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У пациентов с хронической обструктивной болезнью легких (ХОБЛ) среднетяжелой и тяжелой стадий установлено 

снижение абсорбционной функции тонкой кишки в отношении жиров, белка, углеводов, прогрессирующее по мере увели-

чения тяжести заболевания, степени дегенеративно-дистрофических изменений слизистой оболочки тонкой кишки и нару-

шений ее регенераторных потенций. Полученные данные интерпретируются в контексте взаимосвязи функции, структуры 

слизистой оболочки тонкой кишки и клинической составляющей. Установлены прямые корреляционные связи между де-

фицитом массы тела больных ХОБЛ и снижением абсорбционной функции тонкой кишки в отношении белка (r = 0,71), 

жиров (r = 0,55), углеводов (r = 0,48). 

Ключевые слова: тонкая кишка, пищеварение, хроническая обструктивная болезнь легких. 

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, protein, carbohydrates, progressing with weight of disease, a degree of degene-

rate-dystrophic changes of a mucous membrane of a thin gut with its infringement regeneration potentialities. The received data are 

interpreted in a context of interrelation of function, structure of a mucous thin gut and a clinical component. Direct correlation 

communications between deficiency of weight of a body of patients COPD and decrease absorption functions of a thin gut in the at-

titude are established albuminum (r = 0,71), fats (r = 0,55), carbohydrates (r = 0,48). 

Key words: thin bowel, digestion, chronic obstructive pulmonary disease. 
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Введение 

Согласно прогнозу экспертов ВОЗ, хроническая 

обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) к 2020 г. станет 

одной из самых распространенных болезней с высо-

кой летальностью в экономически развитых странах и 

в России [20]. Исследованиями последних лет уста-

новлено, что ХОБЛ характеризуется не только патоло-

гическим бронхолегочным процессом, но и рядом 

системных проявлений, отягощающих течение и про-

гноз заболевания [8, 9, 38]. Основными из них явля-

ются: трофологическая недостаточность (ТН), дис-

функция скелетных мышц, остеопороз, сердечно-

сосудистые эффекты, анемия [8, 40]. Низкая масса 

тела (МТ) у пациентов с ХОБЛ отмечалась с конца 

1950-х гг. Однако, внимание к клиническому значе-

нию потери МТ при данной патологии было обращено 

относительно недавно. Анализ данных литературы 

показал, что снижение питательного статуса больных 

ХОБЛ отрицательно воздействует на дыхательную и 

скелетную мускулатуру [9, 14, 16, 28], выступает од-

ной из причин развития костного ремоделирования [2, 

11, 24], ассоциируется с увеличением частоты нару-

шений ритма сердца [3], декомпенсацией легочного 
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сердца [17, 21], снижает качество жизни больных [34], 

способству- 

ет прогрессированию заболевания, увеличивает риск 

летальных исходов [22, 26, 30, 32]. С учетом значимой 

роли этого показателя в прогнозе ХОБЛ относительно 

недавно предложены новые методы оценки тяжести 

заболевания. B. Celli и соавт. (2004) разработали ин-

декс BODE, объединяющий параметры респиратор-

ных и системных проявлений ХОБЛ, включая показа-

тель индекса массы тела (ИМТ) [13]. Механизмы, ле-

жащие в основе развития кахексии у больных ХОБЛ, 

многофакторны [12, 15, 23, 27, 35, 37]. Понимание 

патофизиологии потери МТ имеет важное клиниче-

ское значение и может помочь в ведении пациентов с 

ХОБЛ. Ряд исследователей полагают, что энергетиче-

ский дисбаланс и хронический калорийный дефицит 

являются ведущими триггерными факторами этого 

состояния [35, 37]. Ключевую роль в метаболическом 

гомеостазе организма выполняет тонкая кишка, осуще-

ствляя сложный многокомпонентный процесс пище-

варения, заключительным звеном которого является 

всасывание гидролизованных пищевых мономеров, и 

поддерживая баланс поступающих в организм макро-

нутриентов [5, 6]. Любые метаболические расстрой-

ства, обусловленные общей патологией, резко усугуб-

ляются, если к ним присоединяются нарушения функ-

ций кишечника. Изменения в пищеварительной 

системе тонкой кишки у больных ХОБЛ до настояще-

го времени остаются практически не изученными. 

