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Резюме
По мере старения населения заболевания легких, такие как бронхиальная астма, хроническая обструктивная болезнь легких – одни из 
наиболее распространенных у пожилых людей, представляют собой важную проблему для системы здравоохранения. Синдром старче-
ской астении (ССА) – гериатрический синдром, который характеризуется возраст-ассоциированным снижением физиологического 
резерва и функций многих систем, в т. ч. респираторной, приводит к повышенной уязвимости организма пожилого человека. Целью 
работы явился обзор исследований, при проведении которых затрагивались вопросы современного представления о ССА, патофизио-
логических изменений респираторной систему у пожилых, распространенности, а также возможных механизмах развития ССА у пожи-
лых пациентов с заболеваниями респираторной системы. Заключение. ССА и заболевания респираторной системы тесно связаны между 
собой. С одной стороны, эти патофизиологические процессы закономерно присутствуют у пожилых людей, с другой – это сама пато-
логия, которая вносит дополнительные изменения, усиливающих процесс старения. Несомненно, изучение вопроса взаимодействия, 
а также влияния ССА на течение и исходы заболевания имеет огромное значение для улучшения прогноза у пожилых пациентов. Раннее 
распознавание ССА у пациентов с патологией респираторной системы поможет предотвратить или отсрочить ухудшение функциональ-
ности, инвалидности и смерти. При оценке степени «слабости» у пациентов могут улучшиться стратификация рисков и персонифици-
рованный подход к управлению данными рисками, а также результаты лечения.
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Abstract
Respiratory diseases such as asthma and chronic obstructive pulmonary disease are especially prevalent in elderly people and have become a signif-
icant problem for healthcare due to ageing of population. Frailty syndrome (FS) is a geriatric syndrome characterized by an age-associated declines 
in physiologic reserve and functions of multiple systems, including respiratory system. This syndrome leads to increased vulnerability of the elderly. 
The aim of the study is to review the available data on modern understanding of FS, pathophysiological changes in the respiratory system associated 
with aging, the prevalence of FS, and its potential underlying mechanisms in elderly patients with respiratory diseases. Conclusion. FS is strongly 
associated with respiratory diseases. On one hand, these pathophysiological processes are inherent in elderly patients. On the other hand, the con-
dition itself causes additional changes that enhance the aging process. Undoubtedly, their association and the influence of FS on the course and 
outcomes of the respiratory disease should be studied to improve the prognosis of elderly patients. Early recognition of FS in patients with respira-
tory diseases will help prevent or delay decline in physiologic reserve and functions of multiple systems and lower the disability and mortality rates. 
Comprehensive assessment of “frail” patients can assist in developing a better risk stratification and provide a personalized approach to managing 
these risks, as well as improve the patient outcomes. 
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По мере старения населения (а данная тенденция 
является мировой) наиболее распространенными 
среди пожилых людей патологиями легких являются 
бронхиальная астма (БА) и хроническая обструктив-
ная болезнь легких (ХОБЛ), которые представляют 
собой важную проблему для системы здравоохране-
ния. Согласно критериям Всемирной организации 
здравоохранения, к пожилому и старческому возрасту 
относятся лица 60–75 и 75–90 лет соответственно. Ис-
следований, направленных на изучение связи возраста 
с развитием патологии респираторной системы, до-
статочно много, однако патофизиологические взаимо
связи болезни и изменения гомеостаза, свойственные 
старости, отражены в единичных работах.

Современное представление о синдроме 
старческой астении (frailty)

Первые упоминания об особенности пожилого че-
ловека, а именно – старческой астении (СА) отнесе-
ны к 1940-м годам, когда гериатрами была выделена 
подгруппа пожилых людей, чьи функциональные ог-
раничения и сопутствующие заболевания оказались 
больше, чем можно было ожидать только в хроно-
биологическом возрасте [1]. Однако только в начале 
XXI в. это явление определено исследователями как 
отдельный синдром – frailty («хрупкость») [1]. В насто-
ящее время упоминание «хрупкости» наиболее часто 
рассматривается как СА в результате накопления фи-
зиологического дефицита в нескольких взаимосвя-
занных системах, что приводит как к одновременным 
функциональным ограничениям, так и к уязвимости 
перед новыми стрессорами [1]. Frailty представляет 
собой «состояние риска», при котором относительно 
небольшой стрессор превышает сниженные в данный 
период физиологические резервы пожилого человека, 
что приводит к непропорциональному и потенци-
ально катастрофическому ухудшению состояния его 
здоровья [1].

