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Ожирение, бронхиальная астма (БА) и артериальная гипертензия (АГ) представляют собой коморбидные состояния, 
формирующие порочный круг взаимного отягощения через системное воспаление, метаболические нарушения 
и механическое ограничение респираторной функции. Несмотря на накопленные данные о патогенетической связи 
данных заболеваний, особенности состава тела и спектра лабораторных маркеров у пациентов с сочетанием 
ожирения, БА и АГ по сравнению с пациентами с ожирением и АГ остаются недостаточно изученными. 
Цель. Провести сравнительный анализ показателей состава тела, липидного и углеводного обмена, маркеров 
системного воспаления и адипокинового профиля у пациентов с ожирением, БА и АГ в сопоставлении 
с пациентами с ожирением и АГ.
Материал и методы. Проведено сравнительное исследование, включавшее основную группу (пациенты 
с сочетанием БА, АГ и ожирения, n = 17) и группу сравнения (пациенты с АГ и ожирением без БА, n = 17). Всем 
участникам выполняли биоимпедансометрию, биохимическое исследование крови, оценку гормонального статуса 
и маркеров системного воспаления. Статистическую обработку проводили с использованием U-критерия 
Манна – Уитни в программе IBM SPSS Statistics 27.
Результаты. У пациентов с сочетанием БА, АГ и ожирения зарегистрировано статистически значимое 
повышение уровня общего иммуноглобулина Е по сравнению с группой сравнения (p = 0,018). Выявлена тенденция 
к более высоким значениям уровня глюкозы (p = 0,089), С-реактивного белка (p = 0,066) и интерлейкина 6 
(p = 0,097). Значимых межгрупповых различий по показателям состава тела и липидного профиля не установлено, 
что свидетельствует о сопоставимой степени метаболических нарушений и подтверждает ведущую роль 
воспалительного компонента в формировании клинико-лабораторных особенностей коморбидной патологии.
Заключение. Сочетание бронхиальной астмы, артериальной гипертензии и ожирения сопровождается 
усилением аллергического и системного воспалительного ответов. Полученные данные обосновывают 
целесообразность включения в реабилитационные программы для данной категории пациентов мероприятий, 
направленных на модуляцию системных и аллергических воспалительных реакций. Персонализированная 
терапия противовоспалительной направленности и структурированная физическая реабилитация с контролем 
функции внешнего дыхания являются ключевыми компонентами данной реабилитационной стратегии.
Ключевые слова: артериальная гипертензия, бронхиальная астма, ожирение, состав тела, иммуноглобулин Е, 
системное воспаление, терапия
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Введение
Эпидемиологические исследования последних десятиле-
тий указывают на тесную взаимосвязь между бронхиаль-
ной астмой и ожирением. У лиц с ожирением риск возник-
новения астмы в 1,5–3 раза выше по сравнению с лицами 
с нормальной массой тела, а само ожирение ассоцииро-
вано с  более тяжелым течением БА, частыми обостре-
ниями, сниженным ответом на  стандартную терапию 