Сниженное поступление основных питательных ве-

ществ, опосредованное нарушениями процессов пи-

щеварения, приводит к отрицательному энергетиче-

скому балансу и дефициту массы тела, так же как и 

гиперметаболическое состояние вследствие энергети-

ческого расхода. В связи с этим изучение у больных 

ХОБЛ в взаимосвязи функции пищеварения, структу-

ры слизистой оболочки тонкой кишки и клинической 

составляющей имеет важное значение.  

Цель исследования — комплексная оценка морфо-

функционального состояния тонкой кишки у больных 

ХОБЛ, включающая изучение процессов всасывания 

основных питательных веществ (жиров, белка, угле-

водов) с оценкой морфоструктурных, функциональ-

ных характеристик ее слизистой оболочки, взаимосвя-

зи нарушенной функции с трофологическим статусом 

пациентов.  

Материал и методы 

Обследованы 93 больных ХОБЛ (65 мужчин, 28 

женщин) в возрасте 42—71 года (средний возраст 

(56,8  7,2) года с длительностью заболевания от 8 до 

35 лет. Контрольная группа была сформирована из 

практически здоровых лиц (35 человек), сопостави-

мых по полу и возрасту с группами больных ХОБЛ. 

Пациенты с ХОБЛ составляли однородную по нозо-

логической форме заболевания группу. Постановка ди-

агноза ХОБЛ и рандомизация больных по группам в 

зависимости от стадии заболевания осуществлялись в 

соответствии с основными положениями программы 

GOLD 2006 (уровень снижения объема форсированного 

выдоха за 1-ю секунду (ОФВ1)) [20]. По клинико-функ-

циональным данным у 22 больных диагностировалась  

I стадия ХОБЛ, легкое течение (ОФВ1/ФЖЕЛ < 70%, 

ОФВ1 ≥ 80% от должного) — 1-я группа; у 36 больных 

определялась II стадия, средне-тяжелое течение 

(ОФВ1/ФЖЕЛ < 70%, 50% ≤ ОФВ1 < 80% от должно-

го) — 2-я группа; у 35 больных — III стадия ХОБЛ, тя-

желое течение (ОФВ1/ФЖЕЛ < 70%, 30% ≤ ОФВ1 < 50% 

от должного) — 3-я группа. 

В исследование не включались больные с IV ста-

дией ХОБЛ — с очень тяжелым течением, декомпен-

сацией легочного сердца (функцию правого желудоч-

ка оценивали методом ультразвуковой доплерогра-

фии) и с сопутствующими заболеваниями, 

нарушающими процессы пищеварения и всасывания.  

Больные ХОБЛ находились в стабильной фазе 

заболевания, не имели манифестирующих признаков 

энтеральной недостаточности. При опросе в 72% 

случаев выявлена плохая переносимость молока, 

50% больных отмечали чувство тяжести в эпигаст-

рии после приема пищи, у 60% пациентов при физи-

ческом обследовании органов брюшной полости 

определялось скопление газов в кишечнике. В 42% 

слу- 

чаев в группе больных ХОБЛ (преимущественно 

тяжелой стадии) выявлялись клинические признаки 

трофологической недостаточности: сухость кожи, 

истончение подкожно-жирового слоя, мышечное 

истощение разной степени, определяемое визуально 

по состоянию квадратной мышцы бедра и дельто-

видной мышцы плеча.  

Абсорбционную функцию тонкой кишки в отно-

шении жиров оценивали химическим методом по 
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суммарной величине суточных потерь жира с калом в 

граммах. При этом обследуемые находились на стан-

дартной диете (стол № 15), разработанной Институ-

том питания РАМН (г. Москва), содержащей 65—75 г 

жиров в суточном рационе. 

