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Резюме
Современная медицина сталкивается с увеличением числа пациентов, страдающих одновременно несколькими 

хроническими заболеваниями. Наличие двух или более заболеваний увеличивает сложность диагностики, подбора 
адекватной терапии и ухода за пациентом. Люди с сочетанием нескольких хронических неинфекционных заболеваний 
чаще сталкиваются с инвалидизацией, ограничениями в повседневной активности и снижением качества жизни. 
Распространенность сердечно-сосудистых заболеваний и болезней бронхолегочной системы остается по-прежнему 
высокой. Кроме того, зачастую они имеют общие факторы риска и патогенетические взаимодействия. В данной статье 
рассматривается проблема сочетания бронхиальной астмы и артериальной гипертензии с позиций общих факторов 
риска и патофизиологических взаимосвязей.
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Summary
Modern medicine is faced with an increasing number of patients suffering from multiple chronic diseases simultaneously. 

The presence of two or more conditions increases the complexity of diagnosis, appropriate treatment selection, and patient 
care. People with a combination of several chronic non-communicable diseases are more likely to face disability, restrictions in 
daily activities, and a reduced quality of life. The prevalence of cardiovascular diseases and diseases of the bronchopulmonary 
system remains high. In addition, they often have common risk factors and pathogenetic interactions. This article examines 
the problem of the combination of bronchial asthma and hypertension from the perspective of common risk factors and 
pathophysiological relationships.
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Бронхиальная астма (БА) – это широко распро-
страненное хроническое, гетерогенное, воспали-
тельное заболевание дыхательных путей, характе-
ризующееся рецидивирующими симптомами раз-
личной интенсивности и тяжести, включая хрипы, 
одышку, кашель, чувство стеснения в груди [1]. По 
данным эпидемиологических исследований Все-
мирной организации здравоохранения, в настоя-
щее время БА болеют более 334 млн человек в мире [2]. 

В США от бронхиальной астмы страдают бо-
лее 25 млн детей и взрослых, а распространен-
ность бронхиальной астмы в России составляет 
6–6,9% среди взрослых и 8–10% среди детей [3]. 
Дебют БА может произойти в любом возрасте. 
При этом особое внимание концентрируют на 
себя больные из старшей возрастной группы в 
силу наличия у них, как правило, двух и более 
заболеваний.
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Выявление сопутствующих заболеваний является 
важной составляющей при обследовании пациентов 
с БА, поскольку они могут способствовать плохому 
контролю над БА, могут влиять на естественное те-
чение заболевания и терапевтический подход к ле-
чению [4, 5].

Артериальная гипертония (АГ), наиболее распро-
страненное сердечно-сосудистое заболевание, многие 
годы остается актуальной проблемой кардиологии, 
т.  к. является ведущим фактором риска инфаркта 
миокарда, инсульта, заболеваний почек и других [6]. 

Артериальная гипертония является одним из ос-
новных предвестников сердечно-сосудистой заболева-
емости и смертности. Она предрасполагает к более 
высокому уровню инфаркта миокарда, хронической 
почечной недостаточности, инсульта и сердечной не-
достаточности, чем большинство других факторов 
риска. Прогнозируется, что к 2025 г. распространен-
ность гипертонии достигнет 1,5 млрд человек [7].

Как и бронхиальная астма (БА), артериальная ги-
пертония (АГ) относится к группе мультифакторных 
заболеваний. В этиологии данных нозологий нет од-
ной причины, а есть комплекс факторов, включающих 
в себя эндогенные (генетическая предрасположен-
ность, пол, возраст) и экзогенные (модифицируемые). 
БА и АГ имеют ряд общих факторов риска и связаны 
между собой патофизиологически, что обуславливает 
особенности совместного развития и течения данных 
заболеваний. Важно изучение сочетанного течения 
бронхиальной астмы (БА) и артериальной гипер-
тонии (АГ). Установлено, что частота обнаружения 
артериальной гипертонии (АГ) у лиц, страдающих 
БА, составляет около 30 %, чаще у женщин (соотно-
шение мужчины/женщины 0,89), и увеличивается с 
возрастом. Согласно результатам исследования, рас-
пространенность АГ у больных БА была несколько 
выше (38,73%), чем в общей популяции (33,46%) [8]. 
Снижение функции легких является столь же сильным 
предиктором сердечно-сосудистой летальности, как и 
основные кардиоваскулярные факторы риска.

