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Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) является важной причиной заболеваемо-
сти, инвалидизации и преждевременной смерти. В Глобальной стратегии лечения и профи-
лактики ХОБЛ (GOLD), большое внимание уделено программам легочной реабилитации, ко-
торые включают в себя тренировку мышц верхних конечностей и дыхательной мускулатуры, 
что, в свою очередь, достоверно приводит к снижению выраженности клинических проявле-
ний, повышению качества жизни больных, уменьшению потребности в специализированной 
медицинской помощи, включая амбулаторные визиты к врачу, снижению частоты обостре-
ний и госпитализаций по поводу данного заболевания. Одной из основных проблем больных 
с данной патологией является синдром физической слабости. У этих пациентов как правило 
поражаются как респираторная мускулатура, так и мышцы конечностей, что приводит к сни-
жению переносимости физической нагрузки и, как следствие, существенному ухудшению 
качества жизни. Мускулатура нижних конечностей страдает в большей степени, чем дыха-
тельная мускулатура и мышцы верхних конечностей. По зарубежным данным, причиной раз-
вития физической слабости является дисфункция скелетных мышц, которая приводит не 
только к непереносимости физической нагрузки, но и является предиктором повышенной 
смертности при ХОБЛ. Факторы, способствующие мышечной дисфункции, аналогичны тем, 
которые наблюдаются и при стабильном течении ХОБЛ: существенная роль нутритивной 
поддержки, гиперкапния, гипоксемия, электролитные нарушения, системное воспаление. 
Указанные факторы могут выступать в роли пускового механизма для развития каскада мест-
ных воспалительных реакций, нарушения метаболизма. В результате возможно возникнове-
ние разнообразных клинических эффектов, включая и развитие мышечной дисфункции. В 
настоящий момент проблема физической слабости, как следствие мышечной дисфункции 
при ХОБЛ, заслуживает особого изучения, чтобы эффективно вести пациентов с данной па-
тологией в условиях реальной клинической практики. Учитывая важность проблемы, ряд ис-
следователей выделяют отдельный фенотип физической слабости при хронической обструк-
тивной болезни легких. Выяснение молекулярных механизмов, которые участвуют в возник-
новении мышечной дисфункции, потери мышечной массы и нарушенном анаболизме в бу-
дущем поможет разработать новые терапевтические цели.  
Ключевые слова: ХОБЛ; фенотип; физическая слабость; мышечная дисфункция. 
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Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is an important cause of disability and premature 

death. The Global Strategy for the Diagnosis, Management and Prevention of COPD (GOLD) 
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gives much attention to pulmonary rehabilitation programs including training of the muscles of the 

upper extremities and of respiratory muscles, which, in turn, permits to reliably reduce severity of 

clinical manifestations, to improve  the quality of life, reduce the need for specialized medical care 

including  outpatient visits to a doctor and the rate of exacerbations and hospitalizations for the given 

disease. One of the main problems of patients with this pathology is the syndrome of physical weak-

ness. In these patients, disorders occur both in respiratory muscles and in muscles of the extremities, 

which reduces tolerance to physical exercise with the result of a considerable impairment of the 

quality of life. Muscles of the lower extremities suffer to a higher extent than respiratory muscles 

and muscles of the upper extremities. According to foreign data, the cause of physical weakness is 

skeletal muscle dysfunction which leads not only to exercise intolerance, but is also a predictor of 

increased mortality in COPD. Factors that contribute to muscle dysfunction are similar to those  

observed in a stable course of COPD: a significant role of nutritive support, hypercapnia, hypoxemia, 

electrolyte disorders, systemic inflammation. These factors may play a role of a triggering mecha-

nism for a cascade of local inflammatory reactions and metabolic disorders that may induce different 

clinical effects including development of muscle dysfunction. At the moment, the problem of  

physical weakness as a consequence of muscle dysfunction in COPD deserves special study in order 

to effectively manage patients with this pathology in real clinical practice. Given the importance of 

the problem, a number of researchers have identified a separate phenotype of physical weakness in 

COPD. Identification of molecular mechanisms participating in muscle dysfunction, in loss of  

muscle mass and in disorders in anabolism will permit to elaborate new therapeutic goals in future. 

