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Представлен обзор литературы, в котором приводятся результаты исследований, посвящен-

ных изучению распространенности коморбидной патологии у пациентов с бронхиальной аст-

мой (БА), а также половым и возрастным характеристикам сопутствующих заболеваний у 

таких пациентов. Более половины пациентов с БА страдают от наличия сопутствующей па-

тологии, которая отрицательно сказывается на клиническом течении астмы, а также уровне 

качества жизни. Количество хронических сопутствующих заболеваний увеличивается с воз-

растом в среднем до 5 коморбидных состояний у пациентов с БА в возрасте 75 лет и старше. 

Наиболее часто встречающимися заболеваниями, распространенность которых увеличива-

ется с возрастом, являются сердечно-сосудистые, офтальмологические и отоларингологиче-

ские заболевания и заболевания опорно-двигательного аппарата. Пациенты женского пола с 

бронхиальной астмой, как правило, чаще страдают от наличия сопутствующих заболеваний, 

а также имеют в среднем большее количество коморбидных патологий по сравнению с муж-

чинами. Коморбидными заболеваниями с наибольшей разницей в распространенности по 

полу являются рецидивирующая инфекция мочевыводящих путей, заболевания щитовидной 

железы, мигрень и остеопороз, которые преобладают у женщин. Среди факторов и механиз-

мов, оказывающих влияние на наличие и течение сопутствующей патологии у пациентов, 

страдающих бронхиальной астмой, выделяют факторы, оказывающие влияния до рождения 

и в раннем детстве, системное воспаление, гиперинсулинемию, лейкотриены и митохондри-

альную дисфункцию. Несмотря на обширный объем данных, результаты исследований зача-

стую достаточно противоречивы, необходимо дальнейшее изучение механизмов, лежащих в 

основе взаимосвязи коморбидной патологии и бронхиальной астмы. 

Ключевые слова: бронхиальная астма, пол, возраст, качество жизни, сопутствующие 

 заболевания. 

_____________________________________________________________________________ 

 

COMORBID  PATHOLOGY  IN  PATIENTS  WITH  BRONCHIAL  ASTHMA:  

LITERATURE  REVIEW 
 

L.V. Tribuntseva, A.V. Budnevsky, Yu.S. Ivanchuk, Ya.S. Shkatova, R.E. Tokmachev 

_____________________________________________________________________________ 
 

Burdenko Voronezh State Medical University, Voronezh, Russian Federation 

_____________________________________________________________________________ 
 

The article contains a literature review that presents the results of studies of the prevalence  

of comorbidy in patients with bronchial asthma (BA), as well as the gender- and age-related  

characteristics of comorbidity in such patients. More than half of asthma patients suffer from the 

comorbid pathology, which negatively affects the clinical course of asthma, as well as the quality 

of life. The number of chronic comorbid diseases increases with age, on average to 5 comorbid 

КОМОРБИДНАЯ  ПАТОЛОГИЯ У ПАЦИЕНТОВ С БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ: 

ОБЗОР  ЛИТЕРАТУРЫ 

ОБЗОРЫ |                                                                                                                                                 | REVIEWS 

  
НАУКА МОЛОДЫХ (Eruditio Juvenium). 2021. Т. 9, №1. С. 136-146 

SCIENCE  OF THE YOUNG (Eruditio Juvenium). 2021;9(1):136-46 DOI:10.23888/HMJ202191136-146 

https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/
https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/


 

137 

ОБЗОР |                                                                                                    | НАУКА МОЛОДЫХ (Eruditio Juvenium) 

 

DOI:10.23888/HMJ202191136-146 НАУКА МОЛОДЫХ (Eruditio Juvenium). 2021. Т. 9, №1. С. 136-146 