В настоящее время согласно клиническим реко-
мендациям Российской ассоциации геронтологов 
и  гериатров (2018), данные изменения объедине-
ны понятием синдром СА (ССА) – гериатрический 
синдром, который характеризуется возраст-ассоци-
ированным снижением физиологического резерва 
и функций многих систем организма, приводящим 
к повышенной уязвимости организма пожилого че-
ловека к воздействию эндо- и экзогенных факторов 
с высоким риском развития неблагоприятных исхо-
дов для здоровья, потери автономности и смерти [2]. 
В гериатрии ССА связан с наиболее важным для по-
жилых людей последствием – потерей физического 
и когнитивного функционирования, необходимого 
для поддержания независимого образа жизни. Кроме 
того, ССА выявляется у пациентов с повышенным 
риском падений, госпитализации, ухудшения качества 
жизни, связанного со здоровьем, и смерти [1, 3–7].

В зависимости от методов оценки и разнородно-
сти населения распространенность ССА существенно 
различается [5, 8]. В общей популяции распространен-
ность ССА увеличивается с возрастом, чаще отмеча-

ется среди женщин по сравнению с мужчинами [9], 
однако относительный риск смерти у женщин ниже, 
чем у мужчин [10]. По разным оценкам, СА развива-
ется у 10,7 % лиц в возрасте старше 65 лет, у 15,7 % 
лиц 80–84 лет и 26,1 % – старше 85 лет [11]. Несмот
ря на это, ССА можно рассматривать как обычное 
явление, тем не менее оно отличается от старения, 
поскольку до 75 % пациентов старше 85 лет не явля-
ются «хрупкими» [8].

Среди хронических заболеваний, связанных 
с ССА, следует отметить такие как артериальная ги-
пертензия, хроническое заболевание почек, остеоарт
рит, депрессия, ишемическая болезнь сердца (ИБС), 
сахарный диабет, ревматоидный артрит, инсульт, па-
тология периферических сосудов, застойная сердеч-
ную недостаточность, ХОБЛ и ряд других хронических 
неинфекционных заболеваний [12–14].

Если придерживаться концепции, то можно от-
метить, что у «хрупких» пациентов с заболеванием 
легких выявляется повышенный риск обострений 
патологии бронхолегочной системы, а обострение 
при ССА ассоциируется как с бόльшим ухудшением 
респираторной функции легких, так и с развитием 
фатального исхода [15–17]. Недавно frailty определена 
как фактор риска неблагоприятных исходов не только 
у пожилых пациентов с патологией легких, но и у от-
носительно молодых больных [4, 5, 18].

Возраст-ассоциированные изменения 
респираторной системы

Говоря о влиянии ССА на течение заболеваний лег-
ких, необходимо помнить и о закономерных процес-
сах, происходящих в респираторной системе и разви-
вающихся с возрастом. Так, к основным патофизио-
логическим изменениям бронхолегочной системы, 
которые, как считается, происходят в процессе ста-
рения, относятся следующие:
•	 морфологические изменения (нарушения в составе 

легочной паренхимы, увеличение количества бо-
каловидных и уменьшение реснитчатых клеток; 
снижение активности альвеолярных макрофагов 
и нейтрофилов);

•	 снижение силы дыхательной мускулатуры;
•	 повышение ригидности грудной стенки, увеличе-

ние остаточного объема легких (и как следствие, 
развитие гиперинфляции с увеличением «мертвого 
пространства»);

•	 уменьшение площади альвеолярно-капиллярной 
мембраны;

•	 снижение жизненной емкости легких;
•	 уменьшение диаметра мелких воздухоносных путей 

(и как следствие, снижение объема форсированно-
го выдоха за 1-ю секунду (ОФВ1).

