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Цель. Систематизировать представления о патофизиологических взаимосвязях между ожирением, бронхиальной 
астмой и артериальной гипертензией и научно обосновать концепцию комплексной реабилитационной программы, 
направленной на ключевые патогенетические механизмы для достижения устойчивого контроля заболеваний 
и профилактики их тяжелых осложнений.
Основные положения. Сочетание ожирения, бронхиальной астмы и артериальной гипертензии представляет 
собой сложную клиническую проблему, обусловленную общими патогенетическими механизмами (системное 
воспаление, инсулинорезистентность, эндотелиальная дисфункция). Применение стандартных фармакологических 
схем, не влияющих на общие патогенетические звенья, как правило, не приводит к стойкой ремиссии и не 
предотвращает прогрессирование заболеваний. В обзоре представлена современная концепция комплексной 
реабилитации, сочетающей персонализированную нутритивную коррекцию, структурированную физическую 
активность, дыхательные тренировки и психологическую поддержку. Особое внимание уделено доказательным 
стратегиям, направленным на прерывание патологической взаимосвязи метаболических и воспалительных 
нарушений, лежащих в основе прогрессирования данной коморбидной патологии и развития ее тяжелых осложнений.
Заключение. Представленная комплексная реабилитационная программа направлена на разрыв патологических 
взаимосвязей между ожирением, бронхиальной астмой и артериальной гипертензией и имеет ключевое значение 
во вторичной профилактике. Такой подход способствует достижению устойчивого клинического контроля над 
течением каждого из заболеваний, предотвращая их прогрессирование и снижая риск развития тяжелых осложнений.
Ключевые слова: ожирение, бронхиальная астма, артериальная гипертензия, медицинская реабилитация, 
диетотерапия, профилактика
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Введение
Эпидемиологический переход последних десятиле-
тий характеризуется доминирующим распростране-
нием хронических неинфекционных заболеваний, 
среди которых особую клиническую и прогностичес
кую значимость приобретают коморбидные состо-
яния [1, 2]. Сочетанное течение ожирения, бронхи-
альной астмы (БА) и артериальной гипертензии (АГ) 
формирует устойчивый патологический комплекс, 
ассоциированный со взаимным отягощением, c ре-
зистентностью к стандартной терапии и повышен-
ным риском тяжелых осложнений [3, 4]. В  основе 
этого взаимного отягощения лежит ожирение, кото-
рое, выступая в качестве общего патогенетическо-
го механизма, опосредует свои эффекты через сис-
темное воспаление, инсулинорезистентность (ИР) 

и эндотелиальную дисфункцию, тем самым утяжеляя 
течение как БА, так и АГ.
Цель настоящего обзора состоит в систематизации сов-
ременных представлений о патофизиологических взаи-
мосвязях между ожирением, БА и АГ, а также в научном 
обосновании концепции комплексной реабилитацион
ной программы, направленной на  ключевые патоге-
нетические механизмы для достижения устойчивого 
контроля заболеваний и  профилактики их тяжелых 
осложнений.

Патогенетические взаимосвязи ожирения, 
артериальной гипертензии и бронхиальной астмы
Фундаментальной основой коморбидности служит пато-
логическое ремоделирование белой жировой ткани, при 
котором ее количественный избыток сопровождается 
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качественным изменением функции. Это приводит к вы-
раженному дисбалансу секреции адипокинов, характе-
ризующемуся повышением уровня провоспалительных 
медиаторов (лептин, фактор некроза опухоли альфа 
(ФНО-α), интерлейкин 6 (ИЛ-6)) и снижением уровня 
противовоспалительного адипонектина [5, 6]. Возника-
ющее в результате хроническое системное воспаление 
низкой степени активности служит общим патогене-
тическим фоном, который оказывает повреждающее 
действие на различные органы-мишени: в дыхательных 
путях оно усиливает гиперреактивность бронхов и спо-
собствует их ремоделированию, а в сосудистом русле ин-
дуцирует эндотелиальную дисфункцию, что лежит в ос-
нове повышения общего периферического сосудистого 
сопротивления [5, 6]. С воспалением неразрывно связа-
ны ИР и компенсаторная гиперинсулинемия, которые 
выступают в качестве интегрального метаболического 
фактора риска. Гиперинсулинемия потенцирует про-
лиферацию гладкомышечных клеток бронхов, а также, 
воздействуя на почечные канальцы и симпатическую 
нервную систему, способствует задержке натрия и по-
вышению сосудистого тонуса, тем самым усугубляя тече-
ние как БА, так и АГ [4, 7]. Существенным отягчающим 
обстоятельством является высокая распространенность 
синдрома обструктивного апноэ сна (СОАС) среди па-
циентов с ожирением, который выступает дополнитель-
ным триггером нейрогенного воспаления, эпизодов ноч-
ной гипоксии, приводящих к рефлекторной активации 

симпатической нервной системы и формированию рези-
стентных форм АГ [8]. Таким образом, патогенетическая 
основа коморбидности формирует несколько ключевых 
и  взаимосвязанных мишеней для терапевтического 
воздействия в рамках реабилитационной программы 
(табл. 1): коррекция ИР и метаболической дисфункции, 
модуляция системного воспалительного ответа, повы-
шение функциональных резервов кардиореспираторной 
системы и устранение сопутствующих гемодинамичес
ких и респираторных нарушений [9].