Keywords: COPD; phenotype; physical weakness; muscle dysfunction. 
_____________________________________________________________________________________________ 

 

Хроническая обструктивная болезнь 
легких (ХОБЛ) является актуальной про-

блемой современного здравоохранения в 

силу высокой распространённости, значи-

тельного ограничения физической актив-

ности пациентов, снижения качества их 

жизни; обострения и ухудшения течения 

ХОБЛ являются одной из основных при-

чин госпитализаций [1]. 

Данная патология занимает четвертое 

место в мире по причинам смерти, и, по ста-

тистическим данным, к 2030 году займет 

третье место. Заболевание представляет со-

бой чрезвычайно важную проблему, кото-

рая является непосредственной причиной 

заболеваемости, инвалидизации и прежде-

временной смерти. По прогнозам, распро-

странённость ХОБЛ в ближайшие десятки 

лет будет иметь негативные тенденции, 

вследствие хронического воздействия фак-

торов риска [2]. В конечном итоге это будет 

только способствовать усилению экономи-

ческого и социального бремени заболева-

ния. Распространенность ХОБЛ во многих 

странах варьирует из-за несоответствий в 

методах обследования. Исследования, кото-

рые были проведены в 28 странах, показали, 

что риск возникновения ХОБЛ значительно 

выше у курящих по сравнению с некуря-

щими людьми, в возрасте старше 40 лет, и у 

мужчин по сравнению с женщинами [3]. 

Непереносимость физической нагруз-

ки выступает в качестве одной из основных 

проблем пациентов с ХОБЛ [4]. Болезнь 

хотя и характеризуется снижением скорост-

ных показателей выдоха, но данные ОФВ 1 

при ХОБЛ плохо коррелируют с выполне-

нием физической нагрузки [5]. Имеются 

сведения о том, что при трансплантации 

легких переносимость физической 

нагрузки после операции хотя и улучша-

лась, но все же была ниже нормы. Это ука-

зывает на то, что и иные факторы, кроме 

функции легких, ограничивают выполне-

ние физической нагрузки. Также растет 

число доказательств того, что ее неперено-

симость связана не только со снижением 

функции легких, но также и с дисфункцией 

скелетных мышц [6]. Необходимо пони-

мать физиологические основы мышечного 

сокращения, выявлять факторы, способ-

ствующие мышечной дисфункции при 

ХОБЛ, чтобы контролировать течение за-

болевания. Данные сведения необходимы 
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в реальной клинической практике, так как 

ХОБЛ является одной из числа наиболее 

распространенных болезней, включающих 

хроническую сердечную недостаточность, 

онкологические заболевания, для которых 

нарушение мышечной функции являются 

частыми осложнениями [7].  

В данном обзоре будет освещена мы-

шечная дисфункция и как следствие физи-

ческая слабость как отдельный фенотип 

при ХОБЛ. 

Мышечная слабость и потеря  

мышечной массы 

Полученные в последние годы данные 

свидетельствуют о том, что низкий индекс 

массы тела (ИМТ) ассоциирован с увеличе-

нием риска смерти у пациентов с ХОБЛ, то-

гда как наличие избыточного веса и ожире-

ние могут выступать положительными пре-

дикторами долгосрочной выживаемости. 

Данный феномен получил название «пара-

докс ожирения» [8]. Потеря мышечной 

массы обнаруживается у 40% пациентов с 

ХОБЛ, причем распространенность и сте-

пень истощения увеличиваются у пациентов 

с прогрессированием заболевания. Таким 

образом, считается, что именно уменьшение 

мышечной массы, а не в целом ИМТ имеет 

наибольшую прогностическую ценность. 

Гипотрофия скелетных мышц приводит не 

только к физической слабости, но и является 

предиктором смертности при ХОБЛ, незави-

симо от нарушения функции легких. В зару-

бежном исследовании было показано, что 

50% больных с ОФВ1 <25% и площадью по-

перечного сечения бедра <70 см2 погибли в 

течение 3-х лет по сравнению с больными, у 

которых поперечное сечение бедра было 

>70 см2. Однако примерно у половины боль-

ных ХОБЛ масса тела снижается, что веро-

ятнее всего, связано с истощением не только 

мышечной, но также и жировой ткани.  

