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В статье содержится обзор литературы по проблеме нарушения компонентного состава 
тела, как системного проявления хронической обструктивной болезни легких.

Изложены эффекты накопления жировой ткани в зависимости от типа ее распределения, 
определенного методом двойной рентгеновской абсорбциометрии, а также роль адипокинов.

Акцентировано внимание на том, что в настоящее время недостаточно определения индек-
са массы тела для оценки нутритивного статуса пациента с хронической обструктивной 
болезнью легких, необходима оценка компонентного состава тела.

Ключевые слова: индекс массы тела, мышечная масса, жировая масса, лептин, костная 
масса.

S. S. Lemiasheuskaya

CONSEQUENCE OF RESEARCH OF BODY COMPOSITION 
IN CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE

The article provides an overview of the literature of the problem of disturbance of the body composition 
as a systemic manifestation of chronic obstructive pulmonary disease. The paper presents the effects 
of the accumulation of adipose tissue depending on the type of its distribution determined by dual x-ray 
absorptiometry and the role of adipokines. The attention is focused on the fact that there is currently 
insufficient determination of body mass index to assess the nutritional status of patients with COPD, 
should be assessed body composition.

Key words: body composition, body mass index, muscle mass, fat mass, leptin, bone mass.

Картина системных проявлений ХОБЛ непол- 
на без учета нутритивного статуса пациента. 

Нутритивный статус  — это комплекс клинических, 
антропометрических и лабораторных показателей, 
характеризующих количественное соотношение мы-
шечной и жировой массы тела пациента. В послед-
ние годы определена необходимость оценки всех со-
ставляющих массы тела человека, так называемого 
компонентного состава тела: жировой, костной, то-
щей масс, так как при нормальном индексе массы 
тела (ИМТ) у пациента может наблюдаться снижение 
костной и тощей (мышечной) составляющих на фоне 

избытка жировой ткани. В то же время, избыточная 
масса тела может быть следствием повышения мы-
шечной и костной ткани без повышения жировой 
массы тела человека. Накопление жировой массы 
зачастую сопряжено с гипергликемией, дислипиде-
мией, высокими рисками эндокринных и сердечно-
сосудистых заболеваний. Снижение костной массы, 
минеральной плотности кости повышает риск пере-
лома кости даже при незначительной травме. Состо-
яние мышечной массы крайне важно ввиду необхо-
димости поддержания способности выполнять раз-
личные физические нагрузки.
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«Золотым стандартом» определения компонент-

ного состава тела является двойная рентгеновская 
абсорбциометрия (ДРА), основанная на трансмиссии 
рентгеновских лучей из источника через ткани тела 
к детекторной системе с определением поглощающей 
способности тканей. Жировая, безжировая (мышцы, 
органы и жидкости) и костная ткань обладают раз-
личной поглощающей способностью. В результате по- 
средством ДРА определяется 3-х компонентный сос- 
тав тела – жировой, безжировой-тощий и костный 
минеральный компоненты в граммах, при суммиро-
вании которых и получается общая масса тела чело-
века. Данный метод позволяет оценить распределе-
ние жировой ткани в теле. Также вычисляются соот-
ношения количества жировой ткани в андроидной 
области к гиноиднй области (A/G), в области туловища 
к общему количеству в теле (Trunk/Total), в области 
ног к общему количеству в теле (Legs/Total), в облас- 
ти рук и ног к количеству жировой массы в области 
туловища (Arms+Legs������������������������������)/����������������������������Trunk�����������������������. В денситометре данно-
го типа выделяются андроидный и гиноидный регио-
ны (рис. 1). 

Это важно, учитывая клиническую значимость 
абдоминального ожирения (андроидная область), 
являющегося независимым предиктором развития 
ряда заболеваний. Накопление жировой ткани 
в андроидной области ассоциировано с наличием 
висцерального ожирения. Увеличение соотношения 
массы жировой ткани андроидной области к гиноид-
ной (А/�����������������������������������������G����������������������������������������) указывает на преимущественное накопле-
ние жировой ткани в абдоминальной области. 