Абсорбцию белка оценивали по тесту с 
131

I-

альбумином, принятым внутрь в дозе 10 мкКи, по 

суммарной величине суточных потерь 
131

I-альбумина 

с фекалиями [4], измерения проводились до полного 

прекращения выделения радионуклида с калом. Аб-

сорбцию углеводов оценивали с помощью 5-грам-

мового варианта пробы с D-ксилозой по выделению ее 

с мочой в течение 5 ч после приема внутрь [1, 31].  

По дифференциально-диагностическому плану с 

учетом снижения как трофологического статуса боль-

ных, так и диспепсического синдрома у 60 больных 

ХОБЛ (у 15 пациентов из 1-й группы, у 20 — из 2-й и 

у 25 — из 3-й) проведено эндоскопическое исследова-

ние желудка и тонкой кишки с морфологическим ис-

следованием биоптатов слизистых оболочек. Парафи-

новые срезы толщиной 5 мкм окрашивали гематокси-

лином и эозином и по методу Ван-Гизона. 

Гистохимически выявляли нейтральные мукополиса-

хариды (НМП) методом Самсонова (ШИК-реакцией с 

докраской ядер толуидиновым синим), кислые глико-

заминогликаны (КГАГ) — методом Хэйла.  

Оценка трофологического статуса пациентов осу-

ществлялась соматометрическими методами — опре-

делением фактической массы (кг) и длины (м) тела. 

Процент отклонения фактической массы тела МТот. факт  

от рекомендуемой МТр определяли по формуле 

МТот. факт = (МТфакт /МТр)  100%. Степень дефицита 

МТ или степень трофологической недостаточности 

(ТН) оценивали по критериям: 10—20% — легкая; 

21—30% — средняя; более 30% — тяжелая степень 

недостаточности питания. Индекс массы телавычис-

ляли по формуле Quetelet: ИМТ = МТ/Р
2
, где МТ — 

масса тела, кг; Р — рост, м. Интерпретацию значений 

ИМТ проводили по классификационным критериям 

для этого показателя E. Kaplan и соавт. [25].  

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, 

возраста (годы) обследуемого вводили в электронную 

систему аппарата согласно прилагаемой инструкции.  

Статистическую обработку результатов исследо-

вания проводили при помощи пакета программ Statis-

tica 6.0 for Windows с вычислением среднего арифме-

тического значения М и стандартной ошибки m. Для 

оценки статистической связи между изучаемыми по-

казателями проводился линейный корреляционный 

анализ с использованием парного коэффициента кор-

реляции r Cпирмена. Статистическая значимость раз-

личий средних значений в сравниваемых группах оце-

нивалась с использованием t-критерия Стьюдента. 

При проверке статистических гипотез критическим 

принимался уровень значимости p ≤ 0,05.  

Результаты и обсуждение 

Анализ абсорбционной функции тонкой кишки по 

показателям экскреции жиров, белка и углеводов 

(табл. 1) показал, что в легкой стадии заболевания  

(1-я группа) средневыборочные показатели экскреции 

жира, 
131

I-альбумина, D-ксилозы не имеют статисти-

чески значимых отличий от группы контроля. В сред-

нетяжелой стадии (2-я группа) в сравнении с групп- 

пой контроля и с 1-й группой больных количественная 

Т а б л и ц а  1  

Показатели экскреции жиров, альбумина, D-ксилозы у больных ХОБЛ в зависимости от стадии заболевания 

Группа контроля, 

метод исследова-

ния, нормы экс-

креции (M  m) 

I группа, 

стадия легкая 

(M  m) 

Изменение 

М от группы 

контроля 

(p > 0,05), % 

2-я группа, стадия 

среднетяжелая 

(M  m) 

Изменение М, % 

III группа 

(M  m) 

Изменения М, % 

от группы 

контроля 

(p < 0,05) 

от 1-й  

группы  

(p < 0,05) 

от группы 

контроля 

(p < 0,05) 

от 1-й  

группы  

(p < 0,05) 

от 2-й  

группы  

(p < 0,05) 

 Жир по методу 

Камера  

(2,65  0,11) г 

1,95—3,85 

2,67  0,11 

 

