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Бронхиальная астма (БА) является одним из наиболее рас-
пространенных хронических заболеваний дыхательной систе-
мы. Эпидемиологические исследования, проводимые в тече-
ние многих лет, продемонстрировали, что распространен-
ность БА в различных странах составляет от 3 до 12 % трудо-
способного населения [50]. Ежегодный рост заболеваемости и 
смертности сохраняется, несмотря на существенные успехи в 
понимании механизмов возникновения заболевания и посто-
янное увеличение количества противоастматических препа-
ратов [49, 7, 5, 3]. 

В реальной клинической практике далеко не все пациенты 
(в России только 4 %) достигают полного контроля БА [1, 3]. 
При этом показатели инвалидности вследствие бронхиальной 
астмы остаются достаточно высокими и составляют практичес-
ки треть инвалидности от всех заболеваний органов дыхания. 
Все это обусловливает потребность совершенствования ди аг-
ностики, разработки и внедрения комплексных программ 
профилактики, лечения и реабилитации больных [9, 2, 51].

Влияние факторов риска может как вызывать БА, так и 
провоцировать ее обострение, снижать эффективность тера-
пии. Поэтому так важно идентифицировать и прекратить вли-
яние факторов риска развития БА на любом этапе ведения 
больного [8].

Ожирение — это серьезная медико-социальная и эконо-
мическая проблема современного общества. Актуальность 
проблемы ожирения определяется в первую очередь его 
высокой распространенностью — ожирением страдает 7 % 
населения Земного Шара. По данным Flegal К. М. [72], в США 
65 % — почти 122,5 млн — взрослых американцев имеют 
повышенную массу тела и ожирение. 

В большинстве стран Западной Европы от 9 до 20 % взрос-
лого населения имеют ожирение (индекс массы тела (ИМТ) > 
30) и более четверти — повышенную массу тела (ИМТ > 25), в 
США — 25 % и 50 % соответственно. По прогнозам ВОЗ, при 
сохранении существующих темпов роста заболеваемости, до 
2025 года в мире будет насчитываться более 300 млн страдаю-
щих ожирением [90].

Пилотные исследования, проведенные в Украине в 2003 
году, показали, что распространенность ожирения среди лиц 
старше 45 лет может составлять 52 %, а избыточной массы тела 
— 33 %. Нормальная масса тела наблюдается лишь у 13 % 
взрослого населения Украины [4]. В связи с этим все больше 
внимания привлекают особенности течения отдельных забо-
леваний у лиц с повышенной массой тела и ожирением.

По данным исследования Ford E. S. и соавторов [87], в США 
среди больных БА 27 % имеют ожирение. В проспективных эпи-
демиологических исследованиях последних лет продемонстри-
ровано, что ожирение ассоциируется с астмой как у детей, так и 
у взрослых [75, 25, 84, 77, 79, 89], а повышение массы тела явля-
ется фактором риска в развитии БА [32, 22, 30, 47, 82, 69]. 
Согласно данным исследования Beuther D. A. и соавторов [21], 
заболеваемость БА и ИМТ обнаруживает прямую зависимость: 
при увеличении ИМТ повышается частота развития астмы. В 
GINA и стандартах National Heart, Lung,and Blood Institute повы-
шенный ИМТ указан как фактор риска развития БА [50].

По данным Sama S. R. [10], вновь возникшие случаи астмы 
в общей взрослой популяции составляют 0,5 % в год, и соотно-
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шение лиц с нормальным ИМТ к лицам с повышенным ИМТ 
равно 1:2. А в исследовании Castro-Rodriguez J. A. и соавторов 
[56] было продемонстрировано, что у девочек, которые имели 
повышенную массу тела в возрасте от 6 до 11 лет, риск разви-
тия бронхиальной астмы в 7 раз выше, чем у девочек с нор-
мальной массой тела. 

Данные о механизмах влияния ожирения на риск разви-
тия БА и ее течение противоречивы и не до конца понятны. 

Ожирение, даже при отсутствии БА, приводит к физиоло-
гическим изменениям легочной функции, включая снижение 
легочных объемов, ригидность грудной клетки, повышение 
кислородной стоимости дыхания с формированием диспноэ 
[23, 81, 67].

