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Состояние питания больного — интегральный по
казатель, объединяющий совокупность всех процес
сов обеспечения организма человека питательными 
и энергетическими ресурсами, характеризующий со
стояние метаболизма. Последнее обозначается как 
трофологический статус, а его нарушение — как 
трофическая недостаточность [6].

Нарушения метаболизма занимают значительное 
место в патогенезе практически всех видов патоло
гии человека. Легочные заболевания не являются 
исключением из этого правила. Прежде всего это от
носится к одной из наиболее распространенных, тя
желых и инвалидизирующих нозологических форм 
хронической обструктивной болезни легких (ХОБЛ), 
которая устойчиво занимает четвертое место по рас
пространенности среди заболеваний населения и 
причин смертности [1,3,8].

Неизбежное и неотвратимое нарушение проходи
мости бронхов и развитие эмфиземы легких ведут к 
развитию дыхательной и легочно-сердечной недоста
точности, развивающихся на фоне глубоких метабо
лических нарушений в организме [5]. Еще в 1898 г. 
было описано истощение как один из основных при
знаков дыхательной недостаточности эмфизематоз
ного типа [29]. Это факт был неоднократно под
твержден в последующем [39,75] и, таким образом, 
метаболическая (трофическая) недостаточность долж
на считаться наряду с недостаточностью дыхательной 
и легочно-сердечной вторым кардинальным призна
ком ХОБЛ [62]. Между тем нарушения метаболизма, 
как в масштабах организма, так и клеточного, в пато
генезе и клинике ХОБЛ и их коррекция до сих пор 
недостаточно учитываются.

Очевидно, что преодоление трофической недоста
точности — метаболическая реабилитация — явля
ется неотъемлемой частью общей пульмонологичес
кой реабилитации [4].

Тем удивительнее, что в руководствах как по 
пульмонологии, так и по лечебному питанию вопро
сы диетотерапии ХОБЛ или вовсе игнорируются, 
или лишь упоминаются. Между тем в современной 
научной литературе, особенно западной, вопросы ме

таболической патологии и терапии в. пульмонологии 
давно и серьезно обсуждаются, в том числе анализи
руется распространенность истощения у легочных 
больных, его патофизиологическое и прогностичес
кое значение, основы его терапии.

Распространенност ь  
трофической недостаточности при хронической  

обст рукт ивной болезни легк и х  
Масса тела оценивается по индексу Кетле (индекс 

массы тела). Он представляет отношение массы тела 
(в кг) к росту (в м2) и в норме равен 25. Более низ
кие величины указывают на трофическую недоста
точность. Потеря веса тела при ХО БЛ — обычная 
находка. Она возникает у 20-30% больных [25,66]. 
Низкая масса тела предопределяет понижение выжи
ваемости, а его потеря указывает на риск летального 
исхода [74].

В соответствии с двухкомпартментной моделью 
строения тела оно состоит из жировой массы и мас
сы свободной от жира (тощей массы тела). Послед
няя охватывает совокупность активно метаболизиру- 
ющих тканевых элементов (клетки печени и других 
паренхиматозных органов, клетки кишечника, им
мунной системы, крови). Мышечная ткань составля
ет около 70% ее. Состояние тощей массы тела оце
нивается по биохимическим показателям (уровень 
белка крови, креатинина и др.). В последние годы 
применяется ее оценка по данным измерения элект
рического сопротивления тканей [74]. Потеря веса 
тела при ХОБЛ может быть следствием потери как 
жировой, так и безжировой массы тела. Последняя 
отражает потерю функционально активных тканей, 
что может наблюдаться и при сохранении жировой 
массы. В этом случае теряется в основном мышеч
ная масса, что, как правило, сопровождается пони
жением мышечной силы.

