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TÓM TẮT 

Tỷ lệ béo phì và hen phế quản đều đang ngày càng gia tăng. Béo phì góp phần vào tăng tỷ 
lệ mắc và tăng độ nặng của hen. Cơ chế ảnh hưởng của béo phì lên hen vẫn chưa rõ ràng. Tuy nhiên 

hiện nay có 2 thuyết chính để giải thích cho cơ chế này là thông qua viêm và không do viêm. Tình 

trạng tăng phản ứng đường thở ở người béo phì như một hậu quả của việc giảm thể tích chức năng 
của phổi. Mô mỡ được xem là một cơ quan nội tiết, tiết ra một số cytokine tiền viêm, chemokine, yếu 

tố tăng trưởng và adipokine như leptin, adiponectin và resistin. Leptin và resistin gây viêm, trong 

khi adiponectin chủ yếu có đặc tính chống viêm. Leptin tăng ở bệnh nhân béo phì, là yếu tố giải 
thích mối liên quan giữa béo phì và hen phế quản. Chế độ ăn uống có nhiều chất béo no và ít chất 

xơ có liên quan đến cả việc tăng nguy cơ béo phì và kiểm soát triệu chứng hen phế quản kém ở 

những bệnh nhân béo phì và không béo phì. Giảm hoạt động thể chất cũng liên quan đến béo phì và 

kết cục bệnh hen phế quản trở nên xấu hơn với chức năng phổi giảm nhanh hơn. Giảm cân bằng 
chế độ ăn và tập luyện kiểm soát hen tốt hơn những bệnh nhân chỉ giảm cân đơn thuần bằng chế độ 

ăn hoặc phẫu thuật. Điều trị béo phì có nghĩa cân bằng năng lượng âm: năng lượng đưa vào thấp 

hơn năng lượng tiêu hao. Do đó để cải thiện chất lượng cuộc sống ở bệnh nhân hen béo phì không 
thể đơn thuần chỉ là điều chỉnh cân nặng thông qua giảm năng lượng đưa vào mà cần kết hợp cả 

hoạt động thể chất. 

Từ khóa: Hen, béo phì, thừa cân. 

ABSTRACT 

THE IMPACT OF OBESITY ON ASTHMA:  

FROM PATHOPHYSIOLOGY TO TREATMENT 

Phan Tran Xuan Quyen1*, Vo Pham Minh Thu2 , Nguyen Thien Vu1 

1. Can Tho University of Medicine and Pharmacy Hospital  

2. Can Tho University of Medicine and Pharmacy 
Obesity and asthma rates are both increasing. Obesity contributes to the increased 

incidence and severity of asthma. The mechanism of the influence of obesity on asthma is still 

unclear. However, there are currently two main theories to explain this mechanism: through 
inflammation and without inflammation. Airway hyperresponsiveness in obese people as a 

consequence of reduced functional lung volume. Adipose tissue is considered an endocrine organ, 

secreting many proinflammatory cytokines, chemokines, growth factors, and adipokines such as 

leptin, adiponectin, and resistin. Leptin and resistin cause inflammation, while adiponectin mainly 
has anti-inflammatory properties. Leptin is increased in obese patients, a factor explaining the 

association between obesity and asthma. Diets high in saturated fat and low in fiber are associated 

with both increased risk of obesity and poor asthma symptom control in obese and non-obese 
patients. Reduced physical activity is also associated with obesity and worsened asthma outcomes 
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with a more rapid decline in lung function. Losing weight through diet and exercise controls asthma 

better than patients who lose weight simply through diet or surgery. Treating obesity means negative 
energy balance: energy intake is lower than energy expenditure. Therefore, to improve the quality 

of life in obese asthmatics, it is not possible to simply adjust weight by reducing energy intake; it 

also needs to incorporate physical activity. 
Keywords: Asthma, obesity, overweight. 

I. ĐẶT VẤN ĐỀ 

Tỷ lệ béo phì và hen đều đang ngày càng gia tăng. Năm 2010, tỷ lệ béo phì ở người 

lớn mắc bệnh hen là 38,8% cao hơn đáng kể so với tỷ lệ ở người lớn không mắc bệnh hen 

26,8%. Hen phế quản được đặc trưng bởi tình trạng viêm mãn tính làm tăng sản xuất chất 

nhầy và co thắt phế quản bất thường. Viêm bao gồm sự hiện diện của tế bào T-CD4 (Th2 - 

tế bào đặc biệt chuyên biệt trong việc thúc đẩy sản xuất kháng thể bởi các tế bào B (miễn 

dịch dịch thể) và do đó liên quan đặc biệt đến các đáp ứng trực tiếp nhắm vào dị nguyên gây 

bệnh ngoài tế bào), cytokine cũng như sự thâm nhiễm bạch cầu ái toan. Th2 làm tăng khả 

năng sống sót của bạch cầu ái toan và tế bào mast thông qua bài tiết interleukin (IL)-5 và 

IL-9 dẫn đến tăng IL-4 và IL-13 gây nên tình trạng co thắt đường thở [1]. Hen ở người béo 

phì thường ít đáp ứng tốt với điều trị thông thường. Các yếu tố góp phần vào cơ chế bệnh 

sinh bao gồm các yếu tố về cơ học (không do viêm) và tình trạng viêm liên quan đến các 

phản ứng miễn dịch. Điều trị béo phì góp phần làm cải thiện tình trạng hen, cải thiện chức 

năng phổi và chất lượng cuộc sống. Điều trị béo phì quan trọng nhất là thay đổi lối sống, 

thể hiện qua việc thay đổi chế độ ăn và chế độ rèn luyện thể chất. Những bệnh nhân thất bại 

với thay đổi lối sống có thể lựa chọn phương pháp phẫu thuật. Tuy có những nghiên cứu 

cho thấy rằng những bệnh nhân béo phì sau phẫu thuật có tình trạng kiểm soát hen tốt hơn 

nhưng phương pháp này cũng có di chứng bệnh nhân dễ thiếu các vi chất cũng như nếu 

không thay đổi được hành vi và thói quen ăn uống bệnh nhân sẽ bị biến chứng giãn dạ dày 

và đây là biến chứng nặng nề ảnh hưởng đến chất lượng cuộc sống mà không hồi phục. 

