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Резюме. Бронхиальная астма и ожирение — заболевания, формирующие в организме устой-
чивый воспалительный процесс. в первом случае он сосредоточен преимущественно в стен-
ках дыхательных путей, во втором случае — более распространенный, влияющий на многие 
органы и системы. условиями поддержания такого воспаления и его дальнейшего усиле-
ния могут быть: вовлечение в данный процесс больших объемов жировой ткани; участие в 
нем факторов врожденного и адаптивного иммунитета. при этом, формирование, течение 
бронхиальной астмы у детей, выраженность аллергического воспаления в легочной ткани и 
степень бронхиальной гиперреактивности существенно зависят от выраженности гиперпла-
зии жировой ткани и активности воспалительного процесса в ней. масса жировой ткани у 
ребенка является одним из факторов тяжелых неконтролируемых, резистентных к терапии 
форм бронхиальной астмы у пациентов, страдающих ожирением с детства. можно выделить 
эндотип бронхиальной астмы — Ба + ожирение, который характеризуется: более поздним 
дебютом заболевания; выраженной гиперреактивностью бронхов; преобладанием тh1–тh17 
иммунного ответа; неконтролируемым течением; торпидностью к терапии ингаляционны-
ми глюкокортикостероидами; высокими дозами препаратов, необходимыми для достижения 
контроля над заболеванием; улучшением ответа на терапию ингаляционными глюкокорти-
костероидами на фоне потери массы тела и применения витамина д.
Ключевые слова: Бронхиальная астма, ожирение, дети, системное воспаление, эндотип 
бронхиальной астмы, гиперреактивность бронхов, торпидность к терапии ингаляционных 
глюкокортикостероидов, высокие дозы препаратов, необходимые для достижения контроля 
над заболеванием.
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Summary. Bronchial asthma and obesity are diseases that form a stable inflammatory process in the 
body. in the first case, it is concentrated mainly in the walls of the respiratory tract, in the second 
case — more common, affecting many organs and systems. the conditions for maintaining such 
inflammation and its further strengthening may be: the involvement of large amounts of adipose 
tissue in this process; the participation of factors of innate and adaptive immunity in it. at the same 
time, the formation, the course of bronchial in children, the severity of allergic inflammation in the 
lung tissue and the degree of bronchial hyperreactivity significantly depend on the severity of hyper-
plasia of adipose tissue and the activity of the inflammatory process in it. Weight of adipose tissue 
in a child is one of the factors of severe uncontrolled, resistant to therapy forms of bronchial asthma 
in obese patients since childhood. it is possible to distinguish the endotype of bronchial asthma- Ba 
+ obesity, which is characterized by: later onset of the disease; severe bronchial hyperreactivity; 
prevalence of th1-th17 immune response; uncontrolled course; torpidness to therapy with inhaled 
glucocorticosteroids; high doses of drugs necessary to achieve control over the disease; improved 
response to therapy with inhaled glucocorticosteroids against the background of weight loss and the 
use of vitamin d.
Key words: Bronchial asthma, obesity, children, systemic inflammation, bronchial asthma 
phenotype, bronchial hyperreactivity, torpidity to therapy with inhaled glucocorticosteroids, high 
doses of drugs necessary to achieve disease control.

сийских руководств (GiNa 2014, 2015; Нацио-
нальная программа. Бронхиальная астма у де-
тей. стратегия лечения и профилактика, 2013, 
2017). однако недостаточно изученным вари-
антом или фенотипом остается сочетание брон-
хиальной астмы и ожирения.

в последние десятилетия одновременно с 
увеличением заболеваемости Ба наблюдается 
и прогрессирующий рост числа лиц с избыточ-
ной массой тела разной степени выраженно-
сти, о чем свидетельствуют многочисленные 
эпидемиологические исследования [2, 3]. поэ-
тому и астма, и ожирение, в силу высокой рас-
пространенности и медико- социальной значи-
мости, относятся к глобальным проблемам со-
временного здравоохранения [9, 10].

при этом сочетание Ба и ожирения является 
актуальной проблемой практического здравоох-
ранения [11, 12, 13]. Эпидемиологические ис-
следования показывают, что в тех регионах 
мира, где происходит увеличение заболеваемо-
сти астмой, среди населения наблюдается и про-
грессирующий рост числа лиц с избыточным 
весом разной степени выраженности. Наличие 
ожирения сочетается с более высокой частотой 
возникновения астмы, а также с более высокой 
степенью тяжести ее течения [14, 15]. по дан-
ным исследования ford e.S. и соавторов [16] в 
сШа среди пациентов с бронхиальной астмой 
27% имеют ожирение. вместе с тем проблема 
Ба и ожирения присутствует и в педиатриче-
ской практике, поскольку сочетанная эпидемия 
(Ба + ожирение) в развитых странах проявляет-
ся более наглядно именно в детском возрасте.

Несмотря на то, что механизмы развития 
ожирения организма окончательно не выясне-

в последние годы во всем мире, в том числе 
и в нашей стране, отмечается повсеместный 
рост не только детей и взрослых с избыточной 
массой тела [1, 2, 3], но и пациентов, особенно 
детского возраста, страдающих бронхиальной 
астмой (Ба) [4]. ожирение и сахарный диабет 
2-го типа признаны воЗ неинфекционными 
эпидемиями нашего времени в связи с их ши-
рокой распространенностью среди населения, 
в том числе и детского, а также высокими ри-
сками для жизни и здоровья [1, 5]. при этом 
ожирение представляет собой гетерогенную 
группу патологических состояний, ассоцииро-
ванных с повышенным риском заболеваемости 
и смертности [5, 6].

Бронхиальная астма остается на сегодняш-
ний день одной из глобальных проблем обще-
ственного здравоохранения: до 10% его ресур-
сов тратится на ее лечение. по оценкам воЗ, в 
настоящее время около 334 млн людей в мире 
страдают Ба и заболеваемость продолжает ра-
сти [7]. распространенность бронхиальной аст-
мы в разных странах на сегодняшний день со-
ставляет от 3% до 15%, причем в экономически 
развитых государствах за последние три деся-
тилетия число лиц с этим диагнозом возросло 
более чем втрое. при этом контроль симптомов 
болезни даже при доступности необходимых 
лекарственных средств, по оценкам специали-
стов, не достигается более чем у 20% пациен-
тов [7, 8].

