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АННОТАЦИЯ
Обоснование. Бронхиальная астма (БА) — сложное гетерогенное полиэтиологическое хроническое заболевание. 
Представляют интерес патофизиологические механизмы взаимодействия БА и ожирения. 
Цель. Оценить особенности цитокинового профиля у больных БА в сочетании с ожирением в зависимости от времени 
дебюта астмы.
Методы. Обследовано 180 человек: 150 больных БА различной степени тяжести, разделённых с учётом индекса массы 
тела, составили две группы исследования: с индексом массы тела от 18,5 до 25 кг/м2 (n=52) — «БА»; с индексом 
массы тела от 30 до 35 кг/м2 (n=98). Группу контроля составили 30 человек. Далее пациенты с астмой в сочетании 
с ожирением (индекс массы тела >30 кг/м2) были разделены на две группы в зависимости от времени дебюта астмы: 
«Ожирение + БА»; «БА + ожирение» (с давностью БА около 10 лет). В процессе исследования оценивали степень 
тяжести БА с использованием теста по контролю над астмой (ACT) и опросника по контролю симптомов астмы (ACQ-5), 
проводили спирографию с бронхолитической пробой, выполняли забор венозной крови для определения показателей 
цитокинового профиля (фактора некроза опухоли альфа; интерлейкинов — ИЛ-2, 4, 6, 8, 10, 17; интерферона гамма), 
маркеров системного воспаления (С-реактивный белок, фибриноген).
Результаты. Фенотип БА в сочетании с ожирением характеризовался более тяжёлым течением и худшим контролем 
заболевания, причём в группе «Ожирение + БА» отмечались наиболее выраженные нарушения бронхиальной про-
ходимости. При анализе цитокинового профиля в исследуемых группах был отмечен значимый дисбаланс провос-
палительных и противовоспалительных цитокинов, наиболее выраженным он оказался в группе «Ожирение +  БА». 
Полученные данные подчёркивают важность определения индекса соотношения цитокинов с противоположной 
активностью (ИЛ-2/ИЛ-4, ИЛ-2/ИЛ-10, ИЛ-8/ИЛ-10, ИЛ-6/ИЛ-10, фактор некроза опухоли альфа/ИЛ-10) для оценки 
степени выраженности воспалительного процесса и дальнейшей тактики лечения пациентов.
Заключение. Ожирение способствует формированию и поддержанию системного воспаления, усугубляя течение 
и прогрессирование БА.
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ABSTRACT
BACKGROUND: Bronchial asthma (asthma) is a complex, heterogeneous, multifactorial chronic disease. The pathophysiological 
mechanisms of the interaction between asthma and obesity have attracted considerable attention. 
AIM: The work aimed to assess the characteristics of the cytokine profile in patients with asthma and obesity depending 
on the time of asthma onset.
METHODS: A total of 180 individuals were examined: 150 patients with asthma of varying severity were stratified by body mass 
index and divided into two study groups: those with a body mass index of 18.5–25 kg/m2 (n = 52, Asthma group) and those 
with a body mass index of 30–35 kg/m2 (n = 98). The control group consisted of 30 individuals. Patients with asthma and obesity 
(body mass index > 30 kg/m2) were further subdivided into two groups according to the time of asthma onset: Obesity + Asthma 
and Asthma + Obesity (with asthma duration of approximately 10 years). Asthma severity was assessed using the Asthma 
Control Test (ACT) and the Asthma Control Questionnaire (ACQ-5). Spirometry with bronchodilator testing was performed, 
and venous blood was collected to determine cytokine profile parameters (tumor necrosis factor-alpha; interleukins IL-2, IL-4, 
IL-6, IL-8, IL-10, IL-17; interferon-gamma) and markers of systemic inflammation (C-reactive protein, fibrinogen).
RESULTS: The asthma–obesity phenotype was characterized by a more severe course and poorer disease control, 
with the Obesity + Asthma group showing the most pronounced bronchial obstruction. Analysis of the cytokine profile revealed 
a significant imbalance between proinflammatory and anti-inflammatory cytokines, most pronounced in the Obesity + Asthma 
group. The findings underscore the importance of determining cytokine ratio indices with opposing activities (IL-2/IL-4, IL-2/
IL-10, IL-8/IL-10, IL-6/IL-10, tumor necrosis factor-alpha/IL-10) to assess the severity of the inflammatory process and guide 
treatment strategies.
CONCLUSION: Obesity contributes to the development and maintenance of systemic inflammation, aggravating the course 
and progression of asthma.
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ОБОСНОВАНИЕ
Бронхиальная астма (БА)  — сложное гетерогенное 

полиэтиологическое хроническое заболевание, в основе 
патогенеза которого лежат хроническое персистирующее 
воспаление дыхательных путей и их гиперреактивность. 
При этом воспалительный процесс органов дыхания у боль-
ных БА неоднороден, поэтому оценка течения заболевания 
не только по клиническим показателям, но и по биомарке-
рам как неспецифического, так и специфического воспа-
ления является достаточно актуальной [1–3]. 

Известно, что в последние несколько десятилетий 
во всём мире возрастает распространённость как БА, 
так и ожирения. Доказано, что жировая ткань является 
метаболически активным органом. Учёные активно иссле-
дуют патогенетические механизмы воспаления в жиро-
вой ткани. Это воспаление сопровождается клеточной 
инфильтрацией, нарушением микроциркуляции, фибро-
зом и дисрегуляцией секреции адипокинов, абсолютным 
или относительным повышением в крови неспецифи-
ческих маркеров воспаления, таких как С-реактивный 
белок  (СРБ), фибриноген, лейкоциты, цитокины и другие 
биологически активные вещества [4–6]. 

Пациенты с астмой и ожирением формируют осо-
бый фенотип, ассоциированный с более тяжёлыми кли-
ническими проявлениями и осложнениями БА, такими 
как тяжёлые нарушения функции лёгких, более частые 
обострения, низкий уровень контроля заболевания и сни-
женный ответ на традиционные методы лечения по срав-
нению с больными астмой, имеющими нормальный вес, 
что приводит к увеличению объёма медицинской помощи, 
большим финансовым затратам [7].