Ngoài ra thuốc đồng vận thụ thể tương tự glucagon peptide 1(GLP-1) cũng cho những tín 

hiệu tích cực trên những bệnh nhân hen béo phì.  

II. NỘI DUNG TỔNG QUAN 

2.1. Tình hình nghiên cứu hiện nay 

Năm 2023, các nghiên cứu cho thấy tỷ lệ này dao động từ 15-52% [2]. Phụ nữ béo 

phì có tỷ lệ mắc hen cao hơn 6–7% so với phụ nữ không béo phì. Béo phì có liên quan đến 

sự phát triển của hen, làm trầm trọng thêm các triệu chứng hen và giảm đáp ứng của các 

loại thuốc điều trị hen. Các nghiên cứu cho thấy có mối liên hệ giữa hen và béo phì. Theo 

Hội Lồng ngực Hoa Kỳ béo phì là yếu tố nguy cơ gây hen ở tất cả các chủng tộc. Béo phì 

góp phần vào tăng tỷ lệ mắc và tăng độ nặng của hen. Thừa cân làm tăng nguy cơ mắc bệnh 

hen phế quản lên 38% (OR=1,38; CI 1,17 - 1,62) [3] và béo phì làm tăng nguy cơ hen lên 

92% so với với cân nặng bình thường (OR=0,92; CI 1,43 - 259) [3]. 

2.2. Cơ chế bệnh sinh 

Cơ chế ảnh hưởng của béo phì lên hen vẫn chưa rõ ràng, có thể ảnh hưởng đến việc 

kiểm soát hen phế quản, chẳng hạn như chế độ ăn uống, giảm hoạt động thể chất, trào ngược 

dạ dày thực quản và ngưng thở tắc nghẽn khi ngủ. Hiện nay có 2 thuyết chính để giải thích 

cho cơ chế này là thông qua viêm và không do viêm.  
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Không do viêm 

Một số nghiên cứu cho thấy không tìm thấy mối liên hệ giữa hen liên quan đến béo 

phì và tăng bạch cầu ái toan sau khi đo bạch cầu ái toan trong đàm [4] hoặc oxit nitric trong 

khí thở ra. Trong khi những người khác cho rằng tình trạng tăng phản ứng đường thở ở người 

béo phì như một hậu quả của việc giảm thể tích chức năng của phổi. Những người béo phì 

thở với thể tích phổi thấp. Điều này có thể dẫn đến giảm kích thước đường thở và tăng sức 

cản đường thở. Ngoài ra, độc lập với thể tích phổi, những người béo phì cũng có biểu hiện 

tăng tải đàn hồi (elastic load). So với người có cân nặng bình thường, thể tích phổi và đường 

kính đường thở giảm ở những người có BMI cao theo kiểu tuyến tính. Do vậy thuốc chống 

viêm corticosteroid ít hiệu quả trong điều trị hen phế quản ở người thừa cân và béo phì. 

Cơ chế của phổi và thành ngực ở bệnh béo phì và độ giãn nở hô hấp 

- Các đặc tính cơ học của phổi và thành ngực bị thay đổi đáng kể ở người béo phì, 

phần lớn là do mỡ tích tụ ở trung thất và khoang bụng. Những thay đổi này làm giảm độ 

giãn nở của phổi, thành ngực và toàn bộ hệ hô hấp [5]. Điều này có thể góp phần gây ra các 

triệu chứng hô hấp ở người béo phì như khò khè, khó thở. Việc giảm độ giãn nở của hệ hô 

hấp (tăng độ cứng) cũng làm thay đổi kiểu thở. Không khí vào phổi ở thì hít vào do áp suất 

âm của khoang màng phổi. Tuy nhiên, áp lực trong ổ bụng và màng phổi tăng nhẹ ở bệnh 

nhân béo phì, do sự chuyển động đi xuống của cơ hoành và chuyển động ra ngoài của thành 

ngực bị hạn chế khi mỡ tích tụ trong khoang ngực và khoang bụng [6] dẫn đến thay đổi kiểu 

thở nên giảm đáng kể cả thể tích dự trữ thở ra (ERV) và dung tích cặn chức năng (FRC). 

Việc giảm FRC tỷ lệ thuận với mức độ nặng của béo phì. Ở những đối tượng thừa cân, béo 

phì nhẹ và béo phì nặng không mắc hen giảm FRC lần lượt lên tới 10%, 22% và 33% [7]. 

Thể tích khí lưu thông (VT) cũng thấp hơn một ít ở những đối tượng béo phì; tuy nhiên, 

nhịp thở trung bình tăng nhẹ để bù trừ cho kiểu thở nông do hạn chế, vì vậy thông khí phút 

tổng thể tăng lên đáng kể [5]. 