Б аланс энергии при хронических заболеваниях  
легких  и пат огенез ист ощ ения  

Потеря веса тела обычно рассматривается как 
следствие нарушения энергетического баланса. В



нормальных условиях энергетический дисбаланс 
формируется ограничением диеты — уменьшением 
потребления энергии с пищей и повышением физи
ческой нагрузки, в частности регулярных аэробных 
упражнений, которые в обычных условиях благо
приятствуют состоянию массы и структуры тела. 
Поступление энергии с пищей у больных ХОБЛ со 
стабильной массой тела обычно эквивалентно по
требности или даже превосходит ее [40,64]. Однако 
при потере веса, как правило, отмечается более низ
кое усвоение энергии, чем у больных со стабильной 
массой как в абсолютных величинах, так и по отно
шению к основному обмену [64]. Это особенно за
метно при сравнении с энергетическим обменом у 
здоровых людей, у которых нормальная адаптация к 
нарастающему расходу энергии состоит в увеличении 
ее прихода с пищей. Причины снижения поступления 
энергии у больных ХОБЛ не всегда ясны. Возможно, 
что у них жевание и глотание изменяют характер ды
хания, вызывая одышку, в связи с чем больные инту
итивно ограничивают прием пищи. Не исключено, 
что при этом нарушается артериальная сатурация 
кислорода [66,68]. Более того, наполнение желудка 
может снизить функциональную остаточную емкость 
легких и тем самым усиливать одышку [72].

В последнем 10-летии внимание исследователей 
фиксируется на расходе энергии больными ХОБЛ. 
Энергия утилизируется в клетках для выполнения 
электрохимической, механической и синтетической 
работы. Процесс использования энергии сочетается 
с синтезом молекул высокой энергии (главным обра
зом АТФ), в то время как расходование энергии свя
зано с их гидролизом.

Основной компонент расхода энергии связан с ба
зальной метаболической, в том числе физической, 
активностью. Она существенно варьирует у разных 
лиц. Расход энергии также индуцируется специфиче
ски динамическим действием пищи, воздействием 
лекарств [9,26].

У пациентов в состоянии мышечной релаксации, 
при отсутствии работы и экзогенных термических 
влияний газообмен, как известно, представлен ос
новным обменом, т.е. расходом энергии для жизне
обеспечения организма больного. Величина основно
го обмена может приниматься для характеристики 
интенсивности метаболизма. Многие исследователи 
отмечают закономерное повышение основного обме
на при ХО БЛ [14,35,46,76]. Основной обмен по от
ношению к безжировой массе выше у больных, теря
ющих вес, чем у пациентов со стабильным весом. 
Эти данные контрастируют с уменьшением основно
го обмена, что наблюдается при голодании здоровых 
лиц. Это также противоречит гипотезе, что потеря 
веса есть один из механизмов адаптации организма к 
гипоксии при тяжелой ХОБЛ.

Повышение основного обмена связано со многими 
факторами: работой дыхания, уровнем гормонов, ле
карственной терапией, системным воспалением. 
Главным же фактором усиления метаболизма у боль

ных ХОБЛ является нарастание энергетической це
ны мышечной работы, поскольку потребность в нара
стании вентиляции у больных с развитым заболева
нием выше, чем у здоровых лиц того же возраста и 
пола [19,20]. Основной обмен, однако, слабо корре
лирует с легочной функцией и газами крови [68]. Та
ким образом, больные с легочной недостаточностью 
вовсе не обязательно имеют повышенный метабо
лизм, что подчеркивает относительную независи
мость активности метаболизма больных ХО БЛ от со
стояния вентиляции.

Неинвазивная масочная вентиляция легких сни
жает диафрагмальную и межреберную мышечную 
активность, что, однако, не снижает до нормы основ
ной обмен у больных с повышенным метаболизмом 
[38]. Более того, у больных ХО БЛ бронхиальная об
струкция и кислородная цена дыхания взаимно кор
релируют, но нет корреляции между обструкцией и 
основным обменом [69].

Таким образом, хотя усиленная работа дыхания и 
может вносить вклад в нарастание основного обмена, 
она не является единственным объяснением повыше
ния основного обмена и должна рассматриваться 
среди других факторов, стимулирующих метаболизм.