Ожирение и БА имеют общие механизмы, ответствен-
ные за лежащий в их основе воспалительный процесс. 
Проводимые исследования подтверждают, что аддитив-
ные или синергические эффекты между воспалительными 
процессами могут объяснить, например, связь тяжёлой 
БА с ожирением. В исследованиях влияния ожирения 
на воспаление в дыхательных путях при БА показано, 
что ожирение играет важную роль в модуляции иммун-
ного ответа Т-хелперов (Th) и макрофагов, и это приводит 
к увеличению экспрессии цитокинов клетками Th2 (интер-
лейкины  — ИЛ-4, 5, 9 и 13) и клетками Th17 (ИЛ-17A). 
Жировая ткань обладает эндокринной активностью и про-
дуцирует провоспалительные цитокины и адипокины, та-
кие как лептин, который может быть ключевым фактором 
в патогенезе БА при сочетании её с ожирением [8]. 

Хотя во многих исследованиях сообщалось, что «ожи-
рение с астмой» чаще связано с путём Th2, включая 
повышенную концентрацию IgE и эозинофильное воспа-
ление, в других исследованиях документально подтвер-
ждено, что ожирение связано с воспалительным состоя-
нием, не обусловленным Th2, но вызванным гипоксией 
адипоцитов с высвобождением провоспалительного леп-
тина, который способствует трансформации макрофагов 

висцерального жира в воспалительный тип — М1. В свою 
очередь M1 запускают каскад провоспалительных цито-
кинов, таких как интерферон гамма (ИНФ-γ), ИЛ-6, фак-
тор некроза опухоли альфа (ФНО-α), ИЛ-1β и моноцитар-
ный хемотаксический пептид 1  [9]. Адипокины и другие 
цитокины, такие как ИЛ-6, секретируемые жировой тка-
нью, также могут влиять на дыхательные пути посред-
ством системного воспаления и метаболической дис-
функции [10]. 

В зарубежных эпидемиологических исследованиях вы-
деляют два основных фенотипа БА, ассоциированной с ожи-
рением, в зависимости от времени дебюта астмы [11–15]:  
один (asthma complicated by obesity) с более поздним нача-
лом астмы; другой (asthma consequent to obesity) характе-
ризуется более ранним началом заболевания.

Несмотря на достигнутый прогресс, патогенетические 
взаимосвязи и фенотипические особенности БА при ожи-
рении требуют дальнейшего изучения. Важным в пони-
мании механизмов взаимного влияния БА и ожирения, 
учитывая многогранность, синергизм/антагонизм и плейо-
тропность эффектов цитокинов, участвующих в различных 
патологических процессах, представляется детализация 
вопроса о характере воспалительного процесса с учётом 
тяжести заболеваний, а также времени дебюта астмы 
относительно ожирения. Своевременное выявление фе-
нотипа БА в сочетании с ожирением имеет решающее 
значение для оптимизации лечения, адекватной профи-
лактики обострений и осложнений БА.

ЦЕЛЬ
Оценка особенностей цитокинового профиля у боль-

ных БА в сочетании с ожирением в зависимости от вре-
мени дебюта астмы.

МЕТОДЫ

Дизайн исследования 
Проведено нерандомизированное проспективное на-

блюдательное когортное исследование. 

Условия проведения
Исследование выполнено на базе Красноярского госу-

дарственного медицинского университета имени профес-
сора В.Ф. Войно-Ясенецкого (на кафедре госпитальной те-
рапии и иммунологии с курсом ПО) и аллергологического 
отделения Краевой клинической больницы (Красноярск).

Критерии соответствия
Критерии включения:

•	 наличие диагноза БА согласно определениям «Гло-
бальной инициативы по бронхиальной астме» (2019) 
по крайней мере за 1 год до визита 1 планируемого 
исследования;
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•	 аллергическая БА лёгкого, среднетяжёлого и тяжёлого 
течения; обратимый характер бронхиальной обструк-
ции по данным спирографии по крайней мере в те-
чение последних 12 мес. до визита 1 планируемого 
исследования;

•	 отсутствие обострения по крайней мере за 3 мес. 
до планируемого момента визита 1;

•	 возможность правильного использования базисных 
препаратов;

•	 адекватная оценка своего состояния (по мнению ис-
следователя);

•	 отсутствие острых респираторных заболеваний в тече-
ние предшествующих 4 нед.;

•	 наличие письменного информированного согласия.
Независимо от тяжести течения астмы больные 

при включении в исследование находились в стабильном 
состоянии (вне обострения заболевания в течение послед-
них 2 мес.) и получали базисную терапию.

Критерии невключения:
•	 любое обострение на момент визита 1 или на протяже-

нии предыдущих 3 мес.;
•	 возраст пациентов менее 18 лет и более 60 лет;
•	 признаки острой респираторной инфекции;
•	 органические причины ожирения;
•	 наличие инфаркта миокарда менее чем за год до на-

чала исследования;
•	 декомпенсированные соматические заболевания;
•	 наличие симптоматических гипертензий;
•	 гельминтоз за последние 12 мес.;
•	 тяжёлая почечная и печёночная недостаточность;
•	 хроническая обструктивная болезнь лёгких;
•	 наличие злокачественных новообразований, ауто-

иммунных заболеваний, болезней крови;
•	 психические расстройства, тяжёлые поражения цен-

тральной нервной системы в стадии декомпенсации 
(по данным анамнеза);

•	 другие заболевания органов дыхания: рак лёгкого, 
активный туберкулёз, интерстициальные заболевания 
лёгких, острые и хронические нагноительные заболе-
вания лёгких, муковисцидоз, лёгочная гипертензия;

•	 приём системных глюкокортикоидов (пероральных 
или инъекционных);

•	 острое нарушение мозгового кровообращения в анам-
незе;

•	 беременность или лактация.

Подбор участников в группы
Всего обследовано 180 человек, из них 150 больных БА 

различной степени тяжести и группа контроля — 30 чело-
век. Больные БА были разделены с учётом индекса мас-
сы тела (ИМТ) на две группы: с ИМТ от 18,5 до 25 кг/м2  
(n=52)  — «БА»; с ИМТ от 30 до 35 кг/м2 (n=98). В свою 
очередь пациенты с астмой и ожирением (n=98) также 
были разделены на две группы в зависимости от времени 
дебюта астмы: группа «Ожирение + БА» (n=48), в которой 

давность астмы на момент включения составляла в сред-
нем 2 года (у данных пациентов с детского возраста на-
блюдались нарушения питания, проблемы с массой тела, 
БА развилась в возрасте старше 18 лет на фоне ожи-
рения); группа «БА + ожирение» с давностью БА около 
10 лет (n=50). Исследуемые группы были сопоставимы 
по возрасту и полу.

