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Резюме. В течение последних десятилетий удельный вес детей, страдающих ожирением, увеличился в 4 раза. Параллельно 
в детской популяции отмечается рост аллергической патологии.
Цель — представить современные данные о взаимосвязи между детским ожирением и аллергическими заболеваниями. 
Материалы и методы. Проведен поиск отечественной и зарубежной литературы о взаимосвязи различных звеньев патоге-
неза аллергической патологии и ожирения с использованием баз данных Scopus, Web of Science, PubMed, Google Scholar, 
eLibrary, Cyberleninka. В обзор включены исследования, опубликованные с января 2016 года по январь 2025 года. 
Результаты. Описаны данные о механических и воспалительных эффектах ожирения в отношении атопии у детей. 
Кроме того, ожирение связано с повышенной выработкой воспалительных цитокинов и адипокинов, что поддерживает 
системное воспаление низкой активности и повышает риск обострений аллергических заболеваний. Аллергический ри-
нит, атопический дерматит, пищевая аллергия и хроническая крапивница также, по-видимому, связаны с хроническим 
системным низкоактивным воспалением, характерным для ожирения. Дефицит витамина D, характерный для ожирения, 
по-видимому, играет определенную роль в развитии бронхиальной астмы и аллергического ринита, в то время как дисли-
пидемия и дефекты кожного барьера могут объяснить связь между ожирением и атопическим дерматитом. 
Заключение. Необходимы дальнейшие исследования взаимосвязи между ожирением и атопией, подтверждающие роль 
жировой ткани в развитии аллергических заболеваний, для разработки новых терапевтических стратегий. 
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Resume. Over the past decades, the proportion of obese children has increased 4-fold. At the same time, there is an increase in allergic 
pathology in the children’s population.
The aim is to present modern data on the relationship between childhood obesity and allergic diseases.
Materials and methods. A search was conducted for domestic and foreign literature on the relationship between various links in 
the pathogenesis of allergic pathology and obesity using the databases Scopus, Web of Science, PubMed, Google Scholar, eLibrary, 
Cyberleninka. The review includes studies published from January 2016 to January 2025. 
Results. Data on the mechanical and inflammatory effects of obesity in relation to atopy in children are described. In addition, 
obesity is associated with increased production of inflammatory cytokines and adipokines, which supports low-activity systemic 
inflammation and increases the risk of exacerbations of allergic diseases. Allergic rhinitis, atopic dermatitis, food allergies, and 
chronic urticaria also appear to be associated with the chronic systemic low-activity inflammation characteristic of obesity. Vi-
tamin D deficiency, characteristic of obesity, appears to play a role in the development of bronchial asthma and allergic rhinitis, 
while dyslipidemia and skin barrier defects may explain the link between obesity and atopic dermatitis. 
Conclusion. Further research on the relationship between obesity and atopy is needed, confirming the role of adipose tissue in the 
development of allergic diseases, in order to develop new therapeutic strategies. 
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ВВЕДЕНИЕ
Ожирение и аллергические заболевания на се-

годняшний день являются серьезным бременем 
общественного здравоохранения [1]. Всемирная 
федерация по борьбе с ожирением (World Obesity) 
прогнозирует, что к 2035 году будут иметь избы-
точную массу тела и ожирение более 1,5 милли-
арда взрослых и почти 400 миллионов детей, а за 
период с 2020 по 2035 год в мире рост распростра-
ненности детского ожирения увеличится более 
чем вдвое — с 10 до 20 % среди мальчиков и с 8 до 
18 % среди девочек [2]. 

В то же время значительно возрастает и распро-
страненность аллергических заболеваний. Аллер-
гический ринит (АР) является самым распростра-

ненным аллергическим заболеванием, которым 
страдают от 20 до 30 % взрослых и до 40 % детей 
в  промышленно развитых странах [3]. Атопиче-
ским дерматитом (АтД) в мире страдают до 12 % 
детей и 7,2 % взрослых, а в России, согласно резуль-
татам проведенных исследований, распространен-
ность АтД среди детей 7–8 лет варьировала в зави-
симости от региона от 5,5 до 49,2 %, а среди детей 
13–14 лет — от 3,3 до 45,3 % [4, 5]. Распространен-
ность бронхиальной астмы (БА) в детском возрасте 
регистрируется с частотой от 6 до 9 % в различных 
странах мира и имеет стойкую тенденцию к росту. 
В России, по данным недавно проведенного эпи-
демиологического исследования, распространен-
ность БА среди взрослых составляет 6–8 % среди 
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детей и до 1,5 % у взрослых [6]. Также в последние 
десятилетия отмечается значительное увеличение 
частоты пищевой аллергии (ПА) — до 6,7 % [5]. До 
1 % населения США и Европы страдают от хрони-
ческой крапивницы (ХК) [7]. При этом появляется 
все больше данных о том, что ожирение повышает 
риск развития аллергических заболеваний [8]. 