- Các cơ chế rõ ràng của giảm độ giãn nở ở hệ hô hấp trên bệnh nhân béo phì vẫn 

chưa được làm sáng tỏ - việc giảm độ giãn nở của hệ hô hấp chủ yếu là do giảm độ giãn nở 

của phổi hoặc thành ngực hay sự kết hợp của cả hai vẫn còn là điều bỏ ngỏ. Điều này mở ra 

các hướng nghiên cứu tiếp theo trong tương lai. Các nghiên cứu hiện tại đã báo cáo nhiều 

mức độ giảm độ giãn nở của cả phổi và thành ngực, giảm độ giãn nở của phổi khi độ giãn 

nở của thành ngực bình thường, độ giãn nở của phổi bình thường khi độ giãn nở của thành 

ngực giảm, Trong một số nghiên cứu khác lại ghi nhận độ giãn nở của thành ngực và phổi 

đều giảm ở bệnh béo phì. Rất có thể việc giảm thể tích phổi do tình trạng béo phì gây ra là 

nguyên nhân chính làm giảm độ giãn nở của phổi [4].  

- Thuyết bản lề đề cập đến béo phì làm giảm dung tích cặn chức năng (FRC) và thể 

tích khí lưu thông (VT), dẫn đến giảm độ linh hoạt trong sự căng cơ trơn và ở trạng thái 

“bản lề”. Kết quả là sự đóng lại của cơ trơn dẫn đến tăng phản ứng đường thở và tắc nghẽn 

đường thở. Những tác động này có thể tăng lên khi hít thở xảy ra xung quanh vùng thể tích 

đóng, đó là đặc điểm của bệnh béo phì [8].  
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Sơ đồ 1. Thuyết Bản lề [7] 

Thông qua viêm 

Mô mỡ được xem là một cơ quan nội tiết, tiết ra một số cytokine tiền viêm, 

chemokine, yếu tố tăng trưởng và adipokine như leptin, adiponectin và resistin. Leptin và 

resistin gây viêm, trong khi adiponectin chủ yếu có đặc tính chống viêm. Leptin có liên quan 

đến dị ứng và phản ứng quá mức đường thở làm tăng biểu hiện của cytokine tiền viêm như 

yếu tố hoại tử u (TNF)-α và IL-6 từ mô mỡ. Leptin cũng liên quan đến sự tăng sinh và kéo 

dài thời gian sống của các tế bào Th2 cũng như tăng biểu hiện của các cytokine loại 2, IL-

4, IL-5 và IL-13. Leptin ức chế hoạt động và sự phát triển của các tế bào T điều hòa. Ngược 

lại, adiponectin ức chế TNF-α và IL-6, thúc đẩy biểu hiện của các cytokine chống viêm như 

IL-10 và làm giảm phản ứng quá mức đường thở và viêm đường thở do dị ứng. Thụ thể của 

leptin và adiponectin được biểu hiện trên các tế bào biểu mô hô hấp, do đó các adipokine 

này có thể tác động lên phổi một cách trực tiếp [9]. 

Leptin tăng ở bệnh nhân béo phì, là yếu tố giải thích mối liên quan giữa béo phì và 

hen phế quản. Một số nghiên cứu cho thấy leptin ảnh hưởng đến bệnh hen phế quản một 

cách độc lập với chỉ số khối cơ thể (BMI) [10], không có sự khác biệt về chỉ số BMI giữa 

người bị hen và không bị hen có nồng độ leptin cao. Tế bào mô mỡ trắng là nguồn tiết leptin 

chính nhưng nó cũng tiết ra các cytokine như TNF-α, IL-6 và IL-10. TNF-α kích thích sản 

xuất Cytokin loại Th2. Con đường viêm ở cả hai bệnh béo phì và hen phế quản đều do TNF 

điều phối. Ngoài ra, sự biểu hiện của leptin có thể được tăng lên nhờ TNF-α [11]. Vai trò 

của resistin trong béo phì và hen vẫn còn chưa rõ. Có rất ít công bố về resistin ở bệnh nhân 

hen với kết quả trái ngược nhau. Một số nghiên cứu cho rằng nồng độ resistin cao hơn ở 

bệnh nhân hen và tăng theo mức độ nặng của bệnh, trong khi một số khác ghi nhận resistin 

có thể có tác dụng bảo vệ chống lại hen phế quản và resistin có thể đóng vai trò một yếu tố 

dự đoán trong hen phế quản có đáp ứng với steroid hay không [12]. 

Adiponectin là một hormone polypeptide được tiết ra bởi các tế bào mỡ có tác dụng 

điều chỉnh một số quá trình trao đổi chất như quá trình oxy hóa axit béo và cân bằng năng 

lượng. Adiponectin tồn tại ở ít nhất ở 3 dạng đó là phức hợp có trọng lượng phân tử cao 

(HMW), dạng trọng lượng phân tử thấp (LMW), và dạng trimeric đóng các vai trò khác 

nhau trong cân bằng nội môi trao đổi chất. HMW là dạng chính liên quan đến độ nhạy của 

insulin. Adiponectin hoạt động thông qua việc kích hoạt thụ thể AdipoR1 và AdipoR2, từ 

đó điều hòa điều hòa chuyển hóa glucose và độ nhạy của insulin. Adiponectin thông qua đại 

thực bào làm giảm TNF-α, IL-6, IL-12 trong khi đó làm tăng nồng độ IL-10 và tăng các 

chất chống oxy hóa nên có tác dụng làm giảm viêm và giảm phá hủy nội mô, giảm đáp ứng 

qua trung gian Th1, giảm ảnh hưởng của Th2 gây ra bởi các tác nhân dị ứng. Ở phụ nữ 

adiponectin huyết thanh thấp quan trọng hơn BMI trong dự đoán nguy cơ mắc bệnh hen phế 

quản [13].  
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Viêm đường thở ở bệnh nhân hen - béo phì: mô mỡ giải phóng adipokine tiền viêm 

dẫn đến kích hoạt viêm ở các vị trí xa mô mỡ. Những adipokine này cũng có thể làm trầm 

trọng thêm bệnh hen phế quản bao gồm TNF-α, IL-6, chất ức chế hoạt hóa plasminogen, 

eotaxin, yếu tố tăng trưởng nội mô mạch máu (VEGF) và protein hóa ứng động bạch cầu 

