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Аннотация
Резюме. Оценка хронической обструктивной болезни легких как гетерогенного, системного хронического вос-
палительного возраст-ассоциированного заболевания в рамках старения и ведущих гериатрических синдромов 
представляет значительный интерес с  позиции медицины старения. Понимание ключевых патогенетических 
механизмов, объединяющих процессы старения и  хроническую обструктивную болезнь легких, может способ-
ствовать переосмыслению терапевтических концепций у пациентов с описываемой коморбидностью и рассма-
триваться базисом новых направлений профилактических мероприятий.
Цель обзора — актуализировать данные научных источников открытого доступа о патогенетических механиз-
мах и клинических взаимосвязях хронической обструктивной болезни легких, саркопении, старческой астении.
Методы. Проанализированы зарубежные и отечественные научные публикации по данной тематике за послед-
ние 15 лет с помощью электронных библиотек PubMed/MedLine, Elsevier, elibrary. 
Заключение. Проведена комплексная оценка актуальных научных данных о  патогенетических взаимосвязях 
хронической обструктивной болезни легких с процессом старения и ведущими гериатрическими синдромами — 
саркопенией и  старческой астенией. Накоплено значительное количество информации, свидетельствующей 
об  ухудшении клинических проявлений и  прогноза пожилых пациентов с  сочетанием описанных патологий, 
в связи с этим актуальность дальнейшего изучения этих коморбидностей сохраняется. Остается не совсем про-
зрачной причинно-следственная связь этих клинических проявлений: хроническая обструктивная болезнь легких 
приводит к  развитию саркопении и  старческой астении либо данные гериатрические синдромы лишь сопро-
вождают хроническую обструктивную болезнь легких как заболевание, с наибольшей частотой проявляющееся 
в пожилом возрасте. Представляет значительный интерес выработка терапевтических стратегий для улучшения 
клинических исходов пожилых пациентов с сочетанием хронической обструктивной болезни легких, старческой 
астении и саркопении. 
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Abstract
Abstract. The  impact of aging and geriatric syndromes on chronic obstructive pulmonary disease, a complex, chronic 
inflammatory condition, is a subject of significant interest in aging medicine. Understanding the key pathogenic mechanisms 
that combine the aging process and chronic obstructive pulmonary disease can help rethink therapeutic concepts in patients 
with the described comorbidity and be considered the basis of new directions for preventive measures.
The purpose of the review is to update data from open access scientific sources on the pathogenetic mechanisms and clinical 
relationships of chronic obstructive pulmonary disease, sarcopenia, and frailty.
Methods. Foreign and domestic scientific publications on this topic over the past 15 years were analyzed using electronic 
libraries PubMed/MedLine, Elsevier, elibrary.
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МЕСТО ХРОНИЧЕСКОЙ 
ОБСТРУКТИВНОЙ БОЛЕЗНИ 
ЛЕГКИХ В КОНЦЕПЦИИ 
СТАРЕНИЯ
Среди более 300 существующих теорий старе-

ния исследовательская группа ведущих европей-
ских геронтологов во главе с Carlos López-Otín [1] 
предлагает остановиться на  9 ведущих концепту-
альных клеточно-молекулярных механизмах, вза-
имосвязанных между собой и  отвечающих трем 
основным, с точки зрения авторов, критериям. Во-
первых, механизм должен проявляться в процессе 
нормального старения; во-вторых, его экспери-
ментальное усугубление должно ускорить старе-
ние; в-третьих, его экспериментальное улучшение 
должно замедлить нормальный процесс старения 
и, следовательно, увеличить продолжительность 
здоровой жизни [1]. Хроническая обструктивная 
болезнь легких (ХОБЛ) относится к категории рас-
пространенных заболеваний во всем мире, частота 
встречаемости которого увеличивается с  возрас-
том; многими авторами трактуется как возраст-
ассоциированное заболевание [2]. Действительно, 
проводя сравнительный анализ ведущих патоге-
нетических механизмов старения и ХОБЛ, можно 
обнаружить точки соприкосновения по  всем на-
правлениям (рис. 1).