Бронхиальная астма и артериальная гипер-
тония являются хроническими заболеваниями, 
требующими длительного наблюдения.  Идея 
существования единых механизмов развития со-
четания БА и АГ берет свое начало с 1960-х гг. 
Именно тогда отечественными учеными впервые 
было отмечено подобное сочетание заболеваний 
(расцененных как конкурирующие), ставшее ос-
новой для дальнейшего изучения развития ко-
морбидной патологии. Большие популяционные 
работы продолжают анализировать сочетанное 
влияние метаболических факторов (ожирение, 
липиды, сахар крови) на риск развития БА и АГ 
одновременно, особенно в разных возрастных и 
половых группах [9]. Таким образом, необходи-
ма ранняя диагностика факторов риска развития 
данной сочетанной патологии для своевременной 
диагностики, улучшения клинического состояния 
и прогноза таких пациентов. 

Факторы риска БА и АГ

Курение
Курение табака – основная причина предотврати-

мой преждевременной смертности в мире. Россий-
ская Федерация продолжает занимать лидирующую 
позицию в списке стран с высоким распространением 
табакокурения и прогностические данные ВОЗ пока-
зывают, что количество курящих лиц к 2025 году будет 
возрастать. Согласно эпидемиологическим исследова-
ниям, начало активного курения в возрасте 11–13 лет 
и наличие стажа 14 и более лет является достоверным 
фактором риска развития бронхиальной астмы. Ка-
надское национальное исследование здоровья населе-
ния установило, что среди курящих женщин уровень 
распространенности бронхиальной астмы вышел на 
70% в сравнении с некурящими [10].  Кроме того, у 
активных курильщиков сложнее добиться контроля 
симптомов БА, а прогноз характеризуется большим 
риском неблагоприятных исходов, который связан как 
непосредственно с астмой, так и с возможным присо-
единением ХОБЛ, вследствие формирования стойкой 
бронхиальной обструкции [11 , 12]. Согласно исследо-
ванию A. L. James et al. (2005), активное курение табака 
и наличие БА дает аддитивный эффект на снижение 
объема форсированного выдоха за 1 секунду (ОФВ1) 
по сравнению с некурящими лицами [13].

Несмотря на давность и актуальность проблемы, 
патогенез хронического воспаления дыхательных пу-
тей и ремоделирования бронхиальной стенки у ку-
рильщиков с астмой имеет множество белых пятен. 
С одной стороны, табачный дым активирует окисли-
тельный стресс, миграцию нейтрофилов, макрофа-
гов и выброс ими провоспалительных медиаторов, 
с другой стороны, воспаление индуцируется гипер-
реактивностью бронхов, например, после контакта с 
аллергеном, в результате чего формируется длительно 
текущее воспаление в стенке дыхательных путей [14, 
15]. Необходимо акцентировать внимание на том, что 
у людей с аллергией регулярное воздействие сигарет-
ного дыма в сочетании c аллергенным контактом за 
счет воздействия на адаптивные и врожденные физио-
логические реакции формирует различные воспали-
тельные эндотипы БА, а на патофизиологическом 
уровне индуцируют иммунные реакции и усилива-
ют воспалительный ответ с участием Т-хелперов 2-го 
типа (Th2). Морфологически отмечается увеличение 
нейтрофилов и эозинофилов, имеющих сниженную 
чувствительность к глюкокортикостероидам. Данные 
крупных исследований показывают, что более трети 
активных курильщиков с бронхиальной астмой легкой 
и тяжелой степени имеют эозинофилию дыхательных 
путей и более половины нейтрофилию с дополнитель-
ным привлечением макрофагов, дендритных клеток, 
NK-клеток, T и B-лимфоцитов [16, 17, 18]. При этом 
количество нейтрофилов достоверно коррелирует со 
скоростью снижения функции легких [18]. 

Связь курения с артериальной гипертензией уста-
новлена достаточно давно. Активное потребление 
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табака усиливает системное воспаление, стимулиру-
ет симпатическую активность центральной нервной 
системы и вызывает метаболические изменения, что в 
сумме приводит к стойкой эндотелиальной дисфунк-
ции [20, 21, 22]. Эндотелиальная дисфункция напря-
мую связана с окислительным стрессом. Компоненты 
табачного дыма значимо снижают экспрессию Sirt3-
митохондриального фермента, предотвращающего 
гиперацетилирование антиоксиданта SOD2. Вследст-
вие чего в митохондриях избыточно образуются ак-
тивные формы кислорода (АФК), меняющие реакцию 
вазодилатации [23, 24].

Активно изучаемой проблемой является распро-
странение курения электронных сигарет. В исследо-
вании K. Dimitriadis et al. (2022) было установлено, 
что использование электронных сигарет увеличивает 
среднее артериальное давление и частоту сердечных 
сокращений [25]. Крупное эпидемиологическое ис-
следование, проведенное в США, в котором приняли 
участие более 400 000 участников, показало, что ис-
пользование электронных сигарет ассоциировалось с 
увеличением вероятности развития БА на 39% [26]. Ряд 
других крупных исследований подтверждают связь 
между курением электронных сигарет и развитием 
хронических легочных заболеваний, включая бронхи-
альную астму [27, 28, 29, 30, 31, 32].