Описание медицинского вмешательства
Всем пациентам проводили антропометрию с расчё-

том избыточного веса и определение степени ожирения 
в соответствии с рекомендациями Всемирной организа-
ции здравоохранения на основании определения ИМТ 
и характера распределения жировой ткани  — отноше-
ние окружность талии/окружность бёдер (ОТ/ОБ). У всех 
пациентов с ИМТ выше 30 кг/м2 отмечалось абдоми-
нально-висцеральное ожирение: ОТ/ОБ >0,85 у женщин  
и ОТ/ОБ >1 у мужчин по J.S. Stern и соавт. [16]. 

В процессе исследования оценка степени тяжести 
БА осуществлялась согласно Федеральным клиниче-
ским рекомендациям по диагностике и лечению БА  [17]. 
При проведении работы использованы методики спиро-
метрии на аппарате Master Screen Body (Jaeger, Герма-
ния). При выполнении спирометрии руководствовались 
стандартами качества исследований Американского 
торакального общества и Европейского респираторного 
общества, соблюдали общие положения проведения спи-
рометрии. Степень контроля БА оценивали по критериям 
«Глобальной инициативы по бронхиальной астме» (2019) 
и с помощью стандартизированных инструментов: теста 
по контролю над астмой (ACT) и опросника по контролю 
симптомов астмы (ACQ-5). Выполняли забор венозной 
крови из кубитальной вены для определения показате-
лей цитокинового профиля (ФНО-α; ИЛ-2, 4, 6, 8, 10,  17; 
ИНФ-γ), СРБ, фибриногена в периферической крови. 
Сравнительная характеристика исследуемых групп пред-
ставлена в табл. 1.

Статистический анализ
Статистическая обработка полученных результатов 

проведена с помощью программы StаtPlus Professional, 
сборка 5.9.8.5/Core v. 5.9.33 методами непараметрической 
статистики. Данные представлены в виде Me  [Q1; Q3], 
где Ме — медиана, [Q1; Q3] — межквартильный размах. 
Анализ зависимостей между изученными признаками 
выполнен с использованием рангового коэффициента 
корреляции Спирмена. Для сравнения показателей в не-
зависимых выборках применяли критерий Манна–Уитни. 
Значимость различий качественных признаков оценивали 
при помощи непараметрического критерия χ2 с поправкой 
на непрерывность. При частоте встречаемости признака 
5 и менее для сравнения данных использовали точный 
критерий Фишера. Различия во всех случаях оценивали 
как статистически значимые при р <0,05.
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Таблица 1. Сравнительная характеристика исследуемых групп

Показатели
Группы

Ожирение + бронхиальная астма
(n=48)

Бронхиальная астма + ожирение
(n=50)

Бронхиальная астма
(n=52)

Контроль
(n=30) р

Мужчины, n/% 21/43,75 23/46 22/42,3 12/40

р1–2=0,352
р1–3=0,412
р1–4=0,462
р2–3=0,56
р2–4=0,421
р3–4=0,384

Женщины, n/% 27/56,25 27/54 30/57,7 18/60

р1–2=0,582
р1–3=0,467
р1–4=0,369
р2–3=0,418
р2–4=0,469
р3–4=0,38

Возраст, лет,  
Mе [Q1; Q3]

32 [27; 39] 33 [24; 39] 26 [21; 32] 27 [22; 32]

р1–2=0,364
р1–3=0,514
р1–4=0,518
р2–3=0,632
р2–4=0,313
р3–4=0,412

Индекс массы 
тела, кг/м2,  
Mе [Q1; Q3]

30,8 [30,86; 33,9] 31,1 [30,74; 34,8] 22,4 [19,9; 24,3] 21,3 [19,9; 23,7]

р1–2=0,512
р1–3=0,012
р1–4 <0,001
р2–3=0,022
р2–4 <0,001
р3–4=0,324

Окружность  
талии, см,  
Mе [Q1; Q3]

101,5 [95; 112,25] 98 [92,25; 105] 73 [68; 78,5] 64 [61,75; 71,25]

р1–2=0,525
р1–3 <0,001
р1–4 <0,001
р2–3 <0,001
р2–4 <0,001
р3–4=0,005

Окружность  
бёдер, см,  
Mе [Q1; Q3]

115 [110,75; 120] 112 [105,25; 118] 95 [89,50; 99,25] 90 [88,75; 95]

р1–2=0,304
р1–3 <0,001
р1–4 <0,001
р2–3 <0,001
р2–4 <0,001
р3–4=0,275

Отношение 
окружности талии 
к окружности 
бёдер, Mе [Q1; Q3]

0,89 [0,85; 0,92] 0,89 [0,85; 0,93] 0,78 [0,72; 0,85] 0,71 [0,67; 0,79]

р1–2=0,852
р1–3 <0,001
р1–4 <0,001
р2–3 <0,001
р2–4 <0,001
р3–4=0,011

Давность 
бронхиальной 
астмы, лет,  
Mе [Q1; Q3]

2 [1,5; 4] 10 [6; 16] 9 [2; 15] —
р1–2 <0,001
р1–3=0,018
р2–3=0,291

Давность 
ожирения, лет,  
Mе [Q1; Q3]

12 [5; 18] 3 [2,5; 5] — — р1–2 <0,001

Степень тяжести бронхиальной астмы, n/%:

•	 лёгкая 3/6,25 5/10 22/42,3 —
р1–2=0,343 
р1–3 <0,001 
р2–3 <0,001

•	 средняя 16/33,33 33/66 23/44,2 —
р1–2=0,022 
р1–3=0,116 
р2–3=0,014

•	 тяжёлая 29/60,42 12/24 7/13,5 —
р1–2=0,016 
р1–3 <0,001 
р2–3=0,362
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РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Фенотип БА в сочетании с ожирением характеризо-

вался более тяжёлым течением заболевания (табл. 2), 
при этом в группе «Ожирение + БА» тяжёлое течение 
регистрировалось чаще (33%), уровень контроля БА в дан-
ной группе был также значимо ниже, чем у других паци-
ентов с астмой (рис. 1).

Полученные данные согласуются с современными 
представлениями о том, что ожирение усугубляет течение 
БА, способствуя более частым обострениям и снижению 
эффективности стандартной терапии. Вероятно, это свя-
зано с комбинацией механических факторов (уменьшение 
дыхательного объёма из-за абдоминального ожирения) 
и метаболических нарушений (системное воспаление, 
инсулинорезистентность). Низкий контроль астмы в груп-
пе «Ожирение + БА» может объясняться преобладанием 
нейтрофильного воспаления, менее чувствительного к ин-
галяционным кортикостероидам.