đơn nhân (MCP)-1 có liên quan đến bệnh hen phế quản và có thể đóng một vai trò trong 

mối liên hệ giữa béo phì và hen phế quản. Viêm hiện diện ở cả bệnh hen phế quản và bệnh 

béo phì. Trong trạng thái bình thường, adiponectin đóng vai trò chống viêm, trong khi leptin 

ức chế các tế bào thần kinh tiền hạch liên quan đến đường thở. Trong tình trạng béo 

phì/kháng insulin, nồng độ adiponectin giảm, trong khi đó nồng độ leptin và insulin tăng do 

đó tăng viêm ở đường thở cùng với sự gia tăng tác dụng phó giao cảm lên đường thở [13]. 

Đại thực bào có thể tồn tại ở hai trạng thái khác nhau: trạng thái tiền viêm còn được gọi là 

M1 tiết ra các cytokine tiền viêm và trạng thái M2 có tính chống viêm và biểu hiện chủ yếu 

là IL-10, IL-1RA và arginase-1. 

Viêm mô mỡ do béo phì là một quá trình sinh lý được đặc trưng bởi phản ứng viêm, 

chủ yếu được thúc đẩy bởi thâm nhiễm loại đại thực bào M1 có tính viêm cao. Tế bào đơn 

nhân có khả năng giải phóng chất gây viêm adipokine/chemokine (ví dụ TNF-α, IL-1β, IL-

6 và monocyte chemoattractant protein-1 (MCP-1)) vào tuần hoàn. Môi trường gây viêm 

này không phải là đặc điểm của viêm cấp tính và do đó trạng thái này được gọi là “viêm cấp 

độ thấp” hay “viêm cận lâm sàng”. Viêm cận lâm sàng các mô ngoại vi quan trọng như mô 

mỡ, gan và cơ xương, là cơ sở sinh lý học của tình trạng kháng insulin ở bệnh béo phì và 

đái tháo đường típ 2. Các chemokine do đại thực bào giải phóng, chẳng hạn như TNF-α và 

IL-1β, kích hoạt tín hiệu gây viêm thông qua sự kích hoạt các thụ thể TNF và IL. Hen phế 

quản liên quan đến béo phì có liên quan đến sự hiện diện lượng TNF-α và interleukin tăng 

lên như IL-6 và IL-1β trong phổi, ngay cả khi không có kháng nguyên.  

 

Sơ đồ 2. Sơ đồ viêm dưới lâm sàng ở phổi của chuột béo phì và gầy  

Ở trạng thái gầy, đại thực bào M2 được giải phóng các cytokine chống viêm duy trì chức năng 

phổi bình thường, trong khi ở trạng thái béo phì, đại thực bào M1 phân cực sẽ giải phóng các 
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cytokine gây viêm, gây ra tình trạng viêm không phải Th2 ở mức độ thấp và tăng phản ứng 

đường thở. IL-1-β gây cảm ứng giải phóng IL-17 từ các tế bào lympho bẩm sinh (ILC) 3. 

ILC-3 tạo điều kiện thuận lợi cho tăng phản ứng đường thở ở người béo phì [14]. 

Hen ở người béo phì được chia làm 2 phenotype [15]:  

- Hen dị ứng khởi phát sớm: liên quan đến các đặc điểm của hen thông thường thông 

qua tế bào Th2 và bạch cầu ái toan, loại này đáp ứng với corticoid và điều trị béo phì có thể 

làm giảm triệu chứng hen. 

  - Hen không dị ứng khởi phát muộn: xuất hiện chủ yếu do thừa cân, liên quan đến 

viêm do bạch cầu trung tính và Th1, Th17 bẩm sinh, loại này thường giảm hoặc cải thiện 

hoàn toàn khi giảm cân và kém đáp ứng với corticoid. 

2.3. Điều trị 

Để điều trị hen trên bệnh nhân béo phì, cần kết hợp cả điều trị hen và béo phì. Trong 

phạm vi bài viết này chúng tôi đề cập chủ yếu đến ảnh hưởng của điều trị béo phì đến hen 

phế quản 

2.4. Tác động của điều trị béo phì lên hen 

Các hướng dẫn thuốc về điều trị hen không có sự khác biệt về cân nặng bình thường 

và bệnh nhân béo phì nhưng có một tỷ lệ khá cao bệnh nhân béo phì không đáp ứng tốt với 

phác đồ điều trị tiêu chuẩn. Corticoid có tác dụng chống viêm, giảm số lượng bạch cầu ái 

toan, tế bào lympho T, tế bào nha, tế bào mast, giảm nitric oxide trong khí thở ra nhưng với 

kiểu hình hen không dị ứng khởi phát muộn ở người béo phì nên có thể đáp ứng kém với 

corticoid dạng hít [15]. Mặc dù cơ chế sinh lý bệnh vẫn chưa rõ ràng nhưng điều trị béo phì 

có thể cải thiện tình trạng hen và tăng chất lượng cuộc sống. Giảm cân có thể cải thiện tình 

trạng kiểm soát hen kém, cải thiện chức năng phổi và chất lượng cuộc sống. Giảm cân có 

nghĩa là cân bằng năng lượng âm khi năng lượng đưa vào ít hơn năng lượng tiêu hao. Giảm 

năng lượng đưa vào chủ yếu là giảm các loại thức ăn giàu năng lượng, hạn chế chất béo và 

tăng cường chất xơ.  