Ожирение 
ВОЗ отмечает трехкратное увеличение лиц, стра-

дающих ожирением, с 1975 г. А согласно прогнозам, 
распространенность ожирения к 2025 г. превысит 18% 
среди мужчин и 21% среди женщин. В ходе первой 
волны ЭССЕ-РФ (2012–2014 гг.) абдоминальное ожире-
ние по критериям NCEP ATP III было зафиксировано у 
24,2% мужчин и 38,2% женщин. В 2017 г. обследование 
второй волны ЭССЕ-РФ показало, что абдоминальное 
ожирение по тем же критериям было зафиксировано 
у 24,5% мужчин и 39,2% женщин. Метаанализ несколь-
ких крупных исследований с участием более 300 000 
взрослых пациентов выявил взаимосвязь между аст-
мой и ожирением. В США почти 250 000 новых случаев 
астмы в год связаны с ожирением [33].

Помимо механического воздействия жировой тка-
ни на легкие с последующим уменьшением их объ-
ема, очень важное место в современном понимании 
патофизиологии сочетания ожирения и БА занима-
ет системное воспаление. Эндокринная способность 
жировой ткани известна достаточно давно. Главными 
биологически активными веществами, которые она 
продуцирует, являются адипокины, способствующие 
как местному воспалительному процессу в белой жи-
ровой ткани, так и системному повышению уровня 
провоспалительных цитокинов [34, 35]. 

При ожирении увеличение запасов липидов при-
водит к гипертрофии адипоцитов, гипоксии и повы-
шенной гибели клеток, в результате чего формируется 
микроокружение, в котором адипоциты секретиру-
ют провоспалительные цитокины: TNF-α, IL-6, IL-8 
и MCP-1, что способствует усилению инфильтрации 
циркулирующих моноцитов и других врожденных и 

адаптивных иммунных клеток в жировую ткань [36, 
37, 38]. Также повышается количество тучных и ден-
дритных клеток, CD4+, CD8+, Th1, Th17 [38, 39,  40, 41]. 
Выделяемые жировой тканью цитокины и адипокины 
способны влиять на состояние легких и дыхательных 
путей. Установлена корреляция уровня лептина и 
реактивности дыхательных путей, а также обратная 
пропорция между уровнями лептина и величинами 
ОФВ1, ФЖЕЛ, ОФВ1/ФЖЕЛ (исследования проводи-
лись на подростках с ожирением) [43, 44, 45, 46, 47].

Связь между развитием артериальной гипертен-
зии и ожирения была также подтверждена в круп-
ных эпидемиологических исследованиях. Согласно 
исследованию NHANES, распространенность АГ сре-
ди лиц с ожирением составляет 42,5%, среди людей с 
избыточной массой тела 27,8% [48]. Формирование АГ 
при ожирении также обусловлено метаболическими 
сдвигами и системным воспалением. Развитие инсу-
линорезистентности и окислительного стресса спо-
собствуют повышению активности симпатической 
системы и активации ренин-ангиотензин-альдостеро-
новой системы (РААС) [49]. Механическое растяжение 
сосудов и действие на эндотелий провоспалительных 
цитокинов приводит к его последующей дисфункции 
[50]. Ожирение и метаболический синдром – общие 
факторы риска для БА и АГ, особенно у женщин. Это 
подтверждено в широком эпидемиологическом ана-
лизе, в котором приняли участие в общей сложности 
50 544 человека [9].

Генетическая предрасположенность
МикроРНК представляют собой короткие некоди-

рующие РНК молекулы длиной около 22 нуклеотидов, 
играющие важную роль в регуляции экспрессии генов 
путем подавления трансляции мРНК или ее дегра-
дации. С появлением технологий высокопроизводи-
тельного секвенирования число известных микроРНК 
в геноме человека в последние годы неуклонно росло, 
так что в настоящее время известно около 2 500 после-
довательностей микроРНК [51, 52].

Важно отметить, что микроРНК считаются одними 
из ключевых регуляторов буквально всех клеточных 
взаимодействий [53]. Высокостабильные циркулиру-
ющие микроРНК встречаются в биологических жид-
костях, включая периферическую кровь, и являются 
потенциальными биомаркерами для диагностики, 
прогнозирования и мониторинга заболеваний [54].