ингаляционными кортикостероидами и  значительным 
ухудшением качества жизни [1, 2]. Взаимосвязь между БА 
и ожирением является комплексной и многогранной, в ее 
основе лежат несколько взаимопересекающихся патофизи-
ологических механизмов, ключевым интегрирующим зве-
ном среди которых выступает инсулинорезистентность [3].
Одним из механизмов формирования инсулинорезистент-
ности при ожирении служит дисбаланс адипокинового 
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профиля. При ожирении нарушается баланс между про
воспалительными (лептин, резистин, интерлейкин 6 
(ИЛ-6), фактор некроза опухоли α) и противовоспали-
тельными (адипонектин) адипокинами в сторону прео-
бладания провоспалительных адипокинов, поступающих 
в системный кровоток и поддерживающих воспаление 
в дыхательных путях, усиливая гиперреактивность брон-
хов и способствуя ремоделированию их стенки [4]. Клю-
чевыми медиаторами данного дисбаланса выступают леп-
тин и адипонектин. Лептин, уровень которого повышен 
при ожирении, обладает провоспалительным действием 
и стимулирует пролиферацию Т-лимфоцитов и выработ-
ку Th2-цитокинов, что характерно для воспаления при 
бронхиальной астме [5]. В то же время уровень адипонек-
тина, обладающего противовоспалительными свойствами 
и способного ингибировать гиперреактивность дыхатель-
ных путей, при ожирении снижается [6].
Системное воспаление, индуцированное дисфункци-
ей жировой ткани, вносит вклад не только в патоге-
нез бронхиальной астмы, но и в развитие артериаль-
ной гипертензии (АГ) [7–9]. Хроническое воспаление 
способствует эндотелиальной дисфункции, повышению 
сосудистого тонуса и  ремоделированию сосудистой 
стенки, что создает патофизиологическую основу для 
формирования АГ у пациентов с ожирением.
Таким образом, ожирение, БА и АГ представляют собой 
взаимосвязанные коморбидные состояния, в основе ко-
торых лежат общие механизмы – системное воспаление, 
окислительный стресс и инсулинорезистентность.
Накоплен значительный объем данных о патогенетичес
кой связи БА и ожирения, а также о роли воспаления 
в развитии АГ, однако особенности состава тела и спек-
тра лабораторных биомаркеров у  пациентов с  соче-
танной патологией (ожирение, БА, АГ) по сравнению 
с пациентами с ожирением и АГ остаются недостаточно 
изученными. Выявление этих особенностей является 
патогенетически обоснованным для разработки персо-
нализированных реабилитационных программ [10].
Цель исследования – провести сравнительный анализ 
показателей состава тела, липидного и углеводного об-
мена, маркеров системного воспаления и адипокиново-
го профиля у пациентов с ожирением, БА, АГ и паци-
ентов с ожирением, АГ для обоснования направлений 
реабилитационного воздействия.

Материалы и методы
Проведено одномоментное (поперечное) сравнительное 
исследование с включением двух параллельных групп 

взрослых пациентов с ожирением: в основную груп-
пу (n = 17) вошли пациенты с сочетанной патологией 
(ожирение, артериальная гипертензия и бронхиальная 
астма), группу сравнения (n = 17) составили пациенты 
с ожирением и артериальной гипертензией. Критерии 
включения: возраст 18 лет и старше; диагноз ожире-
ния, верифицированный на основании индекса массы 
тела ≥ 30 кг/м²; для основной группы – верифициро-
ванные диагнозы артериальной гипертензии и бронхи-
альной астмы длительностью не менее шести месяцев; 
подписанное информированное согласие. Критерии не-
включения: декомпенсированные сердечно-сосудистые 
и эндокринные заболевания; тяжелая сопутствующая 
патология в стадии обострения; хроническая обструк-
тивная болезнь легких или другая хроническая легочная 
патология; онкологические заболевания; психические 
расстройства; отказ от участия в исследовании. Критерии 
исключения: изменение дозы базисной терапии бронхи-
альной астмы, кратности приема или замена препарата 
при участии в исследовании. Пациентам двух групп про-
водилось измерение роста, массы тела с расчетом индекса 
массы тела, измерение окружности талии и окружности 
бедер. Анализ компонентного состава тела проводили 
методом биоимпедансометрии с использованием муль-
тичастотного анализатора InBody 770 (Biospace, Южная 
Корея). Биохимические показатели в сыворотке крови 
определяли на биохимическом анализаторе KONELAB 
Prime 60i (Thermo Scientific, Финляндия).
Статистическая обработка полученных данных прово-
дилась в программе IBM SPSS Statistics 27 (IBM, США). 
Характер распределения количественных признаков 
оценивали с помощью критерия Шапиро – Уилка. Учи-
тывая отсутствие нормального распределения для боль-
шинства анализируемых показателей, описательная 
статистика количественных переменных представлена 
в виде медианы и интерквартильного размаха – Me (Q1–
Q3). Сравнение количественных показателей между 
двумя независимыми группами выполнялось с приме-
нением U-критерия Манна – Уитни. Различия счита-
ли статистически значимыми при p < 0,05. Тенденцию 
к различию констатировали в интервале 0,05 ≤ p < 0,10.