В настоящее время существует несколько гипотез влияния 
повышенного веса на развитие и течение бронхиальной астмы: 
изменение механики дыхания, изменения в иммунном статусе, 
гормональные влияния, развитие ГЭРБ и генетические факторы.

Так, механические свойства респираторной системы ассо-
циируются с ожирением. Показано, что ожирение способству-
ет снижению ОФВ1 и ФЖЕЛ, функции дыхательных мышц, а 
также уменьшению диаметра дистальных отделов дыхатель-
ных путей [22, 23]. Кроме того, сила дыхательных мышц может 
уменьшаться под воздействием ожирения и проявляться сни-
жением максимального давления на вдохе у лиц с повышен-
ной массой тела в сравнении с лицами с нормальной массой 
тела. Слабость дыхательной мускулатуры при ожирении при-
водит к снижению податливости грудной клетки и/или умень-
шению физиологических объемов легких [58, 67].

В ряде исследований продемонстрировано, что снижение 
массы тела обусловливает увеличение общего объема легких, 
средней утренней пиковой скорости выдоха (ПСВ), повышение 
ОФВ1 на 73 мл и ФЖЕЛ на 92 мл на каждые 10 % сниженной 
массы тела. В состоянии бронхиальной проходимости наиболь-
шая позитивная динамика наблюдалась на уровне мелких 
бронхов. Транспульмональное давление и эластические 
свойства легких также претерпевали изменения при снижении 
массы тела [52, 54, 42, 4].

По данным Hakala K [52] и Boulet LP [36], изменение меха-
ники дыхания у лиц с ожирением приводит к повышению 
реактивности бронхов. Взаимосвязь между гиперреактивнос-
тью бронхов (ГРБ) и ожирением была продемонстрирована 
также в исследованиях Litonjua A. [14], Romieu I. [29], Chinn S. 
[33] и соавторов, однако нужно заметить, что ГРБ отображает 
степень воспалительных процессов в бронхах, но не астму как 
таковую. Так, Stenius-Aarniala B. [54], Aaron S. D. [42] и соавторы 
доказали, что снижение массы тела у больных БА ведет к улуч-
шению легочной функции и уменьшению симптомов незави-
симо от гиперреактивности бронхов.

Повышение ИМТ взаимосвязано с некоторыми маркерами 
астмы, но не связано с атопией, по данным большинства иссле-
дований. Вследствие этого влияние повышения ИМТ на разви-
тие астмы может быть опосредовано отличными от эозино-
фильного воспаления механизмами [13, 77]. И наоборот, по 
данным Shore S. A. [79], снижение выработки адипонектина 
(противовоспалительного цитокина) является другим путем 
взаимосвязи между астмой и ожирением.

В ряде исследований продемонстрировано снижение 
уровня маркеров воспаления и оксидантного стресса вслед-
ствие снижения дневного каллоража и массы тела [11, 41]. По 
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данным Komakula S. и соавторов [28], у больных БА ИМТ корре-
лирует с уровнем биомаркеров воспаления в дыхательных 
путях, в частности, с уровнем выдыхаемого log-NO, хотя у здо-
ровых лиц такой взаимосвязи не найдено. Примечательно, что 
у астматиков с повышенной массой тела отмечается в большей 
степени нейтрофильное воспаление и синтез лейкотриенов, 
рефрактерный к воздействию кортикостероидов [74].

Одним из патогенетических механизмов, который отяго-
щает течение БА, является продукция жировой тканью лепти-
на, противовоспалительных цитокинов (интерлейкина 1β, 
інтерлейкіна-6, фактора некроза опухолей α, хемоатрактантно-
го протеина моноцитов 1, острофазовых протеинов), которые 
способствуют развитию воспаления в дыхательных путях и 
вызванных им симптомов [19, 84, 86, 43, 31, 47, 68, 20, 37]. 

