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В последние десятилетия отмечается неуклонный рост 

распространенности как ожирения, так и бронхиальной 

астмы (БА), что способствовало поиску взаимосвязей 

между этими заболеваниями. За последние 20 лет про-

ведено более 40 исследований, результаты которых 

показывают, что увеличение массы тела сопровождается 

повышением риска развития БА, а распространенность 

астмы среди населения с избыточной массой тела выше, 

чем среди людей с нормальной массой.

Бронхиальная астма представляет собой неоднород-

ное заболевание – как по клиническим проявлениям, 

так и по ответу на терапию. Такая неоднородность 

позволяет разграничить различные фенотипы БА. 

Фенотип БА – это совокупность признаков заболева-

ния, сформированных на основе генетических особен-

ностей человека под влиянием факторов внешней среды. 

Астма у больных ожирением характеризуется более 

тяжелым течением, сниженным ответом на традицион-

ную терапию, вот почему астму и ожирение рассматри-

вают не просто как сопутствующую патологию, а как 

отдельный фенотип БА [5].

Значение ожирения при астме не осталось без внима-

ния международных экспертов по БА. Так, в руководстве 

GINA 2009 (Global Initiative for Asthma) ожирение вклю-

чено в список факторов риска развития и клинических 

проявлений БА, а снижение избыточной массы тела 

рекомендуется как способ уменьшения симптомов, 

улучшения функции легких и состояния здоровья при 

астме. В случаях астмы, трудно поддающейся терапии, 

ожирение рассматривается как состояние, ухудшающее 

течение БА, наряду с синдромом обструктивного апноэ/

гипопноэ сна, гастроэзофагеальным рефлюксом, сину-

ситами и психологическими расстройствами [4].

Избыточная масса тела и ожирение – это чрезмерное 

накопление жировой ткани в организме, которое приводит 

к нарушению здоровья. Ожирение является наиболее часто 

встречающимся расстройством метаболизма, распростра-

ненность которого неуклонно увеличивается. Так, по дан-

ным Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ) 

в 2005 году около 1,6 млрд взрослого населения планеты 

имело избыточную массу тела и как минимум 400 млн 

человек страдали от ожирения. Эксперты ВОЗ прогнози-

руют, что уже через 4 года (в 2015 году) примерно 2,3 млрд 

людей будут иметь избыточную массу тела, а 700 млн чело-

век – ожирение. В настоящее время проблема ожирения 

становится все более актуальной не  только в странах 

с высоким уровнем жизни, но и в развивающихся странах, 

особенно среди городского населения [9].

Для определения понятия и классификации степени 

тяжести ожирения у взрослых применяется общепри-

нятый индекс массы тела (ИМТ), который равен отно-

шению массы тела в килограммах к квадрату роста 

в метрах:

ИМТ =
 масса тела, кг

                   (рост, м)2

Это простой и универсальный индекс, интерпретация 

которого не зависит от возраста и пола пациента. 

По определению ВОЗ избыточная масса тела – это состо-

яние, при котором ИМТ равен или больше 25 кг/м2, 

а ожирение – это уровень ИМТ, равный или превышаю-

щий 30 кг/м2. В таблице представлена интерпретация 

результатов ИМТ.

В настоящее время хорошо известно, что ожирение – 

это состояние системного воспалительного ответа, 

а жировая ткань – не инертная субстанция, а активно 

секретирующий источник провоспалительных медиато-

ров (адипокинов), таких как С-реактивный протеин, 

фактор некроза опухоли α (TNF-α), интерлейкины 
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(IL-4, IL-5, IL-6, IL-13), ингибитор активатора плазми-

ногена, эотаксин, сосудистый эндотелиальный фактор 

роста, протеин хемотаксиса моноцитов. Уровни адипо-

кинов повышаются пропорционально ИМТ и, кроме 

того, связаны с развитием инсулиннезависимого сахар-

ного диабета и атеросклероза. При ожирении угнетен 

синтез противовоспалительного цитокина адипонекти-

на и IL-10. Ожирение сопровождается оксидантным 

стрессом, о чем свидетельствует повышение уровня 

8-изопростана и других маркеров как в крови, так и 

в легких, по мере роста ИМТ.