•	 снижение вентиляционного ответа на изокапниче-
скую гипоксию, утрату эластической тяги легких;

•	 повышенная микробная колонизация слизистых 
респираторного тракта;

•	 формирование гиперреактивности бронхов [19, 20].
Необходимо отметить, что с возрастом неизмен-

ными остаются такие параметры, как общая емкость 
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легких (что является важным различием между «стар-
ческой» эмфиземой и эмфиземой, обусловленной об-
структивной патологией), сопротивление дыхатель-
ных путей и легочно-сосудистое сопротивление [19].

При наличии заболевания легких указанные па-
тофизиологические процессы ускоряются. Известно, 
что показатели функции легких достигают максимума 
в возрасте 18–25 лет и после этого снижаются. Так, на-
пример, по результатам исследования, проведенного 
в Копенгагене [21], БА установлена у 1 095 участников 
из 17 506. Показано, что за 15 лет наблюдения у лиц 
данной категории наблюдалось двукратное снижение 
ОФВ1 по сравнению с таковым у здоровых (сниже-
ние – 38 мл vs 22 мл в год).

Основные патофизиологические механизмы 
при синдроме старческой астении у пациентов 
с заболеванием бронхолегочной системы

Предполагаемые механизмы, лежащие в основе ССА, 
многочисленны и отражают сложность процесса ста-
рения. С.López-Otín et al. [22] предложены 9 молеку-
лярных и клеточных признаков старения, на которые 
оказывают влияние генетика и эпигенетика, а также 
экологические факторы. К указанным накопительным 
молекулярным и клеточным повреждениям, ассоци
ированным с возрастом, отнесены следующие:
•	 истощение стволовых клеток;
•	 изменение межклеточных взаимосвязей;
•	 геномная неустойчивость;
•	 укорочение теломер;
•	 эпигенетические изменения;
•	 нарушение протеостаза (поддержания белкового 

гомеостаза);
•	 нарушение распознавания питательных веществ;
•	 митохондриальная дисфункция;
•	 клеточное старение.

В дополнение к указанным признакам старения 
(иммунное старение, митохондриальная дисфункция, 
укорочение теломер) другие предполагаемые причи-
ны ССА включают в себя отсутствие физической ак-
тивности (гиподинамия), недостаточность питания 
и возраст-ассоциированные заболевания (например, 
деменция, остеопороз). Считается, что эти факторы 
индивидуально или в комбинации приводят к ряду 
патофизиологических нарушений, таким как хрони-
ческое воспаление, иммунное старение, эндокрин-
ная дизрегуляция, мышечная дисфункция и саркопе-
ния [23]. К тому же воздействие некого стрессового 
фактора (в качестве которого может выступать любое 
заболевание, его нестабильное течение или обостре-
ние) может повлечь за собой превышение имеющихся 
физиологических резервов и привести не только к ин-
валидизации, но и к смерти.

Хроническое системное воспаление считается од-
ним из основных патофизиологических процессов, 
приводящих к развитию ССА [24, 25]. Так, по дан-
ным проведенных исследований, у пациентов этой 
категории в сыворотке крови выявлены более высо-
кие уровни провоспалительного цитокина – интер-
лейкина (IL)-6, фактора некроза опухоли-α (TNF-α) 

и C-реактивного белка (СРБ) по сравнению с таковы-
ми у пожилых пациентов без признаков ССА [24, 25].

Как известно, воспаление играет важную роль 
в развитии как БА, так и ХОБЛ, что является одним 
из ведущих объединяющих факторов этих заболева-
ний и ССА [8, 26]. Кроме этого, известно, что при БА 
и ХОБЛ более высокие уровни системных воспали-
тельных биомаркеров связаны с неблагоприятными 
исходами, такими как ускоренное снижение функ-
ции легких, риск развития более частых обострений 
и смерть. Также системное воспаление в настоящее 
время является признанным фактором риска для 
других сопутствующей патологий, обычно наблюда-
емых у пациентов с респираторной патологией (БА 
и ХОБЛ), включая ИБС, атеросклероз, кахексию, 
анорексию и остеопороз [27–29].