SCIENCE  OF THE YOUNG (Eruditio Juvenium). 2021;9(1):136-46 

 

conditions in BA patients aged 75 years and older. The most common diseases, the prevalence of 

which increases with age, are cardiovascular, ophthalmological and otolaryngological diseases and 

diseases of the musculoskeletal system. Female patients with BA, as a rule, are more likely to 

suffer from comorbid diseases, and on average have more comorbid pathologies than men. The 

comorbid diseases with the largest gender difference in prevalence are recurrent urinary tract  

infection, thyroid diseases, migraine and osteoporosis, which are prevalent in women. Among the 

factors and mechanisms influencing the presence and course of comorbid pathology in asthma 

patients, there are factors that have an effect before birth and during early childhood, systemic 

inflammation, hyperinsulinemia, leukotrienes and mitochondrial dysfunction. Despite the vast 

amount of data, research results are often quite contradictory; further investigations of the mecha-

nisms underlying the relationship between comorbid pathology and asthma are necessary. 

Keywords: asthma; sex; age; quality of life; comorbidity. 
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Бронхиальная астма (БА) – это гете-

рогенное заболевание, характеризующееся 

хроническим воспалением дыхательных 

путей, наличием респираторных симпто-

мов, таких как свистящие хрипы, одышка, 

заложенность в груди и кашель, которые 

варьируют по времени и интенсивности, и 

проявляются вместе с вариабельной об-

струкцией дыхательных путей [1]. Со-

гласно статистике Минздрава, в России ко-

личество пациентов, страдающих астмой, 

превышает 1,5 миллионов человек. По ста-

тистическим данным США, от БА стра-

дают более чем 25 миллионов американ-

цев, распространенность варьирует в раз-

личных штатах – от 7,3 до 13,2%. Согласно 

утверждениям ВОЗ, во всем мире БА стра-

дает более 339 миллионов человек. 

За последние годы большое внима-

ние уделялось коморбидным заболеваниям 

у пациентов с БА, анализировалось их вли-

яние на прогноз и процесс лечения астмы. 

Ряд исследований показал, что наличие ко-

морбидных патологий взаимосвязано с не-

достаточным контролем астмы, более ча-

стыми обращениями за медицинской по-

мощью и более низким качеством жизни 

[2]. Более того, повторяющиеся обостре-

ния астмы связаны с конкретными сопут-

ствующими заболеваниями, которые тре-

буют дополнительных терапевтических 

вмешательств [3]. У пожилых людей со-

путствующие заболевания также связаны с 

более высокой смертностью и плохой при-

верженностью к лечению [4]. Немалова-

жен также тот факт, что коморбидные 

заболевания встречаются у пациентов с БА 

значительно чаще по сравнению с популя-

цией в целом [5]. Популяционное исследо-

вание, проведенное в Шотландии, пока-

зало, что 62,6% пациентов с астмой имели 

хотя бы одно сопутствующее заболевание, 

а 16,3% – 4 или более [6]. В Соединенных 

Штатах о наличии по крайней мере 1 со-

путствующего не респираторного заболе-

вания сообщили 54% взрослых, страдаю-

щих астмой [7]. В аналогичном исследова-

нии, проведенном в Великобритании, 63% 

пациентов с астмой имели как минимум 1 

сопутствующее заболевание [6]. Согласно 

обширному мета-анализу Su X., et al., у па-

циентов с астмой по сравнению с группой 

контроля были более распространены сле-

дующие заболевания: сердечно-сосуди-

стые (отношение шансов (OШ): [95% ДИ] 

1,90 [1,70, 2,14]; p<0,00001), заболевания 

сосудов головного мозга (ОШ 1,44 [1,29, 

1,60]; p<0,00001), ожирение (ОШ 1,51 

[1,14, 2,01] ]; p<0,00001), артериальная ги-

пертензия (ОШ 1,66 [1,47, 1,88]; p<0,00001, 

сахарный диабет (ОШ 1,25 [1,08, 1,44]; 

p<0,00001), другие метаболические и эндо-

кринные сопутствующие заболевания 

(ОШ 1,60 [1,40, 1,83]); p<0,00001), психи-

ческие и неврологические заболевания 

(ОШ 1,62 [1,44, 1,82]; p<0,00001), заболе-

вания кишечника и мочевыводящих путей 

(ОШ 1,91 [1,47, 2,49]; p<0,00001),), рак 

(ОШ 1,17 [1,10, 1,25]; p<0,00001) и респи-

раторные заболевания (ОШ 5,60 [4,22, 

7,44]; p<0,00001) [8]. В свою очередь, 

наличие одних коморбидных патологий 
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может также способствовать развитию 