ЦЕЛЬ данного обзора — представить современ-
ные данные о взаимосвязи между детским ожире-
нием и аллергической патологией.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Проведен поиск оте-
чественной и зарубежной литературы о взаимосвя-
зи различных звеньев патогенеза аллергической па-
тологии и ожирения с использованием баз данных 
Scopus, Web of Science, PubMed, Google Scholar, eLi-
brary, Cyberleninka. В обзор включены исследования, 
опубликованные с 1 января 2016 года по 1 января 
2025 года на английском и русском языках.

РЕЗУЛЬТАТЫ. Аллергические заболевания воз-
никают не только в  результате взаимодействия 
генетических факторов, но и  внешних причин, 
которые могут усиливать предрасположенность 
к аллергическим заболеваниям посредством эпи-
генетических изменений. В частности, ожирение 
представляет собой внешний фактор, участву-
ющий в  иммунологических изменениях, приво-
дящих к  переключению иммунной системы на 
Th2-цитокиновый профиль и повышающих риск 
развития атопии [9]. Однако исследования связи 
между ожирением и атопией имеют противоречи-
вые результаты. Некоторые данные указывают на 
корреляцию ИМТ с распространенностью атопии, 
в то время как другие результаты демонстрируют 
отсутствие связи между такими биомаркерами 
атопии, как уровень IgE в сыворотке крови и ко-
личество эозинофилов в крови, с ожирением [10]. 

Воспаление, вызванное дисбалансом иммун-
ных клеток в жировой ткани, может быть связано 
со снижением толерантности к  аллергенам и  по-
вреждением кишечного барьера. В жировой ткани 
находится множество иммунных клеток: тучные 
клетки, Th-клетки, цитотоксические Т-клетки 
(Tc), регуляторные Т-клетки (Treg), регуляторные 
В-клетки (Breg), инвариантные естественные клет-
ки-киллеры (iNKT) и макрофаги М2, которые под-
держивают иммунный баланс. При ожирении воз-
растает количество провоспалительных иммунных 

клеток, которые секретируют большое количество 
провоспалительных цитокинов (TNF-α, IL-6 и т. д.) 
и уменьшается число противовоспалительных Treg, 
а противовоспалительные макрофаги М2 превраща-
ются в провоспалительные (Ml). Большое количе-
ство провоспалительных цитокинов может активи-
ровать сигнальный путь ядерного фактора каппа B 
(NF-κB), вызывать выработку провоспалительных 
цитокинов, хемокинов и т. д. и усугублять провоспа-
лительный иммунологический эффект. TNFα также 
активирует NF-κB, что может увеличивать проница-
емость эпителиального барьера, нарушая плотные 
соединения клеток кишечного эпителия [11]. 

Дисфункция Treg является одним из важных 
звеньев в развитии аллергических заболеваний, по-
скольку Treg способны ингибировать пролиферацию 
Th-клеток, снижать аллерген-специфическую секре-
цию IgE и миграцию Т-клеток в ткани, ограничивать 
взаимодействие эозинофилов, тучных клеток и ней-
трофилов с резидентными тканевыми клетками [11]. 
Это приводит к снижению толерантности к аллерге-
нам, способствует дифференциации нативных CD4+ 

Т-клеток (Th0) в Th2 клетки, вызывая аллергические 
реакции. Повышенные циркулирующие уровни про-
воспалительных цитокинов, полученных из жировой 
ткани, могут нанести ущерб выживанию и (или) со-
зреванию циркулирующих Treg-клеток.

Тучные клетки являются эффекторными, вы-
деляют воспалительные медиаторы, при воз-
никновении аллергических реакций вызывают 
симптомы со стороны кожи, дыхательных пу-
тей и  пищеварительного тракта. Тучные клетки 
в большом количестве присутствуют в жировой 
ткани и могут взаимодействовать с адипоцитами 
для рекрутирования воспалительных клеток. 

Жировая ткань секретирует множество адипоци-
токинов, включая лептин, адипонектин, IL-6 и TNF-α 
и др., которые активно участвуют в метаболическом 
гомеостазе. При накоплении жировой ткани отме-
чается дисфункция адипоцитов, дисрегуляция ади-
поцитокинов, что может вызвать локальные или 
системные эффекты, приводя к  патологическим 
процессам, связанным с воспалением. 