один из факторов, влияющих на течение 
Ба, — ее гетерогенность. разнообразие вари-
антов заболевания подробно описано в отече-
ственной и зарубежной литературе и обобщено 
в последних вариантах международных и рос-
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ны, установлено, что накопление избыточной 
массы тела происходит вследствие увеличения 
объема адипоцитов без возрастания их количе-
ства, либо усиленного образования клеток жи-
ровой ткани из их предшественников (преади-
поцитов), причем считается, что развитию 
ожирения в большей степени способствует на-
копление висцеральной жировой ткани в 
брюшной полости, чем избыточное отложение 
подкожной жировой клетчатки, которая мета-
болически менее активна. известно, что избы-
точный индекс массы тела (имт) значительно 
повышает риск развития различных заболева-
ний, в том числе сердечно- сосудистой патоло-
гии, сахарного диабета и др. однако в послед-
ние годы в мировой литературе появилось 
большое количество работ, посвященных изу-
чению не только нарушений со стороны орга-
нов дыхания у детей с ожирением, но и иссле-
дования, в которых ожирение рассматривается 
как фактор риска развития бронхиальной аст-
мы (Ба), недостаточности ее контроля, а также 
как один из патогенетических механизмов ал-
лергического воспаления в легочной ткани 
[17–25].

Несмотря на большое количество исследо-
ваний, посвященных анализу связи Ба и ожи-
рения, механизмы их взаимовлияния еще не до 
конца изучены. при этом рядом авторов пока-
зано, что оба заболевания имеют корни в ран-
нем детстве, что может свидетельствовать о на-
личии общих механизмов формирования, спо-
собствующих реализации обоих фенотипов 
еще в раннем онтогенезе [26, 27].

как для пациентов с Ба, так и ожирением 
характерно наличие более высокой массы тела 
при рождении и высоких ее прибавок в после-
дующие годы (у детей раннего возраста как с 
повышенным имт, так и с высокой массой 
тела при рождении на 20% выше риск развития 
Ба в будущем (rr1,2; 95% ди 1,1–1,3) [28]. 
при этом в ряде исследований указывается, что 
нарастание массы тела в раннем онтогенезе не-
зависимо от массы при рождении ассоциирова-
но с ожирением у взрослых [23, 29].

рядом авторов показано, что пренатальное 
питание играет большую роль в развитии как 
Ба, так и ожирения, однако механизмы, обу-
словливающие эти процессы, достаточно слож-
ные и еще не до конца изучены. считается, что 
внутриутробное питание плода, а также специ-
фические нутриенты в пренатальном периоде 
(например, антиоксиданты, жирные кислоты и 
витамин d) могут влиять на становление Ба и 
аллергические заболевания с помощью эффек-
тов в отношении формирования иммунной си-

стемы и развития легких [30], а также на риск 
ожирения через нарушения центральных эндо-
кринных регуляторных систем и программиро-
вания развития фетальной жировой ткани. при 
этом отмечено, что относительный риск фор-
мирования бронхиальной астмы в подростко-
вом возрасте у детей, имеющих высокую массу 
тела в перинатальном периоде и в раннем дет-
стве, был выше на 50% в сравнении с анало-
гичными по возрасту группами без признаков 
ожирения [27, 31, 32].

в проспективных эпидемиологических ис-
следованиях последних лет продемонстрирова-
но, что ожирение ассоциируется с бронхи-
альной астмой как у детей, так и у взрослых 
[33–35], а повышение массы тела является фак-
тором риска в развитии Ба [36, 37]. согласно 
данным исследования Beuther d.a. и соавторов 
[15], заболеваемость Ба и имт обнаруживает 
прямую зависимость: при увеличении имт 
повышается частота развития астмы. в GiNa и 
стандартах National heart, lung, and Blood 
institute повышенный имт указан как фактор 
риска развития Ба [38].

анализ результатов многочисленных иссле-
дований из Швеции, Германии, Бразилии, 
сШа, а также результаты двух метаанализов 
показали существование дозозависимости 
между избыточным весом или ожирением и 
астмой: у детей с избыточной массой тела и 
ожирением риск развития астмы выше, чем у 
детей с нормальным весом [39–41]. так, метаа-
нализ четырех исследований [42] показал, что 
у детей школьного возраста имт более 85-пер-
центилей был связан с 50% повышением веро-
ятности сравнительного риска развития Ба в 
будущем (relative risk — rr1,5;95% ди 1,2–
1,8). кроме того, у детей с ожирением, чаще, 
чем в среднем по группе, наблюдаются: брон-
хиальная астма [43–45]; хронические обструк-
тивные заболевания легких [44]; синдром об-
структивного апноэ сна [46–48], а респиратор-
ные заболевания, со своей стороны, 
способствуют утяжелению клинических прояв-
лений ожирения [49–51].

риск развития Ба у взрослых пациентов по-
вышается в соответствии с исходным индексом 
массы тела (имт) (по сравнению с лицами с 
нормальной массой тела у обследованных с из-
быточной массой (имт 25–29,9 кг/м2) вероят-
ность риска развития Ба повышалась на 38% 
(odds ratio — or1,38; 95% доверительный ин-
тервал (ди) 1,17–1,62), а у лиц с ожирением 
(имт30 кг/м2 и более) вероятность риска уве-
личивалась на 92% (or1,92; 95% ди 1,43–
2,59) [52–54], по данным Sama S.r. [8], вновь 
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возникшие случаи астмы в общей взрослой по-
пуляции составляют 0,5% в год и соотношение 
лиц с нормальным имт к лицам с повышен-
ным имт равно 1:2.

в ряде исследований отмечено наличие по-
ловых различий. так, среди взрослых риск раз-
вития Ба отчетливо увеличивается у женщин, 
хотя это отмечено не во всех работах, в частно-
сти авторы работы [15] считают, что риск у 
мужчин и женщин одинаков. а в исследовании 
castro- rodriguez j. a. и соавторов было проде-
монстрировано, что у девочек, которые имели 
повышенную массу тела в возрасте от 6 до 
11 лет, риск развития бронхиальной астмы в 7 
раз выше, чем у девочек с нормальной массой 
тела [44]. доказано существование взаимосвя-
зи ожирения, Ба с питанием матери во время 
беременности и кормления грудью, колониза-
цией кишечника ребенка (неонатальный и ран-
ний детский возраст) [10, 55, 56]. активно изу-
чается микробиота у детей с бронхиальной аст-
мой [57–63] и микробиота при ожирении 
[64–66], а также влияние коррекции микробио-
ты на течение обоих заболеваний.

в настоящее время неоспоримо доказано, 
что при ожирении повышается риск развития и 
ухудшается контроль над течением Ба, снижа-
ется ответ пациента на иГкс, при этом форми-
руется трудно контролируемый фенотип забо-
левания с проявлениями дозозависимости или 
резистентности к ингаляционным глюкокорти-
костероидам (иГкс) [67–70]. кроме этого, 
ожирение связано с более низким качеством 
жизни больных Ба по сравнению с больными 
Ба без ожирения [71]. существует предполо-
жение, что взаимосвязь между бронхиальной 
астмой и ожирением является эпифеноменом, 
показывающим, что ожирение — фактор риска 
для возникновения и развития бронхиальной 
астмы [72].

в детском возрасте преобладает атопический 
фенотип Ба, при котором может наблюдаться 
коморбидность с ожирением. однако у детей с 
первичным ожирением возможен и другой фе-
нотип Ба, где первичными являются нарушения 
липидного обмена и лишь затем нарушается ме-
ханика дыхания, повышается бронхиальная ре-
активность и развиваются характерные для Ба 
обструктивные нарушения дыхания.

