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РЕЗЮМЕ

Результаты большого количества исследований указывают на взаимосвязь ожирения и бронхиаль-
ной астмы у детей. В обзоре рассмотрены механизмы развития «тучной астмы»: анатомические 
изменения дыхательных путей, системное воспаление, продукция адипокинов, нарушение метабо-
лизма глюкозы и инсулина, генетические и ýпигенетические факторы, изменения в микробиоме ды-
хательных путей и (или) кишечника. Показано, что пациенты с «тучной астмой» отличаются более 
тяжелым течением болезни, низким качеством жизни и снижением ответа на противоастматическую 
терапию. Снижение массы тела у детей с астмой может привести к улучшению самочувствия паци-
ентов, но данные об ýффективности терапевтических вмешательств у таких детей ограничены.
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ВВЕДЕНИЕ
Результаты ýпидемиологических исследований 

свидетельствуют о росте распространенности 
бронхиальной астмы (БА) в мире. Согласно от-
чету Глобальной сети астмы (The Global Asthma 
Network), в настоящее время около 334 млн чело-
век страдают данным заболеванием, 14% из них –  
дети [1]. По данным III фазы международного 
исследования БА и аллергии детского возрас-
та (International Study of Asthma and Allergies in 
Childhood, ISAAC), распространенность симпто-
мов БА у детей дошкольного возраста составила 
11,1%; у детей 6–7 лет – 11,6%; среди подростков 
13–14 лет – 13,2–13,7% [2]. В российском иссле-
довании, проведенном в 2008–2009 гг. в двух кли-
нических центрах (г. Москва и г. Томск), согласно 
опроснику GA2LEN (Global Allergy and Asthma 
European Network – Глобальная сеть по аллергии 
и астме в Европе), было показано, что среди под-
ростков 15–17 лет установленный диагноз имели 
7,1%, симптомы БА встречались у 19,9% [3]. Из 
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ABSTRACT

The results of a large number of studies indicate the relationship of obesity and bronchial asthma in children. 
The review highlights the mechanisms of development of the so-called obese asthma: morphological 
changes in the respiratory tract, systemic inflammation, adipokine production, impaired glucose and 
insulin metabolism, genetic and epigenetic factors, changes in the microbiome of the respiratory tract 
and(or) intestines. The relationship of asthma and obesity can have both a genetic basis and can occur 
under the influence of a complex of pathogenic factors, and they can be especially important at the “early 
programming” stage. Obesity increases the risk of asthma development, and in patients with existing 
asthma due to a number of mechanisms it increases the severity or makes it difficult to achieve control 
of asthma. Studies showed that patients with obese asthma are distinguished by a more severe course of 
the disease, poor quality of life and a decreased response to therapy for asthma. Weight loss in children 
with asthma can lead to an improved well-being of patients, but data on the effectiveness of therapeutic 
interventions in these children is limited. Comorbidity of asthma and obesity is a complex multifactorial 
phenotype in children, which requires further study. Being overweight or obese needs to be taken into 
account as part of asthma treatment in this category of patients.
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числа последних диагноз БА был верифицирован 
у каждого четвертого (5,1%) подростка, что поч-
ти в 2 раза превышает данные официальной ста-
тистики распространенности БА [3]. Эти данные 
показывают важность своевременной диагности-
ки астмы, а также контроль факторов, которые 
повышают риск формирования и тяжелого тече-
ния БА [4].

Целью настоящего обзора является анализ 
результатов исследований, посвященных комор-
бидности астмы и ожирения у детей, или «туч-
ной астме» (obese asthma). Также мы приводим 
анализ научных данных, подтверждающих связь 
между ожирением и астмой, и механизмов, кото-
рые могут привести к сочетанию ýтой патологии.

БРОНХИАЛЬНАЯ АСТМА И ОЖИРЕНИЕ 
КАК СОЧЕТАННАЯ ПАТОЛОГИЯ У ДЕТЕЙ

Связь между избыточной массой тела и БА, 
по всей видимости, имеет двусторонний характер. 
Так, в отечественном исследовании определяли 
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показатели физического развития 279 подростков 
в дискретные периоды жизни (10, 14 и 17 лет):  
120 подростков основной группы (детей с БА) 
сравнивали с 159 подростками без хронических 
заболеваний органов дыхания аналогичного воз-
раста [5]. Было показано, что, по сравнению с кон-
трольной группой, среди пациентов с БА (в 10 лет 
для девушек и в 17 лет для юношей) чаще встре-
чались избыточная масса тела и ожирение [5]. В 
другом исследовании при обследовании 46 детей 
с ожирением в возрасте от 7 до 16 лет оценивали 
спирограмму и силу респираторной мускулатуры 
по параметрам максимального инспираторного 
давления на уровне ротовой полости (MIP), мак-
симального ýкспираторного давления на уровне 
ротовой полости (MЕP) и назального инспира-
торного давления в тесте на дыхание (sniff-тест). 
Было показано, что у детей с ожирением и нали-
чием жалоб на одышку отмечалась дисфункция 
дыхательной мускулатуры, у 44% имелось сниже-
ние силы дыхательной мускулатуры (до 80% от 
норматива) по показателю MIP и 38% – по MEP. 
Авторы пришли к выводу, что мониторинг состо-
яния функции внешнего дыхания и оценка силы 
дыхательной мускулатуры у детей с ожирением 
способствуют раннему выявлению у них наруше-
ний функции дыхательной системы [6]. 