Активность системного воспаления несет от-
ветственность за развитие еще одного проявления 
ССА – саркопению [30]. Саркопения характеризуется 
прогрессирующей генерализованной потерей массы 
и силы скелетных мышц. При саркопении повыша-
ется риск неблагоприятных исходов – формируется 
зависимость от посторонней помощи, снижается ка-
чество жизни, повышается риск смерти [2]. Извест-
но, что повышение уровней IL-6 и TNF-α непосред-
ственно вызывает катаболизм мышц [30]. Другими 
механизмами саркопении являются дефицит белка 
и микроэлементов, эндокринная дизрегуляция [31], 
что также часто является возраст-ассоциированными 
патологическими процессами.

По данным ряда исследований показана связь 
между низкими показателями индекса массы тела 
(ИМТ) и снижением срока выживаемости у паци-
ентов с ХОБЛ [32]. Однако согласно более поздним 
данным отмечено, что специфические неблагопри-
ятные изменения в составе тела, особенно уменьше-
ние мышечной массы, могут быть более надежными 
предикторами смерти по сравнению с только низким 
показателем ИМТ [33].

У пациентов с ХОБЛ старше 50 лет мышечная 
масса уменьшается на 1–2 % в год [33]. Кроме того, 
среди лиц в возрасте 50–60 лет и старше 60 лет по-
казано, что мышечная сила снижается на 1,5 и 3,0 % 
в год соответственно [33]. Это явление, известное как 
саркопения, является важным показателем синдро-
ма слабости. Показано, что саркопения встречается 
примерно у 5–13 % лиц старше 65 лет [34], а также 
у 20–40 % больных ХОБЛ, в число которых могут быть 
включены 10–15 % лиц с нормальной массой тела [32].

Целью исследования Min Kwang Byun et al. [35] 
с участием пациентов из Южной Кореи (n = 80) с уста-
новленным диагнозом ХОБЛ явились анализ распро-
страненности саркопении, а также оценка взаимосвя-
зи саркопении и системного воспаления. В качестве 
маркеров системного воспаления определены IL-6 
и высокочувствительный TNF-α (hsTNF-α). Сарко-
пения выявлена у 20 (25 %) больных ХОБЛ. Пациен-
ты с саркопенией были значительно старше (73,1 ± 
8,0 года vs 66,8 ± 8,7 года; р = 0,006), у них отмечены 
более низкие показатели ИМТ (21,1 ± 1,7 кг / м2 vs 
24,1 ± 3,2; р < 0,001), большее число сердечно-сосу-
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дистых заболеваний (10 (50 %) vs 9 (15 %), р = 0,003) 
и более тяжелые симптомы одышки, оцененные с по-
мощью модифицированного вопросника Британско-
го медицинского исследовательского совета (Medical 
Research Council Dyspnea Scale – mMRC) (0,95  ± 
0,86 балла vs 0,62 ± 0,78; р = 0,044). Значительных 
различий в частоте обострения ХОБЛ между пациен-
тами 2 групп не отмечено.

Что касается воспалительных биомаркеров, то сле-
дует отметить значительно более высокие уровни 
hsTNF-α (р = 0,013) и IL-6 (р = 0,044) у пациентов 
с саркопенией по сравнению с таковыми у лиц без 
саркопении. По данным многомерного анализа пока-
зано, что существенными факторами, с помощью ко-
торых определяется наличие саркопении у пациентов 
со стабильной ХОБЛ, являлись старость (отношение 
шансов (ОШ) – 1,19; 95%-ный ДИ – 1,03–1,36), низ-
кий ИМТ, наличие предыдущих сердечно-сосудистых 
заболеваний и высокий уровень hsTNF-α.

