
Современный взгляд на терапию пациентов с бронхи�

альной астмой (БА) характеризуется развитием пер�

сонализированного подхода и попытками выделить

отдельные клинические фенотипы болезни с после�

дующей разработкой индивидуального лечебного

плана (GINA, 2014) [1]. В настоящее время ведется

активный поиск связей между фенотипом, геноти�

пом, механизмом развития заболевания, сопутствую�

щей патологией и ответом на проводимую терапию.

В дальнейшем это позволит разработать алгоритм на�

значения лекарственных препаратов в зависимости от

варианта течения заболевания [2, 3].

У пациентов с неконтролируемым вариантом БА

отмечается высокий уровень распространенности со�

путствующего ожирения. Значимость этой проблемы

хорошо иллюстрируется имеющейся статистикой.

По данным Всемирной организации здравоохране�

ния (ВОЗ), ожирение и БА приблизились к рубежам

пандемии: в мире насчитывается 300 млн больных

БА, а к 2025 г. ожидается увеличение этого числа еще

на 100 млн; кроме того, БА ежегодно является причи�

ной преждевременной смерти 250 тыс. пациентов.

Избыточная масса тела (МТ) отмечается у ≈ 1 билли�

она взрослого населения планеты, а у 475 млн – ожи�

рение. Согласно статистике Министерства здраво�

охранения Российской Федерации, у 40 % трудоспо�

собного населения России установлена избыточная

МТ, данные по БА аналогичны. Распространенность

БА среди взрослых с ожирением выше, чем среди лиц

без избыточной МТ (соотношение составляет 9 : 5 %

соответственно) [4]. Сочетание БА и ожирения тяже�

лым бременем ложится и на педиатров. Так, > 60 %

детей с ожирением после 12 лет страдают БА [5].

В настоящее время неоспоримо доказано, что

при ожирении повышается риск развития БА и ухуд�

шается контроль над ней, при этом формируется

трудноконтролируемый фенотип с проявлениями до�

зозависимости или резитентности к ингаляционным

глюкокортикостероидам (иГКС) [6]. Взрослые и де�

ти, страдающие БА на фоне ожирения, чаще госпи�

тализируются и дольше пребывают в стационаре,

имеют больше дней нетрудоспособности и нуждают�

ся в завышенных объемах лекарственной терапии,

чем пациенты с БА и нормальной МТ [7]. При име�

ющихся вариабельности клинической картины,

анамнеза, ответа на терапию у детей и взрослых дан�

ного клинического фенотипа необходим поиск при�

чин и улучшения тактики терапии этого сочетания.

С клинической точки зрения комбинация БА +

ожирение – проблема междисциплинарная, требую�
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Резюме

Все большее внимание экспертов уделяется фенотип�обоснованному подходу к лечению пациентов с бронхиальной астмой (БА).

Одним из основных клинических фенотипов является сочетание БА и избыточной массы тела, а в некоторых случаях – ожирения. Ряд

клинических особенностей этого тандема объясняется результатами молекулярно�генетических исследований. Активный поиск взаи�

мосвязей между фенотипом, генотипом и механизмом развития заболевания позволит разработать эффективный терапевтический алго�

ритм, наиболее прогностически оправданный у данной подгруппы пациентов.
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Summary

A phenotype�based approach to treatment of bronchial asthma draws the growing attention of experts worldwide. One of asthma phеnotypes is co�

morbidity of asthma and overweight (including obesity). Some features of this phenotype have recently been described in molecular studies. An

intensive search of relationships between phenotype, genotype and pathogenic mechanisms of the disease is suggested to be useful for development

of effective therapeutic algorithm with the highest predictive value in this cohort of patiens.
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Обзоры

щая совместных усилий врачей и исследователей

разных специальностей.

В ряде последних публикаций установлены кли�

нические особенности сочетания БА + ожирение.

В данной статье рассматриваются особенности тече�

ния БА на фоне ожирения и возможные терапевти�

ческие подходы при терапии данного заболевания

согласно результатам только больших рандомизиро�

ванных исследований с высоким уровнем статисти�

ческой достоверности, проиллюстрированы предпо�

лагаемые эффективные подходы к лечению [8, 9].