Еще в одном исследовании оценивалась ýффек-
тивность лечебной программы по ведению детей 
с бронхиальной астмой на фоне сопутствующего 
ожирения, в течение которой проводился подбор 
противовоспалительной терапии и диеты для сни-
жения массы тела, а также обучение в астма-шко-
ле. Реабилитационная программа была проведена 
76 детям, и через год у 67% из них отмечалась 
нормализация массы тела и прирост показателей 
функции внешнего дыхания (в частности, ОФВ

1
), 

который составил в среднем 28% в сравнении с 
20% в контрольной группе, где применялась лишь 
одна противовоспалительная терапия. 

Таким образом, результаты проведенного ис-
следования показали высокую ýффективность 
реабилитационной программы, направленной, в 
том числе, на снижение массы тела у детей с БА 
и ожирением на фоне базисной терапии [7]. Не-
давно был опубликован метаанализ, в который 
были включены результаты шести проспективных 
когортных исследований влияния массы тела на 
риск развития астмы. Данный метаанализ пока-
зал, что у детей с ожирением существует в 2 раза 
выше риск развития астмы по сравнению с детьми 
с нормальной массой тела. Это свидетельствует о 
том, что ожирение является одним из факторов 
риска развития астмы у детей [8].

Сочетание астмы с ожирением у ребенка 
приводит к утяжелению течения заболевания. 
Так, среди детей с астмой ожирение приводит 
к учащению ее симптомов, ухудшению контроля 
[9–11], более частым или тяжелым обострениям 
[12–14], уменьшению ответа на ингаляционные 
кортикостероиды [15] и более низкому качеству 
жизни [16]. При анализе 100 тыс. госпитализа-
ций во время обострения астмы у детей, наличие 
ожирения было ассоциировано с более высокой 
частотой применения искусственной вентиляции 
легких и длительным периодом пребывания в ста-
ционаре [13].

В метаанализе 14 исследований, охватываю-
щих более 108 тыс. участников (матери и их дети), 
ожирение у матерей, а также избыточная масса 
тела у 21–31% матерей во время беременности  
были связаны с более высоким (на 16%) риском 
развития астмы у их детей [17]. Аналогичные ре-
зультаты были представлены в исследовании, в 
котором приняли участие 13 тыс. матерей с избы-
точной массой тела (ожирением) до беременно-
сти. Избыточная масса тела (ожирение) привела 
к увеличению вероятности возникновения аст-
мы у детей на 19–34% [18]. В ýтом исследовании 
было показано, что у мальчиков чаще возникала 
неатопическая астма, девочек – атопическая.

ГЕНЕТИЧЕСКИЕ И ЭПИГЕНЕТИЧЕСКИЕ 
ФАКТОРЫ

Получены данные о возможной генетической 
предрасположенности к коморбидности астмы и 
ожирения. Так, в большом исследовании, вклю-
чавшем более 23 тыс. детей, только DENND1B 
(домен DENN, содержащий 1B) был связан как 
с индексом массы тела, так и с астмой [19]. Ис-
следования также показали взаимосвязь меж-
ду ожирением и генами, влияющими на астму, 
включая ген, контролирующий трансмембранную 
передачу сигнала – PRKCA (протеинкиназа C 
альфа), и ген ADRB3 (адренергический рецептор 
бета 3), расположенный главным образом в жи-
ровой ткани и участвующий в регуляции липоли-
за в адипоцитах [20, 21].

Сочетание астмы с ожирением также может 
быть вызвано и ýпигенетическими механизмами. 
Недавнее исследование выявило значительные 
изменения метилирования ДНК в мононуклеар-
ных клетках периферической крови у детей с 
ожирением и астмой [22]. Немаловажно значение 
может иметь фактор питания – в исследовании на 
мышах, а также с участием людей было показа-
но, что активность гена CHI3L1 (хитиназа 3-по-
добный белок 1 – один из белков, участвующих  
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в воспалении) может быть индуцирована диетой с 
высоким содержанием жиров, что влияет на цен-
тральное ожирение и симптомы астмы [23].