Различия в уровнях гормонов могут учитываться 
при объяснении повышения основного обмена. Одна
ко установлено, что уровни циркулирующих кортизо
ла и тироксина, т.е. основных гормональных стимуля
торов обмена, при ХОБЛ нормальны [44]. Отмечается 
лишь повышение уровня норадреналина [44]. Возмож
но, что норадреналин вызывает изменение плотности 
и чувствительности бета-рецепторов скелетной муску
латуры и потому высокий уровень катехоламинов при 
ХОБЛ ведет к гиперметаболизму [74].

Гиперметаболизм, повышенная активность обмена 
веществ — характерный компонент патогенеза ХОБЛ, 
определяющий многие клинические проявления за
болевания и прежде всего развитие истощения.

Несмотря на большую распространенность гипер
метаболизма при ХОБЛ, последние данные свиде
тельствуют, что вклад гиперметаболизма в истоще
ние безжировой массы весьма ограничен [17]. 
Внимание фокусируется на расходе энергии, связан
ном с физической активностью. Больные ХО БЛ име
ют значительно более высокий расход энергии при 
равном уровне работы, чем здоровые лица. Компо
нент расхода энергии в покое у них значительно вы
ше, чем у здоровых [15]. Соотношение общего расхо
да энергии и основного обмена у больных ХОБЛ 
составляет 1,7, в то время как у здоровых — 1,4. 
Нарастание расхода энергии в связи с активностью 
может быть объяснено уменьшением механической 
эффективности при равном расходе энергии [12,13, 
50]. Нарастание У 0 2 во время выполнения упражне
ний может быть связано с неэффективностью венти
ляции, особенно в условиях динамической гиперинф
ляции [49].

Особые условия создаются у больных, находящих
ся на механической вентиляции. Различие между



ними и больными, спонтанно вентилируемыми, по 
поглощению 0 2 составляет в среднем 50 мл/мин. 
Калорический эквивалент этой разницы равен при
близительно 350 ккал [74].

Можно заключить, что метаболические наруше
ния у больных ХОБЛ связаны как с нарушениями 
питания, так в значительно большей степени и с 
расходом энергии.

Основной фактор патогенеза ХОБЛ — бронхиаль
ная обструкция и связанные с ней нарушения венти
ляции. Очевидно, что гиперметаболизм и истощение 
больных ХО БЛ связаны с этим фактором, но не ме
нее очевидно, что этот фактор не является в данном 
плане единственным.

Энергетический обмен организма тесно связан с 
обменом фосфороорганических соединений, с окис
лительным фосфорилированием. Известно, что моле
кулы фосфатов (АТФ, КрФ) накапливают энергию и 
являются ее поставщиками для биологических про
цессов. Метаболизм богатых энергией фосфатов за
висит от степени оксигенации тканей. Кислород под
держивает продуцирование АТФ митохондриями [43]. 
У больных ХО БЛ продукция энергетических фосфа
тов снижена даже в покое.

В дополнение к доказательствам нарушений мета
болизма богатых энергией фосфатов в последних ра
ботах демонстрируется понижение активности окси- 
дативных энзимов и повышение гликолитической 
активности при исследовании мышечных биопсий у 
больных ХО БЛ [48]. Хроническая гипоксия увеличи
вает ранимость клеток оксидативным повреждением 
как следствие снижения антиоксидативного уровня 
и изменений в экспрессии антиоксидантной системы 
[43]. Особенно низка концентрация АТФ и КрФ в 
мышечных биоптатах у больных с выраженной гипо- 
ксемией [30,33,42], что объясняется нарушением 
продукции АТФ митохондриями [43]. У нормооксе- 
мических пациентов с ХОБЛ отмечается снижение 
отношений АТФ/аденозин дифосфат и КрФ/креа- 
тинин в мышечных биоптатах, взятых в покое, по 
сравнению с аналогичными материалами здоровых 
лиц. В покоящейся мышце у значительной части 
больных ХО БЛ может быть обнаружен инозинмоно- 
фосфат [51]. Продукция АТФ более высока при окис
лении глюкозы, когда она составляет 95%, в то вре
мя как при окислении аминокислот она значительно 
ниже (порядка 45%).