Атрофии мышц способствует как вы-

сокая скорость расщепления белка, так и его 

слабый синтез. Есть предположение, что это 

следствие системного воспаления при 

ХОБЛ. Его оценке посвящено множество 

исследований, которые показали, что повы-

шенный уровень фактора некроза опухоли 

TNFα ассоциирован с нарушением регенера-

тивной способности скелетных мышц [9].  

Фактор некроза опухоли (TNF), также 

известный как TNFα или кахексин, был 

впервые обнаружен в 1975 году Карсвеллом 

и его коллегами. Он представляет собой 

воспалительный цитокин, участвующий в 

патогенезе многочисленных заболеваний. 

Изначально описанный как фактор иммун-

ного надзора, способный убивать опухоле-

вые клетки без вреда для нормальных кле-

ток, как выяснилось позже, TNFα участ-

вует во множественных физиологических и 

патологических процессах. Кроме того, в 

1985 году Брюс А. Бойтлер и Энтони Се-

рами обнаружили, что неизвестный ранее 

фактор, вызывающий истощение и описан-

ный как кахектин оказался TNFα. Большие 

количества TNFα высвобождаются в ответ 

на липополисахарид клеточной стенки 

Грамм-отрицательных бактерий, другие 

бактериальные продукты и интерлейкин-1 

(IL-1). Кроме своей роли в воспалении, 

TNF-α повышает уровень кортикотрофин-

рилизинг-гормона и снижает аппетит [10]. 
В целом, точные механизмы сниже-

ния массы тела при ХОБЛ не совсем по-

нятны, но наиболее важными считаются, 

снижение потребления пищи, а также повы-

шенные метаболические потребности [11], 

вызванные увеличением расхода энергии 

на дыхание [12], высвобождением цитоки-

нов, способствующих развитии кахексии, 

таких как TNF-α, интерлейкин 6 [13]. 

Литературные данные свидетель-

ствуют о том, что снижение массы тела ас-

социировано с развитием эмфиземы лег-

ких и наоборот, бронхитическому фено-

типу ХОБЛ чаще соответствует избыточ-

ная масса тела, сопутствующие сердечно-

сосудистые заболевания и прежде всего, 

атеросклероз. Описанные взаимосвязи поз-

воляют некоторым авторам по-иному оце-

нить эмфизематозный и бронхитический 

фенотипы ХОБЛ, как кахектический и ме-

таболический фенотипы соответственно.  

Фенотип физической слабости при ХОБЛ 

В повседневной клинической прак-

тике проблема физической слабости часто 
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игнорируется, несмотря на ее высокую 

распространенность. Данный симптом на 

фоне прогрессирования болезни только 

усиливается и тенденции к его снижению 

не отмечается. 

Физическая слабость является важ-

ным симптомом и значительно ухудшает 

не только функциональные показатели, но 

и качество жизни. Она ограничивает воз-

можность заниматься повседневной дея-

тельностью [14]. 

По статистике, непереносимость физи-

ческой нагрузки больными с ХОБЛ наблюда-

ется у каждого десятого человека в возрасте 

старше 65 лет, что повышает риск падений, 

госпитализации, инвалидности и смерти [15]. 

Внелегочные проявления при ХОБЛ вклю-

чают гиподинамию, мышечную слабость, 

анорексию, остеопороз и повышенную утом-

ляемость. Каждое из этих проявлений отра-

жается в физической слабости. У пациентов с 

выраженной кахексией при ХОБЛ риск ле-

тального исхода значительно выше. 

Учитывая клиническую и прогности-

ческую значимость симптома, рядом авто-

ров физическая слабость рассматривается в 

качестве отдельного фенотипа ХОБЛ. Сле-

дует отметить, что в настоящее время под 

фенотипом заболевания принято считать 

одно или несколько характерных его клини-

ческих проявлений, которые могут опреде-

лять различия между пациентами с данным 

заболеванием и иметь прогностическую зна-

чимость. Таким образом, физическая сла-

бость действительно может рассматриваться 

как отдельный фенотип заболевания. 