Результаты
Сравнительный анализ антропометрических показа-
телей и параметров состава тела не выявил статисти-
чески значимых различий между пациентами основ-
ной группы (ожирение, БА, АГ) и пациентами группы 
сравнения с ожирением и АГ (рис. 1). Индекс массы тела 

Рис. 1. Сравнение показателей состава тела между пациентами основной группы (с ожирением, БА и АГ) и группы 
сравнения (с ожирением и АГ)
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в основной группе составил 37,60 (33,95–47,95) кг/м², 
в группе сравнения – 38,30 (36,30–42,05) кг/м², p = 0,683. 
Масса тела также не различалась: 100,00 (92,45–113,20) 
и  104,80 (94,65–112,15) кг соответственно, p = 0,651. 
По данным биоимпедансометрии, значимых межгруп-
повых различий не обнаружено по содержанию жиро-
вой массы (49,70 (42,02–58,12) против 48,30 (46,70–56,05) 
кг, p = 0,704), висцерального жира (240,25 (208,47–254,53) 
против 240,50 (220,50–254,05) см², p = 0,931), мышечной 
массы (27,20 (26,00–30,52) против 28,90 (26,50–32,00) кг, 
p = 0,308), а также общей жидкости организма (36,50 
(34,30–40,38) против 38,15 (35,25–43,15) л, p = 0,275). По-
лученные данные свидетельствуют о сопоставимости 
степени и характера ожирения в двух изучаемых груп-
пах, что обеспечивает корректность дальнейшего срав-
нения лабораторных показателей.
При анализе показателей липидного и углеводного об-
мена не выявлены значимые межгрупповые различия 
по основным компонентам липидного профиля (рис. 2). 
Уровни общего холестерина (4,82 (3,92–5,68) против 

5,34 (4,48–5,89) ммоль/л, p = 0,404), липопротеинов низ-
кой плотности (3,04 (2,47–3,46) против 3,62 (2,59–4,10) 
ммоль/л, p = 0,377), липопротеинов высокой плотно-
сти (1,36 (1,25–1,69) против 1,52 (1,32–1,69) ммоль/л, 
p = 0,796) и триглицеридов (1,26 (1,10–1,57) против 1,35 
(1,02–1,97) ммоль/л, p = 0,287) в группах статистически 
не различались. Концентрации инсулина также оказа-
лись сопоставимыми (12,50 (6,62–16,13) против 13,20 
(9,93–15,70) мкЕд/мл, p = 0,589). Вместе с тем у паци-
ентов с сочетанием АГ, БА и ожирения была выявлена 
тенденция к более высоким значениям глюкозы – 5,70 
(4,97–6,04) против 5,11 (4,88–5,44) ммоль/л, p = 0,089.
При сравнительном анализе показателей азотистого об-
мена и функционального состояния печени не обнаруже-
но значимых межгрупповых различий. Уровни мочевой 
кислоты (327,70 (268,05–376,10) против 344,50 (295,55–
395,07) мкмоль/л, p = 0,993), мочевины (5,31 (4,46–6,34) 
против 5,46 (4,52–6,16) ммоль/л, p = 0,999), креатинина 
(67,60 (59,50–70,25) против 62,80 (59,65–69,70) мкмоль/л, 
p = 0,661), а также активность аланинаминотрансферазы 

Рис. 2. Сравнение показателей липидного и углеводного обмена между группами

Рис. 3. Сравнение показателей системного воспаления и уровней адипокинов между группами
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(19,40 (17,55–31,65) против 19,40 (15,50–27,05) Ед/л, p = 0,456) 
и аспартатаминотрансферазы (23,60 (18,20–28,80) против 
19,00 (15,85–24,80) Ед/л, p = 0,175) в группах статистически 
не различались, что отражает сопоставимое функциональ-
ное состояние печени и почек у всех пациентов.
Наиболее значимые межгрупповые различия выявле-
ны при анализе показателей системного воспаления 
(рис. 3). Уровень общего иммуноглобулина Е (IgE) у па-
циентов с сочетанием АГ, БА и ожирения был статисти-
чески значимо выше по сравнению с пациентами с АГ 
и ожирением – 104,00 (44,85–168,50) против 38,90 (19,75–
71,75) МЕ/мл (p = 0,018), что закономерно отражает пре-
обладание Th2-опосредованного аллергического вос-
паления у пациентов с сочетанной патологией. Кроме 
того, у пациентов основной группы отмечена тенден-
ция к повышению медианы С-реактивного белка (СРБ) 
(7,14 (2,91–9,66) против 2,86 (1,88–7,80) мг/л, p = 0,066) 
и ИЛ-6 (7,80 (6,49–11,00) против 6,21 (3,41–8,43) пг/мл, 
p = 0,097). По уровням лептина (64,20 (48,65–89,60) про-
тив 52,00 (44,05–73,80) нг/мл, p = 0,312), адипонектина 
(15,40 (10,00–23,70) против 13,40 (9,90–19,00) мкг/мл, 
p = 0,617) и витамина D (26,90 (20,65–41,75) против 25,10 
(15,75–27,45) нг/мл, p = 0,148) статистически значимых 
различий между группами не получено, однако медиа-
ны основной группы по этим показателям также были 
несколько выше. Содержание тиреотропного гормона 
в обеих группах находилось в пределах референсных 
значений и не различалось между группами (1,99 (1,40–
3,16) против 1,52 (1,35–1,92) мЕд/л, p = 0,171).
При оценке клинико-функциональных показателей 
было проведено сравнение уровней артериального дав-
ления (АД). У пациентов основной группы (с сочетани-
ем ожирения, БА и АГ) зафиксированы незначительно 
более высокие показатели систолического и диастоли-
ческого АД по сравнению с группой сравнения: медиана 
систолического АД составила 155,0 (145,0–160,0) против 
145,0 (140,0–152,5) мм рт. ст., диастолического АД – 90,0 
(85,0–95,0) против 90,0 (82,5–92,5) мм рт. ст. (p > 0,05 для 
обоих показателей).