Giảm cân 

Béo phì có thể trực tiếp gây ra hoặc làm trầm trọng thêm bệnh hen phế quản thông 

qua 3 tác động: 

- Cơ học đường thở như giảm thể tích phổi, giảm đường kính đường thở ngoại vi và 

dẫn đến thay đổi chức năng cơ trơn đường thở và tăng phản ứng đường thở. 

- Phản ứng điều hòa miễn dịch thông qua adipocytokine như leptin và yếu tố hoại tử 

khối u α (TNF-α). 

- Hormone giới tính nữ như estrogen.  

Giảm cân có thể làm giảm IL6, TNF-α và tăng IL10. Hầu hết các nghiên cứu ban 

đầu về bệnh hen phế quản tập trung vào việc hạn chế lượng calo nghiêm ngặt, bữa ăn thay 

thế hoặc phẫu thuật giảm cân. Freitas và cộng sự đã tiến hành một nghiên cứu mù đôi có 

đối chứng để đánh giá tác động của một chương trình giảm cân kết hợp với can thiệp tập 

thể dục ở bệnh nhân hen từ trung bình đến nặng với chỉ số BMI từ 35kg/m2 đến 40,78kg/m2. 

Các đối tượng ghi lại nhật ký ăn uống dưới sự giám sát của chuyên gia dinh dưỡng. Nhóm 

can thiệp tham gia thêm 2 buổi aerobic và bài tập đối kháng mỗi tuần trong 3 tháng. Cả hai 

nhóm đều giảm cân trong thời gian nghiên cứu, nhưng chỉ có nhóm can thiệp tập thể dục đã 

chứng minh sự cải thiện trong việc kiểm soát bệnh hen phế quản được xác định bằng bảng 

câu hỏi kiểm soát hen (ACQ). Nhóm can thiệp tập thể dục có cải thiện nhiều hơn về điểm 

chất lượng cuộc sống qua chức năng phổi, nồng độ oxit nitric thở ra và các dấu ấn sinh học 
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gây viêm (giảm IL-4, IL-6, TNF-α và leptin, tăng 25(OH)D, IL-10 và adiponectin; p<0,05). 

Điều này gợi ý rằng những thay đổi có liên quan đến việc giảm tình trạng viêm bạch cầu ái 

toan nhưng cần phải nghiên cứu thêm để nhận biết các cơ chế [16]. Nghiên cứu thứ hai trên 

bệnh hen có chỉ số BMI từ 28kg/m2 đến 40,49kg/m2. Những người tham gia được can thiệp 

ngẫu nhiên vào chế độ ăn uống, tập thể dục hoặc kết hợp chế độ ăn kiêng và tập thể dục. Sự 

can thiệp bằng chế độ ăn uống bao gồm một chế độ ăn ít calo với hai bữa ăn thay thế mỗi 

ngày. Ngoài ra, các đối tượng còn tham gia bảy buổi tư vấn kéo dài 1 giờ với một bác sĩ 

dinh dưỡng, cũng như bốn buổi tư vấn điện thoại kéo dài 10 phút hàng tuần. Những người 

tham gia đã được hướng dẫn để ghi nhật ký ăn uống hàng ngày. Sự can thiệp tập thể dục 1 

giờ mỗi ngày và ít nhất ba lần mỗi tuần, ghi lại nhật ký hoạt động thể chất và đeo máy đếm 

bước đi. Cả ba nhóm đều thể hiện sự cải thiện về các thông số chức năng phổi, điểm chất 

lượng cuộc sống dành riêng cho bệnh hen phế quản và điểm ACQ. Chỉ một nhóm tập thể 

dục và ăn kiêng kết hợp có giảm đáng kể tình trạng tăng phản ứng đường thở [17]. 

Phẫu thuật giảm cân cũng mang lại lợi ích trong việc kiểm soát hen, 90% bệnh nhân 

có giảm các triệu chứng của hen. Một vài nghiên cứu cho thấy phẫu thuật dạ dày điều trị 

béo phì có liên quan đến việc giảm cả các dấu hiệu viêm toàn thân và đường thở, cải thiện 

chức năng phổi, kiểm soát bệnh hen phế quản và điểm chất lượng cuộc sống và giảm gánh 

nặng điều trị. Một số bệnh nhân có thể cải thiện hoàn toàn và không cần dùng thuốc điều trị 

hen [18]. Việc thay đổi chủ yếu là tình trạng hạn chế do béo phì. Ninh và cộng sự đã phẫu 

thuật cắt dạ dày cho 104 bệnh nhân béo phì quan sát thấy trong vòng 1 năm thể tích thở ra 

gắng sức trong 1 giây (FEV1) cải thiện 12%, dung tích sống gắng sức (FVC) cải thiện 9%, 

lưu lượng thở ra tối đa cải thiện 15% và FVC 25–75% được cải thiện 30%, FEV1/FVC <0,8 

giảm từ 9,6% trước phẫu thuật xuống còn 1,9% sau phẫu thuật (p = 0,03). Hiệu quả bắt đầu 

cho thấy sớm nhất sau 3 tháng sau điều trị phẫu thuật [19]. Ngoài ra phẫu thuật dạ dày cũng 

làm giảm đáng kể số lần nhập viện và cơn hơn cấp của bệnh nhân hen béo phì. Sau phẫu 

thuật có ghi nhận giảm nồng độ leptin và tăng nồng độ adiponectin, và giảm bạch cầu ái 

toan trong đàm [18]. Một nghiên cứu trên dữ liệu PubMed từ năm 2013-2023 được tiến 

hành bởi Maciej và cộng sự số đơn thuốc và lượng thuốc kiểm soát hen giảm theo hàng năm 

(từ 27% xuống còn 44% trong 3 năm), 54% bệnh nhân có thể ngừng thuốc sau phẫu thuật 

[20]. Trong 5 năm theo dõi sau phẫu, FEV1 tăng 4,1% ở nữ và 6,7% ở nam, FVC tăng 5,8% 

ở nữ và 7,6% ở nam.  