Лептин активирует CD4+ T-клетки, стимулирует 
секрецию провоспалительных цитокинов (TNF-α, 
IL-6, IL-12), что, в свою очередь, подавляет актив-
ность Treg. Адипонектин усиливает деградацию 
жирных кислот, снижает уровень глюкозы в кро-
ви и повышает чувствительность к инсулину, об-
ладает противовоспалительной, антиоксидантной 
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активностью, противодействует экспрессии TNF-α 
в адипоцитах и макрофагах. Кроме того, адипоне-
ктин, уровень которого снижается при ожирении, 
подавляет синтез IL-10, секретируемый макрофа-
гами и адипоцитами. Все эти изменения нарушают 
иммунорегуляторную функцию Treg, что приводит 
к снижению толерантности к антигенам.

НАРУШЕНИЕ РЕГУЛЯЦИИ PPARγ И АЛЛЕР-
ГИЧЕСКАЯ РЕАКЦИЯ. Рецепторы, активиру-
емые пролифераторами пероксисом (peroxysome 
proliferator-activated receptors, PPAR’s) — это класс 
лиганд-зависимых ядерных рецепторов, экспресси-
руемых в различных органах и тканях, в том числе и в 
жировой ткани. PPARγ экспрессируется в различных 
иммунных клетках, регулирует гены, участвующие 
в метаболизме липидов, иммунные и связанные с вос-
палением гены, оказывает противовоспалительный 
эффект, ингибируя экспрессию провоспалительных 
генов. Провоспалительные эффекты жировой ткани 
могут ослаблять противовоспалительные эффекты 
PPARγ за счет снижения его экспрессии.

Имеются данные, что добавление в  раци-
он ω-3 и ω-6 полиненасыщенных жирных кислот 
(ПНЖК) может облегчить воспаление за счет по-
вышения регуляции экспрессии PPARγ [12]. Влия-
ние ПНЖК на PPARγ также опосредует изменения 
уровней адипоцитокинов. Снижение PPARγ в жиро-
вой ткани при ожирении может влиять на активность 
Treg. Поскольку PPARγ является одним из основных 
регуляторов созревания тучных клеток, снижение экс-
прессии PPARγ при ожирении ускоряет дифференци-
ацию тучных клеток, а повышенная активация тучных 
клеток может привести к повреждению кишечного 
барьера и повышенному риску пищевой аллергии за 
счет секреции большего количества триптазы. 

ОЖИРЕНИЕ И  БРОНХИАЛЬНАЯ АСТМА. 
Эпидемиологические исследования последних 
лет продемонстрировали наличие связи между БА 
и  ожирением. Хотя механизм этой взаимосвязи 
с патофизиологической точки зрения еще до конца 
не изучен, было доказано, что ожирение является 
фактором риска развития БА [9]. По мнению неко-
торых авторов, ожирение повышает риск развития 
БА в 2,7 раза, а избыточная масса тела — в 2 раза по 
сравнению с пациентами с нормальной массой тела 
[5]. J. E. Lang et al. (2019) показали, что наивыс-
ший риск возникновения астмы, ассоциированной 
с ожирением, наблюдается у детей препубертатно-

го возраста при отсутствии АР. Авторы выдвину-
ли гипотезу о том, что в этом возрасте вероятность 
развития астмы, ассоциированной с  ожирени-
ем, возрастет, особенно у девочек, в то время как 
у мальчиков эта закономерность отмечается после 
12 лет [10]. Но в исследовании, проведенном R. Par-
lar-Chun et al. (2020), с участием 995 детей, не было 
выявлено связи между детским ожирением и тяже-
стью течения астмы, повлекшей удлинение сроков 
госпитализации и интенсивной терапии [13]. 

L. B. Orriëns et al. (2020) предположили, что 
у детей с избыточной массой тела / ожирением, 
страдающих БА, имеет место высокий риск наме-
ренного прекращения терапии ингаляционными 
кортикостероидами, что, в  свою очередь, может 
привести к увеличению частоты обострений аст-
мы [14]. Анализ 16 европейских когорт с участием 
21 130 детей в возрасте от 3 до 8 лет продемон-
стрировал, что наличие постоянного свистящего 
дыхания и раннее проявление БА ассоциированы 
с повышенным риском развития ожирения [8]. 