+1 

0,5 

2,57—5,34 

4,01 ± 0,12 

+51 

0,001 

+50 

0,001 

4,24—8,62 

6,48  0,12 

+144 

0,001 

+142 

0,001 

+62 

0,001 

131I-альбумин  

(2,73  0,20)% 

2,07—2,86 

2,61  0,04 

 

–4,4 

0,5 

2,46—3,96 

3,26 ± 0,12 

+19 

0,001 

+25 

0,001 

3,27—8,96 

6,27  0,10 

+ 130 

0,001 

+140 

0,001 

+92 

0,001 

D-ксилоза  1,64—2,07  1,12—1,84 –13 –18 1,56—0,60 –40 –41 –30 
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(1,74  0,07) г 1,78  0,02 +2 

0,5 

1,51 ± 0,04 0,005 0,005 1,05  0,04 0,001 0,001 0,001 

 

экскреция жира увеличилась в среднем в 1,5 раза 

(p = 0,001); экскреция 
131

I-альбумина — в среднем в 

1,2 раза (p = 0,001); экскреция D-ксилозы снижалась в 

среднем в 1,2 раза (p = 0,005). У пациентов с тяжелой 

стадией ХОБЛ (3-я группа) в сравнении с группой 

контроля и с 1-й группой больных суточная экскреция 

жира возрастала в среднем в 2,4 раза (p = 0,001); экс-

креция 
131

I-альбумина — в среднем в 2,3—2,4 раза 

(p = 0,001); экскреция D-ксилозы снижалась в среднем 

в 1,7 раза (p = 0,001). Таким образом, установлено, что 

у больных ХОБЛ среднетяжелой и тяжелой стадий 

нарушается всасывание питательных веществ в ки-

шечнике, т.е. развивается синдром мальабсорбции, и 

значительная часть жиров, белка, углеводов уходит из 

кишечника транзитом. При этом функциональная не-

полноценность тонкой кишки прогрессирует по мере 

утяжеления заболевания. Известно, что между функ-

цией и структурой ткани всегда определяется нераз-

рывная связь [6]. Нарушения абсорбции D-ксилозы и 

альбумина при среднетяжелой и тяжелой стадиях за-

болевания косвенно подтверждают наличие измене-

ний в морфофункциональном аппарате тонкой кишки 

больных ХОБЛ. Нарушение абсорбции жиров пан-

креатического происхождения не сопровождается на-

рушением абсорбции D-ксилозы [18], а для абсорбции 

белка очень важны нормальные структура и свойства 

биологической мембраны эпителия [5]. 

При морфологическом исследовании тонкой киш-

ки в слизистой оболочке у больных 1-й группы  уста-

новлено наличие хронического диффузного дуоденита 

и еюнита более чем у 65% пациентов. У остальных 

больных патоморфологические изменения слизистой 

можно было квалифицировать как поверхностный 

дуоденит и поверхностный еюнит. При этом слизистая 

оболочка двенадцатиперстной и тощей кишки харак-

теризовалась относительной сохранностью морфоло-

гических структур (рис. 1, 2). Количество бокаловид-

ных клеток несколько увеличивалось, их граница 

сдвигалась до дистальной трети ворсинок, достигая 

вершины, увеличивалось количество межэпителиаль-

ных лимфоцитов (МЭЛ). В строме ворсинок часто 

отмечалась гиперемия, мелкие диапедезные кровоиз-

лияния. В собственной пластинке слизистой оболочки 

увеличивалось количество плазматических клеток и 

лимфоцитов, выявлялись эозинофильные лейкоциты. 

Секрет бокаловидных клеток дает отчетливую ШИК-

реакцию, содержание КГАГ в бокаловидных клетках 

ворсинок неравномерно высокое, в криптах значи-

тельно снижено. 

