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несмотря на успехи современной 
медицины, внедрение новых меди-
цинских технологий, в повседневной 
работе практикующего врача есть еще 
много, вопросов требующих изучения. 
актуальной и сложной проблемой 

является выбор тактики лечения па-
циентов с синтропией заболеваний, 
когда болезни взаимосвязаны, имеют 
совместные или близкие этиологиче-
ские или/и патогенетические факторы. 
актуальными и малоизученными яв-
ляются интерферирующие синтропии, 
при которых заболевание, возникшее 
на фоне предыдущего, утяжеляет его 
течение. Ярким примером такой син-
тропии является бронхиальная астма 
(ба) и ожирение. 

Обе патологии в настоящее время 

приобрели характер глобальных эпи-
демий, в которые вовлечены различ-
ные возрастные популяции в разных 
географических зонах. на лечение 
пациентов с ба и ассоциированны-
ми с ней состояниями, по некоторым 
данным, расходуется до 10% ресурсов 
общественного здравоохранения [7]. 
По приблизительным оценкам, ее рас-
пространенность в разных странах со-
ставляет на сегодняшний день от 3 до 
15% населения, причем в экономиче-
ски развитых государствах за послед-
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ние три десятилетия число больных 
с диагнозом ба возросло более чем 
втрое. Вместе с тем исследования по-
казывают, что в тех же регионах мира, 
где происходит увеличение заболева-
емости ба, наблюдается и прогресси-
рующий рост числа лиц с избыточным 
весом разной степени выраженности.

на сегодняшний день накоплен до-
статочно большой объем научных дан-
ных, которые подтверждают наличие 
определенной взаимосвязи между ба 
и ожирением. Показано, что наличие 
ожирения сочетается с более высо-
кой частотой возникновения астмы, а 
также с более выраженной тяжестью 
ее течения [6]. было выявлено, что 
это, как правило, лица более старше-
го возраста, с наличием различной 
сопутствующей патологии. Имеются 
данные, что ассоциированность ба и 
ожирения более характерна для лиц 
женского пола. Вместе с тем данная 
проблема присутствует и в педиатри-
ческой практике, особенно в связи с 
тем, что сочетанная эпидемия астмы 
и ожирения в развитых странах про-
является наиболее наглядно именно в 
детском возрасте [8]. 

бронхиальная астма у детей, ассо-
циированная с ожирением, отличается 
от атопической ба и характеризуется 
Th1-поляризацией [15]. Влияние ожи-
рения у детей на проявления ба пред-
ставлено в таблице. 

Согласно результатам иммунологи-
ческих механизмов установлено, что 
экспрессия рецепторов врожденного 
иммунитета (Toll-like receptors (TLR)) 
у детей, болеющих ба, с ожирением и 
нормальной массой тела характеризо-
валась более высоким уровнем TLR2 
и TLR9 в группе тучных пациентов. 
Кроме того у этих же больных опре-
делялось снижение продукции Th1-
цитокинов и тенденция к увеличению 
профиля Th2-ответа [9].

Клинически самой существенной 
и наиболее значимой особенностью 
течения ба как среди взрослых, так и 
среди детей с ожирением считается 
меньшая эффективность базисной те-
рапии с использованием ингаляцион-
ных глюкокортикостероидов (И-ГКС), 
что нередко требует повышения суточ-
ной дозы применяемых препаратов и 
препятствует ожидаемому снижению 
тяжести заболевания в процессе лече-
ния [5]. более того, по некоторым на-
блюдениям, наличие ожирения в зави-
симости от степени его выраженности 
влияет на частоту госпитализации па-
циентов по поводу обострения астмы 
в течение года по сравнению с паци-
ентами с нормальной массой тела, при 
равной степени тяжести заболевания 
повышая ее в среднем в два раза. При 
этом у таких больных отмечается не 
только сниженный ответ на базисную 
терапию И-ГКС, но и определенная то-
лерантность к действию бронходила-
тирующих препаратов, интенсивно ис-
пользуемых в период обострения [10].

Таким образом, учитывая растущие 
показатели распространенности аст-
мы и ожирения, в настоящее время 
возникла необходимость более углу-
бленного анализа патогенетических 
механизмов, ведущих к развитию дан-
ной патологии. 