Связь между БА и ожирением можно объяснить 
отчасти механическими факторами, а отчасти на-
личием хронического низкоактивного воспаления, 
обусловленного ожирением. У некоторых пациен-
тов ожирение предшествует астме; у других — БА 
предшествует ожирению. Это позволяет предполо-
жить, что БА или ее терапия могут быть фактором 
риска ожирения [15]. Бронхиальная астма, ассоци-
ированная с ожирением, сложнее поддается контро-
лю. У пациентов, как правило, имеют место более ча-
стые обострения, они имеют более низкое качество 
жизни [16]. Различные исследования показывают, 
что БА, ассоциированная с ожирением, отличается 
от классического фенотипа, демонстрируя не-Th2-
опосредованный ответ. Обострения БА у пациентов 
с ожирением часто характеризуются сниженной ре-
акцией на базисную терапию [5]. Этот фенотип БА 
характерен преимущественно для женщин, сопрово-
ждается отсутствием эозинофильного воспаления 
дыхательных путей [5]. Обнаружена значимая от-
рицательная корреляционная связь между процент-
ным содержанием эозинофилов в индуцированной 
мокроте и ИМТ, а также окружностью талии, что мо-
жет свидетельствовать о роли висцерального жира 
в поддержании неэозинофильного воспаления ды-
хательных путей, типичного для лиц с ожирением. 

Несколько исследований были сосредоточены на 
взаимосвязи между ИМТ и концентрацией оксида 
азота в выдыхаемым воздухе (FeNO) с противопо-



АЛЛЕРГОЛОГИЯ И ИММУНОЛОГИЯ В ПЕДИАТРИИ, № 2, июнь 2025  /  ALLERGOLOGY and IMMUNOLOGY in PEDIATRICS, № 2, june 2025

Обзор  /  Review

42

ложными результатами. Некоторые авторы опи-
сывают наличие положительной связи между кон-
центрацией FeNO и ИМТ, делая вывод, что FeNO 
может быть системной связью между воспалением 
дыхательных путей и ожирением. Отдельные ис-
следования демонстрируют отрицательную корре-
ляционную связь между ИМТ и FeNO у пациентов 
с астмой, ассоциированной с ожирением [5]. 

Рацион, богатый углеводами и  насыщенными 
жирными кислотами и при низком содержании клет-
чатки и антиоксидантов, повышает риск ожирения 
и респираторных симптомов [17]. Недостаточная 
обеспеченность организма витамином D также мо-
жет повышать риск развития БА у пациентов с ожи-
рением [18]. Дислипидемия и инсулинорезистент-
ность (ИР) связаны с нарушением форсированной 
жизненной емкости легких (ФЖЁЛ) и тяжестью 
БА. Инсулин является трофическим стимулом для 
клеток гладкой мускулатуры нижних дыхательных 
путей; он способствует выработке ламинина, что 
усиливает гиперреактивность дыхательных путей, 
стимулируя парасимпатическую иннервацию, тем 
самым способствует обструкции дыхательных пу-
тей. Высокий уровень общего холестерина и липо-
протеинов низкой плотности чаще встречается у де-
тей с БА, ассоциированной с ожирением, и связан 
с ухудшением функции легких [19]. Однако точный 
механизм, с помощью которого дислипидемия вли-
яет на функцию легких, пока не известен. 

Ожирение матери до и во время беременности 
также, по-видимому, играет роль в  развитии БА 
у  детей в  последующем. При изучении влияния 
рациона матери на гиперреактивность бронхов 
у взрослых потомков на модели мышей было обна-
ружено, что рацион матери во время беременности, 
богатый насыщенными жирными кислотами, игра-
ет ключевую роль в развитии гиперреактивности 
дыхательных путей у потомства [5]. Повышенный 
риск аллергических реакций у детей, рожденных 
матерями с ожирением, по-видимому, обусловлен 
чрезмерным синтезом провоспалительных цито-
кинов, вызванной избытком жировой ткани. Та-
кие изменения, вероятно, являются результатом 
долгосрочных изменений в экспрессии микроРНК 
miR-155 и miR-133b [10]. Кроме того, определен-
ную роль играют факторы окружающей среды: 
различные исследования показывают, что загряз-
нение воздуха и пассивное курение являются не-
зависимыми факторами риска развития как астмы, 
так и ожирения у детей [20]. Определенную роль 

играет и нарушение развития и роста легких: у де-
тей с ожирением наблюдается увеличение объема 
легких по отношению к диаметру дыхательных пу-
тей («дисанапсия»), что отражается более низким 
соотношением форсированного объема выдоха за 
1  секунду к  форсированной жизненной емкости 
легких (ФОВ1/ФЖЁЛ), несмотря на нормальные 
значения FEV1 и FVC. Дисанапсия связана со сни-
жением проходимости дыхательных путей, учаще-
нием обострений БА и  применением системных 
глюкокортикоидов у детей с ожирением [21]. 