При анализе базисной терапии выявлены различия 
между группами. В группе «Ожирение + БА» (дебют аст-
мы на фоне ожирения) терапию ингаляционными глюко-
кортикоидами (иГКС) получали 27 пациентов (56,25%); 
комбинацию иГКС + длительно действующий β2-агонист 
(ДДБА)  — 21 пациент (43,75%); антилейкотриеновые 
препараты принимали 11 пациентов (22,9%), при этом 
13 (27,1%) нерегулярно использовали базисную терапию.

В группе «БА + ожирение» (длительный анамнез астмы 
до развития ожирения) иГКС получал 21 пациент (42%); 
иГКС + ДДБА — 29 пациентов (58%); антилейкотриеновые 
препараты  — 8 (16%); 10 пациентов (20%) нерегулярно 
придерживались лечения.

В группе «БА» (без ожирения) иГКС использовали 
34  пациента (65,4%); иГКС + ДДБА  — 18 (34,6%); анти-
лейкотриеновые препараты — 5 (9,6%); при этом 22 паци-
ента (42,3%) нерегулярно принимали базисную терапию.

Полученные данные демонстрируют особенности фар-
макотерапии БА в зависимости от времени дебюта забо-
левания и наличия ожирения. Группа «Ожирение + БА» ха-
рактеризовалась более частым применением монотерапии 
иГКС, тогда как в группе «БА + ожирение» преобладала 

комбинированная терапия (иГКС + ДДБА), что коррели-
рует с длительностью заболевания и тактикой ступенчатой 
терапии согласно «Глобальной инициативе по бронхиаль-
ной астме» (2019). Нерегулярный приём базисной терапии, 
особенно в группе «БА», подчёркивает проблему низкой 
приверженности лечению, что может ухудшать кон-
троль заболевания. Наличие ожирения ассоциировано 
с дополнительными провоспалительными механизмами, 
что может влиять на эффективность стандартной терапии 
астмы. Различия в подходах к лечению между группами 
могут отражать как особенности патогенеза (например, 
преобладание нейтрофильного воспаления при ожире-
нии), так и клинические проявления (более выраженная 
бронхиальная обструкция). Применение антилейкотрие-
новых препаратов чаще отмечалось в группе «Ожире-
ние + БА» (22,9%), что может быть связано с доказанной 
ролью лейкотриенов в патогенезе астмы, ассоцииро-
ванной с ожирением. Несмотря на относительно низкую 
частоту назначения, эти препараты способны играть важ-
ную роль в контроле воспаления, особенно у пациентов 
с коморбидным ожирением, где традиционная терапия 
может быть менее эффективной.

По результатам спирометрии во всех группах у паци-
ентов с БА регистрировались нарушения бронхиальной 
проходимости. Более тяжёлые изменения были зафикси-
рованы у больных в группе «Ожирение + БА» (рис. 2).

Таблица 2. Степень тяжести бронхиальной астмы в исследуемых группах, %

Степень тяжести 
бронхиальной астмы

Группы
рОжирение + бронхиальная астма

(n=48)
Бронхиальная астма + ожирение

(n=50)
Бронхиальная астма

(n=52)

Лёгкая 5 9 43
р1–2=0,124
р1–3 <0,001
р2–3 <0,001

Средняя 62 67 44
р1–2=0,368
р1–3=0,024
р2–3=0,036

Тяжёлая 33 24 13
р1–2=0,018
р1–3 <0,001
р2–3=0,022

Рис. 1. Уровень контроля бронхиальной астмы (БА) 
в исследуемых группах по данным АСТ-теста.
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Преимущественная связь БА с ожирением становится 
более очевидной, если её подробнее рассмотреть с пози-
ции воспаления. И астма, и ожирение представляют собой 
заболевания, формирующие в организме устойчивый вос-
палительный процесс. Доказано, что в условиях ожирения 
большие объёмы жировой ткани становятся постоянным 
источником значительных количеств провоспалительных 
цитокинов, синтезируемых как самими адипоцитами, так 
и мигрировавшими в жировую ткань макрофагами. Это 
приводит к формированию и поддержанию в организме 
хронического вялотекущего воспалительного процесса, 
в который немалый вклад вносит персистирующее вос-
паление при БА.

Цитокины представляют собой группу полипептидных 
медиаторов, регулирующих межклеточные взаимодей-
ствия. Они играют ключевую роль в реализации защитных 
реакций и поддержании физиологического гомеостаза 
за счёт сбалансированной активности провоспалитель-
ных (ИЛ-6, ИЛ-8, ФНО-α) и противовоспалительных (ИЛ-4, 
ИЛ‑10) факторов  [18, 19]. Нарушение этого баланса при-
водит к доминированию провоспалительных эффектов 
(ФНО-α, ИЛ-6, ИНФ-γ) и развитию системного воспале-
ния. Поэтому анализ цитокинового профиля имеет важное 
диагностическое и прогностическое значение, позволяя 
оценить характер воспалительного процесса, прогнози-
ровать течение заболевания, контролировать эффектив-
ность терапии.

В нашем исследовании выявлен выраженный дис-
баланс цитокиновой регуляции, особенно в группе «Ожи-
рение + БА», где отмечалось значительное преобладание 
провоспалительных медиаторов (табл. 3).

По результатам нашего исследования в группе «Ожи-
рение + БА» была выявлена концентрация ФНО-α прак-
тически в 2 раза выше, чем в группе «БА + ожирение», 
а также в 4 и 6 раз выше, чем в группах «БА» и контроль-
ной соответственно. ФНО-α — это многофункциональный 
провоспалительный цитокин, который играет ключевую 

роль в патогенезе многих иммуновоспалительных вирус-
ных, бактериальных, аутоиммунных, метаболических 
заболеваний. Хочется отметить, что ФНО-α помимо вос-
паления также участвует в липидном, жировом, углевод-
ном, минеральном обмене. Например, он способствует 
биосинтезу холестерина, атерогенных фракций липидов 
и аполипопротеинов в печени, одновременно уменьшая 
катаболизм холестерина и его экскрецию в виде желч-
ных кислот, усиливает синтез триглицеридов. В настоящее 
время доказана его ключевая роль в патогенезе атеро-
склероза. Кроме того, ишемическая болезнь сердца и ар-
териальная гипертензия сопровождаются гиперпродук-
цией ФНО-α и его рецепторов, усилением их экспрессии. 
Повышение концентрации ФНО-α в группе «Ожирение + 
БА» говорит, по нашему мнению, как о системном иммун-
ном воспалении в данной группе, так и о высоком кардио-
васкулярном риске у этих пациентов [20, 21].

