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Резюме. Бронхиальная астма и ожирение – распространенные среди детей заболевания, и взаимосвязи между 
ними уже давно уделяется большое внимание. В основе патогенеза бронхиальной астмы лежат хроническое ал-
лергическое воспаление бронхов и гиперреактивность дыхательных путей. Жировая ткань является активным 
эндокринным органом, продуцирующим огромное количество различных про- и противовоспалительных фак-
торов. Нарушение их равновесия может не только изменять активность воспалительного процесса в бронхах 
при астме, приводя к прогрессированию заболевания, но и выступать как дополнительный фактор риска его 
развития. Терапевтические мероприятия также имеют некоторые особенности у больных астмой в сочетании
с ожирением. При ведении детей с бронхиальной астмой и ожирением необходимо относить их к группе риска 
неконтролируемого течения заболевания, проводить динамическую оценку функции внешнего дыхания (спи-
рографию, пикфлоуметрию) для своевременной коррекции базисной терапии и назначения дополнительного 
лечения ввиду более тяжелого течения, наличия клинических особенностей заболевания и меньшей эффектив-
ности стандартных схем терапии.

Summary. Bronchial asthma and obesity are common diseases in the pediatric population, and the relationship between 
them has long received much attention. Bronchial asthma is a disease that is based on chronic allergic inflammation 
of the bronchi and hyperreactivity of the airways. Adipose tissue is an active endocrine organ that produces a huge 
amount of various pro- and anti-inflammatory factors. Violation of their balance can not only change the activity of the 
inflammatory process in the bronchi in asthma, lead to the progression of the disease, but also serve as an additional risk 
factor for the formation of the disease. The effectiveness of therapeutic interventions also demonstrates their features 
in patients with asthma in combination with obesity. A practicing doctor should include children with bronchial asthma 
in comorbidity with obesity in group of patients at risk of an uncontrolled course of the disease, conduct a dynamic as-
sessment of the function of external respiration (spirography, peak flowmetry) for timely correction of basic therapy and 
additional treatment due to a more severe course disease, a number of its clinical features and less effective standard 
therapy regimens.
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И ожирение, и бронхиальная астма (БА) достаточ-
но распространены среди детей, и взаимосвязь 

между этими заболеваниями уже давно стала пред-
метом особого внимания ученых.

В основе патогенеза БА лежат хроническое аллерги-
ческое воспаление бронхов и гиперреактивность дыха-
тельных путей. В этих процессах участвует целый ряд 
клеток организма (эозинофилы, нейтрофилы, тучные 
клетки, лимфоциты и др.) и вырабатываемых ими ме-
диаторов. Клинически заболевание проявляется пери-
одически возникающими приступами затрудненного 
дыхания или удушья в результате распространенной 
бронхиальной обструкции, обусловленной бронхокон-
стрикцией, гиперсекрецией слизи, отеком стенки брон-
хов. При этом бронхиальная обструкция обратима (под 
влиянием лечения или спонтанно) [1, 2].

Характерным признаком БА является гиперре-
активность дыхательных путей, т. е. состояние по-
вышенной реакции дыхательных путей, когда брон-
хоспазм развивается в ответ на воздействие, не 
вызывающее такой реакции у большинства здоро-
вых лиц. В формировании бронхиальной гиперреак-
тивности при БА большая роль отводится персисти-
рующему аллергическому воспалению дыхательных 
путей, атопии, наследственным факторам, наруше-
нию нейрорегуляции бронхиального тонуса и ре-
цепторного аппарата бронхов, структурным изме-
нениям трахеобронхиального дерева [3, 4].

БА очень многолика и может проявляться в раз-
личных клинико-патогенетических вариантах (фе-
нотипах) [2]. Заслуживает внимания фенотип БА с 
сопутствующим ожирением – для него характерно 
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более тяжелое течение, ряд клинических особенно-
стей и меньшая эффективность терапии [1, 5]. От-
носительный риск формирования БА у детей ранне-
го возраста и подростков с избыточной массой тела 
и ожирением на 50% выше по сравнению с анало-
гичными по возрасту группами детей с нормальной 
массой тела [1].