Обсуждение
В настоящем исследовании проведен сравнительный 
анализ антропометрических параметров, компонент-
ного состава тела, липидного и  углеводного обмена, 
а также маркеров системного воспаления и адипокино-
вого профиля у пациентов с ожирением, БА и АГ в со-
поставлении с группой пациентов с ожирением и АГ 
без БА. Было установлено отсутствие статистически 
значимых различий между группами по индексу массы 
тела, жировой массе, содержанию висцерального жира 
и мышечной массе. Данный результат свидетельствует 
о том, что выявленные межгрупповые различия имму-
нологических показателей не детерминированы степе-
нью выраженности ожирения. Согласно современным 
данным, дисфункция жировой ткани при ожирении, 
а не только ее абсолютное количество, играет ключевую 
роль в системных метаболических и воспалительных 
процессах [4, 6].
Таким образом, сопоставимость компонентного состава 
тела в обследованных группах позволяет контролировать 

влияние массы жировой ткани и рассматривать выяв-
ленные особенности иммунного и воспалительного про-
филя как ассоциированные непосредственно с комор-
бидным течением БА на фоне ожирения.
Среди всех изученных параметров наиболее выражен-
ные различия между группами выявлены для показате-
лей, характеризующих аллергический компонент вос-
паления. У пациентов с сочетанием ожирения, БА и АГ 
отмечен статистически значимо более высокий уровень 
общего IgE по сравнению с группой без БА (p = 0,018). 
Данный результат согласуется с положениями о том, 
что ожирение создает благоприятный фон для Th2-по-
ляризации иммунного ответа с усилением продукции 
ИЛ-4, ИЛ-5 и ИЛ-13, что способствует формированию 
атопического фенотипа БА с более тяжелым и менее 
контролируемым течением [7, 11]. U. Peters и  соавт. 
также указывают на то, что при ожирении наблюдает-
ся дисрегуляция уровня адипокинов, способствующая 
поддержанию эозинофильного воспаления дыхатель-
ных путей [6]. Повышенный уровень IgE в представлен-
ной когорте может рассматриваться как лабораторный 
маркер аллергического компонента, что имеет прямое 
клиническое значение для выбора базисной терапии 
и элиминационных мероприятий.
При оценке клинико-функциональных показателей 
у пациентов основной группы наблюдались более вы-
сокие значения систолического и диастолического АД 
по сравнению с группой сравнения: медиана систоли-
ческого АД составила 155,0 (145,0–160,0) против 145,0 
(140,0–152,5) мм рт. ст., диастолического АД – 90,0 (85,0–
95,0) против 90,0 (82,5–92,5) мм рт. ст. (p > 0,05 для обоих 
показателей). Полученные данные согласуются с резуль-
татами популяционного исследования R. Zhao и соавт., 
в котором на основании анализа данных (n = 50 544) 
авторы продемонстрировали, что сочетание ожирения 
и АГ ассоциировано с 49%-м повышением риска брон-
хиальной астмы (отношение шансов 1,49, p = 0,001) 
по сравнению с лицами, не имеющими ни ожирения, 
ни АГ [12]. Эти результаты указывают на то, что даже 
умеренное повышение АД на фоне ожирения выступает 
в качестве самостоятельного фактора [13], усиливающе-
го системное воспаление, ассоциированное с бронхи-
альной астмой. Полученные в настоящем исследовании 
данные также подтверждают активацию системного 
воспалительного ответа у пациентов с сочетанной пато-
логией. Установлена тенденция к повышению концен-
траций СРБ (p = 0,066) и ИЛ-6 (p = 0,097) у пациентов 
основной группы. Несмотря на то что указанные разли-
чия не достигли уровня статистической значимости, их 
направленность соответствует концепции воспалитель-
ного эффекта при коморбидности ожирения и бронхи-