Персонализированная реабилитационная программа 
Клиническая сложность и патогенетическая взаимо
связь ожирения, БА и АГ обусловливают недостаточную 
эффективность стандартизированных реабилитацион-
ных схем. Важнейшим условием достижения стабиль-
ного контроля над заболеваниями и  профилактики 
серьезных осложнений является персонализирован-
ный подход, учитывающий не только тяжесть каждой 
нозологии в отдельности, но и их взаимоусиливающее 
патогенное влияние, исходный функциональный статус 
пациента, психологические особенности и уровень при-
верженности лечению. Только индивидуализированная 
программа (табл. 2), целенаправленно воздействующая 
на общие механизмы развития патологии, может обес-
печить значимое и долгосрочное улучшение качества 
жизни и снижение риска тяжелых сердечно-сосудистых 
и респираторных осложнений.

Таблица 1. Патогенетические механизмы при сочетании ожирения, бронхиальной астмы и артериальной гипертензии
Основной патогенетический механизм Взаимоотягощающий эффект коморбидности
Дисфункция жировой ткани 
и адипокиновый дисбаланс

Формирует общий провоспалительный фон, который одновременно усугубляет 
ремоделирование бронхов и сосудистой стенки

Хроническое системное воспаление Общие медиаторы воспаления (С-реактивный белок, ИЛ-6, ФНО-α) являются связующим 
звеном между ухудшением функции легких и повышением артериального давления

Инсулинорезистентность Создает метаболическую основу для одновременного прогрессирования обструкции 
дыхательных путей и роста сосудистого сопротивления

Эндотелиальная дисфункция Снижение продукции NO в легких и системных сосудах ухудшает перфузионно-
вентиляционные соотношения и повышает нагрузку на сердце

Синдром обструктивного апноэ сна Ночная гипоксемия вызывает активацию СНС и РААС, что резко ухудшает контроль как над астмой 
(провоцируя ночные приступы), так и над АГ, способствуя формированию ее резистентных форм

Оксидативный стресс Общий усиленный оксидативный стресс истощает антиоксидантные системы организма, снижая 
защиту всех органов-мишеней

Примечание. СНС – симпатическая нервная система; РААС – ренин-ангиотензин-альдостероновая система; АГ – артериальная гипертензия.

Таблица 2. Персонализированная реабилитационная программа при сочетании ожирения, бронхиальной астмы и артериальной гипертензии
Направление 
реабилитации

Основные цели и механизмы действия Конкретные методы и рекомендации

Диетотерапия Коррекция метаболических нарушений Ограничение простых углеводов, увеличение омега-3 ПНЖК, 
восполнение дефицита микронутриентов: витамина D, магния и других

Физическая 
реабилитация 

Повышение толерантности к нагрузке, снижение 
артериального давления, улучшение чувствительности 
к инсулину, профилактика саркопении

Аэробные нагрузки: ходьба, велотренажер, плавание; силовые 
тренировки

Респираторная 
реабилитация

Укрепление дыхательной мускулатуры, 
снижение одышки, влияние на СОАС 
и артериальное давление

Диафрагмальное дыхание, тренировка инспираторных мышц

Психологическая 
поддержка 
и обучение

Повышение приверженности, управление 
стрессом и тревогой

Образовательные программы: техника ингаляции, самоконтроль 
(пикфлоуметрия, дневник АД); когнитивно-поведенческая терапия: 
работа со страхом одышки, стрессом; телемедицина и мобильные 
приложения: для амбулаторной поддержки и мониторинга