Жировая ткань является активным эндокрин-
ным органом, продуцирующим огромное количе-
ство различных как про-, так и противовоспалитель-
ных факторов. Нарушение их равновесия может не 
только изменять активность воспалительного про-
цесса в бронхах при БА, приводить к прогрессиро-
ванию заболевания, но и служить дополнительным 
фактором риска формирования болезни [5, 6]. 

Увеличение риска развития БА у детей с ожире-
нием может быть обусловлено генетической пред-
расположенностью [1]. В развитии ожирения и БА 
участвуют гены, расположенные в регионах 5q, 6p, 
11q13 и 12q. Следует отметить, что ген адренерги-
ческого рецептора β2 (ADRB2), ген глюкокортико-
идного рецептора (NR3C1), ген фактора некроза 
опухоли α (ФНОα) и другие гены, определяющие ак-
тивность воспаления, оказывают прямое влияние 
на развитие и БА, и ожирения [4].

Как правило, у детей с сочетанием БА и ожире-
ния прослеживаются особенности нутриентного 
статуса, такие как искусственное вскармливание с 
рождения, низкое потребление клетчатки, ненасы-
щенных жирных кислот, низкий уровень витами-
на D, высокое потребление фруктозы, насыщенных 
жирных кислот [7, 8].

У пациентов, страдающих ожирением, опреде-
ляется повышенное количество длинноцепочечных 
жирных кислот в крови. Рецептор свободных жир-
ных кислот 1 (free fatty acid receptor 1, FFAR1) экс-
прессируется на гладкомышечных клетках дыха-
тельных путей и участвует в их пролиферации и 
сокращении, что может играть роль в патогенезе БА 
при ожирении [6]. 

В последние годы важная роль в патогенезе БА 
и формировании гиперреактивности бронхов при-
дается выявленной учеными возбудимости или ги-
перчувствительности ноцицепторов дорсальных 
корешков спинного мозга. Одновременно ожирение 
уже само по себе влияет на возбудимость сенсорных 
нейронов дорсальных корешков. Более того, у боль-
ных БА установлен прямой сигнальный путь тако-
го влияния [4].

Гормоны и цитокины, продуцируемые жировой 
тканью, оказывают влияние на Т-лимфоциты, моно-
циты, макрофаги, эозинофилы и другие клетки, ко-
торые накапливаются в слизистой оболочке дыха-
тельных путей и поддерживают воспаление. При БА 
наблюдаются более высокий уровень лептина и низ-

кие значения адипонектина по сравнению с группой 
контроля. При этом повышенный уровень лептина 
был выявлен как у взрослых, так и у детей, а низкие 
значения адипонектина были ассоциированы с БА, 
как правило, только у взрослых. При БА также повы-
шается уровень ингибитора активатора плазминоге-
на и интерлейкинов (ИЛ) 5, 6, 17, 25 [4, 6]. В частно-
сти, ИЛ-5 считается ключевым фактором воспаления 
при БА и может напрямую стимулировать гладкие 
мышцы дыхательных путей, вызывая спазм, а так-
же ноцицепторы сенсорных нейронов в дорсальных 
корешках спинного мозга, что приводит к высво-
бождению вазоактивного интестинального пепти-
да. Последний действует на Т-лимфоциты с феноти-
пом CD4+ и лимфоидные клетки типа II, приводя к 
высвобождению гистамина, серотонина, брадикини-
на и других биологически активных веществ, вызы-
вающих спазм гладкой мускулатуры бронхов [4, 6]. 

При снижении массы тела вырабатываемый 
лептин поддерживает синтез в организме фосфоли-
пидов и легочного сурфактанта, что важно для под-
держания проходимости дыхательных путей. В про-
цессе формирования ожирения клетки организма 
постепенно приобретают устойчивость к действию 
лептина. Длительное состояние ожирения приводит 
к тому, что организм утрачивает чувствительность 
к лептину, чем стимулируется его повышенный син-
тез. Лептин же имеет структурную гомологию с длин-
ноцепочечными спиральными цитокинами, такими 
как ИЛ-6, и вызывает активацию Т-лимфоцитов, 
моноцитов и макрофагов [4].