За основу данной работы приняты современные

и общепринятые нозологические концепции: прин�

цип феноэндотипирования согласно рекомендаци�

ям Европейского респираторного общества (ERS)

при БА и классификации ожирения согласно реко�

мендациям ВОЗ. Для определения степени ожире�

ния с 1990�х годов ВОЗ рекомендуется применение

индекса МТ (ИМТ, кг / м2) [10]. В табл. 1 представле�

на классификация изменений МТ в зависимости от

ИМТ.

Взаимовлияние БА и ожирения традиционно

объясняется 4 группами факторов: генетическими,

механическими, гормональными и воспалительны�

ми [12].

В результате анализа больших рандомизирован�

ных исследований по генетической предрасполо�

женности к сочетанной патологии БА и ожирения

сделан вывод, что имеющиеся генные девиации ока�

зывают плейотропный эффект на оба состояния

и влияют на общие патофизиологические механиз�

мы. В исследовании T.S.Hallstrand et al. [13] был про�

веден анализ монозиготных (n = 1 001) и дизиготных

(n = 383) пар девочек�близнецов. Показано, что 8 %

генетического компонента ожирения перекликают�

ся с БА. Этим фактом объясняется гетерогенность

проявлений БА в ассоциации с ожирением. Генети�

ческий дефект, который встречается в большинстве

случаев описываемого фенотипа, проявляется в диз�

регуляции β2�адренергичеких и глюкортикоидных

рецепторов на хромосоме 5q [5].

Механическая концепция формирования БА при

ожирении остается малоизученной. При ожирении

снижается эластичность грудной клетки, уменьша�

ется ее экскурсия; при высоком стоянии диафраг�

мы у пациентов с висцеральным типом ожирения

уменьшается дыхательный объем легких, а застой�

ные явления по малому кругу кровообращения вы�

зывают вентиляционно�перфузионное несоответ�

ствие [14, 15]. Сужение диаметра периферических

дыхательных путей основано на уменьшении вытя�

жения гладкой мускулатуры, а именно – медленной

цикличной активности актинмиозиновых мостиков

миоцитов вместо характерного для них нормального

быстрого ритма. Считается, что этот механизм усу�

губляет бронхообструкцию.

Хроническое латентное системное воспаление

при ожирении является одним из "подводных кам�

ней" патогенеза ожирения и виновником увеличе�

ния частоты встречаемости и распространенности

тяжелых форм БА у пациентов с избыточной МТ.

Считается, что медиаторы воспаления, выделяемые

жировой тканью, могут активировать иммунный

ответ в легких, пока хроническое вялотекущее вос�

паление при ожирении влияет на формирование

гиперчувствительности дыхательных путей и склон�

ности их к обструкции. Адипоциты выделяют ряд

гормонов, таких как лептин и адипонектин. При

ожирении значительно увеличивается выделение

лептина в основном из жировых клеток, при помо�

щи которого одновременно регулируется МТ и ряд

иммунных и воспалительных процессов. В экспери�

менте было показано, что увеличенный показатель

лептина в сыворотке крови и сниженный уровень

адипонектина при ожирении могут оказывать влия�

ние на особенности аллергического воспаления ды�

хательных путей [4, 16]. Доказано, что лептин участ�

вует в регуляции Т�клеточной пролиферации

и способен активировать макрофаги, а также способ�

ствовать ангиогенезу [17, 18]. У женщин с БА уро�

вень лептина плазмы значительно выше, чем у здо�

ровых женщин [19]. Структура лептина идентична

интерлейкину (IL)�6 из группы цитокинов [20, 21].

При помощи ряда изоформ данных цитокинов

запускается альтернативный путь активации нейтро�

филов. Помимо своего воздействия на гипоталами�

ческие рецепторы (регуляция приема пищи и энер�

гетический баланс), лептин благодаря описанному

механизму воздействует на все клетки приобретен�

ного и врожденного иммунитета [22–24].