других сопутствующих заболеваний. Про-

водя сравнительный анализ коморбидных 

патологий у 292 страдающих ожирением и 

383 не страдающих ожирением астмати-

ков, Shah R., et al. обнаружили, что распро-

страненность сахарного диабета, липид-

ных нарушений и артериальной гипертен-

зии была значительно выше у страдающих 

ожирением астматиков [9].  

Особенности коморбидных заболеваний 

в зависимости от пола и возраста 

С возрастом количество коморбид-

ных патологий у больных астмой увеличи-

вается. Tsai C.-L., et al. в выборке из 1195 

109 пациентов с астмой обнаружили, что 

распространенность 10 выбранных сопут-

ствующих заболеваний составляла <1% у 

пациентов в возрасте до 18 лет, 3,4% в воз-

растной группе от 18 до 54 лет и 12% у па-

циентов старше 55 лет [10]. Среди молодых 

пациентов с астмой 34% имели одно сопут-

ствующее заболевание и только 11% стра-

дали от 2 и более коморбидных патологий 

[5]. В других исследованиях также сообща-

лось о значительно более высокой распро-

страненности сопутствующих заболеваний 

у пожилых астматиков по сравнению с па-

циентами не пожилого возраста [11]. 

Veenendaal M., et al. в ретроспектив-

ном когортном исследовании, включившем 

32787 астматиков в возрасте 16 и более лет, 

анализировали распространённость 76 ко-

морбидных заболеваний, входящих в 14 ка-

тегорий [12]. Артериальная гипертензия 

(20,1%), остеоартрит (11,5%), экзема 

(11,5%), диспепсия (10,7%) и ХОБЛ (9,5%) 

были наиболее распространенными сопут-

ствующими заболеваниями вне зависимо-

сти от пола и возраста. Количество хрони-

ческих сопутствующих заболеваний увели-

чивалось с возрастом в среднем до 5 комор-

бидных состояний у пациентов в возрасте 

75 лет и старше. Авторами было установ-

лено, что распространенность большинства 

категорий заболеваний увеличивается с 

возрастом (включая эндокринные, урологи-

ческие заболевания, заболевания дыхатель-

ной, пищеварительной систем), при этом 

сердечно-сосудистые заболевания являют-

ся наиболее распространенными в возраст-

ной группе старше 75 лет (82,1%), на вто-

ром месте находятся офтальмологические и 

отоларингологические заболевания (51,2%) 

и на третьем месте – заболевания опорно-

двигательного аппарата (49,7%). Однако 

распространенность кожных заболеваний 

была наиболее высокой в возрастной 

группе 16-29 лет (21,5%) и снижалась с воз-

растом. Пик психических расстройств при-

шелся на 30-44 года (16,7%), после чего рас-

пространенность снижалась. 

Veenendaal M., et al. были также выяв-

лены половые различия касательно комор-

бидных патологий у астматиков [12]. Среди 

пациентов всех возрастов 40,4% пациентов 

мужского пола и 47,9% пациентов женского 

пола имели два или более сопутствующих 

заболеваний (p<0,001). Как правило, паци-

енты женского пола с БА имели более высо-

кое среднее количество сопутствующих за-

болеваний по сравнению с пациентами муж-

ского пола (p<0,001), но эта разница больше 

не наблюдалась в возрастной группе старше 

75 лет. Коморбидными заболеваниями с 

наибольшей разницей в распространенно-

сти по полу были: рецидивирующая инфек-

ция мочевыводящих путей (ОШ; [95% ДИ]: 

9,27; 6,75-12,75), заболевания щитовидной 

железы (ОШ 5,03; 4,35-5,83), мигрень (ОШ) 

4,35; 3,51-5,40) и остеопороз (ОШ 4,19; 

3,50-5,02), которые преобладали у женщин. 

