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Синтропия – закономерно частое сочетание бо-
лезней, связанных общими патогенетическими ме-
ханизмами. Она особенно актуальна по отношению к 
таким распространенным и социально значимым забо-
леваниям, как бронхиальная астма (БА) и ожирение. 

Целью работы является представление данных 
о взаимосвязи ожирения и риска развития и тяжести 
течения бронхиальной астмы для выработки новых 
дополнительных подходов к ведению больных бронхи-
альной астмой, особенно для семейных врачей. 

Актуальность темы обусловлена тем фактом, что 
за последние годы значительно увеличилось количе-
ство больных не только с ожирением, но и с избыточ-
ной массой тела: в 2016г. 39% взрослого населения 
(из них 40% женщин, 39% мужчин) имели избыточный 
вес [7]. 

Ожидается, что к 2030 году распространенность 
ожирения среди взрослого населения США достигнет 
51% [25].

Ожирение, особенно с преобладанием висце-
рального жира, не только значительно повышает риск 
неблагоприятных последствий для метаболического 
здоровья, включая дисгликемию, СД 2 типа, дислипи-
демию и гипертонию [3], но и является фактором риска 
развития БА.

В настоящее время, согласно данным ВОЗ, БА 
страдает около 339 млн человек, а число людей, стра-
дающих ожирением, во всем мире с 1975 по 2016г. 
возросло более чем в 3 раза [1, 7]. 

Результаты недавнего исследования с участием 
более 30 тыс. человек продемонстрировали, что ожи-

рение более чем в 4 раза увеличивает частоту БА, при 
этом распространенность БА и вероятность тяжелого 
течения заболевания повышаются у больных не толь-
ко с ожирением, но и с избыточной массой тела [13]. 
Риск развития БА в 1,38 раза выше при избыточном 
весе и в 1,92 раза – при ожирении как у мужчин, так и 
у женщин [14].

БА – хроническое гетерогенное воспалительное 
заболевание дыхательных путей, одной из главных ха-
рактеристик которого является вариабельность тече-
ния и мозаичность клинической картины.

Гетерогенность описывают с точки зрения так на-
зываемого «фенотипа» и даже «субфенотипа» БА, т.е. 
совокупности характеристик, формирующихся в ре-
зультате взаимодействия между генетическими свой-
ствами организма и факторами окружающей среды [4, 
5]. 

Пациенты с БА и ожирением имеют особый фено-
тип, который характеризуется более тяжелым течени-
ем с частыми обострениями и снижением контроля над 
заболеванием [17, 38, 44]. 

Фенотип астмы, сочетающейся с ожирением, име-
ет два основных субфенотипа: первый, который пора-
жает взрослых женщин, характеризуется более позд-
ним началом и, скорее всего, не является атопическим, 
второй, вызванный детским ожирением, характеризу-
ется первичной и преимущественно атопической аст-
мой [32].

Влияние избыточного веса и ожирения на сниже-
ние функции легких было отмечено в многочисленных 
исследованиях [31, 37]. Так, пациенты с ИМТ>30 имели 
больше ежедневных симптомов, чаще использовали 
ингаляторы и с меньшей вероятностью достигали ре-
миссии [46].

Было показано, что избыточный вес потенциально 
связан в первую очередь с уменьшением объема фор-
сированного выдоха за одну секунду [52, 42], а также 
форсированнoй жизненной емкостью легких [22, 36].

Недавнее исследование, проведенное в Бостоне 
после рождения детей, показало, что быстрое увели-
чение веса в раннем возрасте было связано с повы-
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шенным риском развития астмы [47]. В исследовании, 
в котором приняли участие почти 30 000 взрослых и 
детей США с персистирующей астмой, более высокий 
индекс массы тела (ИМТ) был связан с повышенным 
риском обострений астмы и более частым приемом 
оральных кортикостероидов [35].

Другие данные показывают, что для лиц, масса 
тела которых увеличилась на 25 и более килограммов 
по сравнению с массой в 18-летнем возрасте, относи-
тельный риск заболевания астмой составляет 4,7 по 
сравнению с контрольной группой лиц со стабильной 
массой [19]. Справедливо и утверждение о наличии об-
ратной взаимосвязи: снижение массы тела в течение 1 
года на 15 % достоверно улучшает показатели объе-
ма форсированного выдоха за одну секунду на 7,6 %, 
приводит к снижению потребности в препаратах для 
купирования симптомов в среднем на 1 дозу в сутки и в 
целом улучшает показатели здоровья, определяемые 
на основании опросников [43].

Тучные астматики сообщают о худшем контроле 
астмы, несмотря на традиционную астматическую те-
рапию, худшем качестве жизни и более высоких по-
казателях использования ресурсов здравоохранения; 
однако механизмы, приводящие в действие эту ассоци-
ацию, остаются до конца не совсем ясными [18].

Одной из самых ранних теорий, предложенных 
для объяснения наличия особенностей течения БА у 
взрослых с повышенной массой тела, были избыток 
жировой ткани в грудной клетке и измененная в связи 
с этим механика дыхания. 