 
Рис. 1. Микропрепарат двенадцатиперстной кишки. Поверхностный 

дуоденит. Структура слизистой оболочки сохранена. Несколько 

увеличено количество бокаловидных клеток, усилена инфильтрация  

 стромы. Окраска гематоксилином и эозином. Ув. 80 
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Рис. 2. Микропрепарат тощей кишки (проксимальный отдел). По-

верхностный еюнит. Бокаловидные клетки в верхней трети ворси-

нок, усиленная инфильтрация собственной пластинки слизистой  

 оболочки. ШИК-реакция. Ув. 80 

При хроническом диффузном дуодените и еюните 

нарастали дистрофические изменения каемчатого эпи-

телия, отмечались деформация и неравномерное уко-

рочение ворсинок, часто возникал феномен срастания 

ворсинок. По причине слущивания поверхностного 

эпителия некоторые ворсинки были оголены. В сохра-

ненном эпителии увеличивалась зона дистрофически 

измененных, уплощенных клеток. Они располагались 

не только на верхушках, но и на боковых поверхно-

стях ворсинок, энтероциты местами утрачивали ще-

точную каемку (рис. 3). В части наблюдений обнару-

жено увеличение количества бокаловидных клеток, 

богатых ШИК-позитивной слизью, содержание КГАГ 

было неравномерным. Длина крипт различна, чаще 

крипты углублены, с расширенными просветами. Во 

всех биоптатах установлена обильная неравномерная 

инфильтрация всех слоев слизистой оболочки. В со-

ставе инфильтрата преобладали лимфоциты и плазма-

тические клетки со значительной примесью эозино-

фильных лейкоцитов. В собственной пластинке слизи-

стой оболочки капилляры и лимфатические сосуды 

расширены, часто отмечались участки диапедезных 

кровоизлияний, гиперемия.  

 
Рис. 3. Микропрепарат тонкой кишки. Диффузный еюнит. Ворсинки 

укорочены, с расширенным основанием. Количество бокаловидных 

клеток увеличено, содержание КГАГ неравномерное, от высокого 

до  

 резко сниженного. Метод Хейла. Ув. 80 

У больных 2-й группы (II стадия ХОБЛ) в слизи-

стой оболочке двенадцатиперстной и тощей кишки 

преобладала морфологическая картина умеренно вы-

раженного хронического дуоденита и еюнита с пре-

имущественной атрофией ворсинок и в ряде наблюде-

ний с очаговой атрофией крипт (рис. 4). Имело место 

истончение слизистой оболочки за счет укорочения вор-

синок, местами они исчезали, располагались далеко 

друг от друга, численность бокаловидных клеток в эпи-

телии ворсинок, как правило, снижалась. Ворсинки с 

расширенными основаниями и утолщенной верхушкой.  
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Рис. 4. Микропрепарат тощей кишки (проксимальный отдел). Уме-

ренно выраженный атрофический еюнит с преимущественной ат-

рофией ворсинок. Ворсинки короткие, седловидной формы, с широки-

ми основаниями. Атрофия крипт, в криптальном слое лежат еди-

ничные дуоденальные железы. Окраска гематоксилином и эозином. 

Ув. 80 

Покровный эпителий уплощался, местами отторгался 

пластами, в клетках выявлялись выраженные дистро-

фические изменения. Функциональная активность 

бокаловидных клеток снижена, об этом свидетельст-

вует низкое содержание НМП и почти полное исчез-

новение КГАГ в их секрете. В строме часто обнару-

живался лимфо- и кровостаз, участки фиброза, усиле-

ние  

инфильтрации в криптальном слое с преобладанием 

лимфоидных и плазматических клеток, образующих 

скопления. Во многих дуоденобиоптатах слой крипт 

истончен, в нем в обилии содержатся дуоденаль- 

ные железы. Просветы желез расширены, эпителий  

уплощен, содержание НМП в железистых клетках зна-

чительно уменьшено. Во многих микропрепаратах 

тощей кишки разрастание соединительной ткани при-

водило к деформации крипт, а в части наблюдений — 

к очаговой их атрофии. 