Особенность метаболизма жировой ткани при избы-

точной массе тела вносит весомый вклад в состояние 

системного воспаления. Накопление жира опережает 

ангиогенез и сопровождается увеличением дистанции 

между адипоцитами и капиллярами, поэтому жировая 

ткань претерпевает состояние локальной ишемии. 

В ишемических зонах происходит гибель отдельных кле-

ток, активная инфильтрация макрофагами, синтез про-

воспалительных медиаторов, включая TNF-α и IL-6. 

В свою очередь, гипоксия вследствие бронхоспазма 

при БА усиливает ишемию жировой ткани и степень 

воспаления [12].

При ожирении нарушен обмен лептина – гормона, 

который секретируется жировыми клетками. Рецепторы 

к лептину обнаружены в гипоталамусе, и его основной 

функцией считается метаболическая регуляция массы 

тела. Этот гормон дает сигнал насыщения, способен 

угнетать аппетит и повышать расход энергии, а также 

участвует в регуляции дыхания. Считается, что лептин 

отвечает за адекватный вентиляционный стимул в ответ 

на повышенную работу дыхания при ожирении, а 

при его дефиците формируется альвеолярная гиповен-

тиляция. В связи с тем, что во многих случаях при 

альвео лярной гиповентиляции уровни лептина высо-

кие, признана еще одна ветвь патогенеза – резистент-

ность к лептину. Более того, лептин влияет на 

Т-клеточный иммунный ответ и стимулирует пролифе-

рацию Т-хелперов, которые способствуют синтезу про-

воспалительных цитокинов [6].

При избыточной массе тела также имеет место инсу-

линорезистентность. Высокие уровни циркулирующего 

инсулина стимулируют аппетит и способствуют отложе-

нию жира. 

Даже при отсутствии первичной патологии легких 

ожирение, особенно абдоминальный его тип, имеет 

глубокое патофизиологическое влияние на систему 

дыхания, нарушая вентиляционную функцию, респира-

торную механику, силу и выносливость дыхательных 

мышц, газообмен, контроль дыхания, переносимость 

физической нагрузки, что приводит в исходе к дыха-

тельной недостаточности.

Ожирение нарушает функцию органов дыхания путем 

нескольких механизмов [10].

При ожирении повышается общая потребность орга-

низма в кислороде. Результаты исследований показыва-

ют, что у больных с ожирением потребление кислорода 

в покое на 25 % выше, чем у пациентов с нормальной 

массой тела. Метаболизм при избыточном весе форми-

рует потребность в высокой вентиляции легких как 

для обеспечения организма кислородом, так и для выве-

дения углекислого газа. Могут ли органы дыхания обес-

печить повышенные потребности организма в такой 

ситуации?

Прямое влияние ожирения на физиологию дыхания – 

это увеличение массы и снижение податливости стенок 

грудной клетки при отложении жира вокруг ребер и 

связанное с этим затруднение в увеличении объема груд-

ной клетки на вдохе. Отложение жира в средостении 

ограничивает подвижность легких. При избыточном 

отложении жира в брюшной полости развивается дис-

функция диафрагмы, которая заключается в диспропор-

ции соотношения длина/напряжение мышечных воло-

кон вследствие их перерастяжения, что ограничивает 

экскурсию диафрагмы. Аккумуляция жира в дыхатель-

ных путях нарушает способность хрящевых колец под-

держивать нормальный просвет дыхательных путей.

При ожирении снижаются легочные объемы, особен-

но резервный объем выдоха (РО
выд

) и функциональная 

резервная емкость, которые играют важную роль в под-

держании проходимости дистальных дыхательных 

путей. При снижении РО
выд

 ниже объема закрытия про-

исходит коллапс альвеол и развитие микроателектазов. 