альной астмы.
Как отметили O. Sideleva и A.E. Dixon, жировая ткань 
при ожирении является источником провоспалитель-
ных цитокинов, включая ИЛ-6, тогда как бронхиальная 
астма вносит дополнительный вклад за счет локаль-
ного и системного воспаления дыхательных путей [4]. 
В работе S. Miethe и соавт. также обсуждается, что со-
четание ожирения и  бронхиальной астмы приводит 
к формированию особого фенотипа с преобладанием 
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неэозинофильного, но при этом системно-воспалитель-
ного профиля [9]. Полученные тенденции находят па-
тогенетическое обоснование в работе Y. Yang и соавт., 
в которой авторы, используя метод менделевской рандо-
мизации, показали, что лейкоцитарный профиль и уро-
вень СРБ выступают в качестве значимых медиаторов 
во взаимосвязи между повышением индекса массы тела 
и риском развития БА [14]. Данные результаты подтвер-
ждают ключевую роль системного воспалительного от-
вета в формировании коморбидности ожирения и БА.
Наряду с системным воспалением одним из ключевых 
механизмов, связывающих ожирение и БА, является ин-
сулинорезистентность. У пациентов основной группы 
отмечена тенденция к более высокому уровню глюкозы 
натощак (p = 0,089) при сопоставимых значениях уров-
ня инсулина. Это может свидетельствовать о более вы-
раженной инсулинорезистентности в условиях комор-
бидного течения БА и ожирения. M.A. Gomez-Llorente 
и соавт. указывают, что хроническое системное воспа-
ление, опосредованное дисфункцией адипоцитов, акти-
вирует провоспалительные сигнальные каскады (NF-κB, 
JNK) [3]. Присоединение БА, ассоциированной с допол-
нительной продукцией провоспалительных медиато-
ров, может усиливать эти нарушения. В отличие от по-
казателей углеводного обмена, в отношении липидного 
профиля не отмечено значимых межгрупповых разли-
чий. Уровни общего холестерина, ЛНП и ЛВП, а также 
триглицеридов были сопоставимы в  обеих  группах. 
Данный результат согласуется с представлением о том, 
что дислипидемия при ожирении в большей степени 
коррелирует с длительностью наблюдения и степенью 
избыточной массы тела, а также с распределением жи-
ровой ткани, чем с наличием сопутствующей БА [8]. 
С практической точки зрения это означает, что подхо-
ды к диетологической коррекции дислипидемии могут 
быть стандартизированы для обеих групп пациентов.
Помимо липидного профиля, в  настоящем исследо-
вании были проанализированы показатели адипоки-
нового профиля и уровень витамина D, отражающие 
функциональное состояние жировой ткани и иммуно-
модулирующий потенциал. Статистически значимых 
различий уровней лептина, адипонектина и витами-
на D между группами не установлено, что может быть 
обусловлено небольшим объемом выборки и высокой 
межиндивидуальной вариабельностью данных показа-
телей. Вместе с тем медианы лептина и адипонектина 
в основной группе были несколько выше, что требует 
проверки на бóльших когортах. Известно, что соотно-
шение лептин/адипонектин рассматривается как интег-
ральный маркер дисфункции жировой ткани [4, 6].
Таким образом, по данным проведенного исследова-
ния, у пациентов с сочетанной патологией (ожирение, 
БА, АГ) выявлены статистически значимое повышение 
уровня общего IgE, свидетельствующее об аллергиче-
ском компоненте воспаления, и тенденция к актива-
ции системного воспаления (повышение уровня СРБ 
и ИЛ-6) при сопоставимом с группой сравнения мета-
болическом и антропометрическом профиле. Именно 
эти особенности иммуновоспалительного статуса опре-
деляют направления реабилитационных вмешательств 