Вследствие тканевой гипоксии при ожирении фи-
бриноген, фибрин и продукты его деградации избы-
точно откладываются в легочной ткани. При этом 
ингибитор активатора плазминогена 1 (plasminogen 
activator inhibitor 1, PAI-1) может способствовать 
формированию легочного фиброза. Как правило, 
чем ниже уровень PAI-1, тем менее выражен фиброз 
и сильнее фибринолиз; и наоборот, чем он выше, тем 
более выражены фиброзные изменения. Показано, 
что уровень PAI-1 в сыворотке крови у людей с ожи-
рением значительно выше, чем у людей без ожире-
ния. Как в клинических исследованиях, так и в экс-
периментах на животных было обнаружено, что 
содержание PAI-1 при ожирении увеличивается, что 
вызывает повышение уровня активируемого эози-
нофилами хемокина, который может специфически 
связываться с рецептором CCR3. Это может спо-
собствовать накоплению и активации эозинофилов
в дыхательных путях, сокращению гладкой мускула-
туры бронхов и стимуляции гиперреактивности ды-
хательных путей [4].

Немаловажен вопрос о воздействии провоспали-
тельных факторов на глюкокортикоидные рецепто-
ры, а также о нарушении экспрессии их основных 
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изоформ у больных с БА и ожирением. Описаны 
две изоформы человеческого глюкокортикоидно-
го рецептора (glucocorticoid receptor, GR): α-изо-
форма (GRα) связывает гормон и оказывает влия-
ние на экспрессию генов, β-изоформа (GRβ) может 
ингибировать гормон-индуцированную стимуля-
цию экспрессии генов, опосредованную α-изофор-
мой. Таким образом, GRβ выступает как ингибитор 
активности GRα [9]. Увеличение уровня белка GRβ 
коррелирует с развитием резистентности к глюко-
кортикостероидам. В ряде исследований у пациен-
тов с ожирением наблюдалось снижение экспрес-
сии функциональной изоформы (GRα) и индукции 
фосфатазы митоген-активируемой протеинкина-
зы 1 – сигнальной молекулы, участвующей в стеро-
идных реакциях [10]. В одной из работ было изуче-
но влияние ФНОα на экспрессию белков GRα и GRβ 
клетками HeLaS; выявлено повышение уровня GRα 
в 1,5 раза после обработки ФНОα (1 нг/мл), тогда 
как уровень GRβ увеличивался в 3,5 раза [11]. Ана-
логичные результаты наблюдались после обработ-
ки ФНОα или ИЛ-1 лимфоидных клеток человека 
CEMC7. Из полученных данных сделан вывод о том, 
что ФНОα, уровень которого повышен при ожире-
нии, может оказывать влияние на формирование 
резистентности к глюкокортикостероидам [6].

Ожирение существенно сказывается на функ-
ции легких у детей. Жировая инфильтрация грудной 
стенки приводит к снижению механической подат-
ливости легких и уменьшению их объема [4, 6]. Дет-
ское ожирение связано с дисанапсисом дыхательных 
путей, несоответствием между ростом паренхимы 
легких и размером дыхательных путей, что отража-
ется в нормальных или сверхнормальных (превыша-
ющих нормативные) значениях объема форсирован-
ного выдоха за 1-ю секунду (ОФВ1) и форсированной 
жизненной емкости легких (ФЖЕЛ), но с более силь-
ным влиянием на ФЖЕЛ, что обусловливает низкое 
соотношение ОФВ1/ФЖЕЛ [7, 12]. 

