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Бронхиальная астма (БА) — хроническое забо-
левание дыхательных путей, основным патогене-
тическим механизмом которого является гиперре-
активность бронхов, обусловленная воспалением, 
а основным клиническим проявлением — приступ 
удушья (преимущественно экспираторного харак-
тера) вследствие бронхоспазма, гиперсекреции и 
отёка слизистой оболочки бронхов [1]. Распростра-
ненность БА в современном обществе постоянно 
возрастает, что объясняется рядом причин: на-
личием экологических проблем, использованием 
огромного спектра различных химических веществ 
в быту, нередко бесконтрольным применением ле-
карственных средств и многими другими небла-
гоприятными факторами, экзогенно и эндогенно 
воздействующими на организм [1]. Приступы уду-
шья, а также характерные для БА кашель, чувство 
«заложенности» в груди, эпизоды свистящих дис-
танционных хрипов возникают преимущественно в 
ночные и утренние часы и сопровождаются частич-
но или полностью обратимой бронхиальной об-
струкцией. Важным компонентом БА, лежащим в 
основе нестабильности состояния дыхательных пу-
тей, является повышение бронхоконстрикторного 
ответа на широкий спектр экзогенных и эндоген-
ных стимулов, к важнейшим из которых относится 
воспаление (GINA, 2002).

Бронхиальная астма изучена достаточно разно-
сторонне, но по сей день в литературе недостаточно 
сообщений об особенностях клиники, лечения при 
сочетании БА и заболеваний щитовидной железы. 

Лишь отмечено атипичное, более тяжелое течение 
БА на фоне болезней щитовидной железы.

В настоящее время более 2,2 млрд человек про-
живает в эндемичных по зобу районах с йодной не-
достаточностью, из них более 1 млрд человек стра-
дает зобом. Около 200 млн человек в мире имеют 
увеличенную щитовидную железу, частота же об-
наружения в ней узлов может достигать 50 %. За-
болеваемость щитовидной железы у жителей Рос-
сийской Федерации за последние 10 лет возросла 
вдвое [1]. Заболевания щитовидной железы могут 
сочетаться с патологией других органов и систем, 
в том числе и с БА. При сочетании БА и заболева-
ний щитовидной железы важное значение имеют 
лечение БА, состояние реактивности организма, 
степень нарушения функции и структуры щитовид-
ной железы. Отмечено, что тиреоидные гормоны 
воздействуют на многие механизмы, участвующие 
в патогенезе БА. На фоне изменения функциональ-
ных состояний щитовидной железы происходит 
стимуляция или угнетение иммунной системы.

Изменение функции дыхания под воздействием 
гормонов щитовидной железы. Влияние гормонов 
щитовидной железы на формирование дыхательной 
системы выявлено уже на стадии внутриутробного 
развития. Внутренний зародышевый листок образу-
ет как органы дыхания, так и основную часть щито-
видной железы. Ее гормоны воздействуют на синтез 
β-рецепторов и производство сурфактанта [2]. Так, у 
лабораторных животных, получавших экстракт щи-
товидной железы, наблюдалось увеличение общей 
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жизненной емкости легких, что было связано с аль-
веолярной гиперплазией [3].

Отмечено, что изменения функции дыхания на-
блюдаются на фоне различных изменений функции 
щитовидной железы. При гипотиреозе низкий уро-
вень тиреоидных гормонов может влиять на дыха-
ние посредством таких механизмов, как уменьшение 
метаболической потребности в кислороде и развитие 
гиповентиляции легких [4], повышение давления в 
левом желудочке [5], ремоделирование респиратор-
ных мышц и легких [4], увеличение гематокрита [6], 
изменение уровня нейротрансмиттеров (серотони-
на [7], гистамина [8]) в участках мозга, вовлеченных 
в контроль дыхания. При гипофункции щитовидной 
железы вентиляционный ответ уменьшается в ответ 
на гипоксию, и данный эффект сохранялся даже по-
сле денервации периферических хеморецепторов [9]. 
Выявлена обратная зависимость между силой ин-
спираторных и экспираторных мышц и концентра-
цией тиреотропного гормона у больных с гипотирео-
зом [10]. Влияние на функцию внешнего дыхания 
гипотиреоза с тяжелыми клиническими проявле-
ниями определяется сочетанием нарушения прово-
димости верхних дыхательных путей со снижением 
проницаемости альвеолярно-капиллярной мембра-
ны [11]. Также среди дыхательных нарушений при 
гипофункции щитовидной железы отмечают мышеч-
ную дискоординацию, центральные регуляторные 
нарушения, альвеолярную гиповентиляцию, гипок-
сию, гиперкапнию. При гипотиреозе наблюдаются 
отложения в соединительной ткани бронхов муцина 
и гликозаминогликанов, обладающих гидрофильны-
ми свойствами [12]. Уровень гликозаминогликанов 
нарастает по мере длительности и тяжести гипоти-
реоза. Их избыток меняет структуру соединительной 
ткани, усиливает ее гидрофильные свойства, свя-
зывает натрий и затрудняет лимфоотток. В некото-
рых случаях возникающий отек слизистой оболоч-
ки бронхов при гипотиреозе способствует развитию 
бронхообструктивного синдрома [12, 13].

