированы с воспалительным процессом и иммун-
ным ответом при ХОБЛ как в период обострения, так 
и в стабильный период [12, 29]. Уровень пептидного 
гормона лептина пропорционален количеству жиро-
вой ткани. Эффекты его многогранны. Через гипота-
ламус реализуется его участие в жировом и углевод-
ном обмене, репродуктивной системе, гематопоэзе 
и ангиогенезе. При ХОБЛ уровень лептина измен-
чив. Он может иметь провоспалительное значение, 
действуя подобно цитокину при обострении ХОБЛ. 
Выступает как нейтрофильный и макрофагальный 
хемоаттрактант, тем самым усиливая фагоцитоз 
и секрецию других цитокинов, активируя пролифера-
цию Т-лимфоцитов и дифференцировку Th1. Вовле-
чен в митогенный и ангиогенный эффекты эпителия 
и эндотелия. Лептин также оказывает проатероген-
ное действие за счет участия в эндотелиальном по-
вреждении, оксидативном стрессе, косвенном на-
рушении преобразования липопротеидов в плазме 
крови и агрегации тромбоцитов. Интересно, что в по-
вышенном количестве лептин обнаруживается в мо-
кроте пациентов с ХОБЛ и отражает тяжесть течения 
заболевания [27]. Адипонектин, наоборот, оказывает 
противовоспалительный эффект. Регулирует чув-
ствительность к инсулину. Совместно с эластазой 
лейкоцитов ингибирует провоспалительный атеро-
генный IL6 и индуцирует противовоспалительные 
антиатерогенные IL1 и IL10 факторы. ФНОα также 
синтезируется адипоцитами. При ожирении уровень 
его повышается. Ему отведена роль в стимуляции 
выработки лептина и IL6, и подавлении адипонек-
тина. При нарастании массы жировой ткани уровень 
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IL6 увеличивается. В свою очередь, IL6 снижает 
уровень адипонектина и стимулирует липолиз [27]. 
У пациентов с ХОБЛ повышение плазменного лепти-
на и соотношения лептин / адипонектин значительно 
ассоциировано с частотой развития эмфиземы через 
3 года болезни [29].

Примечательно, что большинство крупных ис-
следований, позволяющих считать избыток веса 
неоспоримым фактором риска худшего прогноза, 
проводится в европейских странах и США, где ожи-
рением страдает большая часть населения, а 54 % 
пациентов с ХОБЛ имеют индекс массы тела свыше 
30 [30]. В азиатских странах проблемой является не-
достаточное питание, поэтому и статистические дан-
ные выглядят несколько иначе.

Результаты исследований TIOSPIR и UPLIFT 
предполагают строгую связь веса тела с ХОБЛ — ин-
дуцированными изменениями и риском смерти. Из-
быток веса и ожирение у этой категории лиц ассоци-
ированы с лучшими показателями легочной функции. 
Недостаток веса выявлялся преимущественно среди 
курильщиков и значительно повышал риск смерти 
и выраженности воспаления (р˂0,001). Напротив, 
лица с избыточной массой тела и ожирением имели 
низкий риск развития фатальных событий [31].

Авторы исследования, представленного в 2019 г., 
изучали взаимосвязь между воспалением и соотно-
шением безжировой и жировой массы тела у паци-
ентов с ХОБЛ. Ими применен анализатор биоэлек-
трического импеданса, с помощью которого и были 
получены показатели состава тела: безжировой 
массы тела (БЗМ), жировой массы (ЖМ) и скелет-
но-мышечной массы (СММ) с последующим преоб-
разованием в коэффициенты (БЗМ / рост, СММ / рост 
и БЗМ / ЖМ). Учитывались параметры функции внеш-
него дыхания, теста с 6-минутной ходьбой, диспноэ 
в покое и в нагрузке, активного воспаления (критерии 
GOLD) у пациентов, получавших терапию: сальмете-
рол / флутиказон (будесонид / формотерол), тиотро-
пия бромид или их комбинации. Результаты работы 
показали, что индекс жировой массы тела у всех 
категорий пациентов с ХОБЛ, в том числе с низким 
индексом массы тела (ИМТ), имеет значительный 
протективный эффект в отношении снижения ак-
тивности воспаления, хотя ранее индекс БЗМ счи-
тался более важным параметром в плане прогноза 
при ХОБЛ по сравнению с ИМТ [30].