Изучение морфологического состояния биоптатов 

тонкой кишки у больных 3-й группы (III стадия ХОБЛ) 

выявило нарастание тяжести и выраженности пато-

морфологических изменений слизистых оболочек 

двенадцатиперстной и тощей кишки. В том случае, 

если атрофия ворсинок наблюдалась совместно с ат-

рофией слоя крипт (рис. 5), у большинства пациентов 

диагностировались хронический выраженный атро-

фический дуоденит и еюнит. Слизистая оболочка ис-

тончена, ворсинки сглажены, эпителий дистрофически 

изменен, количество бокаловидных клеток уменьшено, 

их функциональная активность снижена. Криптальный 

слой истончен, крипты обычно лежат небольшими 

группами.  

 
Рис. 5. Микропрепарат двенадцатиперстной кишки. Выраженный 

атрофический дуоденит. Ворсинки укорочены, сглажены, крипты 

лежат небольшими группами, в криптальном слое дуоденальные 

железы с расширенными просветами и уплощенным эпителием. 

Содержание НМП в бокаловидных клетках и в железистом эпителии  

 снижено. ШИК-реакция. Ув. 80 

Просветы крипт расширены, эпителий с признаками 

дедифференцировки, в основном крипты небольших 

размеров, что указывает на нарушение регенератор-

ной способности кишечного эпителия. В собствен-

ной пластинке слизистой разрасталась соединитель-

ная ткань. Клеточная инфильтрация характеризова-

лась преобладанием лимфоцитов и плазматических 

клеток. 
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Таким образом, тяжесть и распространенность па-

томорфологических изменений слизистой оболочки 

двенадцатиперстной и тощей кишки коррелировали с 

длительностью и тяжестью течения ХОБЛ. Гистоло-

гические изменения, характерные для хронического 

дуоденита и еюнита, прогрессивно усиливались и 

приобретали атрофический характер параллельно с 

усилением тяжести течения ХОБЛ. Это дает основа-

ние квалифицировать вторичное происхождение 

структурных изменений слизистой оболочки тонкой 

кишки при указанной патологии и подтверждает пато-

генетическую взаимосвязь заболевания с развитием 

патологических процессов в системе пищеварения. 

Морфологические изменения тонкой кишки, отмечен-

ные у всех больных ХОБЛ, представляют собой еди-

ный процесс. На 1-м этапе этого процесса стоит хро-

нический дуоденит и еюнит без атрофии, отчетливо 

выступают воспалительно-дистрофические изменения 

слизистой оболочки кишки и выраженные расстрой-

ства микроциркуляции. Однако на данном этапе, не-

смотря на указанные нарушения, отмечаются, по-

видимому, компенсаторно-приспособительные ме-

ханизмы в виде усиления регенерации слизистой 

оболочки. На  

2-м этапе развиваются атрофические изменения сли-

зистой оболочки тонкой кишки, когда дистрофиче-

ские и воспалительные изменения прогрессируют, а 

функциональные и репаративные возможности слизи-

стой снижаются (каждая крипта с прилегающей к ней 

ворсинкой представляет собой пролиферирующую 

единицу).  

По результатам исследований, данным литерату-

ры установлено, что развитие системных компонентов 

при ХОБЛ опосредовано основными патофизиологи-

ческими факторами заболевания — преимущественно 

системной воспалительной реакцией, гипоксемией [8, 

10, 19, 27]. Проявление индикаторов системного вос-

паления у больных ХОБЛ стабильного течения и повы-

шение их уровней по мере прогрессирования заболева-

ния доказано метаанализом W.Q. Gan и соавт. [19]. 