Сегодня не вызывает сомнений, что 
жировая ткань является метаболиче-
ски высоко активной и участвует не 
только в депонировании жиров и их 
мобилизации, но и в регуляции цело-
го ряда обменных процессов в мас-
штабах всего организма. наиболее 
известным примером в этом отноше-
нии является участие жировой ткани в 
углеводном обмене, а именно, в фор-
мировании резистентности к инсулину 
у пациентов с избыточным весом и 
сахарным диабетом 2-го типа [16, 18].

Исследования биохимических про-

цессов в адипоцитах показали, что 
их активность не ограничивается вли-
янием на метаболические процессы. 
В исследованиях, проведенных G. 
Hotamisligil с соавт., выявлено, что для 
клеток жировой ткани характерен вы-
сокий уровень экспрессии ряда регу-
ляторных факторов (цитокинов), при-
нимающих участие в формировании 
и поддержании воспалительных про-
цессов в организме [4], это позволяет 
рассматривать ожирение как заболе-
вание, одним из составных элементов 
которого является состояние хрони-
ческого воспаления, охватывающего 
весь организм в целом.

В многочисленных исследованиях 
было продемонстрировано, что спец-
ифическими для воспалительного 
процесса при наличии ожирения явля-
ются такие признаки, как: включение 
внутриклеточных сигнальных путей, 
отвечающих за воспалительную акти-
вацию клеток; экспрессия поверхност-
ных мембранных структур и рецеп-
торов, участвующих в межклеточных 
взаимодействиях при формировании 
воспаления; выработка цитокинов, 
стимулирующих дальнейшее развитие 
и поддержание воспалительного от-
вета; формирование маркеров острой 
фазы, характеризующих распростра-
ненность и клиническое значение вос-
палительного процесса [12].

Вышеперечисленные свойства про-
являются в клетках различных типов, 
но в основном это касается клеток жи-
ровой ткани и иммунной системы [2, 3]. 
В частности, было показано, что при 
ожирении в жировой ткани происхо-
дит существенная пролиферация кле-
ток макрофагального типа. При этом 
в ней повышаются уровни продукции 
таких провоспалительных цитокинов, 
как фактор некроза опухоли альфа 
(ФнО-α) и один из факторов хемотак-
сиса моноцитов.

Особенности фенотипа детской БА с ожирением

Характеристика Обычный аллергический фенотип БА Фенотип БА с ожирением
Начало заболевания Раннее начало (в возрасте до 5 лет) Вариабельное начало
Атопия Очень часто Редко
Характер воспалительного процесса Эозинофильный, повышение фракции 

оксида азота в выдыхаемом воздухе
Смешанный с преобладанием нейтрофилов, сни- 
жение фракции оксида азота в выдыхаемом воздухе

Функция легких Эпизодическая бронхиальная обструкция, 
вариабельное ремоделирование

Нормальные показатели ФЖЕЛ, переменное 
снижение индекса Тиффно

Тяжесть Вариабельная Вариабельная или более выраженные симптомы, 
снижение качества жизни

Ответ на бронхопровокационный тест Типичный для большинства Может быть редуцирован
Ответ на бронходилятационную пробу Преимущественно быстрый Чаще снижен

Ответ на терапию Стероидорезистентность редко Стероидорезистентность часто, хороший ответ на 
антагонисты лейкотриеновых рецепторов

Сопуствующие заболевания Аллергический ринит, экзема, синусит, 
тревожность, ГЭР

Гиперинсулинемия, повышение ТГ, ЛПНП, тре-
вожность, ГЭР

Примечание. ФЖЕЛ – форсированная жизненная емкость легких, ТГ – триглицериды, ЛПНП – липопротеиды низкой плотности, ГЭР 
– гастроэзофагиальный рефлюкс.
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Предполагается, что в условиях 
ожирения структурные элементы жи-
ровой ткани находятся в состоянии на-
растающей гипертрофии и постоянно-
го оксидативного стресса, вызванного, 
в частности, токсическим воздействи-
ем промежуточных продуктов метабо-
лизма жирных кислот. Это приводит к 
активации внутриклеточных сигналь-
ных систем в адипоцитах и экспрессии 
указанных выше факторов, осущест-
вляющих хемотаксис макрофагов и 
способствующих их миграции в жиро-
вую ткань. Последние, в свою очередь, 
активируют и далее усиливают воспа-
лительные процессы во всей жировой 
ткани организма [14]. 