При этом по сравнению с пациентами муж-

ского пола, пациенты женского пола пока-

зали более высокую вероятность наличия 

коморбидной патологии по восьми катего-

риям заболеваний: неврологические (ОШ; 

95% ДИ: 2,01; 1,76-2,29), заболевания кро-

веносной / лимфатической системы (ОШ 

1,83; 1,38-2,42) и заболевания опорно-дви-

гательного аппарата (ОР 1,82; 1,69-1,95). 

Пациенты женского пола имели более низ-

кую вероятность рака легких (ОШ 0,59; 

0,42-0,84), урогенитальных заболеваний 

(ОШ 0,82; 0,75-0,89) и заболеваний глаз / 

ушей (ОШ 0,89; 0,82-0,97).  

Противоречивые данные были полу-

чены Cazzola M., et al., которые проанали-

зировали 909 638 астматиков старше 14 лет 

[13]. В их исследовании среди пациентов с 
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астмой женский пол был в большей степени 

ассоциирован с сердечной недостаточно-

стью, но не со стенокардией и острым или 

перенесенным инфарктом миокарда. У 

мужчин не было никакой связи между аст-

мой и острым или перенесенным инфарк-

том миокарда; более того, у мужчин астма 

не была ассоциирована с эссенциальной ар-

териальной гипертензией. Однако в отли-

чие от женщин, у мужчин наблюдалась 

связь между астмой и стенокардией. У жен-

щин взаимосвязь между сахарным диабе-

том, дислипидемией, остеопорозом, де-

прессией, ГЭРБ и астмой была сильнее, чем 

у мужчин. У мужчин не было связи между 

астмой и диабетом, тогда как связь между 

астмой и аллергическим ринитом и риноси-

нуситом была сильнее, чем у женщин.  

Большую распространенность и ко-

личество коморбидных заболеваний у жен-

щин по сравнению с мужчинами некото-

рые авторы связывают с тем, что женщины 

чаще, чем мужчины обращаются за меди-

цинской помощью, однако причины поло-

вых различий коморбидных заболеваний 

требуют более тщательного изучения [14].  

Коморбидная патология и астма:  

механизмы влияния факторов  

до рождения и в раннем детстве 

Питание матери, наличие у матери 

вредных привычек, загрязнение воздуха и 

осложнения беременности влияют на мета-

болическое здоровье детей и риск развития 

у них хронических заболеваний в более 

позднем возрасте. Например, ожирение ма-

тери связано как с повышенным риском ин-

сулинорезистентности, так и астмы у детей 

в детстве [15]. Кроме того, низкий вес при 

рождении связан с повышенным риском 

развития астмы, артериальной гипертензии, 

сахарного диабета или заболеваний сердца 

к 50 годам жизни [16]. Эти риски могут 

быть опосредованы структурными, метабо-

лическими или эпигенетическими измене-

ниями, которые происходят у плода в ответ 

на неблагоприятную среду внутриутроб-

ного развития, например, такими как мети-

лирование ДНК или гистонов и ацетилиро-

вание гистонов в генах плода, важных для 

липидного, углеводного обмена или им-

мунной системы, что, вероятно, является 

одним из механизмов, которым можно объ-

яснить поздние риски и более частое воз-

никновение многих метаболических и дру-

гих хронических заболеваний [17]. 