ДИЕТА И ПИЩЕВЫЕ ВЕЩЕСТВА
Питание имеет немаловажное значение как в 

развитии бронхиальной астмы, так и ожирения, 
причем ключевое значение, возможно, имеет 
именно «раннее программирование» – комплекс 
факторов, влияющий на развитие ребенка в пер-
вые месяцы жизни [24–26]. Дети, находящиеся 
на грудном вскармливании [27, 28], а в дальней-
шем – на  «средиземноморской» диете [29, 30], 
отличаются более низким риском развития как 
ожирения, так и астмы. В одном исследовании 
было показано, что диета, богатая сладкими и 
молочными продуктами, была связана с повы-
шенным риском развития астмы (с более высо-
ким уровнем интерлейкина 17F в сыворотке), 
тогда как частое потребление овощей и злаков 
было связано с более низким риском формирова-
ния астмы [31]. Есть данные, что немаловажную 
роль во влиянии пищевых привычек на развитие 
как астмы, так и ожирения может иметь влияние 
на иммунную систему поздних продуктов глико-
зилирования, образующихся при реакции белков 
и углеводов под действием высоких температур. 
При ýтом ключевое значение имеет количество 
их, поступающих с пищей [32–34]. У пациентов 
с астмой употребление продуктов с высоким со-
держанием жира может привести к нейтрофиль-
ному воспалению дыхательных путей и снижению 
бронходилатационного ýффекта лекарственных 
средств [35]. Снижение обеспеченности витами-
ном D может иметь значение в формировании 
как ожирения, так и астмы [36, 37]. По данным 
L.A. Lautenbacher и соавт., недостаточная обе-
спеченность витамином D коррелирует с низкими 
функциональными показателями легких у детей с 
астмой и ожирением, но не у детей с нормальной 
массой тела [38]. Известно также о влиянии до-
статочной обеспеченности омега-3 жирными кис-
лотами на иммунные функции, что позволяет им 
оказывать как профилактическое действие в от-
ношении астмы, так и повышать ýффективность 
ее комплексной терапии [39–41].

ВОСПАЛЕНИЕ
На сегодняшний день недостаточно сведений 

о влиянии ожирения на атопическое воспаление, 
но в публикации, основанной на данных Наци-
онального исследования состояния здоровья и 
питания в США (NHANES), ожирение ассоции-
ровалось только с астмой у подростков без ýо-

зинофильного воспаления дыхательных путей. 
Однако ожирение было также связано и с по-
вышением тяжести астмы у детей с астмой и ýо-
зинофильным воспалением дыхательных путей 
[42]. Эти результаты показывают, что ожирение 
предрасполагает к неатопической астме, в также 
утяжеляет течение заболевания у детей с атопи-
ческой астмой.

МИКРОБИОМ
Состояние микробиоты является одним из 

ключевых факторов здоровья человека. Особенно 
важно ее влияние в периоде «раннего програм-
мирования», в том числе и показана его роль на 
самых ранних ýтапах онтогенеза в формировании 
аллергической патологии у ребенка в дальнейшем 
[43–45]. Воздействие антибиотиков в раннем воз-
расте ассоциируется с астмой и ожирением [46, 
47]. Изменения в микробиоме носа или дыхатель-
ных путей также были описаны при астме [48]. 
Аналогичным образом изменения в микробиоме 
кишечника влияют на патогенез ожирения и ато-
пических заболеваний (в том числе астмы) [49–
51]. Было показано, что пробиотические добав-
ки снижают риск развития атопии, но не астмы 
[52]. Несколько факторов, связанных с астмой, 
включая проживание в городской среде, диета, 
кесарево сечение или частое использование ан-
тибиотиков, могут быть связаны с микробиомом 
и у некоторых детей – с ожирением. Однако для 
совершенствования терапевтических подходов у 
детей с ожирением и астмой с учетом их микро-
биома необходимы дальнейшие исследования в 
ýтой области [53].

ИНСУЛИНОРЕЗИСТЕНТНОСТЬ  
И МЕТАБОЛИЧЕСКИЙ СИНДРОМ

Инсулинорезистентность и метаболический 
синдром были ассоциированы со снижением функ-
циональных показателей легких у подростков с 
астмой или без, но ýффект был более выражен 
среди пациентов с астмой (ОФВ1 / ФЖЕЛ на 10% 
ниже, чем у здоровых подростков) [54]. Позднее 
было показано, что ожирение связано с гиперчув-
ствительностью дыхательных путей у детей с аст-
мой и инсулинорезистентностью, но не у пациен-
тов с астмой и без инсулинорезистентности [55]. 
Потенциальные механизмы влияния резистент-
ности к инсулину на развитие и течение астмы 
включают дисбаланс Th1–Th2 иммунного ответа, 
повышенную аллергическую сенсибилизацию, ок-
сидативный стресс, дисфункцию гладких мышц ды-
хательных путей, пролиферацию фибробластов и 
повреждение ýпителия дыхательных путей [56–60]. 
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Кроме того, иммуномодулирующие ýффекты ожи-
рения, опосредованные через адипокины, вклю-
чая лептин, также лежат в основе астмы у детей с 
ожирением [61, 62]. Не у всех детей с ожирением 
развивается астма, но инсулинорезистентность и 
дислипидемия могут играть определенную роль в 
более высокой предрасположенности к астме у де-
тей с избыточной массой тела и ожирением. Так, 
в нескольких исследованиях была показана ассо-
циация дислипидемии и астмы вне зависимости 
от наличия ожирения [63–65]. В настоящее время 
очевидно, что фенотип пациентов с астмой и ожи-
рением, или «тучная астма», требует дальнейшего 
изучения для оптимизации профилактических и 
терапевтических подходов [66].