Следующим цитокином, играющим исключительно 
важную роль в реализации механизмов иммунного от-
вета, является ИЛ-2. ИЛ-2 занимает центральное место 
в регуляции иммунных процессов. В нашем исследова-
нии установлено, что концентрация ИЛ-2 в группе «Ожи-
рение  + БА» на 7% уступала показателям группы «БА + 
ожирение», однако превышала значения у пациентов 
группы «БА» на 30% и контрольной группы  — на 32%. 
Этот цитокин, продуцируемый преимущественно Тh1, 
выполняет двойственную функцию: с одной стороны, 
он активирует клеточный иммунный ответ, стимулируя 
пролиферацию и дифференцировку лимфоцитов, а с дру-
гой — участвует в поддержании иммунологической толе-
рантности через регуляцию апоптоза Т-клеток и функцию 
регуляторных Т-лимфоцитов  [22]. При аллергической БА, 
характеризующейся доминированием Th2-ответа, наблю-
дается закономерное снижение продукции ИЛ-2 на фоне 
повышенного синтеза ИЛ-4 и ИЛ-5 [4, 5, 13]. Обнаружен-
ное нами относительное повышение концентрации ИЛ-2 
у пациентов с сочетанием БА и ожирения может отражать 

Рис. 2. Показатели функции внешнего дыхания в исследуемых группах по данным спирометрии. БА — бронхиальная астма, 
ОФВ1 — объём форсированного выдоха за 1-ю секунду, ФЖЕЛ — форсированная жизненная ёмкость лёгких.
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Таблица 3. Показатели цитокинового профиля в исследуемых группах

Показатели
Группы

Ожирение + бронхиальная астма
(n=48)

Бронхиальная астма + ожирение
(n=50)

Бронхиальная астма
(n=52)

Контроль
(n=30) р

ФНО-α, ммоль/л 29,2 [17,5; 44,3] 15,9 [9,7; 21,4] 8,1 [2,3; 12,7] 5,3 [1,5; 7,0]

р1–2=0,003
р1–3 <0,001
р1–4 <0,001
р2–3=0,002
р2–4 <0,001
р3–4=0,001

ИЛ-2, ммоль/л 4,6 [6,2; 8,5] 4,8 [3,7; 6,3] 3,2 [2,6; 3,9] 3,1 [2,6; 3,6]

р1–2=0,029
р1–3 <0,001
р1–4 <0,001
р2–3 <0,001
р2–4 <0,001
р3–4=0,561

ИЛ-4, ммоль/л 3,3 [5,0; 7,2] 7,1 [3,8; 10,4] 3,5 [1,9; 4,6] 2 [0,6; 3,4]

р1–2=0,029
р1–3=0,001
р1–4 <0,001
р2–3 <0,001
р2–4 <0,001
р3–4=0,001

ИЛ-6, ммоль/л 2,8 [3,9; 7,2] 2,6 [1,8; 3,8] 1,5 [1,3; 2,6] 1,4 [0,6; 1,8]

р1–2=0,001
р1–3 <0,001
р1–4 <0,001
р2–3=0,009
р2–4 <0,001
р3–4=0,022

ИЛ-8, пг/мл 10,1 [10,9; 16,3] 8,5 [7,4; 13,6] 7,4 [6,2; 8,6] 6,5 [5,3; 7,6]

р1–2=0,024
р1–3 <0,001
р1–4 <0,001
р2–3 <0,001
р2–4 <0,001
р3–4=0,026

ИЛ-10, ммоль/л 2 [2,5; 2,9] 3,5 [2,5; 4,4] 3,6 [3,1; 4,5] 4,8 [4,3; 5,4]

р1–2=0,001
р1–3 <0,001
р1–4 <0,001
р2–3=0,05

р2–4 <0,001
р3–4=0,005

ИЛ-17, ммоль/л 3,2 [3,8; 4,4] 2,4 [1,6; 2,9] 1,4 [1,3; 1,6] 1,3 [0,9; 1,4]

р1–2=0,001
р1–3 <0,001
р1–4 <0,001
р2–3 <0,001
р2–4 <0,001
р3–4=0,037

ИНФ-γ, ммоль/л 7,5 [8,3; 16,5] 7,3 [6,8; 9,5] 6,4 [4,9; 8,4] 4,3 [3,4; 5,1]

р1–2=0,035
р1–3 <0,001
р1–4 <0,001
р2–3=0,002
р2–4 <0,001
р3–4 <0,001

СРБ, мг/л 3 [5,5; 7,4] 3,5 [2,7; 5,2] 1,9 [1,1; 2,6] 1,5 [1,1; 1,7]

р1–2=0,106
р1–3 <0,001
р1–4 <0,001
р2–3 <0,001
р2–4 <0,001
р3–4=0,025

Фибриноген, 
г/л

2,9 [3,8; 4,6] 2,5 [1,8; 3,2] 2,4 [2; 2,7] 2,4 [2; 2,6]

р1–2 <0,001
р1–3 <0,001
р1–4 <0,001
р2–3=0,082
р2–4=0,071
р3–4=0,077

Примечание: ФНО-α — фактор некроза опухоли альфа, ИЛ — интерлейкин, ИНФ-γ — интерферон гамма, СРБ — С-реактивный белок.
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нарушение классического Th2-профиля, что имеет важное 
значение для прогнозирования эффективности стандарт-
ной противовоспалительной терапии.

Особый интерес представляют данные о концентра-
ции ИЛ-6, который в группе «Ожирение + БА» превышал 
показатели других групп на 7–50%. Этот плейотропный 
цитокин, синтезируемый различными клетками иммунной 
системы и стромальными элементами, не только усили-
вает Th2-опосредованные реакции, но и через активацию 
Th17-путей способствует формированию нейтрофильного 
типа воспаления в дыхательных путях [23, 24]. Важно от-
метить, что хронически повышенная концентрация ИЛ-6, 
характерная для пациентов с ожирением, ассоциирована 
не только с более тяжёлым течением БА, но и с развитием 
инсулинорезистентности и повышенным риском сердечно-
сосудистых осложнений  [25, 26]. Эти данные подчёрки-
вают важную роль ИЛ-6 как связующего звена между 
метаболическими нарушениями и воспалительными про-
цессами при БА.