Более того, у больных ХОБЛ во время выполне
ния упражнений нарушается окислительное фосфо- 
рилирование [45,47], которое связано с нарастаю
щим или повышенным анаэробным метаболизмом, 
извлекающим энергию из фосфатов и продуктов по
вышенного гликолиза [30,35]. Анаэробный метабо
лизм по сравнению с аэробным неэффективен [41, 
48,51].

Другой важный фактор гиперметаболизма при 
ХОБЛ — воспаление [22]. С ним связано высвобож
дение цитокинов, что способствует нарастанию рас
ходования энергии, мобилизации аминокислот и ка

таболизма мышечных белков. Полипептидный цито- 
кин — фактор некроза опухолей (T N F )  — провос- 
палительный медиатор является триггером высво
бождения других цитокинов, которые сами по себе 
являются посредниками повышения расхода энергии 
мобилизации аминокислот, стимуляторами катабо
лизма [32,34,60].

У больных с повышенным метаболизмом и соот
ветственно с высоким основным обменом значитель
но более высок уровень белков острой фазы, чем 
при нормальном основном обмене. А у больных 
ХОБЛ основной обмен отчетливо нарастает во вре
мя обострений, что вполне ассоциируется с нараста
нием воспалительной активности [46]. Доказана ас
социация между повышением основного обмена и 
системным воспалительным ответом периферической 
крови у клинически стабильных больных ХО БЛ [67]. 
Пациенты с повышенным метаболизмом (основной 
обмен выше 120% от должного) имеют значительно 
более высокий уровень белков острой фазы, чем 
больные с нормальным метаболизмом (основной об
мен менее 105% от должного). Острофазовый ответ 
ассоциировался с повышенным уровнем воспали
тельных маркеров, таких как TNF, IL-8. Продолжи
тельное бронхолитическое лечение многих больных 
ХОБЛ состоит в ингаляциях бета-агонистов. Прием 
сальбутамола в течение 2 нед повышает основной 
обмен у здоровых лиц в среднем на 8%  [77]. Высо
кие дозы небулизированного сальбутамола обычно 
назначаются при обострениях ХОБЛ, но это тем не 
менее не оказывает заметного влияния на актив
ность метаболизма по сравнению с контролем [17].

М иопат ия у больных Х О Б Л
В патогенезе истощения особое значение имеет 

прогрессирующая потеря безжировой массы тела. 
Мышечные изменения в ходе ХО БЛ — одно из наи
более ярких метаболических нарушений при этом 
заболевании. Наиболее заметное уменьшение безжи
ровой массы наступает в мышечном компартменте, 
тогда как немышечные ткани сохраняются вполне 
удовлетворительно. Потеря мышечной массы наблю
дается нередко и у больных с умеренной обструкци
ей [76]. Основную роль в генезе миопатии играет 
воспаление, особенно продукция TF N  [70]. Повыше
ние уровня этого фактора обычно сочетается с ост
рофазовым ответом, что указывает на активность 
воспаления [63]. Убыль мышечной массы сопровож
дается снижением толерантности к физической на
грузке и уменьшением силы мышц как скелетных, 
так и дыхательных. Аэробные упражнения, как и 
вообще доступная физическая активность, могут 
уменьшить эти потери [14,18].

В литературе рассматриваются следующие причи
ны дисфункции поперечнополосатой мускулатуры, 
имеющие в основном метаболический генез:
• низкий анаэробный порог и раннее его появление.

Он появляется независимо от легочной функции
даже при обычной ходьбе и педалировании на ве-



лоэргометре без нагрузки. Неблагоприятный эф
фект лактоацидоза связан с тем, что его нейтрали
зация генерирует дополнительно СО2 , что требует 
усиления вентиляции для его вымывания из лег
ких и удаления, а это ведет к усилению одышки и 
прекращению выполнения упражнений [50];

• низкий уровень аэробных энзимов, от которых за
висит продукция АТФ путем оксидативного фос- 
форилирования. При этом нарушается аэробная 
способность мышц, на что указывают результаты 
их биопсии. У больных с гипоксемией концентра
ция АТФ и КрФ в мышечных биоптатах понижена 
[30,33];