ФИЗИЧЕСКАЯ АКТИВНОСТЬ
Снижение физической активности является 

одним из ведущих факторов, приводящих к избы-
точной массе тела и ожирения у детей [67, 68]. Во 
многом ýто связано с увеличением использования 
ýлектронных гаджетов, просмотра телевидения 
и видеоигр, что привело к сокращению времени 
для игр на открытом воздухе [54, 69, 70]. Пока-
зано, что количество часов, проведенных за про-
смотром телевизора и компьютерными играми, 
напрямую коррелирует с заболеваемостью и рас-
пространенностью астмы среди детей [71–73]. В 
результате сидячий образ жизни и снижение фи-
зической активности приводят к ожирению и тем 
самым предрасполагают к астме у детей [74, 75].

ЛЕЧЕНИЕ ОЖИРЕНИЯ У ДЕТЕЙ С АСТМОЙ
В исследовании с участием 28 детей с ожире-

нием и астмой, снижение массы тела на фоне ди-
етотерапии привело к улучшению контроля над 
астмой и снижению уровня C-реактивного бел-
ка [76]. Аналогичным образом в исследовании, 
в которое было включено 20 детей с астмой и 
избыточной массой тела (ожирением), снижение 
массы тела за счет использования диеты сопро-
вождалось уменьшением ýпизодов бронхоспаз-
ма, вызванного физической нагрузкой, при ýтом 
снижение z-score индекса массы тела имело зна-
чимую корреляцию (r  =  0,53) с уменьшением 
процентного снижения ОФВ1 у детей на фоне 
нагрузки [77]. 

В рандомизированном контролируемом ис-
следовании (РКИ) детей с астмой и ожирением 
(43 ребенка основной группы и 44 – контрольной 
группы) у детей основной группы использова-
лись диетотерапия и дополнительные физические 
упражнения, в отличие от детей контрольной 

группы. Уровень контроля астмы, качество жиз-
ни, форсированная жизненная емкость легких к 
окончанию исследования были выше в основной 
группе [78]. В другом РКИ 51 подросток с астмой 
получал нормокалорийную диету, которая при-
вела к снижению индекса массы тела, улучшению 
качества жизни и снижению частоты обострений 
астмы [79]. Несмотря на то, что ýти результа-
ты многообещающие, необходимы более крупные 
РКИ для дальнейшего изучения влияния потери 
массы тела на течение астмы у детей с избыточ-
ной массой тела и ожирением.

Таким образом, взаимосвязь «ожирение – аст-
ма» и «астма – ожирение» осуществляется с уча-
стием целого ряда патогенетических механизмов, 
действие которых становится более понятным, 
если рассматривать обе патологии с позиций 
«раннего программирования». На рисунке при-
ведены основные причинно-следственные связи 
между ожирением и астмой, а также механизмы, 
лежащие в их основе.

Рисунок. Причинно-следственные связи между ожи-
рением и астмой и факторы патогенеза.  ДП – дыха-
тельные пути, НЖК – ненасыщенные жирные кисло-

ты (Новик Г.А. и др., 2018)

Figure. Cause-effect relations between obesity and asth-
ma and pathogenesis factors. RT – respiratory tract, 
UFC – unsaturated fatty acids (Novik G.A. et al., 2018)

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Взаимосвязь астмы и ожирения может иметь 

как генетическую основу, так и возникать под 
воздействием комплекса патогенетических фак-
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торов, при ýтом существенное значение они мо-
гут иметь на ýтапе «раннего программирования». 
Ожирение увеличивает риск развития астмы, а 
при уже имеющейся астме усиливает тяжесть те-
чения или затрудняет достижение контроля аст-
мы, что осуществляется с участием целого ряда 
механизмов. Коморбидность астмы и ожирения 
представляет собой сложный многофакторный 
фенотип у детей, который требует дальнейше-
го изучения. Важно, чтобы наличие избыточной 
массы тела или ожирения было принято во вни-
мание как часть лечения астмы у ýтой категории 
пациентов.
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