Таким образом, большие объемы 
жировой ткани становятся постоянным 
источником значительных количеств 
провоспалительных цитокинов, син-
тезируемых как самими адипоцита-
ми, так и мигрировавшими в жировую 
ткань макрофагами, что приводит к 
формированию и поддержанию в орга-
низме хронического вялотекущего вос-
палительного процесса. Особенность 
данного воспаления заключается в 
том, что оно не вполне соответствует 
общепринятому патофизиологическо-
му представлению об этом процессе. 
для его описания были предложены 
специальные термины, такие как ме-
та-воспаление или пара-воспаление. 
его характерной чертой можно считать 
невысокую интенсивность, не дающую 
прямых клинических симптомов, но в 
то же время имеющую выраженную 
системность, т.е. воздействие на ши-
рокий спектр органов и тканей, приво-
дящее к изменению их метаболизма, 
нарушению их функции и параллель-
ной активации в них реакций иммун-
ной системы.

Провоспалительные цитокины, яв-
ляясь продуктами синтеза активиро-
ванных макрофагов, обладают, в свою 
очередь, способностью стимулировать 
активность других клеточных элемен-
тов иммунной системы, что ведет к по-
следующему дальнейшему усилению 
воспалительного ответа. В этой связи 
одной из наиболее важных мишеней 
провоспалительных цитокинов, син-
тезируемых макрофагами и адипоци-
тами, являются Т-хелперы, регуля-
торные субпопуляции Т-лимфоцитов, 
осуществляющие контроль за характе-
ром, направленностью и интенсивно-
стью иммунного ответа.

Воспаление, генерируемое акти-
вированными макрофагами при ожи-
рении, не связано с проникновением 
в организм чужеродного агента и, 

следовательно, не имеет специфиче-
ской антигенной направленности и не 
связано с синтезом специфических 
антител. Однако один из цитокинов, 
продуцируемых активированными ма-
крофагами в жировой ткани, а именно 
Ил-6, обладает способностью стиму-
лировать реакции, контролируемые 
Т-хелперами типа Th-2 [11], тем самым 
влияя на патогенез бронхиальной аст-
мы в качестве инициатора хрониче-
ского персистирующего воспаления и 
фактора, переключающего регулятор-
ный профиль Т-хелперов в направле-
нии реакций типа Th-2, т.е. гумораль-
ного иммунного ответа, что приводит к 
непропорционально высокому синтезу 
иммуноглобулинов класса E (IgE) – од-
ного из ведущих факторов развития 
атопической бронхиальной астмы.

ФнО-α, уровень которого значи-
тельно повышен при ожирении, также 
играет роль в отдельных звеньях па-
тогенеза бронхиальной астмы, усили-
вая воспалительные явления в стенке 
бронхов. данный провоспалительный 
цитокин участвует как в развитии 
острого воспаления за счет стимуля-
ции хемотаксиса нейтрофилов в очаг 
воспаления, так и в хронизации про-
цесса за счет активации тромбоцитов 
и индукции синтеза оксида азота (NO2) 
[13].

Интересным оказался тот факт, что 
уровень интерлейкина-10, подавляю-
щего продукцию вышеперечисленных 
провоспалительных цитокинов Ил-6 
и ФнО-α, при ожирении значительно 
снижен, что также может рассматри-
ваться как один из факторов, увеличи-
вающих степень воспалительной реак-
ции в организме и предрасполагающих 
к более тяжелому течению астмы у 
тучных лиц [17].

Таким образом, как показывают 
результаты исследований, и астма, и 
ожирение представляют собой забо-
левания, формирующие в организме 
устойчивый воспалительный процесс. 
В первом случае – более локальный, 
сосредоточенный преимущественно в 
стенках дыхательных путей, во втором 
случае – гораздо более распростра-
ненный, влияющий на многие органы 
и системы. Сочетание и взаимное уси-
ление этих факторов приводит к утя-
желению клинического течения астмы 
и затруднению контроля заболевания. 
С практической же точки зрения, име-
ющиеся на сегодняшний день данные 
о взаимосвязи бронхиальной астмы и 
ожирения требуют разработки новых 
схем диагностики и лечения этих со-
стояний.
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