 Однако если проанализировать наиболее рас-
пространенные неинфекционные болезни челове-
чества, включая атеросклероз, ожирение, сахарный 
диабет, рак, большинство сердечно-сосудистых 
и  нейро-дегенеративных заболеваний, то  по мно-
гим патогенетическим механизмам можно также 
найти сходства со старением. В этой связи возни-
кает вопрос: являются ли эти патологии «ключом 
зажигания» старения, приближают ли его или все-
го лишь сопровождают? Возможно ли каким-либо 
терапевтическим воздействием на  общие патоге-
нетические механизмы остановить или замедлить 
старение? К  настоящему времени, как известно, 
дискуссия продолжается, но  некоторые медика-
ментозные воздействия уже продемонстрировали 
определенную эффективность.

Согласно определению из  Российских 
клинических рекомендаций 2021 года, 

ХОБЛ  — заболевание, характеризующееся пер-
систирующим ограничением воздушного потока, 
которое обычно прогрессирует и  является след-
ствием хронического воспалительного ответа ды-
хательных путей и легочной ткани на воздействие 
ингалируемых повреждающих частиц или газов 
[23]. В связи с этим становится понятно, что дан-
ный патологический процесс обусловлен длитель-
ным воздействием поллютантов (вредных факто-
ров), попадающих в дыхательную систему, прежде 
всего при активном/ пассивном курении, а также 
при вдыхании загрязненного воздуха. Индекс ку-
рящего человека (число сигарет, выкуриваемых 
в  день х  стаж курения (в годах) /20, пачка/лет), 
являющийся также фактором риска развития 
ХОБЛ при достижении значения 10 и  более, сви-
детельствует о  зависимости воздействия основно-
го экзогенного фактора — курения от экспозиции 
во времени. Таким образом, ХОБЛ — заболевание, 
требующее определенного времени развития, что 
можно проследить и на примере характерных для 
данной патологии патоморфологических измене-
ний бронхиального дерева и деградации легочной 
паренхимы, которые развиваются постепенно 
и  прогредиентно. Наиболее весомым доказатель-
ством возрастного аспекта в плане развития ХОБЛ 
являются статистические данные о  регистрации 
новых случаев заболевания в  различных возраст-
ных группах. Так, по  данным американских ис-
следователей, ежегодно регистрируется пример-
но 200 новых случаев ХОБЛ у лиц моложе 45 лет 
в пересчете на 10 тыс. населения и до 1200 случаев 
в  возрастной группе старше 45 лет, наибольший 
прирост случаев ХОБЛ отмечается в  возрастной 
период от  65 до74 лет [24, 25]. Многие авторы 
считают старение наиболее значимым фактором 
в развитии ХОБЛ [26], высказывается мнение и о 
том, что основной патогенетический механизм 
ХОБЛ  — ускоренное преждевременное старение 
легких [27]. Изучение физиологии системы дыха-
ния при старении и у пациентов с ХОБЛ позволило 
выявить сходные дегенеративные процессы: сни-
жение эластической тяги легких, повышение ри-
гидности грудной клетки, изменение газообмена, 
снижение мукоцилиарного клиренса, нарушение 

Conclusion. An  extensive examination  of  current scientific data  was carried out to  determine the pathogenetic 
connections between chronic obstructive pulmonary disease and the aging process, along with the prominent geriatric 
conditions of sarcopenia and frailty. A significant amount of information has been accumulated indicating deterioration 
in the clinical manifestations and prognosis of older patients with a combination of the described pathologies; therefore, the 
relevance of further study of these comorbidities remains. The cause-and-effect relationship of these clinical manifestations 
remains not entirely clear: chronic obstructive pulmonary disease leads to  the development of  sarcopenia and frailty, 
or  these geriatric syndromes only accompany chronic obstructive pulmonary disease, as  a disease that manifests itself 
most frequently in advanced age. There is significant interest in developing therapeutic strategies to improve the clinical 
outcomes of older patients with a combination of chronic obstructive pulmonary disease, frailty and sarcopenia.