Tuy nhiên, không phải tất cả nghiên cứu đều có kết quả tương tự, có những nghiên 

cứu cho thấy không có sự cải thiện nào sau phẫu thuật cắt dạ dày ở bệnh hen đến béo phì có 

bệnh chuyển hóa đi kèm. Từ đó cho thấy, điều trị hen ở người béo phì cần phải kiểm soát 

nhiều yếu tố, bệnh kèm theo như trào ngược dạ dày thực quản, tập luyện chứ không đơn 

thuần chỉ là phẫu thuật giảm cân [21]. 

Ăn kiêng 

Chế độ ăn uống gây ra béo phì thường có nhiều thịt đỏ và thịt chế biến, nhiều chất 

béo và thực phẩm chiên, ít chất xơ và nhiều đường. Chế độ ăn uống như vậy có liên quan 

đến giảm chức năng phổi và tăng các triệu chứng hô hấp, ngay cả khi kiểm soát được BMI.  

Hiện nay có nhiều phương pháp ăn kiêng nhưng có thể chia làm 3 nhóm [22]: 

- Chế độ ăn dựa trên việc điều chỉnh hàm lượng chất dinh dưỡng đa lượng là chế độ 

ăn ít chất béo, nhiều protein và ít carbohydrat. 

- Chế độ ăn dựa trên việc hạn chế các loại thực phẩm hoặc nhóm thực phẩm cụ thể 

như chế độ ăn không chứa gluten, Paleo, ăn chay/thuần chay và chế độ ăn Địa Trung Hải, 
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chế độ ăn Keto. 

- Chế độ ăn dựa trên việc điều chỉnh thời gian: phương pháp nhịn ăn gián đoạn 16-

8, nhịn ăn 5-2, ăn-ngừng-ăn,... 

Tiêu thụ nhiều chất béo làm tăng mức axit béo tự do lưu thông. Axit béo tự do có 

thể kích thích phản ứng miễn dịch bẩm sinh. Chế độ ăn uống có nhiều chất béo no và ít chất 

xơ có liên quan đến cả việc tăng nguy cơ béo phì và kiểm soát triệu chứng hen phế quản 

kém ở những bệnh nhân béo phì và không béo phì [23]. Hơn nữa, có bằng chứng cho thấy 

chế độ ăn nhiều chất béo và ít chất xơ bản thân nó đóng một vai trò trong bệnh hen phế 

quản. Ăn nhiều chất béo là liên quan đến tình trạng viêm đường hô hấp gia tăng. Ngay cả 

một bữa ăn nhiều chất béo, đặc biệt là nhiều chất béo trans, cũng có liên quan đến tình trạng 

tăng đàm, bạch cầu trung tính và giảm đáp ứng với thuốc giãn phế quản và liệu pháp 

glucocorticoid. Tăng acid béo gây ra stress oxy hóa tình trạng viêm trong hệ tuần hoàn ở 

toàn thân, cùng với sự gia tăng số lượng bạch cầu trung tính trong máu, TNFα, IL-6 và CRP. 

Giảm lượng chất béo bão hòa liên quan đến việc giảm bạch cầu trung tính ở đường thở viêm 

trên bệnh nhân hen phế quản. 

Ngoài ra, chế độ ăn nhiều trái cây và rau quả có thể làm giảm tình trạng viêm đường 

hô hấp. Ví dụ, bổ sung nước ép cà chua hoặc chiết xuất cà chua trong vòng 7 ngày có liên 

quan với việc giảm lượng bạch cầu trung tính đi vào đường thở và hoạt động elastase của 

bạch cầu trung tính trong đàm bị giảm [24]. Việc ăn trái cây và rau quả đều có liên quan đến 

việc cải thiện kết quả bệnh hen phế quản. Cơ chế giảm lượng chất béo ăn vào và tăng lượng 

chất xơ đang được nghiên cứu. Những bệnh nhân hen bị hạn chế lượng trái cây và rau ăn 

trong 10 ngày bạch cầu trung tính trong đờm tăng lên, tăng IL-1 kết quả lâm sàng xấu đi, 

bao gồm chức năng phổi và kiểm soát hen phế quản. Lượng rau ăn vào cũng tỷ lệ nghịch 

với triệu chứng khò khè. Bữa ăn Địa Trung Hải cũng có thể có lợi cho việc điều trị hen dù 

chưa có nhiều nghiên cứu. 