Для тиреотоксикоза типичны одышка и гипер-
вентиляция. У лиц с тиреотоксикозом вентиляция 
избыточна вследствие увеличения метаболических 
потребностей. Особенно отчетливо это проявляется 
на фоне повышения нагрузок. Уровень нагрузки, 
которая может быть достигнута больным с тирео-
токсикозом, ниже, чем у пациента с эутиреозом. 
У лабораторных животных, получавших тироксин, 
наблюдалось уменьшение диаметра мышечных во-
локон диафрагмы [11].

Нарушения функции дыхания наблюдаются и 
при увеличении щитовидной железы. Сдавление 
дыхательных путей зобами высоких степеней, осо-
бенно загрудинной локализации, приводит к раз-
дражению ветвей вагуса и, как следствие, к меха-
нико-рефлекторному нарушению дыхания. Те же 
патофизиологические явления могут наблюдаться и 
при раке щитовидной железы. У таких больных на-
блюдаются периодические астмоидные состояния, 
сухой кашель. Нарушение дыхания отмечается при 

смещении трахеи плотными узлами щитовидной 
железы шейной и шейно-загрудинной локализации. 
Декомпенсация функции дыхания наступает при су-
жении трахеи до менее чем 1/3 первоначального раз-
мера и еще более усугубляется присоединяющимся 
воспалительным отеком слизистых дыхательных пу-
тей, а также бронхоспазмом [14].

Помимо этого после струмэктомии может раз-
виваться гипокальциемический бронхоспазм и па-
рез голосовых складок [14].

Иногда бронхоспазм возникает вследствие дыха-
тельного дискомфорта и ощущения комка в горле 
даже при незначительном увеличении щитовидной 
железы в результате психовегетативного синдрома, 
когда увеличивается ее кровенаполнение [13].

Изменения щитовидной железы на фоне бронхи-
альной астмы. БА может сочетаться с аутоиммунны-
ми заболеваниям щитовидной железы [15]. У части 
больных БА эндогенного и экзогенного характера 
при длительности бронхиальной астмы более 1,5 лет 
и при наличии наследственной предрасположен-
ности к аллергии и развитию аутоиммунных изме-
нений в патологический процесс вовлекается щи-
товидная железа [16]. По мере нарастания степени 
тяжести и длительности течения БА, уровня гипок-
сии, лечения ингаляционными препаратами и глю-
кокортикостероидами частота изменений тиреодной 
системы также возрастает; возникающие у больных 
БА изменения щитовидной железы часто сопрово-
ждаются снижением количества и функциональной 
активности Т-лимфоцитов, лимфоидной инфиль-
трацией щитовидной железы, появлением антитире-
оидных антител и увеличением титра антител к ти-
реопероксидазе, повышением продукции В-клеток, 
и данные изменения авторами рассматриваются 
как проявления аутоиммунного тиреоидита [16]. 
У больных с легким и среднетяжелым течением БА 
на первом этапе развиваются клинические признаки 
гипертиреоза, связанные с повышенным поступле-
нием в кровь тиреоидных гормонов за счет цитоток-
сических реакций. Тиреотропная функция гипофиза 
при этом снижается по механизму обратной связи. 
По мере прогрессирования БА у пациентов со сред-
нетяжелым и тяжелым течением заболевания появ-
ляются клинические признаки гипотиреоза, связан-
ного, вероятнее всего, с повреждением и гибелью 
тиреоцитов [16]. Однако надо принять во внимание 
давность выполняемых работ (1997 г.), когда не ис-
пользовались современные схемы лечения БА.