Не менее значимые изменения обнаружены в отно-
шении ИЛ-8, концентрация которого также была мак-
симально повышена в группе «Ожирение + БА». Будучи 
мощным хемоаттрактантом для нейтрофилов, ИЛ-8 играет 
ключевую роль в формировании нейтрофильного воспа-
ления дыхательных путей, что подтверждается многочис-
ленными клиническими исследованиями [27, 28]. Получен-
ные нами данные согласуются с представлениями о том, 
что повышенная продукция ИЛ-8 может объяснять рези-
стентность к терапии ингаляционными кортикостероидами 
и более тяжёлое течение заболевания у пациентов с соче-
танием БА и ожирения. 

ИЛ-17 — регуляторный гомодимерный цитокин, про-
дуцируемый активированными Т-лимфоцитами, который 
связывается с рецепторами широкого круга клеток, вклю-
чая покоящиеся Т-клетки, а также стимулирует секрецию 
ряда цитокинов, пролиферацию Т-клеток, дифферен-
циацию нейтрофилов и активирует макрофаги  [29–32]. 
Тh17-субпопуляция и тучные клетки способны секретиро-
вать ИЛ-17А и ИЛ-17F, а ИЛ-17Е секретируется Th2-лим-
фоцитами. ИЛ-17А и ИЛ-17F — наиболее близкие гомоло-
ги, оказывающие воспалительные эффекты, вызывающие 
продукцию моноцитарного хемотаксического протеина  1 
и макрофагального воспалительного протеина 2. Взаимо-
действие ИЛ-17 и ИНФ-γ на клетках-мишенях влияет 
на провоспалительные функции Тh17-клеток. ИЛ-17 уси-
ливает адгезию Т-лимфоцитов и Т-клеточную цитоток-
сичность. В литературе представлены данные об участии 
ИЛ-17 в регуляции дегрануляции нейтрофилов и усиле-
нии эозинофильного воспаления в дыхательных путях, 
опосредованного Тh2. I. Agache и соавт.  [33], используя 
множественный регрессионный анализ, выделили ИЛ‑17 
как независимый фактор риска тяжёлой астмы. C.  Doe 
и соавт.  [34], исследуя экспрессию ИЛ-17А и ИЛ-17F 
при БА, показали, что концентрация ИЛ-17А в подсли-
зистой основе бронхов повышена у пациентов с лёгкой 

и среднетяжёлой астмой. Кроме участия в регуляции 
воспаления при БА, нельзя не отметить доказанную роль 
повышения продукции и концентрации ИЛ-17 в развитии 
сахарного диабета 2-го типа и его осложнений: кардио-
васкулярных, периодонтальных, ожирения и т. д. [35, 36]. 
Проведённое нами исследование показывает статисти-
чески значимо большее повышение концентрации про-
воспалительного цитокина ИЛ-17 в группе пациентов 
«Ожирение + БА», чем в группах «БА + ожирение», «БА» 
и контрольной, что может служить объяснением более 
тяжёлого течения БА у пациентов с ожирением, а также 
повышения риска сердечно-сосудистых катастроф и мета-
болических нарушений в данной группе.

Плейотропный цитокин ИНФ-γ обладает большим 
спектром противовирусного, противопаразитарного 
и противоопухолевого действия, оказывая необрати-
мый цитотоксический эффект на трансформированные 
клетки, усиливая цитотоксические реакции, опосредо-
ванные Т-лимфоцитами и NK-клетками. INF-γ подавляет 
Th2-воспалительный процесс и уменьшает проявления 
атопии. Он ингибирует эозинофилию и гиперреактивность 
дыхательных путей  — возможно, вследствие индукции 
IL-10 [37]. Концентрация ИНФ-γ, по данным нашего иссле-
дования, в группе «Ожирение + БА» была значимо выше, 
чем в группах «БА + ожирение», «БА» и контрольной.

В процессах воспаления различного генеза активно 
участвуют противовоспалительные цитокины, одним 
из которых является ИЛ-4. Повышение продукции ИЛ-4 
служит ключевым фактором развития аллергопатологии. 
Концентрация ИЛ-4 у пациентов группы «БА + ожирение» 
была более чем в 2 раза выше, чем в других группах (сле-
дует отметить, что давность БА в этой группе составляла 
в среднем около 10 лет). В группе «Ожирение + БА» зна-
чения ИЛ-4 были ниже, чем в группах «БА + ожирение» 
и «БА». ИЛ-4 принимает участие в ограничении воспали-
тельного ответа, подавляя секрецию провоспалительных 
цитокинов и регулируя таким образом тяжесть поврежде-
ния тканей. Вместе с тем повышение концентрации про-
тивовоспалительного цитокина ИЛ-4 выше референсных 
значений свидетельствует о персистенции аллергического 
компонента воспалительной реакции, развитии воспа-
ления по Тh2-пути. Увеличение концентрации цитокинов 
на фоне системного воспаления создаёт предпосылки 
для усиления воспаления в стенке бронхов и при опреде-
лённых условиях может способствовать ремоделированию 
дыхательных путей и отягощать течение БА в сочетании 
с ожирением  [38, 39]. Учитывая плейотропные эффекты 
ИЛ-4, следует отметить, что в ряде клинических и экс-
периментальных исследований была показана роль дан-
ного цитокина в повышении чувствительности к инсули-
ну. Кроме того, для пациентов с ишемической болезнью 
сердца и ожирением характерно более выраженное сни-
жение концентрации противовоспалительного ИЛ-4  [40]. 
В исследовании М.В. Антонюк и соавт.  [41] также была 
зафиксирована высокая концентрация ИЛ-4 у пациентов 



453

DOI: https://doi.org/10.17816/medjrf642919

Original Study Article Russian MedicineVol. 31 (5) 2025

с сочетанной патологией БА и ожирения, однако в нашем 
исследовании, учитывая разделение групп, в субпопуляции 
«Ожирение + БА» показатель был ниже, что говорит о низ-
ком уровне Тh2-воспаления при данной коморбидности.