• замедление кинетики кислорода в ходе упражне
ний, в связи с чем возрастает потребность мышц в 
кислороде. Задержка его поступления ведет к кис
лородной задолженности [53];

• уменьшение мышечной массы, что, как правило, 
наблюдается у больных с пониженным весом тела, 
свидетельствует об истощении мышц. Масса 
мышц может быть снижена и у больных с сохра
ненным и даже повышенным весом тела [12,13].
У многих больных ХОБЛ физическая активность

редуцируется в связи с одышкой. Больной вступает 
в замкнутый круг дальнейшего ограничения физи
ческой активности, что связывается уже не только с 
одышкой, но и с нарушением общего состояния, 
структуры и биохимии мышечной ткани, уменьшени
ем концентрации энзимов, количества капилляров, 
окружающих мышечные волокна, уменьшением ко
личества митохондрий, одним словом всего комплек
са метаболических нарушений.

Возможно, что кортикостероиды могут усилить 
разрушение мышц путем усиления белкового катабо
лизма и ингибиции синтеза белка [23,65]. Исследо
вание индуцированной стероидами мышечной слабо
сти у больных с обструкцией дыхательных путей 
показывает, что она уменьшается пропорционально 
снижению веса тела [23].

Н ут рит ивное вмешательство  
Терапия потери веса и мышечной слабости при

влекли внимание исследователей только в последнее 
время, когда было установлено значение метаболи
ческих нарушений в патогенезе ХОБЛ. Обоснование 
нутритивной терапии опирается на результаты ис
следований, показывающих убыль мышечной ткани, 
как важную причину мышечной слабости и сниже
ния толерантности к физической нагрузке независи
мо от степени бронхиальной обструкции [25,26,63]. 
Мышечная слабость пульмонологических больных 
— важная черта качества их жизни [75,78]. Более 
того, потеря веса тела — показатель не только для 
выписки из больницы, но и для повторной госпита
лизации [52,73].

Базируясь на концепции об энергетическом дисба
лансе у больных с хроническими респираторными 
заболеваниями, стратегия вмешательства должна 
быть направлена на восстановление баланса энергии

прежде всего путем питательной поддержки. При
рост веса у больных ХОБЛ должен ожидаться как 
результат повышенного усвоения энергии [36]. Ва
жен вопрос, может ли больной ХОБЛ нормально ус
ваивать нутриенты или у него, как у больных сеп
сисом, преобладает катаболизм и в связи с этим 
потеряна способность улучшить азотистый баланс, 
несмотря на увеличенное поступление протеинов. В 
противоположность повышенному окислению жиров, 
наблюдаемому при катаболизме, повышенная утили
зация углеводов поддерживается у истощающихся 
больных ХОБЛ в отличие от больных с истощением, 
но без легочного заболевания [35]. Обеспечение жи
ровыми калориями особенно рекомендуется больным 
с ограниченным вентиляционным резервом для сни
жения продукции СО2 и вентиляционной потребнос
ти. Обоснование этого положения вытекает из срав
нения метаболизма глюкозы и жиров. Окисление 
глюкозы использует 200 мл в 1 мин 0 2 на каждую 
килокалорию реактанта с результатом продукции 
СО2 порядка 200 мл в 1 мин. Респираторный коэф
фициент глюкозы (отношение продукции СО2 к ис
пользованию 0 2) равен единице. Респираторный ко
эффициент жира равен 0,71, что указывает на более 
низкую вентиляционную нагрузку при использова
нии углеводов [10]. Поэтому при использовании уг
леводов продукция диоксида углерода окажется из
быточной.

У амбулаторных пациентов благоприятный эф
фект питательной подрежки, богатой жирами, огра
ничен [24]. Изучение вентиляционных параметров 
субмаксимальной физической нагрузки с помощью 
теста 6-минутной ходьбы показало развитие одышки 
у больных, получивших 920 ккал в виде белковой 
жидкости, тогда как прием углеводной жидкости та
кого же калоража или равного количества контроль
ной жидкости приводил к значительно более высоко
му росту минутной вентиляции, выделению С02, 
поглощению 0 2, увеличению раС02 и накоплению 
жиров одновременно с более значительным пониже
нием толерантности к физической нагрузке [27,28]. 
Остается неясным, зависит ли вентиляционный и 
метаболический эффект пищевой нагрузки от ее ве
личины или состава [24].