взаимовлияние Ба и ожирения традицион-
но объясняется 4 группами факторов: генети-
ческими, воспалительными, гормональными и 
механическими. рассмотрим их по порядку.

Генетические механизмы. в последнее вре-
мя значительный интерес в поиске взаимосвязи 
бронхиальной астмы и ожирения представляют 

генетические исследования с выявлением об-
щих генов, при этом обнаружены четкие связи 
между фенотипическими проявлениями ожире-
ния и Ба и вариантами генов- кандидатов [73].

учитывая сложность патогенеза Ба, число 
генов- кандидатов заболевания достаточно вели-
ко: гены цитокинов (интерлейкины, интерферо-
ны, фактор некроза опухоли альфа (ФНо-аль-
фа); гены рецепторов т- и в-клеток; гены глав-
ного комплекса гистосовместимости; гены 
факторов воспаления (протеазы), гены хемоки-
нов и молекул межклеточной адгезии; гены ре-
цепторов цитокинов; гены внутриклеточных 
сигнальных молекул и др. идентификация кан-
дидатных и других генов, полногеномный по-
иск генов с анализом сцепления Ба с большим 
набором высокоинформативных генетических 
маркеров позволили выявить сцепление Ба с 
локусами 5q31.1–33, 6p12–21.2, 11q12–13, 
12q14–24.1, 13q12–22, 14q11–12, 16p12.1–11.2 и 
Xq28/yq12. именно здесь расположены наибо-
лее важные гены заболевания, контролирующие 
ключевые звенья патогенеза. так, хромосома 
5q23–34 содержит гены для бета-2-адреноре-
цепторов и гены рецепторов Гкс, ответствен-
ных за тонус дыхательных путей, активность 
симпатической нервной системы и впослед-
ствии за модуляцию воспаления как при астме, 
так и при ожирении. с локусом 5q31.1–33 свя-
заны гены- кандидаты, контролирующие интер-
лейкины (ил) 3, 4, 5; 5q35 — лейкотриен 
с4-синтазу; 6р21.3–23 — главный комплекс ги-
стосовместимости 2-го класса и ФНо-альфа; 
10q11.2 — липоксигеназу; 12q24.3 — No-син-
тазу 1; 11q12–13 — сс16 (сс10, утероглобин), 
противовоспалительный белок легких. На се-
годняшний день выявлено более 600 генов, 
маркеров и участков хромосом, которые имеют 
отношение к развитию ожирения. Например, 
гормон лептин, который кодируется одним из 
таких генов (назван ob от obesity), действует в 
качестве эндогенного регулятора массы тела. 
Значительная доля фенотипических вариаций 
при Ба и ожирении является результатом гене-
тического влияния. Наиболее перспективными 
являются геномные области, которые содержат 
гены, связанные как с ожирением, так и с брон-
хиальной астмой (5q23–32, 6p21–23, 11q13, 
12q13 и-24) [38, 73–78].

анализ больших рандомизированных иссле-
дований по генетической предрасположенно-
сти к сочетанной патологии Ба и ожирения по-
казал, что имеющиеся генные девиации оказы-
вают плейотропный эффект на оба состояния и 
влияют на общие патофизиологические меха-
низмы. так, исследования [79] выявили, что на 
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8% генетическая составляющая при ожирении 
такая же, как при Ба. Несмотря на то, что это 
кажется незначительным, это все же больше, 
чем 5% генетической составляющей влияния 
средовых факторов, общих для ожирения и Ба. 
при проведении ряда исследований с исполь-
зованием анализа сцепления [76] были иденти-
фицированы регионы в геноме, в которых нахо-
дятся гены, ассоциированные с Ба и ожирени-
ем: обнаружены регионы перекрывания в 
положениях 5q, 6p, 11q, 12q, которые могут со-
держать гены, предрасполагающие к формиро-
ванию обоих состояний, однако к настоящему 
времени лишь 5 кандидатных генов ассоцииро-
ваны как с Ба, так и с ожирением [77, 78]. Ге-
нетический дефект, который встречается в 
большинстве случаев описываемого фенотипа 
(Ба + ожирение), чаще всего связан с геном 
β2-адренергичеких рецепторов (adrB2), 
tNf-геном, геном лимфотоксина α (lta), ге-
ном рецептора витамина d(vdr), геном проте-
инкиназы (prKca), а также глюкокортикоид-
ных рецепторов и локализуется на хромосоме 
5q (табл. 1). [77, 79, 80].

в исследованиях ряда авторов [81] показано 
существование ассоциации между полимор-
физмом 308-G/a гена tNfα (tNf, 6p21.3) (фак-
тор некроза опухоли α (tNfα) — один из клю-
чевых провоспалительных и иммунорегулятор-
ных факторов, играющий основную роль в 
развитии воспалительных и аутоиммунных за-
болеваний) и Ба, а также ожирением [82]. кро-
ме того, вариант Ncoi гена лимфотоксина α 
(lta, 6p21.3) (лимфотоксин α- tNfβ, принадле-
жащий к суперсемейству гена tNf, провоспа-
лительный цитокин, продуцируемый лимфоци-
тами и выполняющий множественные роли в 
регуляции иммунологических и воспалитель-
ных реакций), взаимодействующий с полимор-
физмом 308-G/a гена tNf, ассоциирован с раз-

личными фенотипами, связанными с Ба [83, 
84, 85], в то время как полиморфизм t60N ас-
социирован с окружностью талии и другими 
фенотипами метаболического синдрома [80, 
86]. при этом несколько вариантов гена рецеп-
тора витамина d (vdr, 12q13) ассоциированы 
с фенотипами, связанными с Ба [87]. в иссле-
довании [88] по изучению полиа-повторов в 
3`- нетранслируемой области этого гена и поли-
морфизма Bsmi у женщин, находящихся в пре-
менопаузе, показано наличие ассоциации этих 
параметров с массой тела и массой жира.

таким образом, многочисленные исследова-
ния указывают, что у лиц с ожирением повы-
шена активность генов, ответственных за про-
цессы хронического воспаления при Ба и уста-
новлены физиологические механизмы 
взаимосвязи бронхиальной астмы и ожирения.

Воспалительные механизмы. в последние 
годы многочисленные исследования показали, 
что ожирение — это заболевание, одним из со-
ставных элементов которого является хрониче-
ское воспаление, охватывающее весь организм 
в целом, характеризующееся малой интенсив-
ностью воспалительного процесса, способное 
оказывать системное действие, в том числе и 
на органы дыхания [89].