Keywords: aging; chronic obstructive pulmonary disease; sarcopenia; frailty.
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вазорегуляторной функции и  деградация альвеол 
[26]. Структура изменений альвеолярной стенки 
при старении, обуславливающих так называемую 
«старческую эмфизему» и  при ХОБЛ, тем не  ме-
нее различается наличием разрушения клеточных 
структур и  признаков воспаления в  случае ХОБЛ 
[28]. Если рассмотреть возрастной фактор в  каче-
стве ключевого в  развитии ХОБЛ, тогда бы  у всех 
курильщиков пожилого и  старческого возраста 
можно было бы выявить данное заболевание в раз-
ной степени выраженности. Фактически только 
у  15–20% курильщиков развивается клинически 
значимая ХОБЛ, что, вероятно, связано с  целым 
рядом предпосылок, включающих генетически де-
терминированные различия в  восприимчивости 
к воспалению и историю воздействия на организм 
патогенов (концепция иммуностарения), а  также 
наличие коморбидностей [25]. Тем не менее связь 
старения и ХОБЛ можно обнаружить и с позиции 
рассмотрения ее системных эффектов.

САРКОПЕНИЯ И ХОБЛ: 
СЛОЖНОСТИ КЛИНИКО-
ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКИХ 
ВЗАИМОСВЯЗЕЙ
С конца 90-х годов ХХ века ХОБЛ предлагается 

рассматривать как гетерогенное, мультисистем-
ное заболевание с  большим количеством внутри- 
и  внелегочных проявлений, включающее потерю 
веса и  нарушение питания, дисфункцию скелет-
ных мышц, повышенный риск сердечно-сосуди-
стых заболеваний, гормональные и  метаболиче-
ские нарушения, остеопороз, тревогу и депрессию 
[29]. В последнее время именно внелегочным про-
явлениям ХОБЛ отводится ведущая роль в  сниже-
нии функциональных возможностей пациентов 
с данным заболеванием [30]. Известно, что у паци-
ентов с  ХОБЛ можно выявить снижение мышеч-
ной массы, которое имеет большую выраженность 
с  нарастанием степени тяжести заболевания, при 
наличии тяжелых обострений и  преимуществен-
но эмфизематозном фенотипе ХОБЛ («розовые 
пыхтельщики»  — pink puffers) [30, 31]. Впервые 
о  поражении скелетной мускулатуры при ХОБЛ 
медицинскому сообществу стало широко извест-
но после доклада Richard Casaburi и  Rik Gosselink 
для Американского торакального и  Европейского 
респираторного обществ в 1999 году. Было посту-
лировано, что дисфункция мышц конечностей мо-
жет быть связана с повышенной смертностью, низ-
ким качеством жизни и  увеличением обращения 
за медицинской помощью пациентов с ХОБЛ [32]. 
В настоящее время этот документ можно на-
звать революционным, так как более чем за 10 лет 
до  появления первого консенсуса по  саркопении 
была поднята ее  проблематика [33]. В  2010 году 
European Working Group on  Sarcopenia in  Older 
People (EWGSOP) дала определение саркопении 
как многофакторного гериатрического синдрома, 

проявляющегося снижением мышечной массы 
и  функции и  связанного с  такими неблагоприят-
ными последствиями для здоровья, как падения, 
инвалидность, госпитализация, низкое качество 
жизни и  смертность [33]. Однако пересмотр кон-
цепции саркопении (EWGSOP II) в 2018 году изме-
нил подход к данной нозологической форме. Было 
предложено выделять первичную, обусловленную 
старением, и вторичную, обусловленную целым ря-
дом заболеваний и  процессов, саркопению, а  так-
же признать ведущим проявлением данного пато-
логического состояния снижение мышечной силы 
по  сравнению со  снижением мышечной массы, 
с целью облегчения диагностики саркопении в ре-
альной клинической практике [34]. 