Таким образом, лептин является активным про�

воспалительным гормоном, который провоцирует

не�TH2�тип воспаления дыхательных путей. В экс�

перименте у мышей с БА + ожирение лептин сочета�

ется с высоким уровнем гиперреактивности брон�

хов, но при снижении его уровня этот синдром

подавляется не полностью, т. е. лептин может рас�

сматриваться только как один из факторов гиперре�

активности бронхов данного фенотипа [25, 26].

Таблица 1
Классификация изменений МТ 

в зависимости от ИМТ
Table 1

Classification of body weight change in relation to BMI

ИМТ, кг / м2 Классификация МТ

< 18,5 Ниже нормы

18,50–24,99 Норма

25,00–29,99 Выше нормы

30,00–34,99 Ожирение I степени

35,00–39,99 Ожирение II степени

≥ 40,0 Ожирение III степени

Примечание: ИМТ напрямую не определяется масса жировой ткани и не учитываются
различия в распределении жира, это информация о состоянии МТ. В случаях выражен�
ного типа висцерального (мужского) ожирения у пациентов с БА при нормальных 
значениях ИМТ более информативен показатель объема талии (ОТ). Этот показатель
считается наиболее точным при определении объема жировой ткани в организме. 
У детей нормальные показатели МТ зависят от возраста и пола, поэтому у них чаще
применяются перцентильные таблицы и диаграммы, данные которых формировались
на основании отношения к сложившейся норме возрастной группы специфично
от пола и возраста. Значение индекса ИМТ у детей с ожирением превышает
95�й перцентиль [11].



В дополнение к адипоцитам, ключевыми резиден�

тами жировой ткани являются макрофаги и тучные

клетки. На сегодня им отводится основная роль в ме�

ханизме переключения метаболических эффектов

ожирения в иммунный ответ. Множеством свободных

жирных кислот вместе с цитокинами метаболический

гомеостаз смещается к провоспалительному статусу

и увеличению пула воспалительных клеток, которые

впоследствие формируют определенный функцио�

нальный эндотип, т. е. идет тотальная перестройка

клеточных медиаторов иммунитета и сигнальных

молекул. Макрофагами выделяются воспалительные

факторы – фактор некроза опухоли (TNF), IL�6,

фактор хемотаксиса макрофагов и т. д.

Кроме того, при фенотипе БА + ожирение опре�

деляется прямая зависимость ИМТ и уровня TNF.

Увеличение этого показателя может свидетельство�

вать об активном воспалении легочной ткани, при

этом снижается ответ на терапию иГКС [27].

Не менее значимым гормоном, синтезируемым

белой жировой тканью, является адипонектин. В от�

личие от лептина, плазменные уровни адипонектина

снижены при ожирении, диабете и атеросклерозе,

однако они возрастают при снижении МТ. Помимо

основного действия на метаболизм жирных кислот

и чувствительности к инсулину, он оказывает про�

тивовоспалительный эффект [28, 29]. Введение ади�

понектина снижает аллерген�спровоцированную

гиперреактивность бронхов. Роль адипонектина

в патогенезе фенотипа БА + ожирение требует даль�

нейшего изучения. Недавно были определены R1�

и R2�рецепторы адипонектина, причем тип R1 пред�

ставлен во многих тканях, в т. ч. на эпителии дыха�

тельных путей [30].

Адипоцитокины связаны с аллергическим воспа�

лением и тучными клетками, которые, в свою очередь,

задействованы в патогенезе БА и метаболическом

синдроме. Кроме того, ожирение является социаль�

но�психологической проблемой детей и взрослых

с избыточной МТ, которые ежедневно сталкиваются

с дискриминацией, низкой самооценкой и депрес�

сией [6].

Психологическое состояние пациента с БА игра�

ет большую роль в процессе достижения контроля

над заболеванием и приверженности терапии. Акти�

вация тучных клеток тесно связана со стрессовыми

реакциями организма. При БА на фоне ожирения

одновременно может развиваться стресс 2 видов,

стимулирующих тучные клетки, оба связаны с влия�

нием окружающей среды: это метаболический

стресс, связанный с повышенным потреблением

свободных жирных кислот и легкоусвояемых угле�

водов, и эмоциональный психологический стресс.