связь Ба и ожирения становится более оче-
видной, если подробнее рассмотреть механизмы 
системного хронического воспаления, возника-
ющего при чрезмерном накоплении в организме 
жировой ткани [90–93]. в условиях ожирения 
структурные элементы жировой ткани находят-
ся в состоянии нарастающей гипертрофии и по-
стоянного оксидативного стресса, вызванного 
токсическим воздействием промежуточных про-
дуктов метаболизма жирных кислот, что приво-
дит к активации внутриклеточных сигнальных 
систем в адипоцитах и пролиферации клеток 
макрофагального типа в жировой ткани [94, 95].

таблица 1
Гены, ассоциированные с Ба и ожирением [56]

Ген положение вариант, ассоциированный  
с фенотипами Ба

вариант, ассоциированный  
с фенотипами ожирения

β2-адренергического 
рецептора (adrB2)

5q31–32 arg16 Gln27

Фактора некроза опухолей 
α (tNf)

6p21.3 308-G/a 308-G/a

лимфотоксина α (lta) 6p21.3 Ncoi t60N
рецептора витамина d 

(vdr)
12q13 множественные варианты полиа-повтор  

в 3`- нетранслируемой 
области и полиморфизм 

Bsmi



обзоры

Medicine: theory and practice тоМ 4   № 1   2019 eiSSn 2658-4204

67

при ожирении увеличивается не только ко-
личество, но и размер адипоцитов, которые яв-
ляются источником синтеза и секреции цито-
кинов и биологически активных медиаторов — 
адипоцитокинов с различными эффектами. 
адипоцитокины — белки, синтезируемые и 
выделяемые из жировой ткани — включают в 
себя цитокины, хемокины, гормоны, которые 
активируют и далее усиливают воспалитель-
ные процессы во всей жировой ткани, что при-
водит к генерализации воспаления с повыше-
нием синтеза таких провоспалительных цито-
кинов, как tNf-α, интерлейкин-1-β (ил-1β) и 
интерлейкин-6 (ил-6), а также с-реактивного 
белка (срБ) [96]. отмечено, что tNf-α, ил-6 и 
лептин у пациентов, страдающих ожирением и 
Ба, выше, чем у пациентов без ожирения [97].

при этом установлено, что лептин стимули-
рует синтез провоспалительных цитокинов 
(ФНо-α и ил-6) и влияет на tН1-опосредован-
ный иммунный ответ [98].

как известно, ключевыми резидентами жи-
ровой ткани являются макрофаги и тучные 
клетки — им отводится основная роль в меха-
низме переключения метаболических эффектов 
ожирения в иммунный ответ, что приводит к 
увеличению пула воспалительных клеток, ко-
торые формируют определенный функцио-
нальный эндотип — Ба + ожирение. кроме 
того, макрофагами выделяются основные вос-
палительные цитокины — tNfα, il-6, фактор 
хемотаксиса макрофагов/моноцитов и т.д., что 
приводит к активации внутриклеточных сиг-
нальных систем в адипоцитах и экспрессии 
указанных выше факторов, осуществляющих 
хемотаксис, что, в свою очередь, активирует и 
усиливает воспалительные процессы во всей 
жировой ткани организма, вызывая генерализа-
цию воспаления с повышением синтеза соот-
ветствующих провоспалительных цитоки-
нов — ил-1-бета, ил-6, c-реактивного белка 
[97–101].

следовательно, синтез адипоцитами и ма-
крофагами жировой ткани большого количе-
ства провоспалительных цитокинов обладает 
синергичным эффектом, усиливая и распро-
страняя воспалительный процесс в организме, 
тем самым способствуя синтезу новых цитоки-
нов и привлечению в очаг воспаления новых 
клеток. Это может объяснять более тяжелое те-
чение Ба при ожирении.

tNf-α — полипептидный цитокин, выпол-
няющий регуляторные и эффекторные функ-
ции в иммунном ответе и воспалении. основ-
ные продуценты tNf-α — моноциты и макро-
фаги, лимфоциты, ек, гранулоциты крови, 

т-лимфоциты и др. основные проявления био-
логической активности tNf-α: угнетение син-
теза ключевого фермента липогенеза — липо-
протеинкиназы; участие в регуляции иммунно-
го ответа и воспаления, в том числе, при 
ожирении и Ба. tNf-α, уровень которого су-
щественно повышен при ожирении, также 
играет роль в отдельных звеньях патогенеза 
Ба. так, при Ба tNf-α: индуцирует развитие 
ранней фазы аллергического ответа в виде 
острого воспаления, проявляющегося брон-
хоспазмом, отеком слизистой оболочки и ги-
персекрецией слизи; участвует в развитии 
структурных изменений бронхов и хронизации 
аллергического воспалительного процесса. 
при этом установлено, что увеличение tNf-a 
при Ба всегда сочетается со снижением ответа 
на терапию иГкс. при фенотипе Ба + ожире-
ние определяется прямая зависимость имт и 
уровня tNf-α. следовательно, увеличение 
tNf-a может свидетельствовать об активном 
воспалении как в легочной, так и жировой тка-
ни [102, 103].

кроме того, как при Ба, так и при ожирении 
установлено снижение интерлейкина-10, пода-
вляющего продукцию провоспалительных ци-
токинов ил-6 и ФНо-a, что также может рас-
сматриваться как один из факторов, увеличива-
ющих степень воспалительной реакции в 
организме и предрасполагающих к более тяже-
лому течению астмы у тучных лиц [99].

при этом известно, что ил-6, продуцируе-
мый активированными макрофагами в жиро-
вой ткани, обладает способностью стимулиро-
вать реакции, контролируемые th-2-хелпера-
ми, т.е. атопические реакции, в основе которых 
лежит th-2- иммунный ответ, могут либо уси-
ливаться, либо изменяться под воздействием 
постоянного избыточного синтеза ил-6 у па-
циентов с ожирением. Это также может рас-
сматриваться как один из факторов, увеличива-
ющих степень воспалительной реакции в орга-
низме и предрасполагающих к более тяжелому 
течению Ба у пациентов с ожирением [104].

также на фоне ожирения характерно повы-
шение индекса про- и противовоспалительных 
цитокинов (il-1b|il-4; il-6|il-4; fNoa|il-4). 
данный индекс повышается и у больных с 
бронхиальной астмой и должной массой тела 
[105]. Но у больных с бронхиальной астмой и 
ожирением данный показатель достигает еще 
больших значений. при сравнении больных с 
ожирением и с должной массой тела индекс 
про-/противовоспалительных цитокинов боль-
ше в 2,16; 2,25 и 1,88 раза соответственно [103, 
105–107].
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таким образом, молекулярно- клеточные ме-
ханизмы, участвующие в патогенезе как ожире-
ния, так и Ба, во многом совпадают. следова-
тельно, высока вероятность того, что они могут 
взаимно влиять друг на друга.