Ландышев Ю.С. и соавт. [17] показали, что у 
больных БА тяжелого течения наблюдается измене-
ние функциональной активности щитовидной желе-
зы в течение суток вследствие увеличения выработ-
ки активного гормона трийодтиронина и снижения 
выработки неактивного тироксина в ночные часы, 
особенно на фоне приема системных глюкокортико-
стероидов [17]. Длительное применение кортикосте-
роидов также вызывает падение содержания тирео-
тропного гормона, которое может оказаться меньше 
уровня свободного тироксина. Найдена обратная за-
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висимость между уровнем тироксина сыворотки и 
ежедневной дозой преднизолона, получаемого перо-
рально [18]. Таким образом, Ландышев Ю.С. и соавт. 
считают, что при БА тяжелого течения происходит 
изменение биоритма продукции гормонов щитовид-
ной железы с перераспределением функциональной 
активности в дневные и ночные часы. Это можно рас-
ценить как адаптационно-защитную реакцию — на 
появление и утяжеление ночных приступов удушья. 
По мнению авторов, гормоны щитовидной железы 
являются стрессовыми гормонами, и у больных при 
сочетании БА и патологии щитовидной железы ноч-
ные приступы удушья наблюдаются более часто и но-
сят затяжной характер, в связи с чем им необходима 
адекватная глюкокортикостероидная терапия [17].

Неблагоприятные эффекты, возникающие при 
использовании симпатомиметиков, такие как тре-
мор, тахикардия, повышение артериального давле-
ния, нервозность, эмоциональная неустойчивость, 
агрессивное поведение и диарея, в ряде случаев мо-
гут симулировать клиническую картину тиреоток-
сикоза. Поэтому как передозировка симпатомиме-
тиков может приводить к ошибочной диагностике 
тиреотоксикоза, так и, наоборот, симптомы тирео-
токсикоза могут оцениваться как проявления по-
бочного действия данных препаратов [18].

Изменение иммунного статуса у больных бронхи-
альной астмой. БА вызывает персистирующее воспа-
ление дыхательных путей. В патогенезе БА ведущую 
роль играют IgE-опосредуемые аллергические реак-
ции. Выявляемая при БА гиперпродукция общего и 
специфических IgE в настоящее время рассматрива-
ется как следствие изменений в системе иммуноре-
гуляции [19, 20]. Дифференцировка В-лимфоцитов 
в клетки, продуцирующие IgE, вызывается аллер-
генами и контролируется Т-лимфоцитами. По спо-
собности вырабатывать разные цитокины (медиато-
ры межклеточных взаимодействий) и участвовать в 
регуляции клеточного и гуморального иммунитета 
Т-хелперы делятся на два типа — Th1 и Th2. От про-
филя цитокинов зависит, какой из двух основных 
типов иммунного ответа будет реализован. В настоя-
щее время известно, что у больных атопическими 
заболеваниями отмечается функциональная несо-
стоятельность Th1, обуславливающая тяжесть тече-
ния атопического воспаления, что приводит к сни-
жению синтеза IFN-г и способствует сдвигу баланса 
Th1/Th2-от вета в сторону Th2 [20, 21].

Кроме того, активация макрофагов при выра-
женном атопическом воспалении может вызывать 
усиленный синтез фактора, ингибирующего синтез 
иммунных форм интерферона. В связи с этим у лиц, 
генетически предрасположенных к атопии, преоб-
ладание субпопуляций Th2-клеток, ответственных 
за дифференцировку В-лимфоцитов в IgE-про ду-
цирующие плазматические клетки, и снижение фи-
зиологического ингибирующего действия IFN-г на 
синтез IgE приводит к гиперпродукции последнего. 
Уровень IgE во многом обуславливает тяжесть те-
чения атопической патологии. Серия работ посвя-

щена изучению содержания цитокинов в сыворотке 
крови у больных БА [20–23]. Почти единодушным 
является признание повышения концентрации в 
сыворотке таких цитокинов, как TNF-б, IL-1, IL-4, 
IL-5, IL-6, IL-8, IL-13, снижения содержания уров-
ня IFN-г, IL-10, IL-12 в период обострения БА.

По данным литературы, содержание интерлейки-
нов в крови обследованных больных БА зависело от 
тяжести течения заболевания. Наиболее значитель-
ные нарушения гуморальной регуляции системы им-
мунитета были выявлены у больных БА тяжелого те-
чения [22]. Поздняя фаза иммунного ответа при БА 
обычно завершается через 6–8 часов, однако гипер-
реактивность бронхов может сохраняться в течение 
3–5 дней. Такое состояние поддерживается способ-
ностью тучных клеток продуцировать TNF-б, IL-4, 
IL-5 в течение 72 часов. Кроме того, продукция ими 
IL-3, IL-10, IL-13 может поддерживать воспаление 
бесконечно долго [23].