Лептин влияет на воспаление путем усиления синтеза и 
высвобождения лейкотриенов из альвеолярных макрофагов и 
лимфоцитов [61, 65]. Такую гипотезу подтверждают результаты 
исследований, где было продемонстрировано, что лептин in 
vitro и in vivo регулирует систему интерлейкинов [35]. 
Примечательно, что в детстве уровень лептина выше у мальчи-
ков, чем у девочек, что может объяснять превалирование 
астмы у мальчиков [62], а уровень лептина среди взрослых 
выше у женщин, чем у мужчин, как и уровень заболеваемости 
БА [55, 53]. Специфическая роль лептина в развитии астмы, 
между тем еще не освещена в полной мере.

Известно, что ожирение сопровождается развитием ГЭРБ, 
потенциального триггера для астмы, который повышает коли-
чество ночных приступов удушья и респираторных симпто-
мов. Исследование Respiratory Health in Northern Europe 
(RHINE) [70] продемонстрировало взаимосвязь между ночной 
ГЭРБ, привычным храпом, приступами удушья и респиратор-
ными симптомами среди 16191 взрослых. 

Общеизвестным фактом является превалирование среди 
больных БА лиц женского пола. Согласно результатам исследо-
вания Bergeron C. и соавторов [20], для лиц с ожирением более 
характерно развитие неаллергической астмы, которая чаще 
возникает у женщин. Большая распространенность БА неаллер-
гического генеза среди женщин также может объяснить более 
тесную ассоциацию у них астмы и ожирения [71, 76]. 

В исследовании Beckett W. S. и соавторов [16] было проде-
монстрировано, что появление астмы на фоне ожирения в 
большей мере характерно для женщин, чем для мужчин и 
тесно взаимосвязано с уровнем физической активности. Как 
доказали в своем исследовании Guerra S. и соавторы [73], жен-
щины с появлением ожирения в постпубертатном возрасте 
имеют повышенный риск развития БА с развитием более тяже-
лых симптомов, усилением воспаления в дыхательных путях и 
персистирующим течением заболевания.

Varraso R. и коллеги [17] в своем исследовании установили 
два фактора риска для астмы: повышение ИМТ у мужчин и у 
женщин и раннее менархе плюс ожирение у женщин. Причем 
высокий ИМТ являлся не только фактором риска для развития 
астмы, но и усиливал ее степень тяжести.

Согласно исследованиям Del-Rio-Navarro B. E. [85] и Kim S. 
[60] женские половые гормоны также влияют на развитие 
астмы. Так ароматаза — фермент, превращающий андроген в 
эстроген — присутствует в жировой ткани, вследствие чего 
ожирение может приводить к повышению уровня эстрогенов. 
На животных моделях продемонстрировано влияние эстроге-
на на уровень реактивности бронхов [40], но не известно, 
какие именно клетки дыхательных путей несут рецепторы к 
эстрогену и есть ли патологический путь взаимодействия 
рецепторов к эстрогену и воспаления в дыхательных путях.

В исследованиях Litonjua A. [14] и Luder E. [27] и соавторов 
был продемонстрирован разный характер взаимосвязи между 
ИМТ и БА. У женщин это была линейная взаимосвязь, а у муж-
чин — U-образная, но в обоих случаях в крайних точках повы-

шенная масса тела ассоциировалась с большей распростра-
ненностью БА. 

 Другое объяснение взаимосвязи БА и ожирения может 
базироваться на генетических факторах. Так, найден ген, кото-
рый определяет развитие обоих состояний [83]. Но эта гипоте-
за находится в состоянии исследования.

Кроме того, ожирение может быть маркером изменений в 
питании, особенно в индустриальных странах. В исследованиях 
последних лет продемонстрировано, что низкий уровень упо-
требления фруктов, аскорбиновой кислоты, α-токоферола и 
β-каротина ассоциируется со сниженем уровня ФЖЕЛ, ОФВ1, СОС 
25–75 % и повышением уровня IgE и развитием атопии [39, 63]. 

