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ÖZET

Obezite ve astım son yıllarda görülme sıklığı giderek artan ve halk sağlığını önemli ölçüde tehdit eden kronik 
hastalıklardır. Araştırmacılar her iki hastalığında ortak kökenleri olabileceğini belirtselerde, bu alandaki araştır-
maların çoğu obezite ve daha sonra astım arasındaki tek yönlü bir ilişkiye odaklanmıştır. Obezitenin düşük dere-
celi inflamasyon ve değiştirilmiş hava yolu mekaniği gibi yollar yoluyla astım için bir risk faktörü olduğu yaygın 
olarak kabul edilmektedir. Bununla birlikte, astımın obezite gelişimi için risk faktörü olduğuna dair kanıtlar da 
vardır ancak bunun fiziksel aktivitedeki değişiklikler, diyet paternleri ve tedavide kullanılan ilaçlar gibi tıbbi veya 
davranışsal yollar yoluyla olup olmadığı açık değildir.
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SUMMARY

Obesity and asthma are chronic diseases that have increased in recent years and threaten public health signifi-
cantly. Researchers indicate that both disease may have common origins, however, most studies focused on single 
way relationship with obesity and later asthma. It is commonly accepted that obesity is a risk factor for asthma 
due to low grade inflammation and altered airway mechanics. Beside this, there are few evidence for asthma is 
a risk factor for obesity viceversa, but, leading medical or cognitive factors like changed physical activity, diet 
patterns and therapeutic agents are still unclear.
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GİRİŞ

Obezite, çağımızın oldukça önemli bir sağlık sorunu 
olmakla birlikte, tüm dünyada olduğu gibi ülkemizde 
de hızla artmaya devan eden, farklı sistemleri etkile-
yerek birçok hastalığın patogenezinde ve klinik tab-
losunun ortaya çıkmasında rol oynayan kompleks ve 
multifaktöriyel bir hastalıktır(1).

Astım ve obezitenin dünya genelinde prevalansta 
paralel bir artışa sahip olması, potansiyel ilişkileri 
konusunda birçok araştırmayı teşvik etmiş ve her iki 
hastalığa yönelik ortak çalışmalar yapılmıştır. Araş-
tırmacılar her iki koşulun da ortak kökenleri olabi-
leceğini iddia etseler de, bu alandaki epidemiyolojik 
ve klinik araştırmaların büyük çoğunluğu, obezitenin 
astım gelişimde nedensel bir faktör olabileceğine, 
yani tek yönlü bir ilişkiye odaklanılmıştır(2). Ancak 
bu durumlar arasındaki ilişki, büyük ölçüde astımın 
obezitenin başlangıcını etkileyip etkilemediğini ince-
leyen çalışmaların azlığı nedeniyle, astım ve obezite 
gelişimi arasındaki zamansallık hala belirsizliğini ko-
rumaktadır(3).

Epidemiyoloji

Ülkemizde yapılan çalışmalarda, yetişkin toplumun-
da obezite prevalansının %30’luk kritik yüksek oranı 
aştığı ve obezite sıklığının kadınlarda daha yüksek 
olmakla beraber, son yıllarda erkeklerdeki hızlı artı-
şın dikkati çektiği, ayrıca çocuk ve adolesanlarda da 
obezite sıklığının %10’un üzerine çıktığı görülmekte-
dir(1). Yetişkin obez kadınlarda astım prevalansında da 
artış görülmektedir. Amerika Birleşik Devletleri’nde, 
obez ve yağsız kadınlarda astım prevalansı sırasıyla 
%14.6 ve %7.9 iken, obez ve yağsız erkeklerde preva-
lans sırasıyla %7.1 ve %6.1 olarak belirtilmektedir(4). 
Obezitesi olan çocuklarda da astım prevalansının art-
tığı, şişman çocuklarla karşılaştırıldığında, obezlerde 
astım için odds değeri 1.29 olarak hesaplandığı gö-
rülmüştür (%95 CI 1.16-1.42)(5). Yapılan çalışmalar, 
obezitenin astım riski üzerine doz bağımlı bir etkisi 
yani vücut kitle indeksi (VKİ) ne kadar büyük olursa 
astım riskinin de o kadar büyük olduğunu göstermiş-
tir. Yağsız bireylerle karşılaştırıldığında, VKİ’si 30.0 
ile 34.9 kg/m2 olan yetişkinler için astım riski 1.4 kat, 
VKİ’si 50 kg/m2 ve üstü yetişkinler için 2.5 kat art-
maktadır(6). 

Obezite Astıma Neden Olur Mu?