Сопоставление данных литературы показывает, что 

одно из ключевых положений в патофизиологических 

механизмах развития системных проявлений ХОБЛ 

занимает туморнекротизирующий фактор-альфа (TNF-

α) [8, 10, 15, 27]. TNF-α имеет большое количество 

биологических эффектов на организм, в том числе 

способен индуцировать апоптоз и повреждения в раз-

личных клеточных системах [29]. По результатам соб-

ственных исследований установлено, что усиление 

клеточной инфильтрации в криптальном слое с преоб-

ладанием лимфоидных и плазматических клеток, об-

разующих скопления, у больных ХОБЛ II и III стадий 

может быть проявлением ответной реакции на сис-

темное воспаление. Важную роль в возникновении 

дистрофических изменений слизистой оболочки киш-

ки у больных ХОБЛ могут играть обнаруженные рас-

стройства микроциркуляции: расширенные сосуды, 

кровестаз, кровоизлияния различной степени выра-

женности. Периваскулярная инфильтрация, склероз 

подслизистого слоя еще более нарушают кровоснаб-

жение кишки и снижают устойчивость слизистой обо-

лочки к действию повреждающих эндогенных факто-

ров. У больных ХОБЛ 2-й и особенно 3-й групп пато-

гистологические изменения слизистой оболочки 

тонкой кишки достаточны для того, чтобы вызвать 

значительное угнетение пищеварения вследствие дис-

трофических изменений покровного эпителия ворси-

нок с потерей каемчатых энтероцитов (в щеточной 

каемке наиболее интенсивно происходят процессы 

пищеварения и всасывания) и прогрессирующей ат-

рофии ворсинок с нарушением репаративных процес-

сов.  

Изучение показателей трофологического статуса 

больных ХОБЛ (табл. 2) в зависимости от стадии болез-

ни выявило, что в 44% случаев он не нарушен, избыток 

массы тела диагностирован в 14% случаев (в легкой и 

среднетяжелой стадиях ХОБЛ), ТН диагностирована в 

среднетяжелой (33% случаев) и преимущественно 

тяжелой (77% случаев) стадиях заболевания. 

Анализ данных частоты встречаемости развития 

различных степеней тяжести ТН у больных ХОБЛ 

(табл. 3) показал преимущественное распространение 

легкой степени ТН в среднетяжелой стадии ХОБЛ. 

При этом определение процента дефицита МТ пред-

ставляется более ранним критерием ее диагностики в 

сравнении с нормальным 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 средне-

тяжелой, диагностировалась частота средней степени 

ТН. Тяжелая недостаточность питания диагностиро-

вана у 5,4% обследованных больных ХОБЛ и только в 

тяжелой стадии болезни. Содержание жира в структу-

ре МТ больных ХОБЛ I стадии составляло 
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(32,63  2,68)%, превышая средневыборочный показа-

тель группы контроля ((26,34  0,68)%) в 1,2 раза 

(табл. 3). Снижение относительного содержания жира 

в структуре МТ определялось у пациентов с ХОБЛ II 

стадии до (18,48  0,94)% и III стадии до 

(8,44  0,66)% по сравнению с представителями груп-

пы контроля. При этом тяжелая степень ТН характе-

ризовалась крайне низким относительным содержа-

нием жировой ткани организма (4,72  0,25)%. Та-

ким образом, развитие частоты, степени 

трофологической недостаточности, качественных 

изменений структуры МТ у больных ХОБЛ корре-

лируют с тяжестью течения заболевания. По данным 

ряда авторов, ТН у больных ХОБЛ наблюдается в 

20—50% случаев [23, 32, 35]. 

Проведенный корреляционный анализ установил 

взаимосвязи: между дефицитом МТ больных ХОБЛ и 

повышенными показателями экскреции жиров: 

r = 0,55  0,12; р = 0,001 (39 человек), между дефици-

том МТ и сниженными показателями относительного 

содержания жира в структуре МТ: r = 0,66  0,24; 

р = 0,001 (39 случаев); между дефицитом МТ и повы-

шенной экскрецией белка: r = 0,77  0,09; р = 0,001 (39 

человек); между возрастающим дефицитом МТ и по-

ниженной экскрецией углеводов: r = –0,48  0,13; 

р = 0,001 (39 человек).  