Возможно выявление у пациентов центрального 
(в области туловища) и периферического ожирения. 
О центральном типе ожирения свидетельствуют: 
увеличение соотношения жировой ткани в области 
туловища к содержанию жировой ткани в организме 
в целом (�����������������������������������������Trunk������������������������������������/�����������������������������������Total������������������������������), снижение соотношения содер-
жания жировой ткани в ногах к общему количеству 
жировой ткани в организме (Legs/Total) и соотно- 
шения содержания жировой ткани в руках и ногах 

к содержанию жировой ткани в области туловища 
(Arms+Legs/Trunk). На периферический тип отложе-
ния жировой ткани указывают снижение соотноше-
ния жировой ткани в области туловища к содержанию 
жировой ткани в организме в целом и увеличение 
соотношений содержания жировой ткани в конечнос- 
тях к общему количеству жировой ткани в организме 
и в туловище.

Обнаружено неблагоприятное влияние снижения 
ИМТ пациентов, страдающих ХОБЛ, на течение забо-
левания, частоту обострений, толерантность к физи-
ческой нагрузке [2, 31, 37]. Снижение массы тела и, 
в частности, мышечной массы – независимые пре-
дикторы смертности при ХОБЛ. Вместе с тем, нередки 
случаи снижения мышечной массы при нормальном 
или повышенном ИМТ [1, 15, 25]. Снижение безжи-
ровой массы тела (главным образом, за счет мышеч-
ной ткани) – значимая проблема у 1/3 пациентов 
с тяжелой степенью ХОБЛ и у 20% со средней сте- 
пенью ХОБЛ [48].

Избыток массы тела, ожирение также нередко 
наблюдаются у пациентов с ХОБЛ. Это приводит 
не только к снижению показателей, характеризую-
щих функцию внешнего дыхания, но и к развитию 
сердечно-сосудистой патологии и нарушению угле-
водного обмена [1, 34]. 

Количество жировой ткани, отражающее энерге-
тическую адекватность питания, коррелирует с фи-
зической активностью и адаптационными возмож-
ностями человека. Стабильная масса тела в тече- 
ние одного года свидетельствует о наличии баланса 
между энергетическим потреблением и расходова-
нием. У пациентов с ХОБЛ, расход энергии повы- 
шается на 15% из-за усиленной работы дыхатель- 
ной мускулатуры, как при физической нагрузке, так 
и в покое [29]. В результате отрицательного энерге-
тического баланса, складывающегося из повышен-
ного энергетического расхода дыхательной мускула-
турой на фоне снижения поступления энергии [48]
развивается прогрессирующее снижение ИМТ от 10% 
(на начальных этапах ХОБЛ) до 50% (на поздних ста-
диях) от исходных цифр [2]. 

Компонентный состав тела пациентов с ХОБЛ 
изменяется в виду воздействия различных факто-
ров: оксидативного стресса [44], хронического сис- 
темного воспалительного процесса [27, 48], недоста-
точного поступления питательных веществ (из-за сни- 
жения аппетита и нарушения всасывания), гипоксии, 
приема глюкокортикостероидов (и других лекарст- 
венных средств) и генетической предрасположеннос- 
ти в развитии нарушений статуса питания [2, 4]. 

Системный воспалительный процесс при ХОБЛ 
наблюдается не только во время обострения забо- 
левания, но и в период ремиссии [8, 11, 43] и прояв-
ляется: активацией воспалительных клеток, увели-
чением концентрации провоспалительных факторов, 
циркулирующих цитокинов, хемокинов, острофазовых 
белков (ФНО-α, интерлейкин-6,-8, CРБ и др.) [8, 27]. 