Влияние детского ожирения на объем легких изу-
чено меньше, чем у взрослых, и описывается лишь 
в нескольких работах, результаты которых проти-
воречивы. Некоторые исследователи сообщают, что 
дети с ожирением без БА имеют более низкую функ-
циональную остаточную емкость легких, остаточ-
ный объем и резервный объем выдоха, чем их свер-
стники без ожирения [13]. Приводятся и данные об 
аналогичных результатах с дополнительным опи-
санием ассоциации с резистентностью к инсулину 
и снижением содержания липопротеинов высокой 
плотности [14]. Однако другие авторы сообщают о 
более высокой общей емкости легких у подростков 
с ожирением [15]. Точно так же неясно, приводит 
ли ожирение к гиперреактивности дыхательных пу-
тей у детей, при этом в некоторых исследованиях со-

общается о более высокой частоте [16], а в других –
о более низкой [7, 17].

Многие спирометрические исследования функ-
ции легких выявили ассоциацию функциональ-
ных дыхательных изменений с полом. Продемон-
стрировано, что у мальчиков соотношение ОФВ1/
ФЖЕЛ при увеличении индекса массы тела снижа-
лось сильнее, чем у девочек, т. е. риск дисанапсиса 
из-за ожирения был выше у мальчиков. Однако дру-
гие исследователи обнаружили более сильную связь 
между ожирением и функцией легких у девочек [7]. 

Отмечено, что пациенты с ожирением и ранним 
началом БА имеют более выраженное ограниче-
ние воздушного потока, чем взрослые с ожирением
и поздним началом заболевания [7]. 

Эффективность терапевтических воздействий так-
же взаимосвязана с особенностями протекания БА у 
детей с ожирением. Наиболее эффективные препара-
ты для контроля БА – ингаляционные глюкокортико-
стероиды (ИГКС) – могут быть недостаточно эффек-
тивными у пациентов с сочетанием БА и ожирения. 
Для повышения эффективности терапии БА у пациен-
тов с ожирением предлагается применять ИГКС в со-
четании с антилейкотриеновыми препаратами (АЛР) 
либо с β2-агонистами длительного действия и АЛР, 
однако эти рекомендации пока недостаточно убеди-
тельны [1]. В ряде работ описан лучший ответ на тера-
пию АЛР (монтелукастом) у детей с избыточной мас-
сой тела [18]. В связи с этим добавление монтелукаста 
к базисной терапии БА у пациентов с ожирением мо-
жет оказаться перспективным методом, однако этот 
вопрос требует более детального изучения [1, 6, 8].

Показана прямая связь между снижением массы 
тела и улучшением контроля БА. Безусловно, у де-
тей с БА снижению массы тела следует уделить осо-
бое внимание. Для этого необходима дозированная 
физическая нагрузка, а также коррекция рациона 
питания (добавление в рацион растительной клет-
чатки; обогащение его омега-3-полиненасыщенны-
ми жирными кислотами; контроль уровня витами-
на D в крови с возможной его коррекцией) [1, 5, 7, 8]. 
Дети с ожирением могут острее воспринимать даже 
минимальные симптомы дыхательного дискомфор-
та, в том числе при физических нагрузках, что необ-
ходимо преодолевать путем повышения тренирован-
ности ребенка [1]. 

Таким образом, в настоящее время доказано, что у 
больных с ожирением чаще формируется БА, а также 
что течение БА ухудшается на фоне сопутствующего 
ожирения. Между ними имеется тесная взаимосвязь, 
определяемая влиянием целого ряда факторов: гене-
тических, воспалительных, гормональных, метаболи-
ческих, механических. БА у пациентов с ожирением 
чаще имеет неконтролируемое течение, что обуслов-
ливает частую нужду в терапии «по требованию» для 
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купирования симптомов, неудовлетворительный от-
вет на терапию ИГКС и формирование коморбидных 
состояний, связанных с ожирением (дислипидемии, 
инсулинорезистентности, гиперурикемии и др.). Не-
посредственная клиническая и патогенетическая ас-
социация ожирения с БА реализуется в своеобразном 
фенотипе заболевания, на что практикующим вра-
чам важно обращать внимание. Большую роль в про-
филактике и лечении БА и ожирения должны играть 
полноценное информирование и обучение пациентов 
в ходе образовательных программ [5]. 
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