Играют роль и механические факторы: ожирение 
вызывает значительные изменения в механике лег-
ких и грудной клетки, которые вызывают похожие 
на астму симптомы, такие как одышка, хрипы и ги-
перреактивность дыхательных путей. Избыточная 
жировая масса в грудной клетке и брюшной полости 
снижает функциональную остаточную емкость лег-
ких (ФОЁЛ) [17]. Это также связано со снижением 
ФЖЁЛ и ФОВ1 [19–22]. Дыхание со сниженным 
дыхательным объемом из-за избытка жира в грудной 
клетке и брюшной полости приводит к снижению 
объема легких, вызывая альвеолярную гиповен-
тиляцию и  повышение сопротивления дыхатель-
ных путей. Эти явления, в свою очередь, вызывают 
гиперреактивность дыхательных путей, приводит 
к учащению дыхания и повышенной эластичности 
грудной клетки. В совокупности все эти изменения 
приводят к  ригидности гладкой мускулатуры ды-
хательных путей у лиц с ожирением, что приводит 
к снижению бронходилатирующего эффекта [5]. 

Кроме того, изменяется и функция иммунных 
клеток: традиционно считается, что БА и  дру-
гие атопические заболевания связаны с Тh 2-го 
типа и повышением уровня IgE и эозинофилов. 
При ожирении нарушаются функции адаптив-
ных и врожденных иммунных клеток. Некоторые 
исследования показывают подавление функции 
Тh2  у  пациентов с  ожирением, т. е. иммунный 
ответ смещается в сторону Тh1 типа [23]. Висце-
ральное воспаление с повышенным количеством 
провоспалительных макрофагов (M1) также на-
блюдается у пациентов, страдающих астмой, ас-
социированной с ожирением, и может определять 
системное воспаление и тяжесть БА [5]. У пациен-
тов с ожирением окислительный стресс, продукты 
клеточного некроза и избыток свободных жирных 
кислот приводят к поляризации в сторону фено-
типа M1, в то время как количество противовоспа-
лительных макрофагов M2 снижается [24]. 
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Функция эозинофилов при ожирении также 
изменяется. В  то время как количество субму-
козных эозинофилов у  пациентов с  ожирением 
и БА повышается, количество эозинофилов в пе-
риферической крови и мокроте при ожирении не 
увеличивается. Все эти аспекты могут объяснить, 
почему современные лекарственные препараты, 
применяемые в терапии БА, в том числе корти-
костероиды, ингибиторы лейкотриенов и биоло-
гические препараты, воздействующие на реакцию 
Th2 и эозинофилы, менее эффективны для паци-
ентов с БА, ассоциированной с ожирением [19].

Медиаторы жировой ткани также играют опре-
деленную роль в патогенезе БА. Жировая ткань яв-
ляется активным эндокринным органом, который 
способен влиять на функции других органов, а также 
источником провоспалительных цитокинов, хемо-
кинов и факторов роста [5]. Ожирение связано с по-
вышенной выработкой воспалительных цитокинов 
(IL-6, IL-1β и TNF-альфа), что приводит к системному 
воспалению низкой активности и повышенному ри-
ску частых обострений БА [8, 19]. Высокий уровень 
циркулирующего IL-6 связан с низким контролем 
БА, а биомаркеры воспаления, такие как С-реактив-
ный белок (CРБ) и фибриноген, повышены у паци-
ентов с астмой, ассоциированной с ожирением, по 
сравнению с пациентами с БА без ожирения [5, 19]. 

В последние годы было выявлено несколько ци-
токинов, вырабатываемых жировой тканью, так 
называемых адипокинов. Адипокины играют важ-
нейшую роль в энергетическом гомеостазе, а также 
в  воспалительных и  иммунных реакциях, поддер-
живая воспаление [24]. Лептин и резистин являют-
ся провоспалительными цитокинами, в то время как 
адипонектин обладает противовоспалительными 
свойствами. Уровень лептина положительно корре-
лирует с массой жировой ткани, поэтому он счита-
ется одним из факторов, объясняющих связь между 
ожирением и БА. Важнейшая роль лептина заклю-
чается в подавлении аппетита путем ингибирования 
ядер гипоталамуса, стимулирующих чувство голода, 
и активизации ядер, вызывающих чувство насыще-
ния. Однако при ожирении у пациентов развивается 
резистентность к лептину со снижением чувствитель-
ности к анорексинергическим стимулам. Нарушение 
функции лептина приводит к гиперфагии, быстрому 
набору массы тела и ИР. Лептин стимулирует актива-
цию и хемотаксис нейтрофилов, высвобождение кис-
лородных радикалов и выживаемость макрофагов, 
эозинофилов, базофилов и естественных киллеров. 