Тяжелый стресс в раннем детстве свя-

зан с развитием депрессии, а также астмы в 

более позднем возрасте [18]. Тяжелый дет-

ский стресс предрасполагает к устойчиво 

высокому воспалительному статусу орга-

низма (уровни C-реактивного белка и ин-

терлейкина-6), который сохраняется до зре-

лого возраста. У пациентов с тяжелыми 

стрессами в детстве системные уровни вос-

палительных цитокинов также были выше в 

ответ на тяжелый стресс во взрослом воз-

расте по сравнению с пациентами без тяже-

лого стресса в детстве [19]. Постоянно ак-

тивированные воспалительные пути могут 

повышать восприимчивость к другим хро-

ническим воспалительным заболеваниям. 

Системное воспаление 

Системное воспаление характерно 

для ожирения, сахарного диабета, депрес-

сии и некоторых фенотипов астмы, обу-

славливая возможную связь между этими 

заболеваниями [20]. Системное воспале-

ние вызывается жировой тканью при ожи-

рении или может развиваться, например, в 

ответ на тяжелый стресс; оно характеризу-

ется повышенным уровнем воспалитель-

ных маркеров, таких как C-реактивный бе-

лок, интерлейкин- (ИЛ-) 6, ИЛ-1β, фактор 

некроза опухоли (ФНО-) α и лептин. Повы-

шенный уровень ИЛ-6, СРБ и CD163 (мар-

кера активации макрофагов) был связан со 

снижением функции легких (особенно при 

тяжелой астме) и нейтрофильным воспале-

нием дыхательных путей [21]. ИЛ-6 обла-

дает широким воздействием на врожден-

ный иммунитет и, как предполагается, иг-

рает активную роль в патогенезе астмы. 

ИЛ-6 может влиять на развитие астмы, 

например, путем усиления рекрутирования 

нейтрофилов и дифференцировки Т-хел-

перов в клетки Th2 или Th17, а также пу-

тем стимуляции выработки ИЛ-13 Т-хел-

перами. Клетки Th17 в свою очередь участ-

вуют в рекрутировании нейтрофилов; они 

устойчивы к глюкокортико-стероидам и 
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играют важную роль в течении тяжелой 

нейтрофильной астмы [22]. В случае с аст-

мой, ассоциированной с высоким уровнем 

Th2 / Th17 клеток в бронхиоальвеолярном 

лаваже (БАЛ), отмечалась резистентность 

к лечению глюкокортикостероидами [23]. 

Учитывая, что пациенты, страдающие аст-

мой и ожирением, менее чувствительны к 

лечению стероидами, индукция Th2 / Th17 

или Th17 с помощью ИЛ-6 может играть 

значительную роль в течении заболевания. 

Ожирение стимулирует системное воспа-

ление, а цитокины системного воспаления 

приводят к повышению уровня Th17-кле-

ток, а также ИЛ-17 у пациентов с ожире-

нием и с диабетом 2 типа. Более того, 3-

кратное увеличение Th17-клеток было 

продемонстрировано в жировой ткани у 

пациентов с ожирением и инсулинорези-

стентностью по сравнению с инсулиночув-

ствительными пациентами с ожирением 

[24]. Таким образом, клетки Th17 могут 

индуцироваться в среде системного воспа-

ления и играть роль в патогенезе как инсу-

линорезистентности, так и астмы.  

Хронический стресс может привести 

к нарушению регуляции оси гипоталамус-

гипофиз-надпочечники, долгосрочному по-

вышению уровня кортизола, устойчивости 

к глюкокортикостероидам и системному 

воспалению. Цитокины, повышенные во 

время системного воспаления, могут вызы-

вать такие симптомы, как усталость и по-

теря аппетита, которые пересекаются с 

симптомами депрессии. Кроме того, при де-

прессии наблюдается снижение нейро-

трансмиссии серотонина, а воспалительные 

цитокины повышают уровень фермента ин-

доламин-2,3-диоксигеназы, который разру-

шает наиболее важный предшественник се-

ротонина, триптофан [25]. 