все перечисленные цитокины, являясь про-
дуктами синтеза активированных макрофагов, 
обладают, в свою очередь, способностью стиму-
лировать активность других клеточных элемен-
тов иммунной системы, что ведет к последую-
щему дальнейшему усилению воспалительного 
ответа. в этой связи одной из наиболее важных 
мишеней провоспалительных цитокинов, синте-
зируемых макрофагами и адипоцитами, являют-
ся т-хелперы, регуляторные субпопуляции 
т-лимфоцитов, осуществляющие контроль ха-
рактера, направленности и интенсивности им-
мунного ответа. воспаление, генерируемое ак-
тивированными макрофагами при ожирении, не 
связано с проникновением в организм чужерод-
ного агента и, следовательно, не имеет специфи-
ческой антигенной направленности и не связано 
с синтезом специфических антител [108, 109].

таким образом, именно абдоминальная жи-
ровая ткань, имеющая наибольшую метаболи-
ческую активность, становится постоянным 
источником значительных количеств провоспа-
лительных цитокинов, синтезируемых как са-
мими адипоцитами, так и мигрировавшими в 
жировую ткань макрофагами, что приводит к 
формированию и поддержанию в организме 
хронического вялотекущего воспалительного 
процесса, а также может запустить гиперреак-
тивность бронхов у ребенка и под влиянием 
внешних раздражителей способствовать появ-
лению симптомов Ба. Неинтенсивный, но си-
стемный воспалительный процесс в жировой 
ткани может способствовать утяжелению сим-
птомов Ба, утрате контроля, недостаточной 
эффективности базисной терапии иГкс [109].

особенность данного воспаления заключает-
ся в том, что оно не вполне соответствует обще-
принятому патофизиологическому представле-
нию об этом процессе. для его описания были 
даже предложены специальные термины, такие 
как мета- воспаление или пара- воспаление. его 
характерной чертой можно считать невысокую 
интенсивность, не дающую прямых клиниче-
ских симптомов, но, в то же время, выраженную 
системность, т.е. воздействие на широкий спектр 
органов и тканей, приводящее к изменению их 
метаболизма, нарушению их функции и парал-
лельной активации в них реакций иммунной си-
стемы [110].

следовательно, специфический эндотип Ба с 
вариабельным ответом на терапию на фоне ожи-

рения обусловлен специфическими патофизио-
логическими особенностями воспалительной ре-
акции. механизм неэозинофильного воспаления 
в бронхах при Ба в сочетании с ожирением до 
конца не ясен, но считается, что нейтрофильный 
тип воспаления дыхательных путей при Ба ассо-
циирован с повышением уровней ил-8, нейтро-
фильной эластазы и высокомолекулярной формы 
матриксной металлопротеиназы-9 (ммр-9). при 
этом у лиц с ожирением и патологическим ожи-
рением после проведения хирургического бариа-
трического лечения выявлено существенное 
снижение концентрации в плазме крови ммр-9 
и метаболитов No, а также снижение активно-
сти 5 ассоциирующихся с Ба генов, в том числе 
таких ключевых факторов, как интерлейкин-4, 
liGht, лимфотоксин- β и интерлейкин-33. Эти 
изменения отмечали параллельно с уменьшени-
ем массы тела больных и улучшением их состоя-
ния в отношении диабетического статуса. Это 
еще раз подчеркивает общие воспалительные 
механизмы ожирения и Ба [111].

липопротеиды (лп) — основная транспорт-
ная форма липидов в организме. липопротеи-
ды занимают ключевое положение в транспор-
те и метаболизме липидов. увеличение лп в 
крови отмечают при ожирении. липопротеиды 
оказывают иммуномодулирующее действие, 
которое реализуется через пролиферативную 
активность т- и в-лимфоцитов, функцию регу-
ляторных т-супрессоров и продукцию ими ци-
токинов. с нарушениями липидного обмена 
связаны: высокая частота патологии лор- 
органов с формированием хронических тон-
зиллитов, аденоидитов, синуситов, фаринги-
тов; формирование па и ад, которые являют-
ся факторами риска развития Ба [112].

Фосфолипиды — отвечают за поддержание 
структуры клеток и возобновление поврежден-
ных тканей, образуя двой ной липидный слой 
клеточной мембраны, перемещают другие 
виды липидов по организму и служат раство-
рителем для некоторых видов веществ. из фос-
фолипидов клеточных мембран образуется ара-
хидоновая кислота, которая является родона-
чальником медиаторов воспаления [113, 114].

одним из триггеров тяжелой Ба считается 
кризис окислительно- восстановительного гоме-
остаза. при тяжелой Ба у детей отмечается 
увеличение недоокисленных продуктов, кото-
рые усугубляют бронхоспазм и увеличивают 
продукцию слизи в просвете бронхов. увеличе-
ние малонового диальдегида и снижение уров-
ня глютатиона в выдыхаемом воздухе и плазме 
свидетельствуют о повреждении липидного 
компонента клеточных мембран и крайне тяже-
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лом течении Ба у детей. однако оксидативный 
стресс в большей степени связан с патогенезом 
ожирения, но не Ба. при этом недоокисленные 
продукты могут служить дополнительным фак-
тором в процессе активации провоспалитель-
ных цитокинов. у лиц с ожирением и патологи-
ческим ожирением в плазме крови выявлены 
повышенные концентрации двух ассоциирую-
щихся с бронхиальной астмой факторов — ма-
триксной металлопротеиназы-9 (ммп-9), кото-
рая ассоциируется с процессами воспаления 
при бронхиальной астме, и метаболитов оксида 
азота (nitric oxide — No), являющихся индика-
торами оксидативного стресса. следовательно, 
уровень оксидативного стресса, наиболее выра-
женный при ожирении, может служить факто-
ром, утяжеляющим течение Ба и повышающим 
бронхиальную гиперреактивность [115, 116].

специфические нутриенты, связанные с Ба, 
также ассоциированы и с ожирением. во многих 
исследованиях к настоящему времени докумен-
тировано, что дети и взрослые с ожирением име-
ют более низкие концентрации антиоксидантов, 
включая витамины е и с, каротиноиды и селен 
[117]. Это может являться результатом сниженно-
го потребления этих нутриентов [118], но, может 
быть, также обусловлено повышенным систем-
ным оксидативным стрессом и специфическим 
оксидативным стрессом, связанным, собственно, 
с жировой тканью у больных с ожирением, кото-
рый ведет к усиленному окислительному катабо-
лизму этих нутриентов. обнаружено, что ожире-
ние является фактором риска развития низкого 
уровня циркулирующего витамина d [119, 120].

витамин d — липофильный витамин, при 
этом установлено, что дети с ожирением имеют 
более высокий риск развития его дефицита. 
Низкий уровень витамина d у пациентов с Ба 
ассоциирован с повышением тяжести и сниже-
нием контроля заболевания, ростом частоты тя-
желых обострений, значимым снижением функ-
ции легких и увеличением гиперреактивности 
дыхательных путей. при введении в терапию 
вместе с ингаляционными Гкс витамина d мо-
дулируется секреция провоспалительных цито-
кинов гладкомышечными клетками дыхатель-
ных путей. оба фактора — низкий уровень ви-
тамина d и избыточный вес/ожирение — связаны 
со снижением ответа на ингаляционные Гкс 
при оценке функции легких [56, 121, 122].