Для анализа распространенности саркопении у па-
циентов с ХОБЛ и определения, коррелирует ли сарко-
пения с тяжестью и прогнозом ХОБЛ (n = 91), у паци-
ентов в возрасте 67,4 ± 8,7 года и средним ИМТ 25,8 ± 
6,1 кг / м2 проводилась двуэнергетическая рентгено-
логическая абсорбциометрия (денситометрия) [36]. 
Диагноз саркопения устанавливался на основе индекса 
скелетных мышц, определяемого как соотношение по-
казателей аппендикулярной мышечной массы / рост2 
(только для лиц с низкой массой тела) с поправкой 
на массу жира – у субъектов с нормальной или из-
быточной массой тела. Кроме того, у всех пациентов 
проведен расчет индекса BODE как инструмента, по-
зволяющего прогнозировать риск летального исхода. 
Индекс BODE представляет собой мультипараметри-
ческую систему оценки (в баллах) состояния пациента 
с ХОБЛ, включающую показатели ОФВ1, дистанции, 
пройденной за 6 мин, оценку по mMRC и ИМТ. Про-
демонстрировано, что саркопения наблюдалась у 36 
(39,6 %) пациентов без различий по полу, возрасту 
или статусу курения. Саркопения не была связана 
со степенью обструкции, ХОБЛ, ОФВ1, и ИМТ. Про-
центное содержание жира в организме и общая мы-
шечная масса были ниже у пациентов с саркопенией 
по сравнению с таковыми у пациентов без саркопе-
нии (р < 0,001). Установлена бόльшая распространен-
ность саркопении среди пациентов в квартилях BODE 
3 или 4 по сравнению с квартилями 1 или 2 (р = 0,009). 
По результатам многофакторного анализа показано, 
что квартиль BODE был в значительной степени свя-
зан с саркопенией независимо от возраста, пола, ста-
туса курения и стадии ХОБЛ.

По данным разных исследований, дисфункция 
эндокринной системы, особенно гипоталамо-гипо-
физарной, контролирующей метаболизм и использо-
вание энергии посредством сигнальных действий ряда 
гомеостатических гормонов, также связана с ССА [37]. 
Эндокринная дисфункция у  пожилых, связанная 
с ССА, объясняется снижением уровня инсулинопо-
добного фактора роста-1 (IGF-1), что является сиг-
нальной мишенью для гормона роста и ключевым 
анаболическим эффектором мышц [38–40]. Кроме 

того, у пациентов с признаками ССА наблюдается 
снижение уровня половых гормонов – эстрогена 
у женщин и тестостерона (дегидроэпиандростеро-
на) – у мужчин, так же, как и уровня 25-гидроксиви-
тамина D [38, 41–46].

Проблема синдрома старческой астении 
при хронической обструктивной болезни 
легких и бронхиальной астме

У пациентов с заболеваниями бронхолегочной сис-
темы детально описано влияние возраста на небла-
гоприятные исходы ССА. Так, например, у паци-
ентов с ХОБЛ отмечаются признаки хронического 
системного воспаления и эндокринной дизрегуляции 
(оцениваемые по биомаркерам, включая IL-6, TNF-α, 
СРБ и IGF-1) по сравнению с таковыми у лиц без 
ХОБЛ [47]. Кроме того, при ХОБЛ более высокие 
уровни биомаркеров системного воспаления связаны 
с ухудшением физической функции, обострениями 
и смертью [1, 48, 49]. Саркопения и кахексия чаще 
встречаются при ХОБЛ по сравнению со здоровыми 
субъектами группы сравнения и независимо связа-
ны с пониженной физической нагрузкой, функцио-
нальной способностью, состоянием здоровья, пери-
ода ремиссии после госпитализации, обусловленной 
обострением, а также смертностью [1, 50]. Кроме 
того, у пожилых лиц с ХОБЛ наблюдается дисфунк-
ция скелетных мышц на биохимическом, клеточном 
и структурном уровнях [1]. Предполагается, что ХОБЛ 
оказывает влияние на функцию эндокринной системы 
посредством гипоксемии, гиперкапнии, системного 
воспаления, а также терапии глюкокортикостерои-
дами (ГКС) [8].