Физическая слабость является много-

мерным синдромом. Для его измерения за 

рубежом было разработано множество ме-

тодик, включая оценки врачей, опросники, 

оценки физической работоспособности 

либо их комбинации. Зарубежные исследо-

ватели используют две основные модели. 

Первая модель рассматривает физиче-

скую слабость как синдром, который 

можно идентифицировать как отдельный 

фенотип. Учитывается пять его проявле-

ний: мышечная слабость, измеряемая руч-

ным динамометром; кахексия, определяе-

мая ответами на вопросы о прилагаемых 

усилиях к выполнению физической 

нагрузки; похудение, которое выражается в 

потере массы тела за последний год; медли-

тельность, измеряемая по скорости походки 

и низкая физическая активность. Физиче-

ская слабость определяется при наличии, 

как минимум, трех проявлений. 

Вторая модель, оценка проявлений в 

совокупности – определяет физическую 

слабость путем их перечисления, при этом 

не выделяя какое-либо конкретное прояв-

ление. К. Роквуд и его коллеги за рубежом 

разработали два метода измерения физиче-

ской слабости: индекс и клиническую 

шкалу физической слабости [16]. 
Мышечная дисфункция при ХОБЛ  

как основа физической слабости 

Мышечная дисфункция затрагивает 

как дыхательную, так и скелетную муску-

латуру. Считается, что она имеет много-

факторное происхождение с участием 

местных и системных факторов, взаимо-

действующих друг с другом (рис. 1) [16,17]. 

С 1970-х годов было установлено, что 

функция диафрагмы значительно ухудша-

ется у больных с эмфиземой легких. Непо-

средственной причиной является увеличе-

ние объема легких и, как следствие, возник-

новение гиперинфляции, (рис. 1) которая 

способствует укорочению и сглаживанию 

диафрагмы, изменяет ее отношение «длина-

натяжение». В итоге сократительная сила 

диафрагмы значительно снижается. В нор-

мальных условиях потребности дыхатель-

ной мускулатуры в питательных веществах 

и кислороде не так велики, в то время как у 

пациентов с ХОБЛ эти потребности значи-

тельно возрастают [17]. 

Дыхательная мускулатура подвер-

жена не только местным механическим и 

метаболическим факторам, непосред-

ственно связанным с изменениями в дыха-

тельных путях и паренхиме легких. Как и 

на поперечно-полосатую мускулатуру, на 

них также могут влиять системные фак-

торы, такие как воспаление и окислитель-

ный стресс, недоедание и действие некото-

рых лекарственных препаратов [18-20]. 
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Рис. 1. Мышечная дисфункция и физическая слабость в патогенезе ХОБЛ [17] 

 

Несмотря на нарушение функции диа-

фрагмы и других мышц, участвующих в 

акте дыхания, у пациентов с ХОБЛ она спо-

собна развить даже большую силу, чем у 

здоровых людей, для того чтобы поддер-

жать должный уровень вентиляции. Для 

объяснения такого феномена необходимо 

помнить, что поперечно-полосатая муску-

латура чувствительна к изменениям окру-

жающей обстановки и адаптируется к ним. 

Зарубежными исследователями было дока-

зано, что дыхательная мускулатура действи-

тельно подвергается структурным и метабо-

лическим изменениям, и, в свою очередь, 

это частично объясняет их относительно со-

храненную функцию. Изменения, происхо-

дящие в дыхательной мускулатуре при 

ХОБЛ, скорее всего, включают изменения в 

экспрессии структурных белков, таких как 

изоформы тяжелых цепей миозина, содер-

жание митохондрий и капилляров, длины 

саркомера, размеры разных типов волокон 

[21,22]. Некоторые экспериментальные мо-

дели предполагают, что эти адаптивные яв-

ления напрямую связаны с постепенным 

увеличением нагрузки на дыхательную му-

скулатуру, и они, по-видимому, опосредо-

ваны возникновением повреждения мышц, 

за которым следует их восстановление и ре-

моделирование (рис. 2) [23]. 

У скелетной мускулатуры верхних и 

нижних конечностей различные задачи. 