В результате ухудшается течение аллергических за�

болеваний в целом, в т. ч. и БА [31–34]. Тучные клет�

ки больных БА инфильтрируют гладкомышечную

ткань легкого, прикрепляясь через 1�й тип молекул

коллагена. Выделяющийся при стрессе кортикотро�

пин активирует тучные клетки и через IL�10 и васку�

лярно�эндотелиальный фактор роста усугубляют

воспаление воздухоносных путей [35]. Этот меха�

низм тоже является одним из факторов гормоноре�

зистентности при фенотипе БА + ожирение.

Одним из триггеров тяжелой БА давно и по праву

считается кризис окислительно�восстановительного

гомеостаза. Наиболее полно оксидативный стресс

изучен при тяжелой БА у детей. Он проявляется

увеличением недоокисленных продуктов, которые

усугубляют бронхоспазм и увеличивают продукцию

слизи в просвет бронхов. Увеличение малонового де�

альдегида и снижение уровня глютатиона в выдыха�

емом воздухе и плазме свидетельствуют о поврежде�

нии липидного компонента клеточных мембран

и крайне тяжелом течении БА у детей [36–38].

У взрослых пациентов отмечены высокие уровни

изопростана в плазме, но при снижении МТ значе�

ния нормализуются без существенно влияния на

течение БА. По�видимому, оксидативный стресс

в большей степени связан с патогенезом ожирения,

но не БА. Но недоокисленные продукты могут слу�

жить дополнительных фактором в процессе актива�

ции провоспалительных клеток. На рис. 1 схематич�

но представлено формирование воспаления при БА

на фоне ожирения [39].

Таким образом, специфический эндотип БА с ва�

риабельным ответом на терапию на фоне ожирения

обусловлен специфическими патофизиологически�

ми особенностями воспалительной реакции [40].

Разнообразие БА по проявлениям и патогенети�

ческим механизмам не исключает гетерогенную по�

пуляцию самих пациентов внутри данного феноти�

па. Какие характеристики присущи фенотипу БА
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Ожирение

↑ Циркулирующий лептин, TNF�α, IL�6
↓ Циркулирующий адипонектин

↑ Нейтрофилы 
воздухоносных путей

Спазм гладкомышечных
клеток

Воспаление верхних
дыхательных путей ОбструкцияГиперреактивность

бронхов

БА

Рис. 1. Механизмы формирования воспаления (воспалительная

активность жировой ткани) БА + ожирение
Примечание: при превышении МТ жировой тканью продуцируются провос�

палительные цитокины, что приводит к системному воспалению с высо�

ким уровнем лептина, IL�6, TNF. Циркулирующие моноциты мигрируют

в легочную ткань и трансформируются в макрофаги. Лептин играет ключе�

вую роль в пролиферации и дифференциации макрофагов, последующей

секреции провоспалительных цитокинов. У пациентов с БА на фоне ожи�

рения содержание продуктов оксидативного стресса повышено и происхо�

дит активный лейкотриеновый синтез. Эти патологические изменения не

могут не отражаться негативно на эффективности фармакотрепии иГКС

и, как следствие, на уровне контроля над заболеванием.

Fig. 1. Asthma and obesity: mechanisms (fat tissue inflammatory activ�

ity)
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в сочетании с избыточной МТ и ожирением? Счита�

ется, что фенотип БА при ожирении предполагает

включение 2 основных субпопуляций пациентов:

• с ранним дебютом БА в детстве, атопией, Tх2�до�

минирующим механизмом воспаления;

• с поздним дебютом, гиперактивностью бронхов,

без атопии, с вариабельной связью с атопичеки�

ми маркерами, Тх1–Тх17�механизмом воспале�

ния, улучшением ответа на терапию иГКС на фо�

не потери МТ [41–45].