Обнаружено немало исследований с  участием 
больных БА. Так, по данным итальянских ученых 
G.Ciprandi et al. [51] продемонстрировано, что у пожи-
лых (65–85 лет) пациентов (n = 391), несмотря на по-
лучаемую терапию высокими дозами ГКС, БА реже 
была контролируемой, в большей степени отмечались 
выраженные нарушения функции легких.

По результатам проспективного исследования 
E.Rönmark et al., проведенного в Северной Швеции, 
показано, что у больных БА (n = 309) наименьшее 
достижение контроля, т. е. стабильное течение без 
ухудшения симптомов БА, наблюдалось у пациентов 
более старшего возраста, а именно – 50–60 лет [52].

Аналогичный вывод сделан J.G.Zein et al. [21]. Уста-
новлено, что пожилые пациенты с БА реже страдали 
атопией, у них отмечены более низкие показатели 
функции легких (ОФВ1 – 76,04 ± 20,08 %долж. vs 92,11 ± 
17,68 %долж. (р < 0,0001), форсированной жизненной 
емкости легких (86,3 ± 16,5 %долж. vs 99,4 ± 14,9 %долж. 
(р < 0,0001) и более высокий уровень нейтрофилии 
дыхательных путей, определенный по результатам 
анализа бронхоальвеолярной лаважной жидкости 
(2,5 ± 4,5 % vs 1,9 ± 3,1 %; р = 0,03) и мокроты (51,1 ± 
27,0 % vs 40,1 ± 25,3 %; р < 0,0001).

По данным многофакторного анализа показано, что 
тяжелая БА связана с возрастом старше 45 лет (ОШ – 
2,73; 95%-ный доверительный интервал (ДИ) – 1,96–
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3,81). Кроме того, в более старшей возрастной группе 
наблюдалось более низкое качество жизни по сравне-
нию с более молодыми пациентами по данным опрос-
ника о качестве жизни при БА (Asthma Quality of Life 
Questionnaire – AQLQ): у пожилых пациентов – 4,24 ± 
1,31; у более молодых – 4,70 ± 1,26; средняя разница 
составляла –0,46 (–0,62; –0,30).

По результатам перекрестного исследования, про-
веденного в Бразилии, больные БА (n = 868) были 
распределены по группам в зависимости от фенотипа 
БА (тяжелая, эозинофильная, атопическая и БА с не
обратимой обструкцией дыхательных путей) [53]. Более 
высокие шансы развития необратимой обструкции 
дыхательных путей отмечены у больных 41 года – 
64 лет (ОШ – 1,83; 95%-ный ДИ – 1,32–2,54) и лиц 
≥ 65 лет (ОШ – 3,45; 95%-ный ДИ – 2,12–5,60); тяже-
лые фенотипы БА отмечены у больных 41 года – 64 лет 
(ОШ – 3,23; 95%-ный ДИ – 2,26–4,62) и ≥ 65 лет 
(ОШ – 4,55; 95%-ный ДИ – 2,39-8,67) по сравнению 
с пациентами ≤ 40 лет.

Кроме того, низкие шансы развития атопического 
дерматита отмечены у больных БА 41 года – 64 лет 
(ОШ – 0,56; 95%-ный ДИ – 0,39–0,79), ≥ 65 лет 
(ОШ – 0,47; 95%-ный ДИ – 0,27–0,84) и лиц с эози-
нофильным фенотипом 41 года – 64 лет (ОШ – 0,63; 
95%-ный ДИ – 0,46–0,84) и ≥ 65 лет (ОШ – 0,39; 
95%-ный ДИ – 0,24–0,64). Пожилые люди нуждались 
в большем количестве ингаляционных препаратов 
для лечения БА (p < 0,01), у них также выявлены бо-
лее высокие показатели по опроснику по контролю 
над БА (Asthma Control Questionnaire – ACQ) (p < 0,01) 
и худшая функция легких (p < 0,01).