С точки зрения взаимоотношений между метабо
лизмом и дыхательной функцией тип метаболизма, 
вероятно, более важен, чем состав пищи, особенно 
если он ниже накопленного энергетического субст
рата [37]. Два типа метаболизма следует различать: 
после приема пищи и между ее приемами. Состоя
ние после еды может рассматриваться как метаболи
ческий, кардиоваскулярный и респираторный ответ 
на прием пищи. Он характеризуется почти немед
ленным подъемом интенсивности метаболизма, про
дукции С02, минутной вентиляции и сердечного вы
броса с максимумом через 30-60 мин. Величина 
этого термического эффекта варьирует в зависимос
ти от количества и состава пищи. Термогенез, сохра
няющийся между приемами пищи, является резуль



татом продолжающегося кишечного пищеварения 
при отсутствии колебаний, обусловленных приемами 
пищи. Физиологический ответ термогенеза на на
грузку между приемами пищи определяется соста
вом инфузии [37]. Метаболическое состояние паци
ентов с ограниченным вентиляционным резервом 
может быть стимулировано нагрузками между при
емами пищи.

Нарастающая активность расхода энергии при 
ХОБЛ может уменьшать механическую эффектив
ность работы. Метаболическая нагрузка тренировоч
ных программ должна приниматься в расчет, чтобы 
избежать нарушений энергетического баланса в ходе 
реабилитации. Основываясь на значительном росте 
расхода энергии и соответственно росте темпа ути
лизации АТФ во время выполнения упражнений и 
заметном различии эффективности окислительного 
фосфорилирования для различных видов "топлива", 
назначение адекватного субстрата может не только 
поддерживать этот клеточный механизм. Тип мета
болического "топлива" может вносить вклад в эф
фективное его функционирование. Таким путем раз
личие между углеводами и жирными кислотами 
становится относительно небольшим. При учете 
этих данных назначение "небелковых калорий" мо
жет быть рекомендовано при хронических легочных 
заболеваниях. С другой стороны, назначение белков 
может влиять на вентиляционную потребность через 
изменение вентиляторной химиочувствительности 
[54]. При этом даже боковые ветви аминокислот мо
гут играть важную роль в респираторном стимулиро
вании [11]. Тем не менее увеличенное потребление 
белков не может рассматриваться как единственное 
средство питательной поддержки.

У большинства больных ХОБЛ нет значительных 
нарушений функционирования желудочно-кишечного 
тракта и поэтому преобладающим методом питатель
ной поддержки у них служит оральный или энте
ральный способ. При нормальном функционировании 
органов пищеварения нет причин для обхода кишеч
ника даже у больных с ограниченным вентилятор
ным резервом. Это не исключает желательности 
функционального исследования желудочно-кишечно
го тракта, особенно желудочного пищеварения, для 
рационального выбора формы диеты.

Нарушение сатурации оксигемоглобина, завися
щее от питания, не может ограничивать потребления 
калорий особенно у больных, имеющих гипоксемию 
покоя [61]. Важным аспектом нутритивного вмеша
тельства является избежание замены привычного пи
тания дополнительным. Оно должно применяться 
между обычными приемами пищи. Способ питания 
также важный аспект адекватного нутритивного вме
шательства у пациентов, получающих респиратор
ную поддержку в домашних условиях. У больных с 
нейромышечными нарушениями трудности глотания 
могут стать важной проблемой питания. Дисфунк
ция глоточных мышц особенно затрудняет глотание 
жидкой пищи. При потере адекватного естественно

го питания, выраженных нарушениях пищеварения 
или затруднениях глотания энтеральная (зондовая) 
нутритивная поддержка может способствовать ком
пенсации трофического состояния. Обычный его спо
соб — назальное введение зонда [54,55]. Однако при 
этом возможны такие осложнения, как раздражение 
слизистых, эзофагит, аспирационная пневмония, по
падание трубки в трахею и др. [66]. В последние го
ды начато применение гастростомического чрескож
ного введения зонда [56,71]. Однако этот способ 
также не свободен от осложнений. Парентерального 
питания у легочных больных по возможности следу
ет избегать.