Еще одна работа демонстрирует важную роль 
поддержания стабильного веса при ХОБЛ. Ожирение 
чаще диагностировалось у пациентов с GOLD 1–2 
(45 %), в то время как при GOLD 4 лишь в 5,7 % слу-
чаев. Авторы установили, что на стадии GOLD 1–2 
ожирение не оказывает защитного эффекта. Более 
того, дальнейшее увеличение веса до морбидного 
ожирения у таких пациентов снижает легочную функ-
цию. Набор веса становится выгодным при более 
тяжелом ХОБЛ (GOLD 3–4), возможно, вследствие 
большей доли мышечной ткани. В то же время у этих 
пациентов ожирение чаще ассоциировалось с сер-
дечно-сосудистыми заболеваниями, сахарным диа-
бетом и др. [32].

Если малейшее колебание веса столь важно, 
особенно в терминальных стадиях заболевания, 
то возникает необходимость четкого определения 
оптимальной массы тела. В работе 2011 г. определе-
ны прогностические значения ИМТ в сочетании с раз-
личными параметрами при ХОБЛ. Так, при наблюде-

нии 1000 пациентов с ХОБЛ в течение трех и более 
лет получены следующие данные: среднее значение 
ИМТ было 25,08 кг / м2; 30 % пациентов имели избы-
точную массу тела (ИМТ 25–30 кг / м2); у 20 % диа-
гностировано ожирение (ИМТ более 30 кг / м2); у 22 % 
пациентов ИМТ был менее 21 кг / м2. Оценивался ряд 
параметров, как-то: возраст, пол, курение, количе-
ство койко-дней, показатели спирометрии, сопутству-
ющие заболевания, стадии GOLD. При их сопостав-
лении с ИМТ не выявлено достоверных различий. 
Наиболее низкой смертность была в группе пациен-
тов с ИМТ 25,09–26,56 кг / м2 и увеличивалась с его 
снижением. Достоверное увеличение смертности от-
мечалось для пациентов с ИМТ < 18,42 кг / м2. Авторы 
полагают, что ИМТ является независимым предикто-
ром долгосрочной смертности. Важно, что высший 
ИМТ ассоциирован с лучшей выживаемостью [33].

Позднее, с учетом значительного уменьше-
ния риска фатальных событий у пациентов с ИМТ 
21,75–32 кг / м2 и худшего прогноза при ИМТ менее 
21,75 кг / м2, предложено разделять риски в зависимо-
сти от значений ИМТ: менее 21 кг / м2–2 балла, от 21 
до 30 кг / м2–0 и свыше 30 кг / м2–1 балл [34].

По результатам ряда исследований, в том числе 
проспективных, уже в течение более десяти лет под-
тверждено, что больные ХОБЛ с пониженной массой 
тела ассоциированы с худшим прогнозом [35, 9, 36]. 
M. B. Huber и соавт., в 2020 г. выявили связь низкого 
веса тела с увеличением койко-дней и высокой гра-
дацией по GOLD [28]. У пациентов с дефицитом веса 
обнаруживались более выраженные эмфизематоз-
ные изменения, так же как и потеря доли скелетной 
мускулатуры [28, 37].

Причины к этому лишь предположительны. Не-
которые авторы ассоциируют низкий индекс массы 
тела при ХОБЛ с высоким уровнем системного вос-
паления, патогенетически связанного с развитием 
сердечно-сосудистой патологии [16, 38]. Однако 
и при ожирении, как уже отмечалось, запускается 
каскад воспалительных и проатерогенных реакций. 
Возможно, ответ кроется в простых фактах. Основ-
ной причиной кахексии при ХОБЛ является потеря 
мышечной массы, в которой недостаточное питание 
практически не имеет значения. Главная роль в этом 
отводится увеличению основного метаболического 
уровня в условиях усиленной работы дыхания. В ре-
зультате системной гипоксии и воспаления, а также 
применения β2-агонистов повышается потребление 
кислорода всеми типами мышечной ткани. В усло-
виях низкой тощей массы тела (безжировой) умень-
шается сила и выносливость скелетных мышц и диа-
фрагмы. Низкий ИМТ у таких пациентов является 
независимым предиктором ранней смертности [9]. 
При ХОБЛ медиаторы воспаления запускают ката-
болизм, что приводит к снижению веса, мышечной 
массы и изменениям метаболизма периферических 
мышц. Деградации миозина и апоптозу скелетно-мы-
шечных клеток способствует также низкий уровень 
анаболических гормонов, в частности андрогена [12, 
39]. О роли системного воспаления у больных ХОБЛ 
с потерей мышечной массы свидетельствуют резуль-
таты работы B. Mete и соавт., ИМТ менее 18,5 кг / м2 

напрямую коррелировал со снижением скоростных 
показателей функции внешнего дыхания и выра-
женности системного воспаления. У этих пациентов 
была значительно снижена масса скелетной муску-
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латуры при малом количестве белка в суточном ра-
ционе [40].