Изучение микроРНК приобретает особое значе-
ние в диагностике и понимании патогенеза сложных 
заболеваний, таких как сочетание артериальной ги-
пертонии (АГ) и бронхиальной астмы (БА). Помимо 
факторов риска, связанных с окружающей средой, 
включая другие заболевания и лекарства, коморбид-
ность может возникать в результате общей молекуляр-
но-генетической основы, предрасполагающей паци-
ента к развитию обоих заболеваний [55]. МикроРНК 
играют ключевую роль в развитии обоих заболеваний, 
регулируя экспрессию генов, участвующих в воспали-
тельных процессах, сосудистом ремоделировании и 
иммунной реакции. В исследовании генетического 
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перекрытия между БА и АГ выявлено множество об-
щих генов и модулей, что говорит о генетических меха-
низмах совместного развития состояний или влиянии 
лекарственной терапии как дополнительном факторе 
риска [56].

Известно, что артериальная гипертония имеет 
прочную генетическую основу.  Совсем недавно была 
подчеркнута генетическая связь между молекулами, 
такими как микроРНК, и развитием гипертонии, как 
первичной, так и вторичной [56]. МикроРНК ока-
зывают сильное влияние на артериальное давление 
и развитие гипертонии, моделируя сосудистые, 
почечные и другие физиологические механизмы, 
участвуя в генетической регуляции артериального 
давления [57]. Некоторые молекулы miRNA могут 
быть предикторами развития артериальной гипер-
тонии (например, повышение уровня miRNA 4516 
и снижение уровня miRNA 145) [58]. Сниженные 
уровни miRNA-21 коррелируют с уменьшением 
жесткости артерий у пациентов с хорошо контроли-
руемой эссенциальной гипертензией [56]. Развитие 
артериальной гипертонии также связано с сосуди-
стым воспалением, эндотелиальной дисфункцией, 
продукцией активных форм кислорода.  МикроРНК, 
такие как miR-155, miR-212, miR-21, miR-19a/b и miR-
20b, опосредуют воспалительные процессы, которые 
предвещают гипертонию [59].

Таким образом, микроРНК могут служить потен-
циальным прогностическим маркером и мишенью 
для терапии артериальной гипертонии.

Публикуются новые данные о том, что микроРНК 
могут играть значимую роль в дыхательной системе, 
регулируя как гомеостатические, так и патологические 
состояния [60]. Плазменные экзосомальные miR-124, 
miR-125b, miR-133b, miR-130a и miR-125b-1-3p различа-
ются у пациентов с БА [61]. Выявление общей генети-
ческой структуры аллергических заболеваний, вклю-
чая аллергическую астму, показывает, как множества 
генов коррелируют между разными аллергическими 
фенотипами. Это важно для понимания генетической 
предрасположенности к БА и ее возможных перекры-
тий с другими системными заболеваниями [62].

В недавнем систематическом обзоре идентифи-
цированы микроРНК, которые дифференциально 
экспрессировались в сыворотке у пациентов с БА: 
повышенная экспрессия при астме: miR-155, miR-
126, miR-125b, miR-21, miR-98 и miR-146a, понижен-
ная экспрессия при астме: miR-192, miR-15a, Let-7 
и miR-30a [63].  

Понимание связи экспрессии микроРНК с различ-
ными клиническими параметрами тяжести астмы так-
же может быть информативным в контексте опреде-
ления риска тяжести астмы. Некоторые микроРНК 
являются уникальными для тяжелой бронхиальной 
астмы и могут служить биомаркерами риска тяжести 
астмы. Они связаны с показателями тяжести астмы, 
такими как снижение функции легких по данным спи-
рометрии, отсутствие контроля по данным опросника 
ACQ-6 [53]. Особый интерес представляет miR-125b, 

уровень которого значительно повышается с увели-
чением тяжести астмы [64].

Изучение механизмов действия микроРНК откры-
вает новые возможности для разработки терапевтиче-
ских препаратов, направленных на коррекцию дисба-
ланса этих молекул. Это может привести к созданию 
новых методов лечения, улучшающих качество жизни 
пациентов и снижающих риски осложнений.

Таким образом, изучение микроРНК является 
важным направлением в современной медицине, 
способствующим улучшению диагностики и тера-
пии сочетанных форм артериальной гипертензии и 
бронхиальной астмы.

Заключение 

Бронхиальная астма и артериальная гипертония 
являются хроническими заболеваниями, требую-
щими длительного наблюдения.  Таким образом, 
необходимо раннее выявление факторов риска 
развития данных заболеваний для выбора наибо-
лее эффективной стратегии лечения. Исследования, 
посвященные этому заболеванию, чрезвычайно 
обширны и включают полный набор научных на-
правлений, начиная от эпидемиологических иссле-
дований и заканчивая изучением тонких механиз-
мов реализации болезни на молекулярном уров-
не. Несмотря на это, в понимании факторов риска 
именно сочетанного течения бронхиальной астмы 
и артериальной гипертонии существует много неяс-
ностей и противоречий, что заставляет продолжать 
исследования в этой области.
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