Примечание. ПНЖК – полиненасыщенные жирные кислоты; СОАС – синдром обструктивного апноэ сна; АД – артериальное давление.
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Первым и фундаментальным компонентом такой пер-
сонализированной программы является модификация 
питания. В  отличие от  стандартного подхода, огра-
ничивающегося созданием дефицита калорийности, 
современная диетотерапия при ожирении, АГ и  БА 
направлена прежде всего на патогенетическую коррек-
цию базовых метаболических нарушений. Ключевым 
принципом является снижение инсулиновой нагруз-
ки рациона посредством замещения рафинированных 
углеводов и добавленных сахаров продуктами с низ-
ким гликемическим индексом, что обеспечивает улуч-
шение чувствительности тканей к инсулину [10]. Парал-
лельно осуществляется коррекция в питании баланса 
жирных кислот с увеличением потребления омега-3 по-
линенасыщенных жирных кислот, обладающих дока-
занным противовоспалительным действием [11, 12]. 
Обязательным компонентом является целенаправлен-
ное восполнение дефицита микронутриентов, наиболее 
значимых для данной патологии: витамина D, играю-
щего ключевую роль в иммуномодуляции и контроле 
воспаления; магния, участвующего в сотнях фермента-
тивных реакций энергетического обмена и регуляции 
сосудистого тонуса; цинка, необходимого для синтеза 
инсулина и антиоксидантной защиты [13, 14].
Наряду с нутритивной поддержкой, неотъемлемой ос-
новой реабилитации является дозированная физичес
кая активность. Программа физической реабилитации 
строится ступенчато, с тщательным учетом исходного 
уровня толерантности к нагрузке, степени контроля АГ 
и БА. Основу составляют аэробные тренировки динами-
ческого характера (ходьба, занятия на велотренажере, 
плавание) продолжительностью 20–30 мин 3–5 раз в не-
делю с последующим увеличением нагрузки. Данный 
режим обеспечивает доказанный антигипертензивный 
эффект, способствует повышению чувствительности 
периферических тканей к инсулину и улучшает общую 
толерантность к физической нагрузке [15].
Силовые тренировки, выполняемые два раза в неделю 
с использованием упражнений с собственным весом 
тела, эспандеров, направлены на увеличение и сохра-
нение массы скелетной мускулатуры. Это критически 
важно, поскольку скелетная мускулатура является клю-
чевым органом метаболического гомеостаза. Доказано, 
что увеличение ее массы и функциональности посредст
вом тренировок сопротивления непосредственно улуч-
шает чувствительность к  инсулину и  вносит вклад 
в коррекцию метаболических нарушений при ожире-
нии [16]. Важную роль играет дыхательная реабилита-
ция, включающая обучение технике диафрагмального 

дыхания для оптимизации паттерна дыхания и курс 
тренировки инспираторных мышц (ТИМ) с использо-
ванием пороговых устройств. Стандартный протокол 
ТИМ предполагает нагрузку на 30–50% от максималь-
ного инспираторного давления. Доказано, что такие тре-
нировки, укрепляя дыхательную мускулатуру и снижая 
одышку, повышают переносимость физической нагруз-
ки и улучшают контроль над симптомами БА и бронхо-
констрикции [17], что косвенно способствует улучше-
нию кардиореспираторного статуса и может оказывать 
положительное влияние на сопутствующие состояния, 
такие как СОАС и АГ [17, 18].
Необходимо отметить, что долгосрочные метаболичес
кие адаптации, в том числе после значительной потери 
веса, требуют постоянной поддержки физической ак-
тивностью для предотвращения рецидива [19]. Обеспе-
чить такую постоянную поддержку возможно лишь при 
условии высокой мотивации и понимания пациентом 
сути заболеваний. Поэтому долгосрочная эффектив-
ность реабилитационной программы в высокой степени 
зависит от приверженности пациента, формирование 
которой является отдельной комплексной задачей [20]. 
Образовательные интервенции структурированы и на-
правлены на  повышение медицинской  грамотности: 
разъяснение патофизиологических взаимосвязей между 
заболеваниями на доступном языке; обучение технике 
правильной ингаляции (поскольку до 80% пациентов 
допускают ошибки), методам самоконтроля (пикфло-
уметрия, ведение дневника артериального давления) 
и принципам планирования рациона.
Ввиду высокой распространенности тревожных и де-
прессивных расстройств в данной когорте интеграция 
элементов когнитивно-поведенческой терапии позво-
ляет работать с дисфункциональными убеждениями, 
страхом перед одышкой и формировать устойчивые 
навыки управления стрессом. Для обеспечения непре-
рывности поддержки на амбулаторном этапе активно 
используются телемедицинские технологии и специали-
зированные мобильные приложения, доказавшие свою 
эффективность в повышении приверженности лечению 
и улучшении контроля над течением астмы [21]. Разра-
ботка и внедрение таких программ требуют применения 
методов прогнозирования для объективной оценки ин-
дивидуальных рисков и потенциальной эффективности 
вмешательств [22]. Следовательно, современный реаби-
литационный подход интегрирует персонализирован-
ную физическую активность с установленной терапев-
тической эффективностью [23] и обучение пациента 
самоконтролю как ключевое условие для устойчивого 
долгосрочного ведения [24]. Данный подход реализует-
ся через три взаимосвязанных направления – диетоте-
рапию, физическую реабилитацию и психологическую 
поддержку, что схематически отражено на рисунке.