Потенциальный противовоспалительный медиатор 
ИЛ‑10 продуцируется Тh1 и Th2, моноцитами, макрофага-
ми и цитотоксическими клетками и имеет широкий спектр 
действия с выраженным иммуносупрессивным эффектом: 
подавляет пролиферацию и активность Т-клеток, продук-
цию синтеза ряда цитокинов, снижает активность макро-
фагов и моноцитов. ИЛ-10 снижает активность Th1 в боль-
шей степени, чем Th2. ИЛ-10 может также стимулировать 
синтез IgE. В своём ингибирующем действии на клеточ-
ный иммунитет ИЛ-10 синергичен с ИЛ-4. ИЛ-10 является 
родоначальником семейства цитокинов, в которое входят 
ИЛ-19, ИЛ-20, ИЛ-22, ИЛ-24, ИЛ-26 и некоторые другие. 
Основной эффект ИЛ-10 заключается в подавлении син-
теза цитокинов Th1-клетками и в снижении активности 
макрофагов, в том числе продукции воспалительных цито-
кинов  [42]. ИЛ-10 выполняет иммунорегуляторную роль 
в балансе Th1- и Th2-типов иммунного ответа при форми-
ровании воспаления респираторного тракта у пациентов 
с БА. В проведённом нами исследовании концентрация 
ИЛ-10 составила 2  [2,5; 2,9] ммоль/л в группе «Ожире-
ние + БА» и была более чем в 2 раза ниже, чем в группах 
«БА + ожирение», «БА» и контрольной, что может рассма-
триваться как один из факторов, увеличивающих степень 
воспалительной реакции в организме и предрасполагаю-
щих к более тяжёлому течению астмы в данной группе.

Механизм формирования БА на фоне ожирения, даже 
при лёгкой степени тяжести, сопровождается развитием 
цитокинового дисбаланса, характерного для смешанного 
типа воспаления с преобладанием нейтрофильного. Ха-
рактерными особенностями цитокинового профиля при БА 
с ожирением являются значительное увеличение провос-
палительных фракций цитокинов и относительное сниже-
ние — противовоспалительных. Большие объёмы жировой 
ткани становятся постоянным источником значительных 
количеств провоспалительных цитокинов, синтезируемых 
как самими адипоцитами, так и мигрировавшими в жиро-
вую ткань макрофагами. Таким образом, ожирение при-
водит к формированию и поддержанию в организме си-
стемного воспаления и является негативным отягощающим 
фактором развития и прогрессирования БА.

Сохраняется интерес исследователей к изучению кон-
центраций СРБ при различных патологиях, что можно 
объяснить как доступностью в клинической практике 
данного маркера, так и его высокой чувствительностью 
для определения системного воспаления. СРБ  — один 
из центральных компонентов белков острой фазы, обще-
признанный «золотой маркер» воспалительных процес-
сов. Концентрация СРБ быстро изменяется при усиле-
нии или при уменьшении тяжести воспаления. Именно 
поэтому измерение концентрации СРБ широко применя-
ется для мониторинга и контроля эффективности терапии 

бактериальных и вирусных инфекций, хронических вос-
палительных заболеваний, онкологических заболеваний, 
осложнений в хирургии и гинекологии и др. [43]. Данные 
работы  [44] показывают наличие корреляции концентра-
ции СРБ с метаболическими нарушениями и степенью 
бронхиальной обструкции при БА. Концентрация СРБ 
у пациентов с синтропией БА и ожирения по результатам 
нашего исследования была статистически значимо выше, 
чем у пациентов с БА и нормальной массой тела, а также 
в контрольной группе, что говорит о более выраженном 
системном воспалении при сочетании этих двух патоло-
гий. В исследуемых группах внутри фенотипа значимых 
различий не выявлено. 

Интересными также представляются результаты иссле-
дования концентрации фибриногена. Так, в группе «Ожи-
рение + БА» значения 2,9 [3,8; 4,6] г/л были статистически 
значимо выше — на 14%, чем в группе «БА + ожирение», 
и на 17% выше, чем в группе «БА» и контрольной. Отмече-
на связь ожирения, БА и острофазовых показателей (СРБ, 
фибриноген), которые широко применимы в реальной 
клинической практике  [45]. При этом многими исследо-
вателями отмечена высокая прогностическая значимость 
данных маркеров в оценке кардиоваскулярных рисков [46].

В литературе важное значение отводится определе-
нию индекса соотношения различных цитокинов с про-
тивоположной (про- и противовоспалительной) активно-
стью (ИЛ-2/ИЛ-4, ИЛ-2/ИЛ-10, ИЛ-8/ИЛ-10, ИЛ-6/ИЛ-10, 
ФНО-α/ИЛ-10) для определения выраженности воспали-
тельного процесса и дальнейшей тактики лечения паци-
ентов (табл. 4). Индекс соотношения ИЛ-2/ИЛ-4 позволяет 
оценить преобладание клеточного и гуморального иммун-
ного ответа, который регулируется Т-лимфоцитами Th1- 
и Th2-типа. В исследуемых группах данный показатель 
был значимо выше в группе «Ожирение + БА» — прак-
тически в 1,5 раза, чем у пациентов в группах «БА + ожи-
рение» и «БА».

С помощью индекса соотношения ИЛ-2/ИЛ-10 мож-
но оценить преобладание процесса дифференцировки 
лимфоцитов над процессом супрессии иммунного ответа. 
Так, по результатам нашего исследования, данный пока-
затель был выше у пациентов с БА в сочетании с ожи-
рением, при этом наибольшее значение 2,53  [1,69; 3,47] 
было зафиксировано в группе «Ожирение + БА». Индекс 
соотношения ИЛ-8/ИЛ-10 позволяет оценить активность 
воспаления. Наибольшее значение данного показателя 
было зафиксировано в группе «Ожирение + БА» и соста-
вило 4,6  [2,94; 6,87], что было статистически значимо 
выше, чем в группах «БА + ожирение», «БА» и контроль-
ной. По данным настоящего исследования, соотношение, 
являющееся статистически значимым для всех изучаемых 
групп, отмечено у цитокиновых индексов ИЛ-6/ИЛ-10 
и ФНО-α/ИЛ‑10. По данным литературы, данные индексы 
отражают выраженность системного воспалительного 
процесса и демонстрируют наличие дисфункции локаль-
ной иммунной защиты. 



454

DOI: https://doi.org/10.17816/medjrf642919

Оригинальное исследование Российский медицинский журналТом 31, № 5, 2025

При проведении корреляционного анализа установ-
лены статистически значимые взаимосвязи между кон-
центрациями ИЛ-2, ИЛ-17, ФНО-α, ИЛ-2/ИЛ-10 и фибри-
ногена с уровнем контроля БА; между концентрациями 
СРБ, ФНО-α и ФНО-α/ИЛ-10 с ОФВ1, также между кон-
центрациями ФНО-α/ИЛ-10, ФНО-α и потребностью в ко-
роткодействующих β2-агонистах. Это говорит о влиянии 
системного воспаления на функциональные показатели 
и уровень контроля БА (рис. 3).