ГорМонаЛЬные МеханизМы

Несколько механизмов, определяющих осо-
бенность Ба, связанной с ожирением: наличие 
таких коморбидных состояний, как гастроэзо-

фагеальная рефлюксная болезнь и апноэ во 
сне; системное воспаление, ассоциированное с 
ожирением (повышение уровней циркулирую-
щих цитокинов, таких как il-6, tNfα; оксида-
тивный стресс); а также гормоны ожирения 
(лептин, адипонектин, резистин).

результаты многочисленных исследований 
свидетельствуют о том, что подкожная и висце-
ральная жировая ткань являются не только пас-
сивными источниками энергии, но и важным 
эндокринным органом, который регулирует 
разнообразные физиологические функции: от 
депонирования липидов и превращения жиро-
вых калорий в тепло (последнее характерно 
только для клеток бурой жировой ткани), до 
выработки специальных белков — адипокинов, 
которые участвуют в поддержании энергетиче-
ского гомеостаза, регуляции метаболизма глю-
козы и липидов, а также чувствительности тка-
ней к инсулину. особое внимание в последнее 
время привлекает адипокин лептин (от грече-
ского слова «лептос» — «тонкий»), концентра-
ция которого в сыворотке крови не только от-
ражает суммарный энергетический резерв жи-
ровой ткани, но и доказана его роль в апоптозе 
жировых клеток, в результате чего, энергозави-
симый процесс упорядоченной гибели «избы-
точных» или функционально аномальных кле-
ток обеспечивает поддержание тканевого гоме-
остаза. кроме того, лептин является главным 
регулятором инициации и непосредственным 
участником воспалительных реакций в орга-
низме [123].

адипокин лептин секретируется жировой 
тканью, его уровень пропорционален жировой 
массе. лептин воздействует на гипоталамус, вы-
зывая чувство сытости и увеличивая метабо-
лизм. уровни лептина в крови значительно по-
вышены у людей с ожирением, что свидетель-
ствует о лептинорезистентности при ожирении 
[15]. Функция лептина состоит в том, что он сти-
мулирует пролиферацию эндотелия, что приво-
дит к улучшению кровоснабжения жировой тка-
ни и ее прогрессивному росту. постоянно на-
растающий объем жировой ткани становится 
постоянным источником факторов, поддержива-
ющих системное воспаление, утяжеляющее кли-
ническое течение астмы. следовательно, брон-
хиальная астма и ожирение представляют собой 
заболевания, формирующие в организме устой-
чивый воспалительный процесс. один из меха-
низмов регуляторного действия лептина связан с 
инициацией апоптоза жировых клеток [124].

лептин обладает свой ствами повышать уро-
вень фактора роста сосудистого эндотелия и 
изменять функцию регуляторных клеток им-
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мунной системы [125]. связь лептина с воспа-
лением также подтверждается обнаружением 
его повышенных сывороточных концентраций 
при хронических воспалительных процессах, 
включая бронхиальную астму. специфическая 
роль лептина именно в отношении астмы была 
продемонстрирована в опытах на мышах, где 
был показан его эффект в виде усиления брон-
хоспазма при введении антигена на фоне пред-
шествовавшей сенсибилизации, что, в целом, 
сходно с механизмом развития атопической 
астмы у человека [22]. кроме того, увеличение 
сывороточных концентраций лептина при на-
личии сенсибилизации сопровождается на-
растанием уровня продукции цитокинов, обе-
спечивающих развитие иммунного ответа по 
th-2 типу. по- видимому, лептин имеет возмож-
ность влиять на течение астмы через различ-
ные звенья ее патогенеза: это и регуляторное 
звено, связанное с активацией определенных 
субпопуляций лимфоцитов, и эффекторное зве-
но, определяющее развитие клинических явле-
ний бронхиальной обструкции. уровни лепти-
на выше в крови у пациентов с бронхиальной 
астмой по сравнению с лицами, не страдающи-
ми данным заболеванием [137].

доказано влияние лептина на пролиферацию 
т-лимфоцитов, баланс th1/th2, активацию и 
привлечение моноцитов и макрофагов в очаг 
воспаления. лептин способен поддерживать 
воспалительный процесс при Ба путем: актива-
ции эозинофилов, нейтрофилов, макрофагов че-
рез дифференцированные внутриклеточные сиг-
нальные каскады; стимуляции миграции эозино-
филов, хемотаксиса нейтрофилов, освобождения 
ими кислородных радикалов; повышения синте-
за лейкотриенов и простагландинов макрофага-
ми, интерлейкина (ил)-1β, ил-6, фактора не-
кроза опухолей (ФНо-a), хемокинов, экспрес-
сии маркеров активации лимфоцитов и молекул 
адгезии Ісам-1, сd18 на эозинофилах; сниже-
ния активности и пролиферации регуляторных 
т-лимфоцитов [127, 138]. полагают, что систем-
ное воспаление при ожирении способствует ал-
лергическому воспалению, а лептинергический 
сигнальный путь рассматривают как один из 
центральных экзокринных механизмов патоге-
неза неатопической Ба у взрослых и детей [55, 
127, 129].

многие исследователи подчеркивают, что 
лептин, как провоспалительный гормон, явля-
ется независимым предиктором развития Ба, 
особенно у мальчиков, независимо от имт [82, 
130]. во- первых, лептин играет ведущую роль в 
нормальном развитии легких, определяя диф-
ференцировку липофибробластов в нормальные 

фибробласты и синтез фосфолипидов легочно-
го сурфактанта. во- вторых, лептин, будучи им-
муномодулятором, вместе с провоспалительны-
ми цитокинами (tNfα, il-6, трансформирую-
щий фактор роста β1 и с-реактивный белок) 
обусловливает провоспалительный эффект [95]. 
в-третьих, ингибирование лептинергического 
сигнального пути может быть использовано 
при разработке патогенетической терапии Ба, 
как это обсуждается с точки зрения замедления 
прогрессирования атеросклероза у больных с 
ожирением и повышенным уровнем лептина в 
крови [131].

установлена связь между уровнем лептина 
и наличием эпидермальной и лекарственной 
сенсибилизации у больных Ба с имт 25 кг/м2 
и более, уровнем лептина и эозинофилией в 
мокроте. [133]. следовательно, фенотип Ба + 
ожирение имеет четко очерченные особенно-
сти: Ба характеризуется более тяжелым тече-
нием, с частыми обострениями, снижением 
контроля над заболеванием. при этом отмече-
но, что у больных с сочетанием Ба и ожирения 
не наблюдается признаков выраженного кле-
точного воспаления. именно этим фактом объ-
ясняют сравнительную резистентность к глю-
кокортикоидам у таких пациентов [133].