Среди разных диетических факторов имеет также значение 
употребление соответствующих жиров. Низкий уровень упо-
требления омега-3 жирных кислот ассоциируется с повышен-
ной распространенностью симптомов бронхита, удушьем и 
астмой. В исследованиях Nagakura T. [38], Dunstan J. A. [45] и 
Barden A. E. [44] было продемонстрировано, что назначение 
жиров с высоким содержанием линолевой и эйкозопентаено-
вой кислот снижает уровень медиаторов воспаления, ассоции-
рованных с астмой, и уменьшает количество симптомов астмы.

В исследовании Kazaks A. G. [59] было показано, что у лиц 
с бронхиальной астмой, повышенной массой тела и ожирени-
ем снижается потребление магния с пищей, что в свою оче-
редь отягощает течение БА и снижает степень ее контроля.

 Таким образом, учитывая большое количество доказан-
ных и возможных этиопатогенетических механизмов, повы-
шенный вес без сомнения влияет на клиническое течение БА. 

В работе Beuther D. A. [22] было доказано, что повышен-
ный вес ассоциируется с увеличением количества симптомов 
астмы, по данным исследования Saint-Pierre P. [12], что тяжелая 
астма более распространена среди больных с повышенной 
массой тела в сравнении с больными с нормальной массой 
тела. ИМТ взаимосвязан с тяжестью течения бронхиальной 
астмы, а снижение веса у больных БА приводит к улучшению 
легочной функции, повышению показателя ОФВ1, снижению 
частоты обострений, потребности в приеме кортикостерои-
дов per os и улучшению качества жизни [17, 42, 54]. 

В перекрестном исследовании Barclay L. И и соавторов [18] 
было продемонстрировано, что риск госпитализации у паци-
ентов с БА и ожирением в 5 раз выше, чем у больных с нор-
мальной массой тела. По данным Taylor B. [26], ожирение у 
больных бронхиальной астмой ассоциировалось с большим 
количеством симптомов, большей необходимостью в ургент-
ной помощи, большим количеством дней нетрудоспособнос-
ти, более частым использованием β2-агонистов короткого 
действия и более тяжелой ступенью согласно классификации 
GINA (IV ступень).

Набор веса у больных БА, как показало исследование 
Chipps F. [34], на протяжении 1 года ассоциировался с более 
слабым контролем бронхиальной астмы, в сравнении с боль-
ными с нормальным весом. Высокий ИМТ, старший возраст и 
женский пол являются факторами, которые независимо ассо-
циируются со слабым контролем БА.

По данным исследований последних лет, снижение веса 
оказывает позитивное воздействие на достижение астма-кон-
троля [54, 64, 79, 11]. Снижение веса хирургическими метода-
ми также улучшало течение БА [15]. В стандартах по ведению 
больных с БА National Heart, Lung,and Blood Institute указано, 
что рекомендации больным БА с повышенной массой тела и 
ожирением по снижению веса в дополнение к улучшению 
общего здоровья могут также улучшить контроль астмы (уро-
вень доказательности В) [66]. 

Значительное количество пациентов с бронхиальной аст-
мой рефрактерны к лечению ингаляционными кортикостерои-
дами и β2-агонистами [80, 24]. Опыт показывает, что ответ на 
медикаментозную терапию у лиц с БА и ожирением недостато-
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чен, и клиническая картина обусловлена сочетанием плохого 
контроля астмы и ожирения [12, 6].

В исследовании M. Peters-Golden и соавторов [57] проде-
монстрирован разный эффект при лечении монтелукастом и 
беклометазоном в зависимости от ИМТ. Такие данные могут 
отображать отличные механизмы, задействованные в модуля-
ции воспаления у астматиков с нормальным и повышенным 
ИМТ и свидетельствуют об относительно кортикостероид-
резистентном и интерлейкин-зависимом воспалении у боль-
ных с повышенной массой тела. 

Таким образом, данные последних исследований свиде-
тельствуют о тесной взаимосвязи ожирения и астмы, которая 
обеспечивается множеством этиопатогенетических механиз-
мов. Несомненно, что течение бронхиальной астмы и ответ на 
лечение разными группами препаратов у больных с повышен-
ной массой тела и ожирением имеет свои особенности, что 
требует дифференцированного подхода в достижении астма-
контроля у данной категории больных.
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