Адипокины 

Адипокины широко изучались в кон-

тексте поиска связи между ожирением и 

астмой. Адипокины представляют собой 

группу цитокинов, продуцируемых жиро-

вой тканью, и содержат медиаторы с про-

воспалительными (например, лептин и ре-

зистин) и противовоспалительными (на-

пример, адипонектин) функциями. Уровни 

лептина в сыворотке крови увеличиваются 

с ростом индекса массы тела (ИМТ) и 

выше у женщин [26]. У пациентов с ожи-

рением и астмой количество макрофагов и 

уровни лептина были повышены в висце-

ральном жире по сравнению с контрольной 

группой с ожирением, а реактивность дыха-

тельных путей коррелировала с экспрес-

сией лептина висцеральным жиром [27]. 

Как метаболическое воспаление висцераль-

ного жира и задействованных медиаторов 

приводит к гиперчувствительности дыха-

тельных путей, остается неизвестным. Ре-

цепторы адипокинов экспрессируются в 

эпителии дыхательных путей и гладкомы-

шечных клетках, а также в эозинофилах, 

что позволяет предположить прямое воз-

действие на структурные и воспалительные 

клетки дыхательных путей [28].  

Адипонектин – это адипокин, обла-

дающий сенсибилизирующим к инсулину 

и противовоспалительным действием, и 

низкий уровень адипонектина ассоцииро-

ван как с астмой, так и с метаболическими 

нарушениями [29]. Адипонектин циркули-

рует в крови в мультимерных формах с 

низкой, средней или высокой молекуляр-

ной массой, и их распределение отлича-

ется у мужчин и женщин; разные варианты 

взаимосвязей были обнаружены между 

уровнями адипонектина и метаболиче-

скими заболеваниями и астмой у мужчин и 

женщин, и механизмы могут быть в значи-

тельной степени специфичными для пола 

[29]. В ряде исследований было продемон-

стрировано, что адипонектин подавляет 

активацию многих провоспалительных мо-

лекул в адипоцитах и макрофагах, а также 

то, что влияние адипонектина на воспале-

ние зависит от фенотипа макрофагов. В 

классически активированных макрофагах 

(M1) мышей адипонектин увеличивал 

уровни провоспалительных цитокинов 

ИЛ-6, ФНО-α и ИЛ-12, но в альтернативно 

активированных макрофагах (M2) он уве-

личивал продукцию противовоспалитель-

ного ИЛ-10 [30]. Хотя макрофаги M2 пре-

обладают при аллергической астме, ожи-

рение связано с увеличением макрофагов 

M1, по крайней мере, в жировой ткани, и, 
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таким образом, адипонектин может факти-

чески оказывать провоспалительное дей-

ствие при состояниях, связанных с ожире-

нием. Необходимы дополнительные иссле-

дования для уточнения механизма дей-

ствия адипонектина. 

Гипергликемия и гиперинсулинемия 

Исследования показали, что у пациен-

тов с диабетом (без астмы) функция легких 

на 3-10% ниже (в большей степени ЖЕЛ, 

чем ОФВ1) по сравнению с пациентами без 

диабета, и эта взаимосвязь не зависела от 

ожирения или курения. В продольных ис-

следованиях также было показано, что сни-

жение показателей функции внешнего ды-

хания (в основном ЖЕЛ) позволяет прогно-

зировать возникновение диабета [31].  