следовательно, провоспалительные функ-
ции лептина приводят к тому, что постоянно 
нарастающий объем жировой ткани становится 
не просто метаболически активным элементом 
организма, а постоянным источником факто-
ров, поддерживающих системное воспаление, 
которое в свою очередь может утяжелять кли-
ническое течение Ба.

адипонектин является одним из самых рас-
пространенных генных продуктов в жировой 
ткани. при ожирении, в отличие от других ади-
покинов, в сыворотке крови отмечается сниже-
ние уровней адипонектина [48]. Это сопрово-
ждается усилением воспаления дыхательных 
путей и снижением бронхиальной проходимо-
сти, т.к. на гладкой мускулатуре бронхов есть 
рецепторы к адипонектину [82, 134, 135].

адипонектин обладает противовоспалитель-
ными свой ствами, поэтому можно предполо-
жить, что его снижение при ожирении может 
способствовать развитию бронхиальной астмы. 
важно отметить, что адипонектин ингибирует 
пролиферацию культивируемых клеток гладких 
мышц сосудов. если адипонектин имеет одина-
ковое влияние на гладкую мускулатуру дыха-
тельных путей, то снижение его уровня у туч-
ных людей также может привести к приступу 
удушья. следовательно, увеличение лептина и 
сниженный уровень адипонектина при ожире-
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нии могут оказывать влияние на особенности 
аллергического воспаления дыхательных пу-
тей, способствуя поддержанию хронического 
аллергического воспаления и формированию 
гиперреактивности бронхиального дерева [97].

резистин — гормон жировой ткани, контро-
лирующий чувствительность к инсулину кле-
ток, а также возможность захвата глюкозы в 
адипоциты — провоспалительный адипокин. 
резистин синтезируется жировыми клетками, 
делая ткани человеческого организма нечув-
ствительными к действию инсулина. при Ба 
уровни провоспалительных адипокинов в мо-
кроте (лептина и резистина) коррелируют с по-
казателями Фвд с прямой зависимостью, а 
уровни противоспалительного адипокина в мо-
кроте (адипонектина) — с обратной зависимо-
стью. следовательно, содержание адипокинов в 
бронхиальном секрете является одним из регу-
ляторных местных механизмов, участвующих в 
контроле системных уровней воспалительных 
реакций при обострении Ба [136, 137]. Гормо-
ны щитовидной железы при ожирении и брон-
хиальной астме часто бывают изменены, что 
также обуславливает взаимосвязь этих заболе-
ваний [127, 138].

МеханичеСкие факторы

ожирение вызывает значительные нару-
шения механики дыхания, ухудшает перено-
симость физических нагрузок. к нарушениям 
механики дыхания относятся: уменьшение ле-
гочных объемов, повышение сопротивления 
мелких дыхательных путей, нарушения регуля-
ции дыхания. у лиц с ожирением распростра-
нены обструктивное апноэ сна и альвеолярная 
гиповентиляция в ночные часы. ожирение, 
особенно абдоминальное, может механически 
затруднять работу легких [139].

Наличие избыточной жировой ткани в обла-
сти грудной стенки или внутригрудном про-
странстве приводит к нарушению механики ды-
хания, что проявляется: уменьшением легочных 
объемов; повышением сопротивления мелких 
дыхательных путей; нарушением регуляции 
дыхания. Это снижает возможность полного 
расправления легких, снижается эластичность 
грудной клетки, уменьшает ее экскурсию, соз-
дает необходимость в усиленном дыхании, при-
водит к рестрикции (снижается жизненная ем-
кость легких, уменьшается максимальная вен-
тиляция), ухудшает вентиляцию легких вплоть 
до возникновения ателектазов [39, 78, 139].

обсуждая влияние ассоциации ожирения и 
астмы, K.G. tantisiraи и S.t. Weiss предложили 

гипотезу фиксации обструкции. Эта гипотеза 
сводится к следующему: ожирение приводит к 
уменьшению функциональной остаточной ем-
кости легких и дыхательного объема в резуль-
тате динамического уменьшения растяжения 
гладких мышц. Фиксация гладких мышц спо-
собствует повышению реактивности дыхатель-
ных путей и уменьшению обратимости об-
струкции. Эти эффекты могут быть усилены за 
счет экспираторного коллапса мелких бронхов 
и альвеол, который приводит к формированию 
воздушных ловушек и ателектазов, что харак-
терно для выраженного ожирения. следова-
тельно, ожирение может глубоко нарушать ме-
ханику дыхания при Ба и других легочных за-
болеваниях, а снижение экскурсии диафрагмы 
и дыхательного объема в свою очередь умень-
шают способность дыхательных путей к нор-
мальной проходимости. при этом сокращение 
гладкой мускулатуры и гиперреактивность 
бронхов в сочетании с уменьшением калибра и 
сужением просвета дыхательных путей только 
усугубляют отсутствие бронхопротективного 
эффекта от глубокого дыхания [104, 112, 117].

вентиляция легочных альвеол снижается 
из- за поверхностного и неэффективного дыха-
ния, снижается общий объем вдоха и выдоха, 
появляется усиленный вдох и поднимается ди-
афрагма. в положении лежа симптомы на-
растают, так как на диафрагму действует вну-
трибрюшное давление, что в свою очередь 
приводит к увеличению внутригрудного давле-
ния, к изменению респираторного объема и на-
рушению легочной функции [74, 105]. исходя 
из того, что при ожирении функциональная 
остаточная емкость легких снижается, можно 
предположить, что видимыми последствиями 
ожирения являются уменьшение калибра дыха-
тельных путей и увеличение их чувствительно-
сти, имеющие место при бронхиальной астме, 
а после снижения веса улучшаются показатели, 
отвечающие за бронхиальную обструкцию. 
предполагается, что при ожирении на течение 
бронхиальной астмы оказывают влияние ади-
покины и лептины [126].

у пациентов с синдромом гиповентиляции 
вследствие ожирения наблюдается парциальное 
давление со2>50 мм рт. ст., поскольку у таких 
больных снижена чувствительность к повышен-
ному содержанию углекислого газа и недостат-
ку кислорода. дыхательные мышцы не могут 
выполнить необходимую работу при увеличе-
нии потребности в вентиляции из- за механиче-
ского ограничения в виде жировой ткани [33].

дети с ожирением имеют более высокий 
риск развития ГЭрБ, которая оказывает влия-
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ние на реактивность дыхательных путей у па-
циентов с Ба и на ее контроль. избыточная мт 
и ожирение связаны с повышенным риском 
развития апноэ сна [15].