Чрезмерное накопление жира в грудной и брюш-
ной полости приводит к компрессии легких, уменьше-
нию объема легких [50].

В новом исследовании, опубликованном в Евро-
пейском респираторном журнале, были изучены по-
смертные образцы легких, которые были пожертвова-
ны для исследования и сохранены в биобанке Airway 
Tissue. Исследование показало, что жировая ткань 
накапливается в стенках дыхательных путей и изменя-
ет их структуру, причем количество присутствующего 
жира увеличивается в соответствии с увеличением 
ИМТ. Именно это может быть одной из причин повы-
шенного риска астмы и другой патологии респиратор-
ной системы [26].

В качестве еще одного механизма, который спо-
собен влиять на развитие астмы при ожирении, приво-
дится фактор системного воспаления, в которой цен-
тральная роль принадлежит метаболически активной 
висцеральной жировой ткани (ВЖТ). К ней относят 

сальниковый, мезентериальный и ретроперитонеаль-
ный жир [9]. ВЖТ продуцирует ряд гормонально ак-
тивных веществ, называемых адипокинами, среди ко-
торых важнейшую роль играют лептин, адипонектин и 
другие цитокины (фактор некроза опухоли α, IL-6, IL-1, 
и др.) [23]. Они принимают участие в процессах регуля-
ции углеводного и жирового обмена, реакций воспале-
ния и иммунитета.

Адипокины, вырабатываемые в жировой ткани, 
поступают в системное русло, затем через легочные 
сосуды в бронхиальное дерево, где способствуют раз-
витию воспалительного процесса или усиливают его 
[8]. 

Воспаление в жировой ткани характеризуется 
клеточной инфильтрацией, фиброзом, изменениями 
микроциркуляции, повышением в крови уровня таких 
неспецифических маркеров воспаления, как С-реак-
тивный белок, фибриноген, выдыхаемый оксид азота 
[27, 53]. В результате изменений развивается оксида-
тивный стресс, который представляет собой важней-
шее звено в молекулярном механизме развития мно-
гих хронических воспалительных заболеваний, в том 
числе и БА [11, 39, 40].

Важную роль в ассоциативной связи ожирения и 
астмы играет дисбаланс между противовоспалитель-
ными (адипонектин) и провоспалительными (лептин, 
резистин) адипокинами [6,11, 28, 34, 41, 51]. 

Лептин в физиологических условиях регулирует 
потребление энергии и ее расходование. Первона-
чально описанный как «гормон антитучности», лептин 
в настоящее время рассматривается как регулятор ос-
новного обмена.

Как цитокин, лептин может влиять на секрецию 
жировой тканью таких цитокинов, как IL-6, IL-1 и TNF-α. 
[12, 45].

Подобно другим провоспалительным цитокинам, 
лептин, способствуя дифференциации Т-клеток, стиму-
лирует пролиферацию Т1-хелперов, может модулиро-
вать начало и прогрессирование аутоиммунных реак-
ций [11,16, 29, 15]. 

По мнению ряда исследователей лептин влияет на 
воспаление путем усиления синтеза и высвобождения 
лейкотриенов из альвеолярных макрофагов и лимфо-
цитов [5]. 

В контексте взаимосвязи ожирения и астмы в 
качестве противовоспалительного цитокина обычно 
рассматривают адипонектин, обладающий способно-
стью ингибировать TNF-α, IL-1 и NFkB, а также инду-
цировать синтез других противовоспалительных цито-
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кинов: IL-10, антагонист рецептора к IL-1. Адипонектин 
и его рецепторы (R1, R2, Т-кадгерин, кальретикулин) 
экспрессируются на клетках легочной ткани. При этом 
важно, что концентрация адипонектина в организме 
при ожирении, как правило, снижается. Участие ади-
понектина в воспалении подтверждается сведениями 
о том, что в условиях in vitro он способен модулировать 
функцию эозинофилов [51]. 

Ароматазы – последний фермент, который пре-
образует андрогены в эстрогены, найден в высоких 
концентрациях в жировой ткани. Они способствуют по-
вышению уровня циркулирующих эстрогенов у тучных 
людей, что, в свою очередь, приводит к увеличению 
активации эозинофилов и последующему усилению 
воспаления дыхательных путей и симптомов БА [10]. 

Таким образом, важнейшей задачей врача при 
ведении пациентов с хроническими воспалительными 
заболеваниями, в том числе, бронхиальной астмой, яв-
ляется оценка ожирения и избыточного веса. 

Наиболее доступным методом оценки ожирения 
является антропометрическое исследование, вклю-
чающее в себя измерение роста и веса (для расчета 
ИМТ), окружности талии (ОТ) и бедер (ОБ), а также 
коэффициента ОТ/ОБ [3]. Показано, что основывать-
ся только на показателях ИМТ весьма спорно, т. к. его 
нормальные показатели не исключают повышенное 
содержание наиболее значимого с точки зрения ме-
таболических нарушений жира – висцерального [21], 
поскольку ИМТ не может различать мышечную массу 
и жировые отложения, особенно их топографию [49]. 
А ведь именно ВЖТ, как было указано выше, является 
источником системного воспаления. 