Основной вывод, представленный по результатам 
приведенных в обзоре исследований, заключается 
в следующем: чем старше возраст пациента, тем реже 
отмечается контролируемая БА, тем тяжелее она проте-
кает при менее благоприятном прогнозе. Действитель-
но, дебют БА приходится на молодой, а порой и дет-
ский возраст. Закономерно, что длительное течение БА 
сопровождается в большей степени ремоделированием 
дыхательных путей, более выраженным снижением 
функции легких, у таких пациентов требуется назначе-
ние более агрессивной и многокомпонентной терапии, 
что ассоциировано с неблагоприятным прогнозом. 
Доказано, что риск тяжелой БА увеличивается на 7 % 
каждый год у пациентов до 45 лет, т. е. длительность 
БА является фактором риска тяжелой БА у молодых 
взрослых мужчин и женщин. Этим подтверждается 
идея о том, что продолжительная БА приводит к более 
тяжелому ее течению [21]. По данным представлен-
ных исследований возникает определенный вопрос 
о влиянии только возраста и, соответственно, длитель-
ности заболевания на течение БА или ССА, который 
встречается у пожилых пациентов с БА и обусловливает 
неблагоприятный исход. Для подтверждения данной 
гипотезы необходимы дальнейшие исследования, при 
проведении которых учитывался бы не только возраст, 
но и наличие других проявлений ССА, оказывающих 
влияние на тяжесть БА.

Вместе с тем исследования ССА у взрослых с за-
болеваниями легких с использованием проверенных 

инструментов малочисленны и сосредоточены на па-
циентах с ХОБЛ или смешанных популяциях больных 
с заболеваниями легких. N.Mittal et al. (Техас, США) 
проведен анализ данных, полученных у пациентов 
(n = 120) с ХОБЛ (56 %), БА (31 %), легочным фи-
брозом (9 %) и артериальной легочной гипертензией 
(13 %) [17]. Исходя из критериев Fried’s, у 22 (18 %) 
пациентов отмечен ССА, у 76 (64 %) – преастения; 
у 22 (18 %) больных не выявлено признаков астении 
и преастении. О распространенности ССА среди лиц 
с различными заболеваниями легких не сообщалась. 
У пациентов с ССА отмечены более частые госпита-
лизации и падения. По-видимому, ССА связан с боль-
шей вероятностью госпитализаций (76 %), по срав-
нению с пациентами с преастенией (60 %) и лиц без 
возрастных фенотипов (32 %).

Распространенность ССА у пациентов с ХОБЛ, 
по  разным данным, колеблется в  диапазоне 6,6–
75,5 %, в зависимости от того, какие группы изучались 
и какие инструменты для скрининга ССА использо-
вались [17, 54]. A.Marengoni et al. [15] по данным ме-
таанализа 27 исследований показано, что у пациентов 
с ХОБЛ риск развития ССА в 2 раза выше по сравне-
нию с таковым у лиц без ХОБЛ. В частности, распро-
страненности преастении, т. е. состояния, предше-
ствующего развитию ССА, которое характеризуется 
наличием отдельных его признаков, количественно 
недостаточно для установления диагноза ССА [4], 
частота преастении у пациентов с ХОБЛ составила 
56 % (95%-ный ДИ – 52–60; I2 – 80,8 %), а распро-
страненность СА – 19 % (95%-ный ДИ – 14–24; I2 – 
94,4 %). Кроме этого, frailty коррелирует с тяжестью 
ХОБЛ [16].

C.A.Vaz Fragoso et al. [55] при использовании ре-
зультатов продольного популяционного исследования 
сердечно-сосудистых заболеваний, целью которого 
являлось выявление факторов, связанных с началом 
и течением ИБС и инсульта у лиц (n = 3 578) в воз-
расте 65–80 лет [56], оценена связь между слабостью 
и нарушением функции дыхания, включая их сово-
купное влияние на смертность. Наличие нарушения 
функции дыхания оценивалось по наличию респира-
торных нарушений при спирометрии. После поправки 
на соответствующие ковариаты установлено, что у лиц 
с преастенией и признаками ССА вероятность разви-
тия респираторных нарушений на 42 % выше по срав-
нению с таковой у пациентов без ССА. И наоборот, 
у лиц с нарушениями функции дыхания на исходном 
уровне отмечена на 58 % более высокая вероятность 
развития преастении или ССА по сравнению с та-
ковой у участников без респираторных нарушений. 
Влияние исходной выраженности респираторных на-
рушений и ССА оказалось синергичным по влиянию 
на смертность. Самая высокая смертность отмечена 
среди участников с ССА и респираторной дисфунк-
цией (скорректированное соотношение рисков – 3,91; 
95%-ный ДИ – 2,93–5,22) по сравнению с лицами, 
у  которых слабость и  респираторные нарушения 
не наблюдались [55].