Лептин и IL-6 снижают активность регуляторных 
Т-лимфоцитов (Treg), уменьшая иммунологическую 
толерантность к антигенам, тем самым повышая риск 
развития аллергии и других иммуноопосредованных 
заболеваний [25]. Адипонектин снижает риск раз-
вития БА, независимо от ИМТ [25]. В макрофагах 
адипонектин способствует поляризации фенотипа 
M2, снижению секреции TNF-альфа и  усилению 
фагоцитарной активности. Кроме того, адипонектин 
стимулирует высвобождение IL-10, одного из основ-
ных противовоспалительных цитокинов, который 
играет ключевую роль в регулировании иммунного 
ответа и повышении чувствительности к инсулину. 
Роль резистина в развитии БА при ожирении оста-
ется неясной. Некоторые исследования выявили 
более высокий уровень резистина у пациентов с БА, 
и корреляцию его уровня с ухудшением контроля над 
заболеванием, в то время как другие авторы предпо-
ложили, что резистин предотвращает развитие БА 
[25]. Таким образом, адипокины играют ключевую 
роль в реализации связи между ожирением и изме-
нениями иммунного ответа, что приводит к слабо-
выраженному системному воспалению и снижению 
иммунной толерантности. Снижение массы тела в со-
четании с изменением образа жизни эффективно по-
давляет уровень сывороточных маркеров воспаления 
и ИР у детей и подростков с ожирением, что приво-
дит к улучшению контроля БА, показателей функции 
легких и качества жизни пациентов [5, 25]. 

ОЖИРЕНИЕ И  АЛЛЕРГИЧЕСКИЙ РИНО-
КОНЪЮНКТИВИТ. В нескольких исследовани-
ях изучалась взаимосвязь между ожирением и АР 
и  риноконъюнктивитом. Метаанализ 30  наблю-
дательных исследований, проведенный Zhou J. et 
al. (2020), выявил статистически значимую связь 
между ожирением и риском развития АР у детей 
[26]. Авторы предположили, что эта связь может 
быть обусловлена общей воспалительной этиоло-
гией. Иммунологические изменения, вызванные 
ожирением, могут приводить к снижению иммуно-
логической толерантности к антигенам, тем самым 
повышая риск развития АР. Однако связь между 
ожирением и АР может быть обусловлена и други-
ми факторами, например дефицитом витамина D: 
у пациентов с ожирением и недостаточной обеспе-
ченностью организма витамином D, по-видимому, 
повышен риск развития атопических заболеваний 
[5]. Обнаружена положительная корреляционная 
связь между ожирением и атопическим дерматитом 
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и АР у взрослых, а также положительная корреля-
ционная связь между увеличением ИМТ и распро-
страненностью АР и  конъюнктивита, особенно 
среди молодых женщин и детей [5]. M. W. Han et 
al. (2021) исследовали механизмы, с помощью ко-
торых ожирение способно влиять на тяжесть те-
чения АР. Авторы анализировали уровни лептина 
и воспалительных биомаркеров в сыворотке крови 
и обнаружили, что уровень IL-1β, биомаркера ак-
тивного воспаления, был значительно выше у па-
циентов с АР, чем без АР, а также у лиц с ожирени-
ем, чем в группе людей с нормальной массой тела. 
Анализ данных показал, что уровень лептина был 
связан с повышенной экспрессией IL-1β у детей 
с АР. При многофакторном анализе повышенный 
уровень лептина и высокая экспрессия IL-1β ока-
зались значимыми факторами риска развития пер-
систирующего АР средней и тяжелой степени [27]. 

Также недавние исследования указывают на роль 
лептина в развитии АР у детей с ожирением. Лептин, 
по-видимому, усиливает экспрессию врожденных 
лимфоидных клеток 2-го типа (ILC2), которые мо-
гут участвовать в развитии АР [28]. Эти результаты 
свидетельствуют о том, что ожирение является значи-
мым фактором риска обострений и тяжести течения 
АР. Аллергический ринит часто является предпосыл-
кой для последующего развития БА (так называемый 
«атопический марш»). В  связи с  этим становится 
крайне важным контролировать массу тела для про-
филактики развития АР и последующей БА [28].