Еще одним предположением неблагоприятно-
го сочетания ХОБЛ и дефицита веса является те-
ория старения. Сами по себе изменения в легких 
при ХОБЛ напоминают «сенильное легкое». Немало-
важную роль играет деградация эластина, причем 
не только в легких, но и в сосудистой системе. В ре-
зультате формируется эмфизема и повышается жест-
кость артерий [41]. Деструкция тканей респираторно-
го отдела, в частности эластических волокон, может 
возникать при хроническом воспалении вследствие 
дисбаланса в системе «протеолиз — антипротеолиз» 
и дисфункции фибробластов, повышения активности 
эластазы нейтрофилов (ЭН). ЭН, с одной стороны, 
способна лизировать провоспалительные цитокины, 
тормозить фагоцитоз и снижать миграцию лимфо-
цитов и нейтрофилов в очаг воспаления. С другой 
стороны, это известный хемоаттрактант. Являясь се-
риновой протеазой, вносит вклад в деградацию сур-
фактанта. Действие ЭН связывают с гиперпродукци-
ей бронхиального секрета и подавлением цилиарной 
активности эпителия. Основным эффектом эластазы 
считается расщепление белковых структур, поэтому 
ее гиперпродукция при ХОБЛ-индуцированном вос-
палении приводит к разрушению межэндотелиаль-
ных связей, что усугубляет микроциркуляторные на-
рушения. Важно, что конечные продукты деградации 
эластина выступают хемоаттрактантами нейтрофи-
лов и макрофагов, тем самым формируя замкнутый 
круг. ЭН совместно с металлопротеиназами участву-
ет в деструкции компонентов коллагена и желатина. 
Избыток кальция, липидов и глюкозы на поверхно-
сти эластина при воспалении делают его уязвимым 
для эластазы. Еще одним механизмом дисфункции 
эндотелия является повышение синтеза эластина 
и коллагена в артериях в условиях исходной ар-
териальной гипертензии, сахарного диабета. В от-
вет на это происходит усиление синтеза эластазы, 
что оказывает и некоторый протективный эффект, 
причем имеются данные о более высоком уровне 
эластазы сыворотки крови лиц с ожирением и сахар-
ным диабетом [12, 42]. Нарушение сосудистой архи-
тектоники, уменьшение капиллярного русла на фоне 
воспалительных и гиперкоагуляционных изменений 
являются составными компонентами эмфиземы лег-
ких при ХОБЛ [43, 44]. В настоящее время эмфизема 
рассматривается во взаимосвязи с ремоделировани-
ем всего сосудистого русла.

Заключение. Таким образом, ХОБЛ всегда со-
провождается признаками системного воспаления, 
усугубляющегося при обострении. При ХОБЛ высок 
риск развития сердечно-сосудистой патологии всег-
да, что может объясняться общностью звеньев па-
тогенеза. Риск неблагоприятных кардиоваскулярных 
событий и смертности выше у пациентов с преобла-
данием эмфиземы и при дефиците веса. Избыточная 
масса тела может оказывать протективное значение 
в сохранении респираторной функции лишь при тя-
желой ХОБЛ. Накопленные данные несколько проти-
воречат устоявшимся представлениям о лучшей вы-
живаемости среди пациентов эмфизематозного типа, 
но уточняют вклад ожирения в течение заболевания.

Уже на данном этапе целесообразно активнее 
внедрять в практическую деятельность персони-
фицированные диеты в зависимости от феноти-
па ХОБЛ. Это поможет восстановить и поддержать 

белково-энергетический баланс при кахексии, ха-
рактерной для эмфизематозного фенотипа ХОБЛ. 
Включение в рацион продуктов, подавляющих пере-
кисное окисление липидов, наряду с ограничением 
калорийности, наиболее целесообразно при избытке 
веса и высокой воспалительной активности. Необ-
ходимо дальнейшее изучение механизмов развития 
заболевания с целью совершенствования лечебных 
и реабилитационных мероприятий и улучшения от-
даленного прогноза.
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