Аналогичный вывод сделан L.Lahousse et al. при 
проведении популяционного исследования (n = 2 142: 
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402 (18,8 %) пациента с ХОБЛ и 1 740 (81,2 %) – без 
ХОБЛ) [16]. Показано, что при ХОБЛ более чем 
в 2 раза чаще наблюдался ССА по сравнению с та-
ковым у пациентов без ХОБЛ. Кроме того, проде-
монстрирована зависимость степени тяжести уровня 
обструкции от частоты выявления ССА. Для оценки 
исходов пациенты наблюдались в среднем в течение 
805 дней. По результатам данного наблюдения вы-
явлено, что у пациентов с ССА и ХОБЛ отмечался 
почти в 3 раза более высокий уровень смертности 
по сравнению с таковым у лиц без признаков ССА 
и ХОБЛ. Таким образом, ССА явился более сильным 
фактором, определяющим смертность, по сравнению 
с ОФВ1 или сопутствующей патологией [16].

У ХОБЛ и ССА отмечаются некоторые важные 
общие факторы риска. Так, нарушение функции ды-
хания может быть обусловлено совокупным воздейст-
вием табакокурения, респираторных инфекций, про-
изводственной пыли, загрязнения воздуха и самого 
пожилого возраста. В свою очередь, при нарушении 
функции дыхания риск неблагоприятных исходов 
может увеличиться. В дополнение к респираторной 
симптоматике внелегочные проявления при ХОБЛ 
(усталость, снижение массы тела и физической ак-
тивности, мышечная слабость и остеопороз) очень по-
хожи на симптомы СА. Как только развивается ССА, 
обострение ХОБЛ как один из возможных стрессоров 
может привести к прогрессирующему ухудшению со-
стояния, включая прогрессирование заболевания, ин-
валидность и смерть. Частое сосуществование ХОБЛ 
и ССА, по-видимому, указывает на общие патофизио
логические механизмы [8].

Заключение

Таким образом, frailty и заболевания респираторной 
системы тесно связаны между собой. С одной сторо-
ны, эти патофизиологические процессы закономер-
но присутствуют у пожилых людей, с другой – сама 
патология, которая вносит свои, дополнительные, 
изменения и  усиливает процесс старения. Несо
мненно, изучение вопроса взаимодействия, а также 
влияния ССА на течение и исходы заболевания игра-
ют важную роль при улучшении прогноза у пожилых 
пациентов. Раннее распознавание ССА у пациентов 
с патологией респираторной системы поможет пред
отвратить или отсрочить ухудшение функциональ-
ности, инвалидность и смерть. При оценке степени 
«слабости» у пациентов могут улучшиться страти-
фикация рисков и персонифицированный подход 
к управлению данными рисками, а также результаты 
лечения.

По данным литературных источников уста-
новлено, что противоречие относительно лучшего 
инструмента оценки «слабости» у пожилых людей 
с заболеванием бронхолегочной системы продол-
жает оставаться актуальным вопросом. Некоторые 
инструменты подходят для скрининга состояния 
здоровья населения, в то время как другие – для 
оценки состояния амбулаторных пациентов или лиц, 
подвергшихся неотложной терапии. Бесспорно, для 

создания более эффективных инструментов оценки, 
способных повысить эффективность скрининга, не-
обходимы дальнейшие исследования в данной обла-
сти, нацеленные на конкретные группы больных, что 
позволило бы применять в системе здравоохранения 
индивидуальные специфические особенности схемы 
лечения таких пациентов.
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