ОЖИРЕНИЕ И ХРОНИЧЕСКИЙ ПОЛИПО-
ЗНЫЙ РИНОСИНУСИТ (ХПРС). В последние 
годы опубликовано несколько исследований по 
оценке связи между ожирением и ХПРС. В недав-
нем проспективном популяционном исследовании, 
проведенном в Норвегии (2013–2018 годы) с уча-
стием 5769  пациентов, авторы обнаружили, что 
вероятность развития ХПРС была на 53 % выше 
в  группе пациентов с  ожирением по сравнению 
с группой с нормальной массой тела [29]. Таким 
образом, ИМТ, по-видимому, является важным 
фактором риска развития ХПРС и должен учиты-
ваться при терапии. В поперечном исследовании S. 
Nam et al. в результате анализа данных 32 384 па-
циентов в возрасте от 19 до 86 лет выявили, что 
распространенность ХПРС была выше у пациентов 
с ожирением, чем с нормальной массой тела [30]. 

У пациентов с астмой ХПРС связан с усилени-
ем эозинофильного воспаления дыхательных путей 

и ухудшением функции легких по данным спиро-
метрии. Общая патофизиология ХПРС и БА имеет 
важные последствия для терапии этих состояний 
и служит основанием для системной терапии новы-
ми биологическими препаратами, воздействующи-
ми на общие воспалительные процессы Th2 типа, 
такими как дупилумаб и омализумаб [31].

ОЖИРЕНИЕ И АТД. Обнаружена значимая кор-
реляционная связь между высоким ИМТ и  АтД 
у детей. Кроме того, у детей с ожирением значитель-
но чаще наблюдается тяжелое течение заболевания. 
Также имеются данные, о том, что длительное ожи-
рение (более 2,5 лет) в раннем детстве является мо-
дифицируемым фактором риска развития АтД у де-
тей, а кратковременное ожирение не повышает риск 
развития АтД. Это позволяет предположить, что бы-
строе снижение массы тела является важным неме-
дикаментозным мероприятием профилактики и ле-
чения АтД у детей [32]. Хроническое вялотекущее 
воспаление, вызванное избытком жировой ткани, 
вероятно, участвует в патогенезе АтД, а повышенная 
экспрессия лептина и пониженная экспрессия ади-
понектина у пациентов с ожирением могут способ-
ствовать реализации патогенетической связи между 
ожирением и АтД [33, 34]. A. K. Jaworek et al. (2020) 
в ходе оценки уровня различных адипокинов в кро-
ви у взрослых пациентов с нормальной массой тела, 
страдающих с детства хроническим АтД, обнаружи-
ли повышенный уровень лептина и сниженный уро-
вень адипонектина у пациентов с АтД по сравнению 
со здоровыми людьми. При этом уровень адипонек-
тина отрицательно коррелировал с тяжестью заболе-
вания [35]. Однако непосредственная роль адипоки-
нов в патогенезе АтД до сих пор до конца не изучена. 
S. P. Bapat et al. (2022) исследовали 2 модели мышей 
с АтД и обнаружили заметные отличия иммунного 
ответа у худых и тучных мышей. Ожирение превра-
щало классическое Th2-зависимое воспаление, в бо-
лее тяжелую форму заболевания с преобладанием 
Th17-воспаления. Авторы также отметили различ-
ный ответ на биологическую терапию, нацеленную 
на Th2-цитокины, которая защищала худых мышей, 
но ухудшала состояние у тучных мышей [36]. Это 
может быть важно для разработки эффективных ме-
тодов лечения детей с ожирением и аллергическими 
заболеваниями. 

Другой механизм, который может объяснить связь 
между ожирением и АтД, связан с изменениями ли-
пидного профиля. Недавнее исследование J. H. Kim 
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et al. (2022) показало, что дети с АтД имели значимо 
более высокие уровни общего холестерина и тригли-
церидов, и это связано с индексом АтД (SCORAD), 
указывающим участие дислипидемии в  патогене-
зе АтД у детей [37]. Существует также мнение, что 
механические факторы, такие как мацерация кожи 
и растяжки, часто наблюдаемые у пациентов с ожире-
нием, также могут способствовать развитию АтД. Из-
быток подкожной жировой ткани может негативно 
влиять на барьерные функции эпидермиса, посколь-
ку у детей с ожирением показатели трансэпидермаль-
ной потери воды через кожу значительно выше, чем 
при нормальной массе тела [5]. Это позволяет пред-
положить, что ожирение может усугублять течение 
АтД, нарушая целостность кожного барьера, тем са-
мым способствуя трансдермальному проникновению 
аллергенов, что приводит к АтД. Для подтверждения 
связи между АтД и ожирением необходимы дальней-
шие проспективные когортные исследования.