Хроническое латентное воспаление при ожире�

нии является причиной многих патологических со�

стояний (диабет 2�го типа, жировая дистрофия пече�

ни, атеросклероз), причем с БА их объединяют

единые патофизиологические механизмы. В табл. 2

показана патофизиологическая связь ожирения с со�

путствующими нозологиями.

При характеристике клинического фенотипа

имеют значение гендерный и возрастной факторы.

Доминирование женщин в данной подгруппе,

а также снижение или отсутствие эозинофильного

компонента воспаления можно объяснить несколь�

кими причинами. При женском типе ожирения

большая масса жировой прослойки распределена по

туловищу, когда как у мужчин преобладает ограни�

ченный абдоминальный тип ожирения, а метабо�

лизм подкожной жировой ткани превышает по ак�

тивности обменные функции внутреннего жира [46].

Например, распределенной по поверхности тулови�

ща жировой тканью секретируется в 2–3 раза больше

лептина, чем внутренней [47]. Кроме того, повы�

шенное содержание эстрогенов является независи�

мым фактором риска БА из�за взаимовлияния с ади�

покинами и воспалением дыхательных путей [48].

Огромное внимание в современных научных обзо�

рах посвящается особенностям фенотипа БА + ожи�

рение в детском возрасте. Ожирение в детском

возрасте связано с риском развития БА больше у де�

вочек, причем преобладают неспецифические симп�

томы – апноэ, ночные пробуждения. По результатам

других исследований установлено, что эти проявле�

ния могут быть симптомами атипичного течения БА.

В клинической картине БА отмечается также значи�

мость наличия у пациента с ожирением ГЭР, кото�

рый часто встречается при БА как коморбидное со�

стояние с рефлекторным усилением кашля.

Детская БА существенно зависит от выраженнос�

ти гиперплазии жировой клетчатки. Отмечено суще�

ственное повышение соотношения показателей объ�

ема форсированного выдоха за 1�ю секунду (ОФВ1)

к форсированной жизненной емкости легких при

снижении МТ даже на 10 %, при этом подавляется

воспаление и гиперактивность бронхов. Установле�

но принципиальное отличие гиперплазии жировой

ткани у детей и взрослых при ожирении: у детей до

12 лет адипоциты способны к делению и увеличение

объема жировых ткани дополняется увеличением

их числа. Предполагается, что это одна из причин

наличия тяжелых неконтролируемых, резистентных

к терапии форм БА у людей, страдающих ожирением

с детства. Жировые отложения могут депонировать�

ся в подкожной клетчатке, вокруг внутренних орга�

нов, образовывая эктопические очаги.

Терапевтические приемы при сочетании БА

и ожирения основаны на разнообразии патогенеза

и гетерогенности популяции самих пациентов внут�

ри группы.

Снижение ИМТ является одной из первостепен�

ных задач лечения данного фенотипа, причем успех

зависит от активного участия группы специалистов:

диетолога, эндокринолога, а при III–IV степени

ожирения – хирурга. У детей даже изолированное

снижение МТ может служить терапевтически при�

емлемым для коррекции течения БА: так, по резуль�

татам исследований, снижение МТ на 10 % отража�

ется на клиническом течении и уровне контроля над

БА [49].

Патофизиологическая цепочка событий показа�

на на рис. 2.

Таблица 2
Комбинация БА + ожирение как фактор риска 

развития ряда коморбидных состояний
Table 2

Asthma and obesity as a risk factor for several 
comorbidities

Влияние ожирения на клетки Влияние клеток иммунитета 

иммунитета на органы!мишени

↑ М1!макрофаги Атеросклероз

↑ CD4+Tн1!клетки Апноэ во сне

↑ CD8+!эффекторы Т!клеток БА

↑ Тучные клетки Септицемия

↓ М2!макрофаги Жировая дистрофия печени

↓ Тн2!клетки Артриты

↓ Т!регуляторы ГЭР

Примечание: ГЭР – гастроэзофагеальный рефлюкс.

Рис. 2. Последствия снижения МТ у пациентов с сочетанием БА +

ожирение. ФЖЕЛ – форсированная жизненная емкость легких;

ПОС – пиковая объемная скорость; ОЕЛ – общая емкость легких.