Рисунок 1. Андроидный и гиноидный регионы, выделяемые 
в программе «Bodycomposition» денситометра «Prodigy Lunar»
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Эффекты накопления жировой ткани

Роль жировой ткани в поддержании системной 
воспалительной реакции последнее десятилетие 
активно изучается. В настоящее время расширились 
представления о клетках жировой ткани – адипоци-
тах. Сегодня раскрыты сложные механизмы связи 
жировой ткани с нейроэндокринными центрами ре-
гуляции. Они реализуются за счет выработки адипо-
цитами более 50 биологически активных веществ 
(лептина, адипонектина, ФНО-α и многих других). Все 
это позволяет рассматривать адипоциты как высо-
коактивные эндокринные клетки [4]. 

Адипокины (лептин, адипонектин и другие) актив-
но влияют на воспалительный процесс, иммунный 
ответ, липидный метаболизм, инсулиновую чувстви-
тельность, сосудистый гомеостаз, ангиогенез и регу-
ляцию энергетического баланса [35, 43]. 

Снижение концентрации циркулирующего ади- 
понектина ассоциируется с ожирением, метаболи- 
ческим синдромом, инсулиновой резистентностью 
и кардиоваскулярной патологией, а его повышение – 
с аутоиммунными заболеваниями и хроническими 
воспалительными состояниями. 

Лептин играет важную роль в регуляции энерге-
тического баланса. Лептин связывается со своими 
рецепторами в гипоталамусе, а далее его эффекты 
опосредуются нейропептидом Y по анаболическому пу- 
ти, а α–меланоцит–стимулирующим и кортикотропин-
рилизинг гормонами по катаболическому пути [4, 45]. 
В результате действия лептина снижаются аппетит 
и потребление пищи, но усиливается метаболизм 
глюкозы и жиров, активируется бурая жировая ткань 
и термогенез [48]. В эксперименте было продемон-
стрировано [23] увеличение экспрессии лептина при 
системном воспалении. 

ФНО-α, интерлейкин-1, глюкокортикостероиды вы- 
зывают повышение уровня лептина и снижают уро-
вень адипонектина. В норме это возникает при избы-
точном потреблении пищи, а у пациентов, страдающих 
ХОБЛ, создает ложную видимость наличия поло- 
жительного энергетического баланса в организме 
и способствует снижению аппетита [4]. У пациентов 
с избыточной массой тела зачастую развивается 
лептин-резистентность. Снижение действия лептина 
при ХОБЛ некоторые авторы [54] объясняют связы-
ванием лептина с СРБ.

Гипоксия приводит к увеличению экспрессии леп-
тина и снижению аппетита. Это было продемонстриро-
вано как в эксперименте [39], так и у пациентов с хро-
нической интермиттирующей гипоксией при ХОБЛ [48]. 

Выявлено [5] торможение лептином апоптоза 
Т-лимфоцитов CD8 + в подслизистой основе бронхов, 
на фоне усиления воспалительной реакции в прок-
симальных отделах. Это, возможно, определяет осо-
бенности течения ХОБЛ у пациентов с первоначаль-
но разным ИМТ [5]. 

M.  Poulainи соавторы отметили [30] повышение 
лептина, ФНО-α, ИЛ-6 на фоне снижения адипонек-

тина у пациентов с ХОБЛ с избыточным весом. Тогда 
как другие ученые показали [2], что у пациентов, 
страдающих ХОБЛ, при наличии питательной недо-
статочности (оценивались антропометрические пока-
затели, толщина кожно-жировых складок, абсолют-
ное число лимфоцитов крови) наблюдалось снижение 
лептина и повышение концентрации адипонектина 
по сравнению с пациентами с нормальным нутритив-
ным статусом. Причем, уровни этих адипокинов бы- 
ли выше у пациентов с ХОБЛ, чем в группе контроля. 
В другом исследовании [19] выявлено, что уровень 
лептина был ниже у пациентов с ХОБЛ, чем у здоро-
вых лиц, но эти пациенты с ХОБЛ имели и более низ-
кий ИМТ.