 Статистические данные по  распространенно-
сти саркопении среди пациентов с  ХОБЛ разнят-
ся в  силу различных методик измерения и  подхо-
дов к  диагностике, составляя от  4,4% до  55% [35]. 
Много вопросов возникает и при трактовке самой 
саркопении у пациентов с ХОБЛ. С одной стороны, 
ХОБЛ, как было сказано выше, возраст-ассоцииро-
ванное заболевание и наибольшая частота его ма-
нифестации приходится на пожилой и старческий 
возраст, при котором саркопения может быть пер-
вичной (связанной со старением), то есть в данной 
ситуации саркопению и  ХОБЛ можно считать ко-
морбидностью. А с другой стороны, было отмечено, 
что саркопения при ХОБЛ может возникать неза-
висимо от  возраста как проявление системного 
эффекта данного хронического воспалительного 
заболевания, и  поэтому ее  можно считать вторич-
ной (обусловленной самой ХОБЛ) [36]. В  настоя-
щее время в  действующем консенсусе по  сарко-
пении [34] дефиниции первичной и  вторичной 
саркопении до  конца не  прописаны, отсутствуют 
различия по методам и пороговым значениям для 
их различения. Становится очевидным, что возраст 
не может служить инструментом для дифференци-
ации типов саркопении, так как вторичная форма 
саркопении может развиться на  фоне заболева-
ния в пожилом возрасте, а не быть обусловленной 
только старением [37]. Неясными остаются и  раз-
личия в  терапевтических подходах при ведении 
различных вариантов саркопении. Гипотетически 
представляется наиболее перспективным влияние 
на вторичную форму как патологический процесс, 
зависимый и обусловленный первичным заболева-
нием или состоянием с разработанными с позиции 
доказательной медицины медикаментозными стра-
тегиями коррекции. Несмотря на  возникающие 
вопросы и  не до  конца ясную взаимосвязь ХОБЛ 
и саркопении, известно, что у саркопении и ХОБЛ 
есть общие патогенетические механизмы, которые 
могут объяснить частое сочетание этих патологий 
(рис. 2).

Если суммировать данные из  недавнего си-
стематического обзора по  обсуждаемой про-
блеме, ведущими едиными патогенетическими 
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механизмами ХОБЛ и  саркопении могут рассма-
триваться гиперкапния, гипоксемия, системное 
воспаление, анорексия, снижение физической 
активности и  применение ГКС, которые активи-
зируют катаболические процессы в  мышцах, при-
водя к  деградации мышечной ткани и  снижению 
ее функциональности [38]. Интересно, что, несмо-
тря на  неоднородность пропорций мышечных во-
локон у  больных ХОБЛ [39], наблюдается преиму-
щественный сдвиг от волокон I к волокнам II типа, 
что обратно коррелирует с тяжестью заболевания 
и может быть причиной усиления одышки и/или 
низкой работоспособности во время нагрузочных 
тестов. [32]. Напротив, возрастная потеря мышеч-
ной силы и  массы в  основном связана с  денерва-
цией и  потерей мышечных волокон II  типа [40]. 
Некоторые исследователи предлагают взять это 
расхождение в  изменении структуры мышечных 
волокон за  основу различий первичной и  вторич-
ной форм саркопении [41]. Важно понимать, что 
саркопения может затрагивать не  только скелет-
ную, но и дыхательную мускулатуру, что в свете по-
нимания клинических проявлений и применения 
терапевтических стратегий ХОБЛ может иметь но-
вое патогенетическое обоснование [42].

С  саркопенией тесно связан еще один гериа-
трический синдром  — старческая астения (СА), 
характеризующаяся возраст-ассоциированным 
снижением физиологического резерва и функций 
различных органных систем и  вызывающая по-
вышенную уязвимость организма к  воздействию 
эндо- и экзогенных факторов, высокий риск разви-
тия неблагоприятных исходов для здоровья, поте-
ри автономности и преждевременной смерти [43]. 

В свою очередь, взаимовлияния ХОБЛ и СА также 
широко обсуждаются ввиду множества общих па-
тогенетических факторов, лежащих в  основе раз-
вития и прогрессирования обеих патологий, а так-
же опосредованно через связь с саркопенией [43].

ХОБЛ И СТАРЧЕСКАЯ АСТЕНИЯ
Несмотря на общность клинико-лабораторных 

проявлений с другими гериатрическими синдрома-
ми, большинство гериатров считают CA более ем-
ким понятием — мультисистемным расстройством, 
с  целым рядом взаимосвязанных и  независимых 
патогенетических механизмов, которые еще пред-
стоит в полной мере изучить. Предполагается рас-
сматривать СА  как комплексное патологическое 
состояние пожилого возраста на  стыке физиоло-
гической, физической, когнитивной и социальной 
«хрупкости» (frailty), в  структуру которого могут 
входить все вышеперечисленные синдромы [44].