Chất xơ trong chế độ ăn uống là một carbohydrate phức hợp có trong thực phẩm có 

nguồn gốc thực vật và tồn tại ở dạng hòa tan và không hòa tan. Chất xơ hòa tan được lên 

men một phần hoặc hoàn toàn bởi vi khuẩn cộng sinh trong ruột như Bifidobacterium và 

Lactobacillus để tạo ra các sản phẩm phụ có hoạt tính sinh lý, bao gồm axit béo chuỗi ngắn 

(SCFA) (có thể ảnh hưởng đến nhiều quá trình tế bào, bao gồm cả quá trình sinh bệnh của 

bệnh hen ở người béo phì), acetate, propionate và butyrate. Số lượng SCFA được sản xuất 

trong ruột bị ảnh hưởng đáng kể bởi thành phần khẩu phần thông qua tác động của các khẩu 

phần cụ thể lên hệ vi sinh vật đường ruột. Một số chất xơ hòa tan cũng hoạt động như 

prebiotic và tăng cường sản xuất SCFA bằng cách ưu tiên kích thích sự phát triển của vi 

khuẩn sản xuất SCFA. Ví dụ, chế độ ăn có nhiều chất xơ hòa tan tạo ra hàm lượng SCFA 

axetat, propionat và butyrate cao. Ăn kiêng có thể làm thay đổi hệ vi sinh vật đường ruột ở 

động vật dị ứng béo phì mắc bệnh hen phế quản. Trompette và cộng sự cho thấy chế độ ăn 

nhiều chất xơ làm tăng mức proprionate lưu hành (thông qua tác động lên thành phần của 

hệ vi sinh vật đường ruột) ức chế tình trạng viêm dị ứng ở chuột [25]. Những nghiên cứu 

nhỏ trên người ăn nhiều chất xơ quan sát sau bữa ăn 4 giờ đã giảm tình trạng viêm, tế bào 

trong đàm, giảm oxit nitric thở ra và cải thiện chức năng phổi. Những thay đổi này có liên 

quan đến việc tăng biểu hiện của các thụ thể đối với axit béo chuỗi ngắn trong đàm. Wood 

và cộng sự đã chỉ ra rằng việc ăn một bữa ăn nhiều chất béo làm giảm đáp ứng thuốc giãn 

phế quản ở bệnh nhân bị bệnh hen phế quản tuy nhiên cơ chế vẫn chưa rõ ràng [26]. Một 

chế độ ăn ít chất xơ có thể làm tăng viêm toàn thân thông qua tăng CRP và IL-6. Tình trạng 

viêm gia tăng này xảy ra vì chế độ ăn ít chất xơ đã thay đổi hệ vi sinh đường ruột, làm giảm 
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sản xuất axit béo chuỗi ngắn propionate lưu thông; propionate ức chế khả năng thúc đẩy 

tình trạng viêm dị ứng của các tế bào sợi, do đó, propionate thấp hơn trong chế độ ăn ít chất 

xơ làm tăng tình trạng viêm đường hô hấp do dị ứng. Các nghiên cứu trên động vật đã chỉ 

ra rằng SCFA có thể kích thích các tế bào T điều hòa cũng như có tác dụng chống viêm 

đường hô hấp.  

Hoạt động thể chất 

Để tăng năng lượng tiêu hao cần phải có những hoạt động thể chất như aeroic, bơi 

lội, đạp xe,... Tăng cường hoạt động thể chất và sức khỏe tim mạch có tác động tích cực đến 

lưu lượng đỉnh và kiểm soát tốt bệnh hen độc lập với cân nặng. Tăng phản ứng đường thở 

là đặc điểm chính của hen, tập thể dục đã được chứng minh có thể giảm tình trạng tăng phản 

ứng đường thở. Giảm hoạt động thể chất cũng liên quan đến béo phì và kết cục bệnh hen 

phế quản trở nên xấu hơn với chức năng phổi giảm nhanh hơn. Ngay cả ở những người 

không béo phì, không hoạt động thể chất cũng có liên quan đến tỷ lệ mắc hen tăng và bệnh 

nặng hơn. Những người được chẩn đoán hen hoặc tiền sử hen ít dành thời gian hơn cho các 

hoạt động thể chất. Trong 20 năm qua, nghiên cứu về hoạt động thể chất ở bệnh hen phế 

quản đã phát triển rất nhiều và thấy được có cải thiện kiểm soát bệnh hen phế quản và chất 

lượng cuộc sống, giảm tần suất cơn hen cấp.  

Viêm đường thở là một tác nhân quan trọng đến cơ chế của bệnh hen phế quản và 

có liên quan chặt chẽ với mức độ nghiêm trọng của bệnh, giảm chất nhầy và phù nề do cải 

thiện hiệu quả hoạt động của niêm mạc thông qua kích thích biểu mô tăng lên, giảm sự bám 

dính của cơ trơn và tăng sức mạnh của thành ngực do tăng nhịp hít vào và thở ra sâu. Ngược 

lại, tình trạng không hoạt động thể chất có thể gây hẹp đường thở bằng cách giảm khả năng 

co giãn của các cơ trơn. Tuy nhiên khả năng tập thể dục bị suy giảm ở những bệnh nhân bị 

hen. Khó thở là một yếu tố hạn chế khả năng tập thể dục nhất là đối với trẻ béo phì. Hoạt 

động thể chất giảm đáng kể ở 30% trẻ em bị hen phế quản. Yếu tố chính có thể là tình trạng 

tăng thông khí tương đối của chúng trong khi tập thể dục, gây ra khó thở và co thắt phế quản 

do tập thể dục do đó trẻ em phản ứng bằng cách tránh hoạt động thể chất. Đây cũng là vấn 

đề lâm sàng phổ biến nhất ở những bệnh nhân bị hen phế quản. Tình trạng này được đặc 

trưng bởi tình trạng khó thở, khò khè, ho và tức ngực xảy ra trong hoặc sau khi luyện tập 

được gọi là co thắt phế quản do tập thể dục. Những người bị hen phế quản phản ứng bằng 

cách tránh tập thể dục và hoạt động thể chất do sợ gặp phải các triệu chứng co thắt phế quản 

do tập thể dục có thể là lời giải thích tốt nhất cho tình trạng thiếu thể lực hiếu khí [27]. Chính 

vì những điểm này có thể làm cho béo phì trở nên nặng hơn và tăng các phản ứng viêm, 

tăng hạn chế thông khí làm tình trạng hen xấu lên và rơi vào vòng xoắn bệnh lý. Vì vậy, chế 

độ tập luyện như thế nào để vừa đủ và hiệu quả là rất quan trọng. 