Нарушения в пищеварительной программе, воз-

ложенной на тонкую кишку, позволили сделать вывод, 

что в механизмах развития ТН у больных ХОБЛ зна-

чимая роль принадлежит мальабсорбции в отношении 

питательных веществ (белка, жиров, углеводов). При 

этом высокая степень взаимосвязи, установленная 

между дефицитом МТ и сниженной абсорбцией белка, 

потерей одного из важных тканевых компонентов МТ, 

может приводить к снижению соматического пула 

белка, истощению мышечной массы. Сниженная аб-

сорбция жиров, как показали собственные исследова-

ния, опосредует истощение жировой ткани (т.е. дефи-

цит пула жировых клеток и недостаточный их энерге-

тический резерв), а также может привести к 

структурным нарушениям в клетках.  
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Заключение 

Результаты настоящего исследования показали, 

что у больных ХОБЛ среднетяжелой и тяжелой стадий 

заболевания нарушается всасывание питательных ве-

ществ (жиров, белка, углеводов) и прогрессирует с 

утяжелением заболевания. Вероятно, это обусловлено 

поражением слизистой оболочки тонкой кишки. Вы-

явленные морфофункциональные изменения в тонкой 

кишке во взаимосвязи с клинической составляющей 

позволяют рассматривать ее как принципиально но-

вый орган-мишень при ХОБЛ. 
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Т а б л и ц а  2  

Показатели трофологического статуса больных ХОБЛ в зависимости от стадии заболевания 

Группа 

 Количество больных с МТ ИМТ в среднем  

по группам, кг/м2 

(M  m)  

 p 

ИМТ у больных  

с дефицитом МТ, кг/м2 

(M  m)  

 p 
нормальной 

избыточной более 10% 

от должной 

с дефицитом 10%  

и более 

1-я 12 10 0 26,89  0,77 pI—II = 0,001  

pI—III = 0,00 

0 — 

2-я 31 3 12 23,13  0,41 pIi—I = 0,001 

pII—III = 0,001 

0,49  0,34 pI—II = 0,001 

pII—III = 0,001 

3-я 8 0 27 20,08  0,39 pIII = 0,001 

pIII—II = 0,001 

18,89  0,26 pII—III = 0,001 

pIi—I = 0,001 

 

Т а б л и ц а  3  

Показатели трофологического статуса и содержание жира в структуре МТ больных ХОБЛ 

Показатели 

контрольной 

группы 

(М  m) 

 Больные ХОБЛ 

 Стадии / группы ХОБЛ  Степени трофологического статуса 

 I  II  III р  

II стадия ХОБЛ, среднетяжелая  III стадия ХОБЛ — тяжелая 

Нет ТН 

Легкая сте-

пень ТН,  

дефицит МТ 

от 10—20%  

Средняя сте-

пень ТН, дефи-

цит МТ  

20—30% 

Тяжелая 

степень 

ТН  
p Нет ТН 

Легкая сте-

пень ТН,  

дефицит  

МТ 10—20%  

Средняя  

степень ТН,  

дефицит  

МТ 20—30%  

Тяжелая 

степень ТН, 

дефицит  

МТ >30%   

р 

Количество 

больных 

22 36 35  24 10 2 0  8 10 12 5  

ИМТ, кг/м2 26,89  

  0,77 

23,13  

  0,41  

20,08  

  0,39  

I—II* 

I—III* 

III—I* 

24,45  

  0,39 

20,86  

  0,28 

18,67  

  0,56 

0 Н-Л < 0,001 

Л-С < 0,001  

Н-С < 0,001 

24,15  

  0,39 

 20,61  

  1,02 

18,35  

  0,15 

16,70  0,17 Н-Л < 0,001 

Л-С < 0,001  

С-Т < 0,001 

Содержание 

жира в 

структуре 

МТ, % (15 

человек) 

26,34  0,68 

32,63  

  2,68 

18,48  

  0,94 

8,44 ± 

  0,96 

I—II* 

II—III* 

III—I* 

22,62  

  0,89 

10,06  

  0,72 

8,10  

  0,13 

0 Н-Л = 0,001 

Л-С < 0,05  

Н-С = 0,001 

14,62  

  2,26 

8,20  

  0,41 

6,08  

  0,35 

4,72  

  0,25 

Н-Л < 0,05 

Л-С < 0,001  

С-Т < 0,02 

НII—III = 0,001  

ЛII—III = 0,05  

СII—III = 0,001 
 

* р = 0,001. 