Экспериментальные исследования и 

разработка формулы инсулина для ингаля-

ций предоставили результаты исследова-

ний, посвященных прямому воздействию 

глюкозы и инсулина на легкие. В экспери-

ментальных исследованиях было показано, 

что инсулин способствует образованию 

гладкомышечных клеток дыхательных пу-

тей с повышенной сократимостью, способ-

ствуя экспрессии ламинина [32]. В исследо-

вании реакции на вдыхание инсулина боль-

ными диабетом было выявлено наличие 

кашля и снижение ОФВ1 [33]. Инсулин 

также способствует пролиферации и диф-

ференцировке фибробластов, что приводит 

к отложению коллагена, тем самым способ-

ствуя ремоделированию дыхательных пу-

тей [33]. In vitro было показано, что высокая 

концентрация глюкозы повышает чувстви-

тельность гладкомышечных клеток дыха-

тельных путей к сократительным агентам и 

усиливает высвобождение внутриклеточ-

ного кальция [33]. В целом, хронически 

высокие уровни инсулина или глюкозы в 

легких могут способствовать гиперчув-

ствительности дыхательных путей и ремо-

делированию дыхательных путей и, таким 

образом, способствовать снижению функ-

ции легких или возникновению астмы у па-

циентов с диабетом. Другими механиз-

мами, позволяющими объяснить снижение 

функции легких у пациентов с диабетом, 

являются микроангиопатия альвеолярных 

капилляров и легочных артериол, а также 

вегетативная нейропатия. 

Гипергликемическое состояние часто 

встречается у пациентов с обострениями 

астмы, и, как правило, у пациентов с астмой 

описаны нарушения метаболизма глюкозы, 

даже при отсутствии каких-либо факторов 

риска диабета [33]. Гипергликемическое со-

стояние может быть результатом лечения 

системными глюкокортикостероидами и / 

или β2-агонистами. Глюкокортикостеро-

иды способствуют глюконеогенезу в пе-

чени и противодействуют инсулиновому 

ответу в скелетных мышцах и жировой 

ткани, что приводит к гипергликемии.  

Лейкотриены 

Лейкотриены, вероятно, могут быть 

вовлечены во взаимосвязь между астмой и 

сердечно-сосудистыми заболеваниями. 

При астме цистеинил лейкотриены (LTC4, 

LTD4 и LTE4) являются хорошо извест-

ными медиаторами сужения бронхов, вы-

работки слизи, рекрутирования воспали-

тельных клеток в дыхательные пути, и вы-

рабатываются в основном эозинофилами и 

тучными клетками. Лейкотриены образу-

ются в результате активации 5-липоксиге-

назы (5-LO). Фермент 5-LO активируется 

также при атеросклеротических процес-

сах, и увеличение количества 5-LO клеток 

было описано во время прогрессирования 

ишемической болезни сердца [34]. Кроме 

того, более высокое количество 5-LO кле-

ток было обнаружено в образцах атеро-

склеротических бляшек от бессимптомных 

пациентов и пациентов с симптомами со 

стенозом внутренней сонной артерии. Об-

разцы бляшек у этих пациентов с симпто-

мами также показали более высокие 

уровни и металлопротеиназ активного мат-

рикса (MMP) 2 и 9. MMP способствуют 

развитию инфаркта миокарда, приводя к 

разрыву атеросклеротической бляшки. 

Мужские гормоны оказывали подавляю-

щее действие на продукты 5-LO, тогда как 

эстрадиол стимулировал высвобождение 

цистеинил лейкотриена C4 из тучных кле-

ток in vitro [35]. Эти данные, вероятно, мо-

гут объяснить результаты исследования 

Cazzola M., et al., где у мужчин не было 
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никакой связи между астмой и острым или 

перенесенным инфарктом миокарда. 

Митохондриальная дисфункция 

Митохондриальная дисфункция 

была предложена как общий патогенетиче-

ский механизм ожирения, метаболиче-

ского синдрома и астмы [36]. Дисфункция 

митохондрий и более высокий уровень 

окислительного повреждения митохон-

дрий также описаны у пациентов с боль-

шим депрессивным расстройством [37]. У 

лиц с ожирением избыток калорий приво-

дит к перегрузке митохондрий, что приво-

дит к перепроизводству активных форм 

кислорода, повреждению митохондриаль-

ных (и клеточных) компонентов и мито-

хондриальной потере. Дисфункция мито-

хондрий приводит к неполному окислению 

жирных кислот и увеличению циркулиру-

ющих липидов. Некоторые метаболически 

активные липиды подавляют передачу сиг-

налов инсулина и могут способствовать 

развитию инсулинорезистентности. Ситу-

ация усугубляется малоподвижностью, по-

скольку физическая активность – это спо-

соб повышения митохондриальной актив-

ности. Подобные изменения митохондри-

альной функции происходят и в пожилом 

возрасте. Митохондриальная дисфункция 

также была показана при эксперименталь-

ной аллергической астме у мышей [38]. 