Нежелательные явления
Не отмечено.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Анализ уровней цитокинов и маркеров системного 

воспаления предоставляет информацию о функциональ-
ной активности различных типов иммунокомпетентных 
клеток, тяжести и распространённости воспалительного 

Таблица 4. Значения цитокиновых индексов в исследуемых группах

Показатели
Группы

Ожирение + бронхиальная астма
(n=48)

Бронхиальная астма + ожирение
(n=50)

Бронхиальная астма
(n=52)

Контроль
(n=30) р

ИЛ-2/ИЛ-4 1,3 [0,76; 1,88] 0,85 [0,58; 1,06] 0,95 [0,68; 1,21] 1,51 [0,89; 4,54]

р1–2=0,014
р1–3=0,014
р1–4=0,033
р2–3=0,089
р2–4=0,001
р3–4=0,002

ИЛ-2/ИЛ-10 2,53 [1,69; 3,47] 1,47 [0,88; 2,28] 0,82 [0,58; 1,22] 0,6 [0,55; 0,76]

р1–2=0,024
р1–3=0,001
р1–4 <0,001
р2–3=0,001
р2–4=0,001
р3–4=0,392

ИЛ-8/ИЛ-10 4,6 [2,94; 6,87] 2,88 [1,96; 4,58] 1,99 [1,42; 2,77] 1,24 [0,95; 1,84]

р1–2 <0,001
р1–3 <0,001
р1–4 <0,001
р2–3 <0,001
р2–4 <0,001
р3–4=0,162

ИЛ-6/ИЛ-10 1,65 [1; 2,84] 0,84 [0,42; 1,3] 0,46 [0,27; 0,76] 0,24 [0,11; 0,4]

р1–2 <0,001
р1–3 <0,001
р1–4 <0,001
р2–3=0,002
р2–4 <0,001
р3–4 <0,001

ФНО-α/ИЛ-10 11,75 [7,38; 21,9] 4 [2,47; 8,51] 2,22 [0,67; 3,72] 1,02 [0,31; 1,6]

р1–2=0,001
р1–3 <0,001
р1–4 <0,001
р2–3 <0,001
р2–4 <0,001
р3–4 <0,001

Примечание: ФНО — фактор некроза опухоли, ИЛ — интерлейкин.

Рис. 3. Статистически значимые корреляционные связи между клиническими данными и концентрациями цитокинов 
в исследуемых группах. БА — бронхиальная астма, ИЛ — интерлейкин, ОФВ1— объём форсированного выдоха за 1-ю секунду, 
ФНО-α — фактор некроза опухоли альфа, КДБА — короткодействующие β2-агонисты, СРБ — С-реактивный белок; р <0,01.

ИЛ-2 Контроль БА
(АСТ-тест)

Потребность
в КДБА

ОФВ1

ИЛ-2/ИЛ-10

ИЛ-17

ФНО-α

Фибриноген

СРБ

ФНО-α/ИЛ-10

r=−0,440 r=−0,409

r=0,405

r=−0,378

r=−0,466

r=−0,402

r=0,402

r=−0,235

r=−0,232

r=−0,387
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процесса, соотношении процессов активации клеток-
эффекторов, что актуально для диагностики заболеваний 
и подбора эффективной противовоспалительной терапии.

Выявлены значимые различия в цитокиновом профиле 
у пациентов с БА и ожирением в зависимости от времени 
дебюта заболевания. В группе «Ожирение + БА» (дебют 
астмы на фоне ожирения) отмечалось преобладание про-
воспалительных цитокинов (ФНО-α, ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-17) 
при снижении концентрации противовоспалительных 
(ИЛ-4, ИЛ-10), что свидетельствует о более выраженном 
системном воспалении и нейтрофильном фенотипе астмы.

В группе «БА + ожирение» (длительный анамнез БА 
до развития ожирения) цитокиновый дисбаланс был 
менее выражен, однако сохранялась гиперактивация 
Th2-пути (повышенная концентрация ИЛ-4), что может 
указывать на персистенцию аллергического компонента.

Установлена связь между ожирением, тяжестью БА и ха-
рактером воспаления. Группа «Ожирение + БА» характери-
зовалась наиболее тяжёлым течением астмы (33% случаев 
БА тяжёлой степени), низким контролем БА и выраженны-
ми спирометрическими нарушениями, что коррелировало 
с высокими концентрациями ФНО-α, ИЛ-6, ИЛ-8 и ИЛ-17. 
Повышенные концентрации ИЛ-6 и ФНО-α ассоциированы 
не только с бронхиальным воспалением, но и с метаболи-
ческими нарушениями (инсулинорезистентность, дислипи-
демия) и высоким кардиоваскулярным риском.

Определены ключевые иммунопатологические осо-
бенности. В группе «Ожирение + БА» выявлены снижение 
Th2-ответа (низкая концентрация ИЛ-4) и дефицит про-
тивовоспалительного ИЛ-10, что способствует персистен-
ции воспаления и снижению эффективности стандартной 
терапии. Повышенные концентрации ИЛ-8 и ИЛ-17 под-
тверждают роль нейтрофильного воспаления, что объ-
ясняет резистентность к иГКС и необходимость поиска 
альтернативных методов лечения.

Цитокиновые индексы (ИЛ-6/ИЛ-10, ФНО-α/ИЛ-10, 
ИЛ-8/ИЛ-10) продемонстрировали наибольший дисба-
ланс в группе «Ожирение + БА», что может служить мар-
кером тяжести системного воспаления и использоваться 
для стратификации пациентов.

Полученные данные подчёркивают необходимость ин-
дивидуализированного подхода к лечению БА у пациентов 
с ожирением, учитывая различные фенотипы воспаления 
в зависимости от времени дебюта астмы. У пациентов 
группы «Ожирение + БА» целесообразно рассмотреть 
таргетную терапию, направленную на подавление про-
воспалительных цитокинов (например, анти-ИЛ-6, анти-
ФНО-α). У пациентов с «БА + ожирение» сохраняется зна-
чение классической Th2-направленной терапии (анти-IgE, 
анти-ИЛ-5), но с коррекцией метаболических нарушений.

Немаловажное значение в развитии воспаления при БА 
в сочетании с ожирением имеет время дебюта БА. Так, 
отмечено, что более выраженный дисбаланс цитокинов 
и маркеров системного воспаления был в группе пациен-
тов, где БА развилась на фоне уже имеющегося ожирения. 

Показано также, что в данной группе пациентов выше риск 
не только низкого контроля и утяжеления БА, но также 
и кардиоваскулярных событий, что требует персонифици-
рованной терапии и ранней профилактики осложнений.
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