Can thiệp hoạt động thể chất ở người lớn bịhen cho thấy có sự giảm viêm đường hô 

hấp, giảm đàm và bạch cầu ái toan sau khi tập thể dục [28]. Nghiên cứu ở chuột ghi nhận 

giảm bạch cầu ái toan trong đường thở do tăng IL-10 - một cytokine chống viêm, và giảm 

các cytokine Th2, IL-5 và IL-4 [29]. Tương tự ở người lớn mắc bệnh hen phế quản, phản 

ứng của tế bào T điều hòa được tăng cường nhờ hoạt động thể chất với sự gia tăng sản xuất 

IL-10 và số lượng tế bào T điều hòa [30]. Hoạt động thể chất cũng có thể điều chỉnh tình 

trạng viêm dị ứng ở phổi bằng cách tăng huy động M2 vào huyết tương kích hoạt tế bào 

đuôi gai, dẫn đến tăng các cytokine chống viêm và giảm các tế bào gây viêm cùng các chất 

trung gian [31], giảm sự di chuyển đáp ứng chemokine đến phổi, giảm độ dày cơ trơn đường 

thở, giảm phản ứng và tái tạo đường thở. 
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Giống như thay đổi chế độ ăn uống, hoạt động thể chất có thể tác động đến quá trình 

trao đổi chất cũng như dẫn đến giảm viêm. Franca-Pinto và cộng sự tiến hành can thiệp hoạt 

động thể chất trong 12 tuần ở những bệnh nhân hen dai dẳng từ trung bình đến nặng nhận 

thấy sự cải thiện về tăng phản ứng đường thở sau 12 tuần luyện tập aerobic [28].  

Nghiên cứu của Patrica và cộng sự trên 55 bệnh nhân được chia làm 2 nhóm: giảm cân kèm 

tập thể dục và nhóm giảm cân mà không có hoạt động thể chất. Sau 3 tháng nghiên cứu số 

ngày không có triệu chứng hen ở nhóm có hoạt động thể lực là 14,5±9,6 ngày/tháng so với 

nhóm không có hoạt động thể lực là 8,6±11,4 ngày/tháng, nguy cơ mắc chứng ngưng thở 

khi ngủ tắc nghẽn thấp hơn (56,5% so với 16,3% cao hơn ở nhóm không tập thể dục, 

p<0,05)[32].  

 

Sơ đồ 3. Vai trò của chế độ ăn uống và hoạt động thể chất đối với bệnh béo phì và hen phế 

quản [33] 

  Đồng vận thụ thể GLP-1 

GLP-1 là một peptid được tiết ra bởi tế bào L ở ruột. Thụ thể GLP-1 cũng được tìm 

thấy trong hệ thống mạch máu phổi, các tế bào cơ trơn và trong các tế bào phế nang loại 2. 

Thuốc đồng vận thụ thể GLP-1 là một loại thuốc dùng để điều trị đái tháo đường, tuy nhiên 

thuốc có thể làm giảm cân mà không gây hạ đường huyết do đó được dùng để điều trị béo 

phì. Thuốc có thể làm giảm viêm bằng cách giảm sản xuất các cytokine tiền viêm, bảo tồn 

các tế bào đảo tụy và cải thiện độ nhạy insulin. Ngoài ra còn có những phát hiện mới khá 

thú vị là ở chuột thụ thể GLP-1 được biểu hiện trong các tế bào biểu mô đường thở và một 

chất chủ vận thụ thể GLP-1 ức chế tình trạng viêm đường thở do bạch cầu trung tính với sự 

bất hoạt của tế bào lympho bẩm sinh 2 ở chuột béo phì; thuốc còn có tác dụng chống viêm 

và xơ hóa phổi ở chuột [34]. Những bệnh nhân hen kèm đái tháo đường được điều trị bằng 

thuốc đồng vận thụ thể GLP-1 có tỷ lệ lên cơn hen cấp thấp hơn so với những bệnh nhân 

được điều trị bằng các loại thuốc khác [34], [35].   
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III. KẾT LUẬN 

Béo phì có liên quan đến sự phát triển của hen, làm trầm trọng thêm các triệu chứng 

hen và kiểm soát bệnh hen phế quản kém. Điều trị béo phì có nghĩa cân bằng năng lượng 

âm: năng lượng đưa vào thấp hơn năng lượng tiêu hao. Việc sử dụng thuốc, chế độ ăn kiêng, 

tập luyện hay phẫu thuật cắt dạ dày chỉ có tác động lên năng lượng đưa vào. Do đó để cải 

thiện chất lượng cuộc sống ở bệnh nhân hen béo phì không thể đơn thuần chỉ là điều chỉnh 

cân nặng thông qua giảm năng lượng đưa vào mà cần kết hợp cả hoạt động thể chất. Điều 

trị béo phì có thể cải thiện tình trạng hen, cải thiện chức năng hô hấp và tăng chất lượng 

cuộc sống. 
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