Fig. 2. Consequences of weight reduction in patients with asthma and

obesity

Снижение потребляемых килокалорий

Снижение МТ

Снижение активности воспаления
(системного и дыхательных путей)

Устранение спазма гладкомышечных клеток
Купирование экстралегочных проявлений

Улучшение показателей ФВД
↑ ОФВ1 ↑ ПОС     

↑ ФЖЕЛ     ↑ ОЕЛ

Улучшение симптомов 
и снижение потребности 

в терапии для их купирования



При анализе исследований выявлено, что нали�

чие избыточной МТ у пациентов с БА связано с низ�

ким ответом на терапию иГКС по данным клиничес�

кого контроля и показателям функции внешнего

дыхания (ФВД). A.E.Dixon et al. указывается на суще�

ственно меньшее улучшение после 2 нед. терапии

иГКС показателей ФВД по ОФВ1 при ожирении, чем

у лиц с пониженной МТ [5]. Еще в 2 публикациях

эти данные подтверждаются [50, 51]. В других рабо�

тах делается акцент только на снижение частоты

и выраженности показателей клинического контро�

ля над БА в группе пациентов с ожирением без суще�

ственных различий динамики ОФВ1. M.Peters�Golden

et al. установлено значительно меньше дней хороше�

го контроля над БА у пациентов с БА и ожирением,

чем при отсутствии такового после лечения бекламе�

тазоном [52]. Показано, что пациенты с ожирением

реже достигают хорошего контроля над БА после

12 нед. лечения флутиказоном или сочетанием флу�

тиказона с салметеролом [53].

В настоящее время накоплено достаточно дан�

ных, свидетельствующих о том, у пациентов с БА на

фоне ожирения преобладает эндотип с выраженным

нейтрофильным воспалением. Установлено, что зна�

чения концентрации оксида азота в выдыхаемом

воздухе не отличаются у пациентов с БА на фоне

ожирения от таковых у больных БА с нормальной

МТ [54, 55], имеется обратная корреляция между

выраженностью эозинофилии в индуцируемой мок�

роте и показателями ИМТ или ОТ. Абсолютное ко�

личество нейтрофилов крови и нейтрофилов в инду�

цируемой мокроте у пациенток с БА и ожирением

выше, чем у пациенток с БА и нормальной МТ,

и прямо связано с ИМТ [56]. Это различие не зафик�

сировано у пациентов мужского пола. Достоверно,

что в группе описываемого фенотипа БА преоблада�

ют женщины с нейтрофильным эндотипом воспале�

ния [56, 57].

В кросс�функциональном исследовании H.A.Scott

et al. подтверждаются данные о преобладании в груп�

пе БА + ожирение воспаления у женщин с Тх1–Тх17�

механизмом и указано на сочетание его с высоким

уровнем С�реактивного белка и IL�6, тяжелой фор�

мой БА с низким ответом на иГКС [58, 59]. В иссле�

довании A.E.Dixon et al. для объективности исключе�

ны пациенты с риском нейтрофильного воспаления

иного происхождения, например, курящие [5].

Не менее важной задачей является пересмотр ме�

дикаментозной терапии неконтролируемой БА у па�

циентов с ожирением. Комплексный подход к диаг�

ностике, включая маркеры воспаления, необходим

для коррекции лечения.

В настоящее время не нуждаются в доказатель�

ствах преимущества сочетанной терапии в фиксиро�

ванных комбинациях иГКС с длительно действую�

щими β2�агонистами перед монотерапией иГКС. На

современном этапе рассматриваются несколько воз�

можных схем коррекции сниженного ответа на

иГКС при доминирующем нейтрофильном эндоти�

пе воспаления. Это применение антибактериальных

средств группы макролидов, разработка таргетных

препаратов и назначение препаратов с дополнитель�

ным противовоспалительным потенциалом – анти�

лейкотриенов.

Эффективность лейкотриеновых антагонистов

и ингибиторов 5�липооксигеназы (5�ЛОГ) в лечении

БА доказана, они применяется в клинической прак�

тике, но их роль остается неясной при ожирении.