Перспективные направления реабилитации
Современное развитие персонализированной меди-
цины открывает новые возможности для повышения 
эффективности реабилитационных программ у паци-
ентов с коморбидной патологией. Одним из наиболее 
многообещающих направлений является коррекция Структура персонализированной программы реабилитации

Программа реабилитации пациентов с ожирением, АГ и БА

Диетотерапия Физическая 
реабилитация

Психологическая 
поддержка

персонализация обучение
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микробиоты кишечника. Дисбиоз, характерный для 
ожирения, усугубляет хроническое системное вос-
паление и может влиять на течение БА через ось «ки-
шечник – легкие». Включение в рацион пребиотиков 
и пробиотиков рассматривается как потенциальный 
модулятор воспалительного ответа [25].
Дальнейшее развитие получает концепция феноти-
пирования пациентов. Выделение различных феноти-
пов, например, фенотипа БА с ожирением, позволяет 
более точно определять патогенетические механизмы 
для немедикаментозного воздействия и прогнозиро-
вать ответ на реабилитацию [26]. При этом особое зна-
чение приобретает учет кардиоваскулярного статуса, 
поскольку именно сердечно-сосудистые осложнения 
во многом определяют прогноз у данной категории па-
циентов. Изучение перекрестных фенотипов БА в со-
четании с ожирением и АГ открывает возможности 
для одновременной коррекции метаболических, ре-
спираторных и гемодинамических нарушений. В этой 
связи активно изучается роль биомаркеров (лептин, 
адипонектин, ИЛ-6, ФНО-α) для объективной оценки 
эффективности проводимых вмешательств [27]. Дис-
баланс адипокинов, характерный для висцерального 
ожирения, рассматривается не только как маркер си-
стемного воспаления, но  и как предиктор развития 
резистентных форм АГ, ассоциированных с гиперак-
тивацией симпатической нервной системы и ренин-ан-
гиотензин-альдостероновой системы. Таким образом, 
динамика уровня данных биомаркеров может служить 
интегральным критерием эффективности реабилита-
ционных программ.
Важным направлением является интеграция цифровых 
технологий. Использование мобильных приложений 
и телемедицинское сопровождение позволяют не толь-
ко повысить приверженность лечению, но и обеспечить 

непрерывный мониторинг ключевых показателей (ар-
териальное давление, пиковая скорость выдоха, масса 
тела, физическая активность) для своевременной кор-
рекции реабилитационных программ [28–30].

Заключение
Настоящий обзор подтверждает, что сочетанное те-
чение ожирения, БА и  АГ формирует устойчивый 
патологический комплекс, плохо поддающийся тра-
диционному лечению, ориентированному на изоли-
рованную коррекцию отдельных нозологий. Эффек-
тивное ведение данной категории пациентов требует 
комплексной стратегии, направленной на общие па-
тогенетические звенья: ИР, хроническое системное 
воспаление и  эндотелиальную дисфункцию. Разра-
ботанная персонализированная программа реабили-
тации, включающая патогенетически обоснованную 
диетотерапию, дозированные физические и  дыха-
тельные тренировки, а также психологическую под-
держку, представляет собой научно обоснованную 
модель для такой комплексной коррекции. Данный 
подход направлен на  разрыв патологических взаи-
мосвязей между заболеваниями и играет ключевую 
роль во вторичной профилактике. Он способствует 
достижению устойчивого клинического контроля над 
течением каждого из заболеваний, предотвращая их 
прогрессирование и снижая риск развития тяжелых 
осложнений.  
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Personalized Rehabilitation Program for Patients with Obesity, Arterial Hypertension, and Bronchial Asthma: 
A Pathogenetically Substantiated Approach to Preventing Severe Complications
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Aim. To organize and structure the understanding of pathophysiological connections between obesity, bronchial asthma, 
and arterial hypertension, and to provide a scientific basis for the concept of an integrated rehabilitation program targeting key 
pathogenetic mechanisms to ensure stable disease management and prevent severe complications.
Key points. The combined course of obesity, bronchial asthma, and arterial hypertension represents a complex clinical problem 
caused by common pathogenetic mechanisms (systemic inflammation, insulin resistance, endothelial dysfunction). The application 
of standard pharmacological regimens that do not affect these common pathogenetic links typically does not lead to stable remission 
and does not prevent disease progression. This review presents a modern concept of comprehensive rehabilitation, integrating 
personalized nutritional correction, structured physical activity, respiratory training, and psychological support. Particular attention 
is paid to evidence-based strategies aimed at interrupting the pathological interconnection of metabolic and inflammatory disorders 
that underlie the progression of this comorbid pathology and the development of its severe complications.
Conclusion. The developed comprehensive rehabilitation program is aimed at breaking the pathological relationships between 
obesity, bronchial asthma and arterial hypertension and is of key importance in secondary prevention. This approach helps 
to achieve sustainable clinical control over the course of each of the diseases, preventing their progression and reducing the risk 
of severe complications.
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