Имеющийся опыт нутритивной поддержки боль
ных ХОБЛ в амбулаторных условиях показывает его 
относительно невысокую эффективность. Только в 
одном исследовании была достигнута умеренная при
бавка веса (4,2 кг после 3 мес оральной поддержки) 
[24]. В других исследованиях средняя прибавка веса 
не превышала 1,5 кг за 8 нед. Улучшение состояния 
больных, в том числе улучшение функционирования 
дыхательных мышц, было пропорционально прибавке 
веса.

Несмотря на недостаточные результаты кратко
временных вмешательств, прогрессирование потери 
веса у тяжелых больных ХОБЛ требует должной пи
тательной поддержки, в том числе и в амбулаторных 
условиях. Ночное энтеральное питание с помощью 
чрескожного гастростомического зондирования обес
печило прибавку веса 0,2 кг в 1 нед, но эта прибав
ка была связана с преимущественным воздействием 
на жировую массу, без выраженного влияния на 
массу безжировую [21].

Даже кратковременное нутритивное вмешательст
во у стационарных больных было более успешным. 
Установлено значительное нарастание веса тела и 
функции дыхательных мышц после 2-3 нед энте
ральной нутритивной поддержки. Предполагалось, 
что этот эффект связан больше с накоплением мы
шечной воды и калия, чем азота мышечного белка. 
Но последующими исследованиями было показано, 
что 2 нед питательной поддержки в стационаре уве
личивают не только вес тела, но также азотистый 
баланс и улучшают функцию дыхательной и скелет
ной мускулатуры [35]. Возможно, что увеличение 
клеточной энергии связано больше с увеличением 
мышечной силы, чем с задержкой азота [59]. В од
ном исследовании был отмечен иммунный ответ на 
кратковременное нутритивное вмешательство (у 9 
больных ХОБ). Дополнительное питание в течение 
21 дня дало прибавку веса, сопровождавшуюся зна
чительным нарастанием количества лимфоцитов и 
реактивности кожного теста [31]. Дополнительное 
питание в стационаре, как часть реабилитационной 
программы, дало значительную прибавку веса (0,4 кг 
в 1 нед), несмотря на то что калораж был меньше, 
чем в предшествующих исследованиях амбулатор
ных пациентов. Комбинированное лечение с приме
нением нутритивной поддержки и упражнений не
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только дает наращивание веса тела, но и значитель
но увеличивает тощую массу тела и силу респира
торных мышц.

Комбинирование дополнительного питания с при
менением анаболического гормона нандролона дека- 
ноата давало прибавку веса больше, чем в контроле 
без гормональной добавки. Кроме того, у больных, 
получавших анаболик, лучше восстанавливалась си
ла дыхательных мышц. Азотистый баланс у больных 
ХО БЛ может быть улучшен назначением гормона 
роста [57]. Это связано с повышением концентрации 
инсулина, так как он усиливает синтез протеинов и 
ингибирует их деградацию. Однако последние иссле
дования показали, что дневная доза гормона роста 
0,15 ед на 1 кг веса тела в течение 3 нед увеличива
ет тощую массу тела, но не улучшает мышечную 
силу и толерантность к физической нагрузке у боль
ных ХО БЛ с недостаточным весом [16]. Ретроспек
тивный анализ этих работ [65] показал, что эффек
тивное дополнительное питание снижает смертность 
больных ХОБЛ.