В эксперименте показано повышение уровней про�

теина, активирующего 5�ЛОГ и LTB4 у мышей с ожи�

рением [60]. Кроме того, инфильтрация макрофага�

ми и секреция свободных жирных кислот возрастает

параллельно с изменением уровня протеина, акти�

вирующего 5�ЛОГ. При инкубации жировой ткани

с производными 5�ЛОГ отмечается рост секреции

провоспалительных цитокинов, включая TNF [60,

61]. В ряде работ приводятся свидетельства об улуч�

шении контроля над БА при применении лейкотри�

еновых антагонистов при ожирении, без уточнения

специфического влияния ожирения [5]. Для рас�

шифровки точного механизма влияния применения

антилейкотриеновых препаратов при данном фено�

типе требуется дальнейшее изучение.

Антибактериальные препараты группы макроли�

дов широко применяются для лечения хронических

воспалительных заболеваний легких. Их эффектив�

ность сейчас широко обсуждается при БА. Есть

данные об отличном ответе при муковисцидозе,

диффузном панбронхиолите и хронической обст�

руктивной болезни легких. Все исследования по

данной проблеме носят поисковый научный харак�

тер, а назначение их с целью коррекции чувстви�

тельности к иГКС при БА является назначением off�

label и не могут быть широко рекомендованы.

Говоря о терапевтических приемах, нельзя не

упомянуть о новых концепциях патогенетического

лечения БА на фоне ожирения. Сейчас обсуждается

вопрос снижения ответа на иГКС из�за недостатка

витамина D. Недостаточность витамина D характер�

на при ожирении и обратно пропорциональна

ИМТ [62]. Важно, что низкий уровень витамина D

связан с низким ответом на иГКС при БА [62].

Натуральные флаваноиды (квертицин, лютеолин),

обладающие антиоксидантным, противовоспали�

тельным и блокирующим тучные клетки эффектами,

являются потенциальной терапией будущего в про�

филактике БА и метаболического синдрома при

ожирении [63–65]. Лютеолин, флавон флавоноид�

ного квертицина могут оказывать ингибирующее

воздействие на тучные клетки человека и подавлять

адипоцит�зависимую активацию макрофагов. Люте�

олин повышает чувствительность эндотелия к инсу�

лину [66]. Однако флавоноиды плохо абсорбируются

при приеме per os и быстро выводятся из организ�

ма [63]. Необходима разработка форм с лучшей био�

доступностью.

Заключение

При ожирении наиболее очерченным фенотипом БА

является фенотип с выраженным нейтрофильным

воспалительным компонентом, в этой группе преоб�

Фомина Д.С. и др. Бронхиальная астма и ожирение: поиск терапевтических моделей
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ладают женщины. Наличием выраженного неэози�

нофильного воспаления объясняется распростра�

ненность гормон�резистентных форм БА при ожи�

рении.

Требуется дальнейшее детальное изучение тера�

певтических подходов при фенотипе БА + ожирение

ввиду гетерогенности клинического фенотипа внут�

ри группы. Прежде всего необходима дальнейшая

детализация в области эндотипирования. Уже сейчас

возможно сформулировать несколько особенностей

ведения пациентов с БА на фоне ожирения:

• в лечении пациентов должны участвовать, поми�

мо аллерголога, специалисты смежных специаль�

ностей (диетолог, эндокринолог, психолог);

• необходима комплексная оценка ожирения,

включающая ИМТ и определение ОТ, чтобы не

пропустить увеличение МТ за счет абдоминаль�

ного компонента. "Золотым стандартом" остается

метод магнитно�резонансной томографии;

• желательно дополнять клинико�функциональ�

ную оценку уровня контроля над БА показателя�

ми воспаления вне зависимости от формы БА;

• в зависимости от эндотипа при данном клиничес�

ком фенотипе целесообразна стартовая терапия

фиксированными комбинациями иГКС с длитель�

но действующими β2�агонистами и / или добавле�

ние к базисной терапии антилейкотриеновых

препаратов, что может быть предпочтительной

для подавления воспалительного процесса.
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