Логично предположить, что у пациентов с 

ХОБЛ может быть нарушена как функция 

мускулатуры верхних, так и нижних ко-

нечностей, но уровень дисфункции не обя-

зательно одинаков [24-26]. Мышцы ниж-

них конечностей поражаются в большей 

степени, чем мускулатура верхних конеч-

ностей [27]. Предполагается, что причиной 

данных различий является разный уровень 

физической нагрузки на эти две группы 

мышц у пациентов с ХОБЛ.  

Дисфункция мышц нижних конечно-

стей у больных ХОБЛ является немало-

важным фактором в развитии физической 

слабости, поскольку она непосредственно 

влияет на переносимость физической 

нагрузки у пациентов [28]. Физическая 

слабость проявляется снижением не толь- 
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Рис. 2. Восстановление и ремоделирование ткани  

вследствие повреждения дыхательной мускулатуры [17] 

 

ко мышечной силы и выносливости, но 

также снижением эффективности обмена в 

мышечной ткани, поскольку мускулатура 

нижних конечностей у пациентов с ХОБЛ 

потребляет в разы больше кислорода при 

любой физической нагрузке и характери-

зуется ранним и усиленным синтезом лак-

тата [29,30]. Что касается метаболических 

и структурных данных, подавляющее ко-

личество исследований было проведено на 

латеральной широкой мышце бедра, кото-

рая является частью четырехглавой 

мышцы. Исследования продемонстриро-

вали снижение мышечной массы с одно-

временным укорочением волокон, умень-

шение количества кровеносных сосудов и 

капиллярных контактов на волокно, сни-

жение содержания миоглобина и меньшую 

ферментативную активность в окислитель-

ных путях [31,32]. Тот факт, что окисли-

тельная способность мышц снижается, а 

доставка кислорода относительно сохраня-

ется при ХОБЛ, подтверждает его неэф-

фективную внутриклеточную утилизацию. 

Это и объясняет вышеупомянутое раннее и 

усиленный синтез лактата [33]. Несмотря 

на нарушения в окислительных путях, гли-

колитический путь поддерживается или 

даже увеличивается у этих пациентов. 

Исследования, посвященные муску-

латуре верхних конечностей хоть и встреча-

ются значительно реже, чем исследования, 

посвященные мускулатуре нижних конеч-

ностей, полученные данные демонстриру-

ют гистологические, биохимические и функ-

циональные свойства больше у первых. 

Кроме того, некоторые из этих групп мышц 

умеренно адаптируются, как и дыхательная 

мускулатура с некоторыми изменениями, ко-

торые более характерны для мышц нижней 

конечности. Например, дельтовидная мышца 

демонстрирует совместную работу как нор-

мальных, так и гипертрофических и атрофи-

ческих мышечных волокон [34]. Наряду с не-

большим уменьшением в размере мышечных 

волокон двуглавой мышцы плеча, их функ-

ция остается неизменной. Конечным резуль-

татом всех изменений является легкое либо 

умеренное снижение функциональных 

свойств мускулатуры верхней конечности, 

которое оказывает не такое сильное влияние 

на жизнь пациентов, чем мышечная дисфунк-

ция нижних конечностей [35]. 

Подводя итог, можно сказать, что из-

менения, демонстрируемые различной ске-

летной мускулатурой у пациентов с ХОБЛ, 

весьма различны и зависят от оцениваемой 

группы мышц. Это указывает на то, что эти 

изменения, скорее всего, являются резуль-

татом сложного взаимодействия различных 

факторов, причем каждый из них уникален 

для какой-либо конкретной мышцы [36]. 

Повышение эффективности лечения паци-

ентов с ХОБЛ – важная медико-социальная 

проблема современной медицины. Лечение 

данных больных, как правило, является 

комплексным и практически постоянным 

[37]. На сегодняшний день проблема 
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физической слабости как следствие мышеч-

ной дисфункции при ХОБЛ весьма акту-

альна и ее необходимо тщательно изучать и 

развивать, чтобы эффективно вести пациен-

тов с данной патологией в условиях реаль-

ной клинической практики. 

Дополнительная информация 
Конфликт интересов. Автор декларирует 

отсутствие явных и потенциальных конфликтов ин-

тересов, о которых необходимо сообщить в связи с 

публикацией данной статьи. 
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