В комплексной метаболической реабилитации ле
гочных больных наряду с гормонами могут приме
няться и микроэлементы. Не претендуя на целостное 
освещение этой проблемы, приведем наши данные 
об использовании в реабилитации больных ХОБЛ в 
сочетании с ИБО препарата магния в соединении с 
оротовой кислотой (магнерот, фирма "Верваг Фар
ма", Германия). Результатом его применения яви
лись улучшение вентиляционной функции легких и 
прирост толерантности к физической нагрузке [7]. 
Участие магнерота в пульмонологической реабилита
ции связано с тем, что магний, вступая в многочис
ленные биохимические реакции, активирует ряд фер
ментов, в том числе ферментные системы, в которых 
в качестве субстрата принимает участие АТФ. По
этому магний обеспечивает процессы углеводного, 
липидного, протеинового обмена, а оротовая кислота 
индуцирует синтез протеинов.

Наш опыт и данные литературы о лечебном пита
нии при легочных заболеваниях и других формах па
тологии, сопровождающихся истощением, в том чис
ле при раневой болезни, имеющей в данном плане 
модельное значение [2], показывают что применение 
стандартных лечебных диет не всегда обеспечивает 
должные потребности организма в нутриентах и 
энергии и не предотвращает развития трофической 
недостаточности. Положительный эффект был полу
чен при применении для дополнительного энтераль
ного питания полисубстратных сбалансированных 
питательных смесей. В частности, с этой целью был 
использован препарат "нутризон" (фирма "Нутри- 
ция", Голландия) [6]. Он представляет собой поро
шок, содержащий на 100 г белки и жиры по 18 г и 
углеводы 57 г в усвояемой форме, набор основных 
микроэлементов и полный комплекс витаминов. Пе
ред употреблением. он разводится водой. Эту пита
тельную смесь можно назначать по 1500-2000 мл в 
сутки (что обеспечивает 60-80 г белка и 1500-2000

ккал, разделив на 5-6 приемов. Принимать смесь 
следует медленно в течение 10-15 мин. При исполь
зовании смеси как дополнительной она назначается 
между основными приемами пищи 3 раза в сутки по 
100-200 мл (т.е. 5-10 мерных ложек на 90-180 мл 
кипяченой воды, что обеспечивает 20 г белка и 500 
ккал). При нарушениях пищеварения, в частности 
переваривании белков, что присуще больным с ожо
говым истощением, белок, вводимый в желудок, мо
жет плохо усваиваться. В этих случаях целесообраз
но вводить белок не в виде цельных молекул, а в 
виде аминокислот. Таким больным мы применяли в 
качестве дополнительного зондового питания амино- 
пептид. В Военно-медицинской академии В.И .Ф ила
товым и Т.И .Голубевым  были разработаны зондо- 
вые питательные смеси, содержащие аминокислоты, 
глюкозу, растительное масло, спирт 96°, витамины и 
минеральные соли с общей питательной ценностью 
1500 ккал в 1000 мл, которые применялись в качест
ве дополнительной питательной поддержки.

З а к л ю ч е н и е

Пульмоногенная кахексия — не только частое ос
ложнение хронической обструктивной болезни лег
ких, но и его патогномоничный признак и предиктор 
прогноза. Она сопровождается уменьшением мышеч
ной силы как скелетных мышц, так и дыхательной 
мускулатуры. Развитие истощения — результат не 
только пониженного усвоения питательных веществ, 
но комплексный метаболический процесс, характери
зующийся гиперметаболизмом и энергетическим дис
балансом. Индуцируемый бронхиальной обструкцией, 
как основным патогенетическим фактором ХОБЛ, он 
в ходе болезни приобретает самостоятельное значе
ние, теряя коррелятивную зависимость от степени 
нарушения проходимости бронхов. Важный фактор 
его патогенеза — системное воспаление. Диетотера
пия как нутритивная поддержка обеспечивает новые 
перспективы в лечении этих больных. Она должна 
быть неотъемлемой частью их комплексной терапии 
и медицинской реабилитации. Преодоление трофиче
ской недостаточности легочных больных способству
ет улучшению функции легких, улучшает качество 
жизни легочных больных и сочетается с улучшением 
прогноза жизни. Стратегия и тактика лечебного пи
тания в пульмонологии нуждаются в дальнейших ис
следованиях.
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