Эпидемиологические исследования показыва-
ют, что распространенность СА колеблется от 4% 
до 59% среди пожилых людей, проживающих в со-
обществах [45]. Пациенты с  ХОБЛ представляют 
собой уязвимую когорту в большинстве случаев по-
жилых людей, у которых возможно наличие СА. Как 
было показано посредством саркопении, наличие 
общих патогенетических механизмов предполага-
ет данное сочетание (рис. 2). Распространенность 
СА  в популяции больных ХОБЛ варьирует от  9 
до  64% по  критериям фенотипической модели 
и от 9 до 28% в исследованиях, основанных на мо-
дели накопления дефицитов [46]. По данным этих 
же  авторов, отмечается двукратное увеличение 

Рисунок 2. Взаимосвязь ХОБЛ с саркопенией и старческой астенией
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распространенности СА  у пациентов с  ХОБЛ 
по сравнению с пациентами без ХОБЛ [46]. 

В  большом систематическом обзоре Brittany 
Koons et al. [47] анализируются различные факторы 
и  клинические параметры, напрямую ассоцииро-
ванные с  развитием СА  у пациентов с  различны-
ми заболеваниями легких. В  свою работу авторы 

включили многочисленные данные исследований 
пациентов преимущественно с  обструктивными 
(ХОБЛ) и  интерстициальными заболеваниями лег-
ких, в  структуре симптомов которых чаще выявля-
ется астения. Их анализ представляет значительный 
интерес ввиду высвечивания целого ряда новых 
перспектив дальнейшего научного поиска (таб.  1).

Таблица 1. 
Различные факторы и клинические параметры, ассоциированные с развитием старческой 

астении при легочных заболеваниях (Brittany Koons et al. [47])

Факторы, ассоциированные  
со старческой астенией (СА) у пациентов 

с заболеваниями легких (ЛЗ)
Примечание

Возраст Риск развития СА увеличивается с возрастом среди пациентов с ЗЛ.
Развитие СА отмечается в более раннем возрасте при наличии у пациентов 
ЗЛ.

Воспалительные биомаркеры Повышение уровня провоспалительных цитокинов (СРБ, ФНО-, ИЛ-6, 
Р-селектин и др.) отмечено как при СА, так и при большинстве ЛЗ.
Неясна роль системного воспаления в развитии СА при ЛЗ: причина, след-
ствие, эпифеномен? 

Анемия Множество исследований высвечивают взаимосвязь наличия анемии у па-
циентов с ЛЗ и СА, при этом роль ее в развитии СА не определена.

Креатинин Повышение и снижение креатинина в разных научных исследованиях 
были ассоциированы с СА у пациентов с ЛЗ. 
Низкий уровень креатина может быть отражением саркопении, которая 
рассматривается компонентом СА.
Высокий уровень креатинина у пациентов с ХБП сопровождается слабо-
стью, снижением активности, что может быть расценено как интоксикация 
уремическими токсинами либо низкоактивное воспалительное состояние.

Ожирение / висцеральное ожирение / 
саркопеническое ожирение

Висцеральное ожирение у пациентов с ЛЗ связано с СА.
Основным механизмом, индуцирующим СА, признается повышение 
уровней провоспалительных адипокинов, т. е. системное низкоактивное 
воспаление.
Пациенты с ЛЗ подвержены развитию саркопенического ожирения, кото-
рое, в свою очередь, может увеличить риск развития СА.

Полиморбидность Мультиморбидность (сочетание с АГ, заболеваниями почек, онкопатологи-
ей, перенесенным ИМ, заболеваниями печени, артритами и др.) у пациен-
тов с ЛЗ часто ассоциирована со СА.

Женский пол В некоторых исследованиях СА была ассоциирована с женским полом 
у пациентов с ЛЗ, что можно объяснить различиями в иммунологическом 
ответе, половых гормонах, составом тела и др.
Механизмы, объясняющие гендерные различия в развитии СА при заболе-
ваниях легких, не обсуждались.

Тяжесть течения ЛЗ Тяжелые клинические проявления ЛЗ (одышка, утомляемость, тревожность, 
депрессия) ассоциированы с СА.

Медикаментозное лечение ЛЗ У пациентов с СА повышен риск побочных реакций на различные медика-
менты.
Полипрагмазия у пациентов увеличивает риск побочных эффектов, кото-
рые могут способствовать развитию СА.

Курение Четкие статистические взаимосвязи курения (статуса, стажа, количества 
выкуриваемых сигарет в сутки и др.) с СА в большинстве исследований 
не получены.
Предполагается бо́льшая патогенетическая роль воспаления и самого ЛЗ в 
развитии СА, но не курения как отдельного фактора.