определенный интерес представляют рабо-
ты, посвященные исследованию функции внеш-
него дыхания у детей с ожирением и Ба. Фор-
мирующийся паттерн частого и поверхностного 
дыхания при ожирении сопровождается одыш-
кой, дискомфортом, чувством нехватки воздуха 
и свистящими хрипами. состояние функции 
внешнего дыхания при ожирении и астме под-
робно изучено и характеризуется: относительно 
низкими легочными объемами по сравнению с 
лицами, имеющими нормальную массу; суже-
нием просвета дыхательных путей, уменьшени-
ем их диаметра; увеличением сопротивления 
воздушному потоку; изменением соотношения 
оФв1 (объем форсированного выдоха за пер-
вую секунду)/Фжел (форсированная жизнен-
ная емкость легких); отрицательной корреляци-
онной зависимостью имт с диаметром дыха-
тельных путей (максимально выражена в 
популяции лиц мужского пола); низкой функци-
ональной активностью дыхательной мускулату-
ры, что ассоциировано со снижением макси-
мального давления вдоха; снижением экскур-
сии грудной клетки; усилением сократительного 
ответа гладкой мускулатуры бронхов в ответ на 
контрактильные стимулы, обусловливающие 
удлинение актов вдоха и выдоха; уменьшением 
податливости грудной клетки из- за компрессии 
и возможного отложения жировой ткани непо-
средственно в грудной стенке; снижением лич-
ного комплаенса [74, 105, 140].

универсальным критерием, характеризую-
щим Ба и ее тяжесть, является выраженность 
бронхиальной гиперреактивности — повышен-
ной реакции бронхов на раздражитель, когда 
бронхоспазм развивается в ответ на воздей-
ствие, не вызывающее такой реакции у боль-
шинства здоровых людей [141–143]. как следу-
ет из материалов исследования т. higenbottam и 
соавт. [144] существует достоверная корреляци-
онная связь между уровнем бронхиальной ги-
перреактивности, уровнем ответа на брон-
хоспазмолитические препараты и воспалитель-
ными нарушениями в дыхательных путях. как 
показано в работе p.t. pianosi и соавт. [145], в 
группе тучных детей с бронхиальной астмой 
выявлен более низкий уровень гиперреактивно-
сти бронхиального дерева, чем у пациентов с 
нормальным весом. также у тучных детей отме-
чается гораздо меньшая реакция на бронхоспаз-
молитические препараты по данным брон-
хоспазмолитической пробы [14]. Эти результаты 

дают возможность предположить, что связан-
ный с ожирением риск обострения брон-
хиальной астмы и возможное более тяжелое ее 
течение не связаны с воспалением дыхательных 
путей. скорее всего, нарушения функции внеш-
него дыхания у таких пациентов напрямую за-
висят от отложения жировой ткани в грудной 
клетке и непосредственно в дыхательных путях.

предполагают, что ожирение усугубляет 
проявления ранее не выявленной гиперреак-
тивности бронхов. изменения механики дыха-
ния связаны с прямым давлением большой 
массы подкожно- жировой клетчатки на груд-
ную клетку и переднюю брюшную стенку, что 
ограничивает подвижность диафрагмы, стенок 
грудной клетки, уменьшает легочный объем. у 
пациентов с астмой и ожирением чаще реги-
стрируются нарушения функции внешнего ды-
хания по рестриктивному, а не по обструктив-
ному типу. еще одно объяснение: на течение 
астмы влияет не само ожирение, а другие свя-
занные с ним факторы, пока не определенные 
или сопутствующие недуги, особенно апноэ 
сна и гастроэзофагеальная рефлюксная бо-
лезнь, инсулинорезистентность.

в фундаментальной работе d.a. Beuther 
[15] приводятся доказательства того, что уве-
личение веса у пациентов с ожирением ассоци-
ируется с возрастанием количества симптомов 
астмы, снижением качества жизни, а в исследо-
вании l. Barclay и соавт. [9] было убедительно 
доказано, что риск госпитализации у пациен-
тов с Ба и ожирением в 5 раз выше, чем у 
больных с нормальной массой тела. по данным 
p. Saint- pierre [146] тяжелая форма бронхиаль-
ной астмы чаще выявляется у больных с повы-
шенной массой тела по сравнению с больными 
с нормальной массой тела. имт взаимосвязан 
с тяжестью течения бронхиальной астмы, а 
снижение веса у больных Ба приводит к улуч-
шению легочной функции, повышению показа-
теля оФв1, снижению частоты обострений, 
потребности в приеме кортикостероидов per os 
и улучшению качества жизни [147–149]. в ряде 
работ приводятся данные о корреляции веса 
пациентов с бронхиальной астмой и отсутстви-
ем эффекта от приема ингаляционных кортико-
стероидов и β2-агонистов, клиническая карти-
на у них обусловлена сочетанием плохого кон-
троля астмы и ожирения [150, 151].

по данным исследований последних лет, 
снижение веса оказывает позитивное воздей-
ствие на достижение контроля астмы [141, 142]. 
в стандартах по ведению больных с Ба National 
heart, lung, and Blood institute указано, что ре-
комендации больным Ба с повышенной массой 
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тела и ожирением по снижению веса в дополне-
ние к улучшению общего здоровья могут также 
улучшить контроль астмы (уровень доказатель-
ности в) [11]. контроль веса должен входить в 
программы реабилитации детей с бронхиаль-
ной астмой [152–155]. с другой стороны, про-
грессирование дыхательных расстройств при 
морбидном ожирении является показанием к 
бариатрической хирургии [156].

по данным m. peters- Golden и соавт. выяв-
лен разный эффект от терапии монтелукастом 
и беклометазоном в зависимости от имт. Эти 
данные могут свидетельствовать о различии в 
механизмах, задействованных в поддержании 
воспаления у астматиков с нормальным и по-
вышенным имт. Это, в свою очередь, свиде-
тельствует о кортикостероид- резистентном и 
интерлейкин- зависимом воспалении разной 
степени выраженности у больных с повышен-
ной массой тела [70].

таким образом, Ба и ожирение — заболева-
ния, формирующие в организме устойчивый 
воспалительный процесс. в первом случае более 
локальный, сосредоточенный преимущественно 
в стенках дыхательных путей, во втором слу-
чае — более распространенный, влияющий на 
многие органы и системы. условиями поддержа-
ния такого воспаления и его дальнейшего усиле-
ния могут быть: вовлечение в данный процесс 
больших объемов жировой ткани; участие в нем 
факторов врожденного и адаптивного иммуните-
та. при этом формирование, течение Ба у детей, 
выраженность аллергического воспаления в ле-
гочной ткани и степень бронхиальной гиперре-
активности существенно зависят от выраженно-
сти гиперплазии жировой ткани и активности 
воспалительного процесса в ней. масса жировой 
ткани у ребенка является одним из факторов тя-
желых неконтролируемых, резистентных к тера-
пии форм Ба у пациентов, страдающих ожире-
нием с детства. можно выделить эндотип брон-
хиальной астмы — БА + ожирение, который 
характеризуется: более поздним дебютом забо-
левания; выраженной гиперреактивностью брон-
хов; преобладанием тh1–тh17 иммунного отве-
та; неконтролируемым течением; торпидностью 
к терапии иГкс; высокими дозами иГкс, необ-
ходимыми для достижения контроля над заболе-
ванием; улучшением ответа на терапию иГкс 
на фоне потери мт и применения витамина д.
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