ОЖИРЕНИЕ И ПИЩЕВАЯ АЛЛЕРГИЯ. Раз-
личные исследования показывают, что ожирение 
может способствовать росту распространенно-
сти ПА у  детей. В  исследовании, проведенном 
K. Hayashi et al. (2021) в Японии, в ходе анализа 
данных 1772 детей выявили, что у девочек избы-
точная масса тела статистически значимо связана 
с ПА (ОШ 1,99, p = 0,046), в то время как у маль-
чиков такой связи не обнаружено [38]. 

Пищевые липиды могут влиять на функции 
врожденного иммунитета и представление анти-
генов клеткам адаптивного иммунитета. Липиды, 
по-видимому, изменяют иммуностимулирующие 
свойства белков и влияют на их всасывание в ки-
шечнике, тем самым изменяя биодоступность 
аллергена [39]. Обнаружена взаимосвязь между 
уровнем СРБ и общего IgE, атопией и пищевой 
гиперчувствительностью [5]. Этот результат по-
зволяет предположить, что наличие низко ак-
тивного воспаления у детей с ожирением может 
способствовать развитию ПА. Некоторые авто-
ры выдвигают гипотезу, что повреждение желу-
дочно-кишечного барьера, вызванное высоким 
содержанием жиров в рационе, гипергликемией 
и  хроническим системным низкоактивным вос-
палением, может объяснять наличие связи между 
ожирением и ПА [40]. Однако патофизиологиче-
ские механизмы, лежащие в основе этого явления, 
до конца еще не изучены. L. Torres et al. (2023) при 
исследовании изменений в  слизистой оболочке 

кишечника у мышей с алиментарным ожирением 
обнаружили, что у них имеет место повышенная 
проницаемость и снижено количество внутриэпи-
телиальных Тreg, а после перорального введения 
овальбумина не формировалась толерантность, 
а наблюдалась более сильная реакция на оваль-
бумин [41]. Кроме того, изменения кишечной ми-
кробиоты также играют важную роль в развитии 
ожирения и ПА. Для выявления причинно-след-
ственной связи между ожирением и ПА необхо-
димы дальнейшие перспективные исследования.

ОЖИРЕНИЕ И ХРОНИЧЕСКАЯ КРАПИВНИ-
ЦА (ХК). В итальянском исследовании было про
анализировано влияние различных факторов риска, 
связанных с ХК, и показано, что риск ее развития 
был статистически значимо выше при наличии 
ожирения. Хроническое системное воспаление низ-
кой интенсивности при ожирении может снижать 
иммунологическую толерантность к антигенам, тем 
самым повышая риск ХК [42]. Существуют данные 
о том, что центральное ожирение чаще встречается 
у пациентов с ХК и значительно коррелирует с уров-
нями TNF-альфа, общего IgE в  сыворотке крови 
и  эозинофильного катионного белка [5]. Однако 
необходимы дальнейшие исследования для под-
тверждения представленных результатов и возмож-
ной связи между ожирением и возникновением XК.

ВЫВОДЫ. Ожирение является одним из факто-
ров риска развития аллергических заболеваний 
и, по крайней мере, отчасти является причиной 
их роста в последнее время. Нарушения врожден-
ного и приобретенного иммунитета у пациентов 
с ожирением также влияют на развитие и тяжесть 
БА. Поляризация иммунного ответа в  сторону 
Th1 и Th17 и увеличение количества провоспа-
лительных макрофагов (M1) приводят к нараста-
нию тяжести течения БА и объясняют причину 
низкой эффективности базисной терапии у па-
циентов с  БА, ассоциированной с  ожирением. 
Избыточная масса тела связана с  повышенной 
выработкой воспалительных цитокинов (IL-6, 
IL-1β и TNF-альфа) и адипокинов (лептина и ре-
зистина), что приводит к формированию хрони-
ческого системного воспаления и повышает риск 
обострений БА. Однако точный механизм связи 
между ожирением и другими атопическими забо-
леваниями остается неясным. Дефицит витамина 
D, по-видимому, играет определенную роль в раз-
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витии АР, в то время как дислипидемия и дефек-
ты кожного барьера могут объяснить связь между 
ожирением и АтД. Таким образом, необходимы 
дальнейшие исследования связи между ожире-

нием и  атопическими заболеваниями, которые 
бы уточнили роль жировой ткани в развитии ал-
лергических заболеваний для разработки новых 
терапевтических стратегий. 
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