Таким образом, при ожирении сочетаются два варианта 

нарушений функции внешнего дыхания – это и рестрик-

ция (уменьшение легочных объемов), и обструкция 

(сужение дистальных дыхательных путей).

Одновременно с нарушением податливости грудной 

клетки снижается эластичность легочной ткани за счет 

увеличения кровенаполнения сосудов легких, повыше-

ния сопротивления дыхательных путей, коллапса дис-

тальных дыхательных путей.

Для преодоления ригидности грудной клетки и сопро-

тивления дыхательных путей затрачивается дополни-

тельная энергия, возрастает работа дыхания, развивает-

ся утомление и слабость дыхательных мышц. Это создает 

дисбаланс между требованиями к дыхательным мышцам 

и их производительностью, что приводит к ощущению 

одышки. Цена дыхания – это доля кислорода, затрачен-

ного на работу дыхания. В норме она составляет менее 

3 % от всего поглощенного организмом кислорода, а при 

ожирении – может достигать 15 %. Таким образом, зна-

чительная часть раздобытого организмом кислорода 

не участвует в обмене веществ, а расходуется на получе-

ние кислорода из внешней среды.

Таблица
Интерпретация результатов ИМТ

ИМТ, кг/м2 Интерпретация

18,5 – 24,9 Норма

25,0 – 29,9 Избыточная масса тела

30,0 – 34,9 Ожирение 1-й степени

35,0 – 39,9 Ожирение 2-й степени

≥ 40 Ожирение 3-й степени
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При ожирении формируется особый паттерн частого и 

поверхностного дыхания. Это в принципе способствует 

снижению работы и цены дыхания, но увеличивает долю 

вентиляции «мертвого пространства» в минутном объе-

ме вентиляции, снижает эффективность альвеолярной 

вентиляции. Такой паттерн дыхания в клинике проявля-

ется одышкой – ощущением дискомфорта и нехватки 

воздуха.

При обследовании больного с избыточной массой тела 

у врача возникают трудности с распознаванием истин-

ной причины одышки. Например, такие больные часто 

жалуются на ночные приступы удушья, и задача врача 

разобраться – является ли это симптомом БА, дыхатель-

ных расстройств во сне или связано с патофизиологией 

ожирения. В горизонтальном положении возникает 

прямое давление высокой массы грудной клетки на 

легочную ткань, увеличивается давление со стороны 

брюшной полости, растяжение мышечных волокон диа-

фрагмы, ее смещение в сторону грудной клетки и сни-

жение экскурсии. В такие моменты наибольшим обра-

зом снижается РО
выд

, спадаются мелкие дыхательные 

пути и формируются микроателектазы, увеличивается 

дисбаланс вентиляционно-перфузионных соотношений 

и гипоксия. Одышка при ожирении может сопровож-

даться свистящим дыханием и должна внимательно 

оцениваться, чтобы избежать гипердиагностики астмы, 

ненужной терапии и не пропустить альтернативную 

причину одышки.

Ожирение глубоко нарушает механические свойства 

органов дыхания при БА. Снижение экскурсии диафраг-

мы и дыхательного объема снижает способность к под-

держанию дыхательных путей проходимыми, приводит 

к увеличению сократимости гладких мышц бронхов и 

повышенной гиперреактивности бронхов вследствие 

узости дыхательных путей и отсутствия бронхопротек-

тивного эффекта от глубокого дыхания [11].

Среди гипотез взаимосвязи БА и ожирения рассмат-

ривают качество питания таких больных. Потребление 

высококалорийной пищи с низкой пищевой ценностью 

и низким содержанием витаминов, цинка и магния 

ассоциируется с бронхиальной гиперреактивностью.

Другая гипотеза рассматривает связь двух нозологий 

на генетическом уровне. Найдены гены, ответственные 

одновременно за формирование и астмы, и ожирения, 

а также синтез провоспалительных цитокинов. 