Снижение физической активности Один из важнейших факторов развития СА.
Проведение физической реабилитации при ЛЗ способно уменьшить про-
явления СА.

Сокр.: АГ — артериальная гипертензия, ИЛ — интерлейкин, ЛЗ — легочные заболевания, СА — старческая астения, СРБ — 
С-реактивный белок, ФНО —  фактор некроза опухоли альфа.
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Взаимовлияние расстройств дыхания и  СА 
было продемонстрировано в  метаанализе Carlos 
Vaz Fragoso et  al., опубликованном более 10 лет 
назад [48]. Отмечается наличие прямой и  тесной 
взаимосвязи развития дыхательных нарушений 
на фоне СА, увеличение вероятности ограничения 
скорости воздушного потока (снижение ОФВ1) 
и рестриктивных нарушений дыхания у лиц с на-
личием СА, а также повышение риска смерти при 
сочетании дыхательных расстройств и СА в 4 раза 
[48]. В  последующем сходные результаты были 
получены при анализе данных 3132 участников 
биобанка Великобритании с ХОБЛ в возрасте 40–
70  лет: отмечено более выраженное ограничение 
скорости воздушного потока (снижение ОФВ1) 
у пациентов с ХОБЛ при сопутствующей СА с ис-
пользованием фенотипической модели оценки 
СА  (но не  модели накопления дефицитов), также 
установлена связь СА  с частотой госпитализаций 
при ХОБЛ и  неблагоприятными исходами [49]. 
Отдельный интерес в этом исследовании [49] пред-
ставляет акцент на проблематику оценки СА в под-
группе пациентов среднего возраста, у  которых 
проявления астении, вероятно связанной с  нали-
чием ХОБЛ, некорректно трактовать и  оценивать 
с  позиций гериатрических шкал. Увеличение ча-
стоты госпитализаций, смертельных исходов ото 
всех причин при ХОБЛ были связаны с  СА как 
в  краткосрочной, так и  в долгосрочной перспек-
тиве, и в недавнем метаанализе Alessia Verduri et al. 
[50] авторы также поднимают вопрос о возможно-
стях различных терапевтических стратегий в  пла-
не коррекции СА  и улучшения качества жизни 
и исходов пациентов с ХОБЛ и СА [50]. 

Одно из наиболее оригинальных исследований 
последних лет продемонстрировало взаимосвязь 
недавно описанного нового фенотипа пациентов 
с  ХОБЛ (с сохраненным индексом ОФВ1/ФЖЕЛ 
(индекс Генслера) > 70%, величина у  пациентов 
с ХОБЛ должна быть < 70%, в английском варианте 
PRISm-пациенты (от англ. Preserved Ratio Impaired 
Spirometry  — PRISm), который по  данным ряда 
исследователей связан с  увеличением риска не-
благоприятных исходов, таких как респираторные 
симптомы, сахарный диабет, сердечно-сосудистые 
заболевания, и  СА [51]. Показана зависимость на-
личия сохраненного индекса Генслера у пациентов 
с ХОБЛ и ускоренного прогрессирования СА, под-
нимается вопрос необходимости дальнейшего из-
учения взаимоотношений данного спирометриче-
ского фенотипа в рамках ХОБЛ [51]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
ХОБЛ  — гетерогенное хроническое воспали-

тельное заболевание с  системными эффектами, 
достаточно широко распространенное среди по-
жилых пациентов. Общие звенья патогенеза объ-
единяют ХОБЛ с  наиболее значимыми гериатри-
ческими синдромами: саркопенией и  старческой 

астенией. Наличие у  пациентов сочетания этих 
патологий часто ухудшает качество жизни и  по-
вышает риск неблагоприятных исходов. При этом 
многие вопросы взаимовлияний данных патоло-
гий остаются без ответа и  требуют дальнейшего 
изучения. Расшифровка всех патогенетических 
механизмов, лежащих в  основе развития данных 
коморбидных состояний, имеет ключевое зна-
чение для облегчения ранней диагностики СА  и 
саркопении у пациентов с ХОБЛ и разработки но-
вых эффективных терапевтических стратегий для 
их коррекции. 
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