Связь висцерального (абдоминального) ожирения 
и пониженной функции легких, более тяжелых симпто-

мов астмы достоверно продемонстрирована в много-
численных исследованиях [30, 20, 48].

В качестве «золотого стандарта» диагностики со-
держания ВЖТ используют метод КТ [2]. Однако в силу 
высокой стоимости, лучевой нагрузки на пациента, 
высоких требований к квалификации врача-рентге-
нолога, она не имеет большого распространения, и 
наиболее распространенными антропометрически-
ми показателями ожирения, помимо (ИМТ), является 
окружность талии.

Исследования действительно показали, что даже 
при нормальном ИМТ именно увеличение окружности 
талии было связано с астмой [49]. 

Таким образом, дисбаланс адипокинов при ожире-
нии связан как с провоспалительным статусом вообще, 
так и с астмой, в частности.

Нормализация веса, будь то с помощью диеты и 
физических упражнений или хирургического вмеша-
тельства, улучшает функцию легких, контроль астмы и 
качество жизни [33], вследствие чего она должна стать 
неотемлимой частью плана лечения больных астмой. 

Признание ведущей роли хронического воспале-
ния низкой интенсивности в  развитии многих хрони-
ческих заболеваний внутренних органов способствует 
разработке новых терапевтических стратегий и новых 
направлений профилактики неинфекционных заболе-
ваний. В связи с этим представляется актуальным с но-
вых позиций акцентировать внимание врачей, особен-
но первичного звена здравоохранения, на пропаганду 
здорового образа жизни, т.е. на борьбу с факторами 
риска хронического воспаления, в том числе и при БА, - 
избыточным и нерациональным питанием, недостаточ-
ной физической активностью, курением, стрессами. 
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Ա Մ Փ Ո Փ Ո Ւ Մ

ՃԱՐՊԱԿԱԼՈՒՄ ԵՎ ԲՐՈՆԽԱՅԻՆ ԱՍԹՄԱ. ՆՈԶՈԼՈԳԻԱԿԱՆ ՍԻՆՏՐՈՊԻԱՅԻ ՕՐԻՆԱԿ 
Դանիել յան Ի.Է., Նարիմանյան Մ.Զ.
ԵՊԲՀ, ընտանեկան բժշկության ամբիոն

Բանալի բառեր՝ ճարպակալում, համակարգային բորբոքում, 
բրոնխային ասթմա, բորբոքային և հակաբորբոքային 
ցիտոկիններ, ռիսկերի գնահատում:

Հոդվածում ներկայացված են ճարպակալման և 
բրոնխային ասթմայի զարգացման ընդհանուր ախտաբանա-
կան ուղիները և ճարպակալման բացասական ազդեցությունը 
բրոնխային ասթմայով հիվանդների թոքերի գործառույթի 
ցուցանիշների և կլինիկական նշանների վատթարացման 
վրա:

Որովայնային ճարպակալման և թոքերի գործառույթի 
նվազման, ասթմայի ավելի ծանր ախտանիշների միջև 
կապը հավաստիորեն ներկայացվել է բազմաթիվ հե-
տազոտություններում: 

Բժիշկի կարևորագույն խնդիրը քրոնիկական բորբոքային 
հիվանդություններով հիվանդների վարման ընթացքում՝ նե-
րառյալ բրոնխային ասթմայի կառավարումը, ավելորդ քաշը 
գնահատելն է, առողջ ապրելակերպ խթանելը և քրոնի-
կական բորբոքման ռիսկի գործոնների դեմ պայքարը՝ նե-
րառյալ ոչ ռացիոնալ սնունդը, անբավարար ֆիզիկական 
ակտիվությունը, ծխելը, սթրեսը:

Հոդվածում ամփոփված են այս թեմայի շուրջ օտարերկյա 
հետազոտությունների տվյալները:

Հոդվածում ներկայացված են բրոնքիալ ասթման և 
ճարպակալումը որպես բժշկական և սոցիալական մեծ նշա-
նակություն ունեցող հիվանդություններ:

S U M M AR Y

OBESITY AND BRONCHIAL ASTHMA: AN EXAMPLE OF NOSOLOGICAL SYNTROPY 
Danielyan I.E., Narimanyan M.Z.
YSMU, Department of Family Medicine

Keywords: obesity, systemic inflammation, bronchial asthma, 
inflammatory and anti-inflammatory cytokines, risk assessment.

The article presents bronchial asthma and obesity as diseas-
es of great medical and social concern.

General pathogenetic pathways of their development and 
the negative effect of obesity on the pulmonary function indica-
tors and deterioration of clinical signs of patients with bronchial 
asthma are presented.

The link between abdominal obesity and decrease in pulmo-
nary function, more severe symptomes of asthma have been 

reliably presented in numerous studies. 
The most important task of a physician in case management 

of patients with chronic inflammatory diseases, including bron-
chial asthma management, is the assessment of excess weight, 
promotion of healthy lifestyle and fighting against chronic in-
flammatory risk factors, including unhealthy diet, lack of physical 
activity, smoking, and stress. 

Data from foreign studies on this subject are summarized in 
the article.