Установлено, что при ожирении риск развития астмы 

в 1,4–2,2 раза выше, чем при нормальной массе тела, и 

эта закономерность больше свойственна женщинам, так 

как эстрогены могут модулировать иммунный ответ.

В эксперименте на животных показано, что индуциро-

ванное диетой ожирение у мышей стимулирует миграцию 

эозинофилов из костного мозга в слизистую оболочку 

бронхов, хотя есть данные, что у людей с ожирением астма 

протекает преимущественно с нейтрофильным характером 

местного воспаления. Существуют исследования, резуль-

таты которых демонстрируют, что среди пациентов с избы-

точной массой тела увеличен риск атопии.

Установлено, что для мышей как с генетическим, так и 

обусловленным высококалорийной диетой ожирением 

свойственна гиперреактивность дыхательных путей. 

Степень тяжести гиперреактивности бронхов прямо 

коррелирует со степенью тяжести и продолжительнос-

тью ожирения. При сенсибилизации мышей овальбуми-

ном тучные мыши формируют более тяжелую индуци-

рованную овальбумином гиперреактивность бронхов, 

чем нормовесные особи. У мышей с ожирением более 

активно участие тучных клеток и лейкотриенов в разви-

тии аллерген-индуцированной гиперреактивности. 

Мыши с ожирением более чувствительны к озону, фор-

мируя более выраженное сопротивление, гиперреактив-

ность и воспаление дыхательных путей. Похожие резуль-

таты получены у тучных людей, которые формируют 

более тяжелое угнетение легочной функции в ответ 

на вдыхание озона по сравнению с худыми людьми. 

Мыши с индуцированной диетой ожирением хуже 

реагируют на вирусную инфекцию как фактор патогене-

за БА, имеют сниженную легочную экспрессию анти-

вирусных цитокинов, угнетенную функцию натураль-

ных киллеров и быстрее погибают вследствие гриппозной 

инфекции.

Механизмы астмы и ожирения замыкаются в пороч-

ный круг, потому что при первичной БА снижается 

физическая активность больного, а при терапии БА сте-

роидами повышается аппетит, что приводит к увеличе-

нию массы тела [8].

Астма у больных с ожирением формирует отдельный 

фенотип, который чаще свойственен женщинам, харак-

теризуется поздним началом, изменениями вентиляци-

онной функции легких за счет низкого дыхательного 

объема, особым системным воспалительным паттерном 

и снижением ответа на терапию. БА при избыточной 

массе тела протекает в более тяжелой форме, трудно 

контролируется и по результатам исследования Mosen и 

соавторов сопровождается в 4,6 раза более высоким 

риском госпитализаций по сравнению с больными БА 

без ожирения. Воспалительный паттерн ожирения 

меняет клинический и биологический ответ на терапию 

кортикостероидами. Одной из причин сниженного 

ответа на терапию стероидами у таких больных также 

является преобладание нейтрофильного, а не эозино-

фильного воспаления в бронхах. Комбинация этих фак-

торов объясняет возможные причины того, что астма 

у таких больных трудно контролируется [7].

Косвенным доказательством того, что два заболевания 

имеют общие патогенетические механизмы, является 

тот факт, что снижение массы тела у больных БА имеет 

положительный эффект на дыхательный поток с улуч-

шением результатов спирометрии и уменьшением вари-

абельности данных пикфлоуметрии, уменьшением 

одышки, приступов астмы, снижением потребности 

в медикаментах, уменьшением количества госпитализа-

ций и улучшением качества жизни. Ожирение связано 

с такими сопутствующими заболеваниями как гастро-

эзофагеальная рефлюксная болезнь (ГЭРБ) и синдром 

обструктивного апноэ/гипопноэ сна (СОАГС), каждое 

из которых самостоятельно отягощает течение БА [2].