Астма связана с оксидативным стрессом, 

который может быть частично вызван дис-

функцией митохондрий, но также ускоряет 

митохондриальную дисфункцию [39]. 

Заключение 

Более половины пациентов с бронхи-

альной астмой страдают от наличия сопут-

ствующей патологии, которая отрица-

тельно сказывается на клиническом тече-

нии астмы, а также уровне качества жизни. 

Наиболее распространенными коморбид-

ными заболеваниями у пациентов с астмой 

являются сердечно-сосудистые, психиче-

ские и неврологические заболевания, забо-

левания кишечника и мочевыводящих пу-

тей, рак, респираторные заболевания, ожи-

рение и артериальная гипертензия; однако 

в крупных исследованиях встречаются 

расхождения о выраженности взаимосвязи 

тех или иных заболеваний, что свидетель-

ствует о необходимости продолжения ра-

боты в этой области. Отмечаются возраст-

ные и половые особенности распростра-

ненности коморбидной патологии у паци-

ентов с астмой. Количество хронических 

сопутствующих заболеваний увеличива-

ется с возрастом в среднем до 5 коморбид-

ных состояний у пациентов в возрасте 75 

лет и старше. Наиболее часто встречающи-

мися заболеваниями, распространенность 

которых увеличивается с возрастом, явля-

ются сердечно-сосудистые, офтальмологи-

ческие и отоларингологические заболева-

ния, а также заболевания опорно-двига-

тельного аппарата. При этом распростра-

ненность кожных и психических заболева-

ний снижается с возрастом. Пациенты 

женского пола с бронхиальной астмой, как 

правило, чаще страдают от наличия сопут-

ствующих заболеваний, а также имеют в 

среднем большее количество коморбид-

ных патологий по сравнению с мужчи-

нами. Коморбидными заболеваниями с 

наибольшей разницей в распространенно-

сти по полу являются рецидивирующая ин-

фекция мочевыводящих путей, заболева-

ния щитовидной железы, мигрень и осте-

опороз, которые преобладают у женщин. 

Среди факторов и механизмов, оказываю-

щих влияние на наличие и течение сопут-

ствующей патологии у пациентов, страда-

ющих бронхиальной астмой, выделяют 

факторы, оказывающие влияния до рожде-

ния и в раннем детстве (такие как питание, 

вредные привычки и наличие заболеваний 

у матери, а также стресс в раннем возрасте, 

характеризующийся повышением воспа-

лительных цитокинов), системное воспа-

ление (с повышением C-реактивного 

белка, интерлейкина-6, интерлейкина-1β, 

фактора некроза опухоли α и лептина), ги-

перинсулинемию (которая, вероятно, 

имеет значение для ухудшения функции 

внешнего дыхания, а также гиперреактив-

ности дыхательных путей) лейкотриены 

(могут быть вовлечены во взаимосвязь 

между астмой и сердечно-сосудистыми за-

болеваниями) и митохондриальную дис-

функцию (которая может быть вовлечена в 
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патогенетический механизм ожирения, ме-

таболического синдрома, астмы и депрес-

сии). Несмотря на обширный объем дан-

ных, результаты исследований зачастую 

достаточно противоречивы, необходимо 

дальнейшее изучение механизмов, лежа-

щих в основе взаимосвязи коморбидной 

патологии и бронхиальной астмы. 

 
Дополнительная информация 
Конфликт интересов. Автор декларирует 

отсутствие явных и потенциальных конфликтов ин-

тересов, о которых необходимо сообщить в связи с 

публикацией данной статьи. 
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