Дефицит лептина (как и лептин-резистентность) 
приводят к гиповентиляции легких [36]. Описано [48] 
снижение концентрации лептина у пациентов с эмфи-
зематозным фенотипом ХОБЛ, с низким ИМТ по срав-
нению с бронхитическим фенотипом (обусловлено 
снижением количества жировой ткани у первых) 
и прямая корреляция лептина и воспалительного 
маркера – растворимого рецептора ФНО-α 55. 

Лептин не только гормон «антиожирения», но так-
же – мощный регулятор репродукции [24] и костного 
ремоделирования [6, 28]. Установлена прямая связь 
концентрации лептина с потерей костной массы [40]. 
Выявлено центральное действие лептина – актива-
ция симпатической постганглионарной нервной сис- 
темы, снижение костного образования и увеличе- 
ние костной резорбцию, участие в дифференцировке 
остеокластов за счет индуцирования ��������������RANKL��������� экспрес-
сии [28]. Рецепторы лептина найдены также в инсулин-
продуцирующих β-клетках поджелудочной железы, 
стромальных клетках костного мозга, остеобластах, 
хондроцитах и клетках почек, что указывает на широ-
кий спектр действия этого адипокина. Также выяв-
лено супрессивное действие лептина на продукцию 
инсулина [7]. Дополнительно, лептин ингибирует про-
дукцию системного 1,25(ОН)

2
D

3
, (блокируя почечную 

1α-гидроксилазу), что опосредованно нарушает равно-
весие резорбции костной ткани и ее образования [17].

Ранее полагали, что избыточный вес предотвра-
щает развитие остеопороза [16], однако сейчас вы-
явлены различные, как позитивные, так и негатив-
ные эффекты влияния ожирения на костную ткань. 
Протективное действие избыточного веса связано 
с тем, что более высокий вес пациента увеличивает 
механическую нагрузку на скелет; образуется «защи-
та» при падении; лептин «прямо» стимулирует костное 
образование; более выраженная ароматазная актив-
ность увеличивает образование эстрадиола, приво-
дящего к снижению костной резорбции [41].

В свою очередь, отрицательное влияние избы-
точной массы тела на костную ткань обусловлено: 
действием воспалительных цитокинов (вырабатыва-
емых в жировой ткани), нарушающих костеобразо-
вание; стимулированием резорбции жирными кис-
лотами; ингибированием костного образования леп-
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тином посредством симпатической нервной системы; 
гипергликемии, инсулинопении, препятствующих кос- 
теобразованию; активацией ���������������������  PPARy����������������   (гамма рецепто-
ров, активируемых пероксисомными пролиферато-
рами), приводящей к ингибированию костеобразова-
ния и стимуляции резорбции [41]. 

В научных работах [20] последних лет указывает-
ся, что сама костная ткань также продуцирует гор-
мон остеокальцин, участвующий в энергетическом 
метаболизме и оказывающий влияние на метабо-
лизм жиров и глюкозы.

Висцеральное ожирение ассоциируется с увели-
чением уровня провоспалительных цитокинов (ФНО-α, 
ИЛ-6 и др.) [7, 47]. У пациентов с ХОБЛ описано [12] 
увеличение уровня ФНО-α и его растворимых рецеп-
торов. При наличии выраженной гипоксии у пациен-
тов, страдающих ХОБЛ, увеличивается содержание 
циркулирующего ФНО-α (и его растворимых рецеп-
торов) и лептина, что приводит к снижению аппети- 
та и дневного употребления пищи. В большинстве 
исследований [48] выявлялся рост уровня ФНО в кро- 
ви у пациентов с кахексией при хронической обструк-
тивной болезни легких. 