Изменения иммунного статуса у больных с заболе-
ваниями щитовидной железы. Нарушения тиреоидно-
го статуса также сопровождаются изменением ци-
токинового спектра. В эксперименте отмечено, что 
трийодтиронин в культуре клеток существенно уве-
личивал экспрессию молекул межклеточной адгезии 
ICAM-1, клеточного поверхностного гликопротеина, 
играющего важную роль в воспалительных и аллер-
гических реакциях. Экспрессия молекул адгезии воз-
растает при увеличении синтеза провоспалительных 
цитокинов IL-1, IL-6, TNF-α [24]. Таким образом, 
на фоне тиреотоксикоза наблюдается повышение в 
сыворотке крови уровня ряда провоспалительных 
цитокинов. Наиболее изученными являются: IL-6, 
IL-8, TNF-α. В сыворотке крови больных обнаруже-
ны растворимые цитокиновые рецепторы и их анта-
гонисты: была найдена отрицательная связь между 
содержанием трийодтиронина и уровнями раствори-
мых рецепторов TNF-α, IL-2 и антагониста рецепто-
ра интерлейкина-1 (IL-1RA) [15].

Также необходимо отметить изменения уровня 
иммуноглобулина Е (IgE). Примерно у трети боль-
ных с тиреотоксикозом он повышен [24]. C другой 
стороны, у больных с увеличением концентрации 
IgE уровень антител к рецептору тиреотропного 
гормона (тиреоидстимулирующих антител) значи-
тельно выше, чем у лиц с нормальным содержани-
ем IgE [25, 26].

Несмотря на многочисленные данные по изуче-
нию иммунного статуса у больных БА и у больных 
с заболеваниями щитовидной железы, отсутствуют 
сведения о его изменениях при сочетании БА и за-
болеваний щитовидной железы.

Возрастные особенности бронхиальной астмы и за-
болеваниями щитовидной железы. При БА в сочета-
нии с изменением структуры и функции щитовидной 
железы необходимо отметить возраст и принадлеж-
ность к полу. С возрастом увеличивается частота за-
болеваемости как БА, так и патологиями щитовид-
ной железы. Среди нарушений функции щитовидной 
железы преобладают гипотиреоз; большинство боль-
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ных представлены женщинами [27]. В постклимак-
терический период возрастает частота и тяжесть те-
чения БА, что вызвано гормональной перестройкой 
у женщин на всех уровнях регуляции [17]. Только у 
женщин старшей возрастной группы (после 60 лет) 
распространенность гипотиреоза (включая субкли-
нический), по данным отдельных исследований, мо-
жет достигать 15–20 % [15].

Заключение
Распространенность БА и заболеваний щито-

видной железы в современном обществе постоян-
но увеличивается, что связано с многочисленными 
экзогенными и эндогенными факторами, влияющи-
ми на организм. Изменение структуры и функции 
щитовидной железы влияет на течение БА, усили-
вая бронхоспастический синдром. Течение, степень 
тяжести и лечение БА симпатомиметиками и глю-
кокортикостероидами также воздействуют на из-
менения структуры и гормонального статуса щито-
видной железы, приводя к развитию аутоиммунного 
тиреоидита и гипотиреоза. Нарушения тиреоидного 
статуса и развитие БА сопровождаются развитием 
иммунного дисбаланса, а именно изменением ци-
токинового спектра с повышением содержания в 
сыворотке крови провоспалительных цитокинов и 
снижением уровня противовоспалительных цитоки-
нов. В литературе отсутствуют данные о нарушениях 
иммунного статуса при сочетании БА и заболеваний 
щитовидной железы недостаточно раскрыты. Таким 
образом, вопросы сочетанной патологии БА и за-
болеваний щитовидной железы нуждаются в даль-
нейшем изучении для разработки новых подходов к 
диагностике и лечению этой патологии.
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CLINICAL AND IMMUNOLOGICAL CHARACTERISTICS OF BRONCHIAL ASTHMA 
AT PATIENTS WITH DISEASES OF THYROID GLAND

Lidiya Dmitrievna SIDOROVA1, Nadezda Valer’evna POPOVA1, Lubov’ Mikhailovna KUDELYA1,2, 
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Characteristics of clinical course of bronchial asthma in association with diseases of thyroid gland has been considered 
in the review. Clinical and immunological characteristics with association diseases have been revealed. The changes of 
immune status have been described both at bronchial asthma and at diseases of thyroid gland.

Key words: bronchial asthma, hypothyroidism, thyrotoxicosis, goiter of thyroid gland, hormonal status, 
immunological status, cytokines, corticosteroids.
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