СОАГС – это сочетание избыточной дневной сонливости 

и дыхательных расстройств во время сна, обус ловленных 
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многократно повторяющимися во времени эпизодами 

сп адания верхних дыхательных путей. Апноэ – полное спа-

дание верхних дыхательных путей с 10-секундным или 

более длительным прекращением вентиляции. Гипопноэ – 

частичное спадание верхних дыхательных путей 

с 10-секундным или более длительным снижением венти-

ляции на 50 % и более. Две трети больных с СОАГС имеют 

ожирение, преимущественно абдоминальный его тип, и 

одновременно с этим более половины больных с тяжелым 

ожирением имеют тяжелое течение СОАГС. Повышенное 

отложение жировой ткани в окологлоточном пространстве 

сужает просвет верхних дыхательных путей, изменяет их 

конфигурацию и делает их более податливыми.

Частота ГЭРБ увеличивается с ростом ИМТ. ГЭРБ 

ассоциируется с высокой гиперреактивностью бронхов 

и свистящим дыханием. Рефлюкс соляной кислоты 

в пищевод приводит к стимуляции блуждающего нерва 

и бронхоспазму. Микроаспирация кислого содержимого 

в бронхи также поддерживает в них воспалительный 

процесс и вызывает бронхоконстрикцию. Много пато-

физиологических взаимосвязей найдено между астмой и 

СОАГС: высокий тонус блуждающего нерва, способ-

ствующий бронхоконстрикции; воспаление верхних 

дыхательных путей, которое поддерживает воспаление 

дистальных бронхов, расстройства центральной регуля-

ции дыхания и тонуса бронхов [1].

Лечение больных с БА и ожирением проводится 

согласно общепринятым национальным и международ-

ным руководствам. Однако в случаях с ожирением моди-

фикация образа жизни становится краеугольным кам-

нем на пути к успеху терапии. Следует уделять 

пристальное внимание распознаванию и лечению 

сопутствующих состояний – СОАГС и ГЭРБ.

Снижение массы тела – неоспоримо верная стратегия 

в лечении больных с ожирением и патологией легких. 

Подходы к снижению веса и поддержанию его нормаль-

ного уровня подытожены в международных руковод-

ствах и подразумевают диету и физические нагрузки, 

медикаментозную терапию по показаниям, хирурги-

ческое лечение. Учитывая, что пациенты с патологией 

органов дыхания малоактивны, нужно уделять вни-

мание повышению физической активности больных 

и при необходимости – легочной реабилитации [3].

Избыточная масса тела и ожирение, а также обуслов-

ленные ними осложнения – это состояния, которые 

в большинстве случаев можно предупредить. 

Поддержание нормальной массы тела – важный эле-

мент здорового образа жизни как с позиции профилак-

тики БА, так и сохранения здоровья в целом.
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БРОНХІАЛЬНА АСТМА У ХВОРИХ З ОЖИРІННЯМ – 
ОСОБЛИВИЙ ФЕНОТИП ЗАХВОРЮВАННЯ

Л. О. Яшина, С. Г. Іщук

Резюме. Бронхіальна астма (БА) є неоднорідним захворюванням як 

за клінічними проявами, так і за відповіддю на терапію. Астма у хво-

рих з ожирінням характеризується більш тяжким перебігом, зниже-

ною відповіддю на стандартну терапію, що дозволило виділити окре-

мий фенотип захворювання. У статті наведено особливості 

патогенезу, діагностики та лікування БА, що поєднується 

з ожирінням.

Ключові слова: бронхіальна астма, ожиріння, фенотип.

BRONCHIAL ASTHMA AND OBESITY – 
DISTINCT ASTHMA PHENOTYPE 

L. А. Iashyna, S. G. Ishchuk

Summary. Bronchial asthma is a heterogeneous disease as for clinical 

symptoms and for therapy response. Asthma in patients with obesity is 

characterized by more severe course, a reduced response to standard 

therapy, which allowed to define distinct disease phenotype. Pathogenesis, 

diagnosis and treatment of the of asthma combined with obesity were 

expounded in the article.

Key words: Bronchial asthma, obesity, phenotype.