Патофизиологические эффекты ФНО-α многооб-
разны. Установлено, что ФНО-α способен активиро-
вать апоптоз различных клеток, приводя к снижению 
массы тела за счет всех ее компонентов (как жи- 
рового, так и мышечного, костного) [8, 42]. Хрониче-
ский воспалительный процесс у пациентов с ХОБЛ 
способствует увеличению костной резорбции. Опи-
сано [18] развитие кахексии, анемии, лейкоцитоза 
и инфильтрации нейтрофилами различных органов 
(сердце, печень, селезенка) у животных на фоне вве-
дения им ФНО-α. 

ФНО связывается со специфическими рецептор-
ными белками, экспрессируемыми на поверхности 
клеток различных тканей. Далее сигнал поступает 
внутрь клетки к факторам, контролирующим транс-
крипцию, таким образом, регулируя процессы роста 
и апоптоза клетки [3]. Известно разнонаправленное 
(проапоптотическое и антиапоптотическое) действие 
ФНО-α на нейтрофилы. ФНО-α стимулирует выделе-
ние медиаторов воспаления, увеличивает фагоцитар-
ную активность лейкоцитов, являясь одним из важ-
нейших факторов в каскаде местных и системных 
воспалительных реакций [3]. 

Распределение жировой ткани

В настоящее время актуальным является изуче-
ние не только массы жировой и безжировой ткани, 
но и особенностей их регионарного распределения. 
Накопление висцеральной жировой ткани ассоции-
руется с инсулинорезистентностью (обусловленной 
увеличением поставки свободных жирных кислот 
в портальную циркуляцию – причина печеночной 
инсулинорезистентности) и системную циркуляцию 
(причина мышечной инсулинорезистентности) [7]. Инсу- 
линорезистентность часто наблюдают [22] у пациен-

тов с ХОБЛ, причем она усиливается во время обо-
стрений заболевания.

Известно, что половые гормоны участвуют в фор-
мировании и распределении жировой и мышечной 
ткани [14]. Показано [32], что уровень сывороточно-
го тестостерона отрицательно взаимосвязан с коли-
чеством жировой ткани в теле человека. У мужчин 
с возрастом наблюдается постепенное снижение 
циркулирующих андрогенов. Это сочетается с увели-
чением общего и абдоминального количества жи- 
ровой ткани [9]. Назначение тестостерона пожилым 
мужчинам приводит к снижению как общего, так 
и абдоминального количества жировой массы и уве-
личению безжировой массы тела.

Отмечено [7, 13], что при накоплении жировых 
масс в верхней части брюшной полости (андроидный 
регион) чаще наблюдается развитие инсулинорези-
стентности, гиперинсулинемии и дислипидемии, чем 
при накоплении жировых масс в нижней части туло-
вища (гиноидный регион). 

Накопление избыточной жировой массы в мыш-
цах и печени, которое ассоциируется с нарушением 
толерантности к глюкозе, сахарным диабетом 2 типа, 
является лучшим предиктором ухудшения углевод- 
ного обмена, чем висцеральное ожирение [7]. На- 
копления внутримышечной жировой ткани приводит 
не только к инсулинорезистентности, но и к разви-
тию мышечной дистрофии (при увеличении жировой 
инфильтрации мышцы снижаются кровоток и актив-
ность инсулина) [46].

Абдоминальное ожирение отрицательно влияет 
на легочную функцию [38]. Отмечена негативная корре-
ляция концентрации сывороточного лептина и марке-
ров системного воспаления с одной стороны и ОФВ

1
, 

резервными объемами вдоха и выдоха с другой. 
Авторы это связывают не только с наличием гормо-
нального дисбаланса и низкоуровневого воспаления, 
но и с ухудшением движения диафрагмы и эластич-
ности грудной клетки. Выявлено [38], что абдоми-
нальное ожирение по типу «яблока» (в верхней части 
туловища) – важный индикатор «легочного здоровья».

Снижение питательного статуса негативно отра-
жается на процессе костного ремоделирования, изме-
нении состояния скелетной мускулатуры, в том чис- 
ле дыхательной [10, 21, 26, 42]. Это опосредованно 
способствует развитию утомляемости, снижению фи- 
зической активности, резистентности к инфекциям 
и нарушениям репаративных процессов.