у данной категории пациентов. Представленные резуль-
таты обосновывают необходимость включения в про-
граммы реабилитации пациентов с сочетанной патоло-
гией (ожирение, БА, АГ) компонентов, направленных 
на модуляцию системного воспаления и аллергической 
реактивности. Установлено, что персонализированная 
диетотерапия с  противовоспалительной направлен-
ностью, включающая оптимизацию жирнокислотного 
состава рациона и ограничение потенциальных аллерге-
нов, может рассматриваться в качестве патогенетически 
обоснованного подхода [8, 15]. Дозированные физичес
кие нагрузки с контролем функции внешнего дыхания, 
а  также образовательные программы, повышающие 
приверженность базисной противовоспалительной те-
рапии БА и антигипертензивной терапии, составляют 
основу мультидисциплинарного ведения данной кате-
гории пациентов.
К ограничениям настоящей работы относятся неболь-
шой объем выборки (n = 17 в каждой группе), что могло 
повлиять на способность выявлять статистически зна-
чимые различия по  ряду показателей (уровни СРБ, 
ИЛ-6, глюкозы), а также поперечный дизайн, не позво-
ляющий установить причинно-следственные связи.

Заключение 
У пациентов с  сочетанием ожирения, бронхиальной 
астмы и артериальной гипертензии антропометричес
кие характеристики, параметры биоимпедансометрии 
и липидный профиль сопоставимы с таковыми в груп-
пе пациентов, страдающих ожирением и  артериаль-
ной гипертензией без бронхиальной астмы. При этом 
у  пациентов с  сочетанной патологией наблюдаются 
выраженные изменения иммуновоспалительных пока-
зателей. Сочетанная патология ассоциирована со ста-
тистически значимым повышением уровня общего им-
муноглобулина Е, а также с тенденцией к повышению 
концентраций С-реактивного белка, интерлейкина 6 
и глюкозы крови, что подтверждает ведущую роль им-
муновоспалительного компонента в  формировании 
клинико-лабораторного фенотипа коморбидного тече-
ния указанных заболеваний. Выявленные особенности 
обосновывают целесообразность включения в реаби-
литационные программы для данной категории паци-
ентов мероприятий, целенаправленно воздействующих 
на системное воспаление, аллергическую реактивность 
и инсулинорезистентность. Использование интегратив-
ного подхода, объединяющего персонализированную 
диетотерапию противовоспалительной направленнос
ти, структурированную физическую реабилитацию 
с контролем функции внешнего дыхания и образова-
тельно-психологическую поддержку, представляется 
патогенетически обоснованной стратегией ведения 
данной категории пациентов.  
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Features of Body Composition and Biomarker Profile in Patients with Obesity, Bronchial Asthma 
and Arterial Hypertension
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Obesity, bronchial asthma (BA), and arterial hypertension (AH) are comorbid conditions that form a vicious cycle of mutual 
aggravation through systemic inflammation, metabolic disorders, and mechanical restriction of respiratory function. Despite 
accumulated evidence on the pathogenetic relationship between these diseases, the characteristics of body composition 
and laboratory biomarker profiles in patients with combined obesity, BA, and AH compared to patients with obesity and AH 
remain insufficiently studied.
Aim. To conduct a comparative analysis of body composition parameters, lipid and carbohydrate metabolism, markers of systemic 
inflammation, and adipokine profile in patients with obesity, BA, and AH in comparison with patients with obesity and AH.
Material and methods. A comparative study was conducted, including a main group (patients with combined BA, AH, 
and obesity, n = 17) and a comparison group (patients with AH and obesity without BA, n = 17). All participants underwent 
bioimpedance analysis, biochemical blood testing, assessment of hormonal status, and markers of systemic inflammation. 
Statistical analysis was performed using the Mann–Whitney U test in IBM SPSS Statistics 27.
Results. Patients with combined BA, AH, and obesity showed a statistically significant increase in total immunoglobulin 
E levels compared to the comparison group (p = 0.018). A tendency toward higher levels of glucose (p = 0.089), C-reactive 
protein (p = 0.066), and interleukin-6 (p = 0.097) was revealed. No significant intergroup differences in body composition 
parameters or lipid profile were found, indicating a comparable degree of metabolic disturbances and confirming the leading role 
of the inflammatory component in shaping the clinical and laboratory features of comorbid pathology.
Conclusion. The combination of bronchial asthma, arterial hypertension, and obesity is associated with enhanced allergic 
and systemic inflammatory responses. The obtained data justify the inclusion of interventions targeting systemic and allergic 
inflammatory reactions in rehabilitation programs for this category of patients. Personalized anti-inflammatory therapy 
and structured physical rehabilitation with monitoring of respiratory function are key components of this rehabilitation 
strategy.
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