Изучение компонентного состава тела все больше 
будет использоваться для комплексной оценки со-
стояния пациентов с ХОБЛ и персонификации лече-
ния. Увеличение мышечной и костной ткани является 
важной терапевтической целью реабилитационных 
программ и нутритивной поддержки. Нормализация 
распределения и количества жировой ткани значимо 
снизит риски сопутствующих заболеваний и в итоге 
приведет к увеличению продолжительность жизни па-
циентов.
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СОВРЕМЕННЫЙ ВЗГЛЯД НА ЭТИОПАТОГЕНЕЗ МИОМЫ МАТКИ
УО «Белорусский государственный медицинский университет»

Миома матки занимает ведущие место в структуре гинекологических заболеваний у жен-
щин репродуктивного возраста. Миома матки оказывает неблагоприятное влияние на здоро-
вье молодых женщин, повышает риск невынашивания и других осложнений при беременности 
и в родах, а также патологических состояний новорожденных. Увеличение за последние годы 
встречаемости данной патологии в молодом возрасте заставляет возвращаться к вопросам 
этиопатогенеза миомы матки, а также разрабатывать и внедрять в практическое здравоох-
ранение современные методы диагностики, лечения и профилактики, направленные на улуч-
шение репродуктивного здоровья.

Ключевые слова: миома матки, этиопатогенез, репродуктивный возраст, беременность, 
гинестрил.

L. F. Mozheiko, K. V. Belonovich

MODERN VIEW OF THE ETIOPATHOGENESIS OF UTERINE MYOMA

Uterine myoma takes the leading place in the structure of gynecological diseases in women of repro-
ductive age. Uterine fibroids has an adverse effect on the health of young women, increases the risk 
of miscarriage and other complications during pregnancy and childbirth, as well as distress in the infant.

Key words: uterine myoma, etiopathogenesis, reproductive age, pregnancy, Gynestril.

Миома матки – наиболее часто встречающа-
яся доброкачественная опухоль у женщин 

репродуктивного возраста. В настоящее время имеет-
ся тенденция к увеличению сочетания миомы матки 
с беременностью, что повышает риск осложнений 
в течение беременности и родов [11, 12]. Современ-
ная тенденция планировать беременность в возрас-
те 30 лет и старше делают проблему миомы матки 
при беременности особенно актуальной.

Этиология и патогенез заболевания многофак-
торны. В настоящее время продолжается изучение 
теоретических основ этиопатогенеза указанной па-
тологии для разработки и внедрения в практическое 
здравоохранение современных методов диагности-
ки, лечения и профилактики.

С учетом морфо-гистологических особенностей 
миома матки делится на простую и пролиферирую-
щую. Простая миома матки представляет собой доб- 
рокачественную, неактивную, медленно растущую опу-
холь с преобладанием соединительно-тканных компо-

нентов, фенотипической трансформацией миоцитов, 
со снижением кровотока в миометрии и миоматоз-
ных узлах. Пролиферирующая миома матки является 
активной, множественной, быстрорастущей добро-
качественной опухолью с повышенным пролифера-
тивным потенциалом, часто сопровождается проли-
феративными процессами в эндометрии и опухоле-
видными образованиями яичников [8,10].

В настоящее время существует несколько теорий 
патогенеза миомы матки. Мезенхимальная теория 
заключается в том, что развитие гладкомышечных 
клеток мезодермального происхождения происходит 
с 14-ой по 30-ю неделю эмбрионального развития. 
Эти недифференцированные клетки, ввиду длитель-
ности внутриутробного периода, могут подвергаться 
воздействию разных неблагоприятных факторов, ко-
торые могут вызывать в них мутации. Такие изме-
ненные клетки-предшественники начинают расти 
в период становления репродуктивной системы, обыч-
но после менархе, и продолжают расти в течение 