Obezite ve astım arasındaki ilişkinin sebebi tam 
anlamıyla açık olmasa da, günümüze kadar yapılan 
birçok çalışmada, obezitenin astım gelişiminde ne-
densel faktör olabileceği gösterilmiştir(7). Bu katkıda 

bulunan faktörler arasında genetik faktörler, çevresel 
maruziyet, obezitenin akciğerler üzerine mekanik et-
kisi, immün sistem ve inflamatuvar cevap üzerindeki 
etkisi, mikrobiyota ve diyet özellikleri yer almaktadır. 

Hem astım hem de obezite önemli bir kalıtsal bileşe-
ne sahiptir ve bu nedenle araştırmacılar bu bağlantıyı 
temsil edebilecek genetik varyantlar olup olmadığını 
araştırmışlardır. Monozigotik ve dizigotik ikizlerde 
yapılan çalışmalar, obezitenin genetik bileşeninin 
%8’inin astım ile ortak olduğunu düşündürmekte-
dir(8). Ayrıca, gözlemsel çalışmalar, hava kirliliğine ve 
ebeveynlerinden dolayı sigaraya maruz kalmanın, ço-
cuklarda hem obezite(9-11) hem de astım(12,13) gelişimi 
için bağımsız risk faktörleri olduğunu göstermektedir.

Şeker veya doymuş yağ asitleri bakımından yüksek, 
antioksidanlar veya lif bakımından düşük diyetle-
rin artan solunum semptomları ile ilişkili olduğu(14) 
ve obezite gelişimine katkıda bulunduğu gösteril-
miştir(15). Doymuş yağ asitleri bakımından yüksek 
tek bir öğünün nötrofilik hava yolu inflamasyonu-
nu arttırdığı ve bronkodilatör yanıt hızını azalttığı 
gösterilmiştir(16). Hayvan çalışmaları, yüksek yağlı 
bir diyetin akciğerdeki doğuştan gelen lenfoid hücre 
sayısını arttırdığını ve IL1β yolundan hem bronşiyal 
aşırı duyarlılığı hem de alerjik hava yolu inflamasyo-
nunu indükleyebileceğini düşündürmektedir(17). Fare 
astım modelindeki çalışmalar, früktozdan yüksek bir 
diyetin sistemik metabolik disfonksiyonu arttırarak, 
bronşiyal aşırı duyarlılığı ve hava yolu oksidatif stresi 
arttırdığını göstermektedir(18). Prenatal D vitamini 
eksikliği, yeni doğan obezitesi ile ilişkilendirilmiş(19) 
ve prenatal dönemde alınan D vitamini takviyesi, üç 
yaşında hırıltılı hastalık riskinde istatistiksel olarak 
anlamlı olmasa da küçük bir azalmaya yol açmış-
tır(20,21). D vitamini eksikliği ile solunum yolu enfek-
siyonu riski, astım alevlenmesi(22) ve kortikosteroid 
direnci arasındaki ilişki hakkında giderek artan bir 
literatür göze çarpmakta ve bu literatürlerin ışığın-
da, D vitamini eksikliğinin obezitenin gelişimine ve 
daha sonra artan astım şiddeti ve kortikosteroid di-
renci olan fenotipine neden olabileceği düşünülmek-
tedir(23).

Obezite, akciğerler üzerindeki mekanik etkisini ab-
dominal sistem ve toraks yağlanması aracılığı ile 
göstermektedir. Bu yağlanma nedeni ile göğüs duva-
rı üzerinde oluşan bası, göğüs kafesi ile diyaframın 
solunum esnasındaki hareketini azaltarak, akciğer 
kapasitesini düşürmekte ve solunum hacmini azalt-
maktadır(24). Obstrüktif veya interstisyel akciğer has-
talığı olmayan katılımcıların yer aldığı bir çalışmada, 



Güncel Göğüs Hastalıkları Serisi 2020; 8 (2): 91-98

Bozkuş F. 9393

obezitenin akciğer hacmini nasıl etkilediği araştırıl-
mış ve obezitenin rezidüel hacmi ve toplam akciğer 
kapasitesini zayıf bir şekilde etkilediği, morbid obez 
olan çalışma katılımcılarında, zayıf kontrollere kı-
yasla azalmanın yaklaşık %10 olduğu bulunmuştur. 
Rezidüel hacim ve toplam akciğer kapasitesi üzerin-
deki nispeten küçük etkinin aksine, obezitenin fonk-
siyonel rezidüel kapasite ve ekspiratuar rezerv hacmi 
(ERV) üzerindeki etkisi, net bir doz-cevap ilişkisi ile 
çok daha büyük bulunmuştur(25). Yapılan çalışmalar, 
ERV’deki bu dramatik azalmanın, morbid obez birey-
leri, çok düşük akciğer hacimlerinde tidal solunuma 
yol açarak bronkokonstriksiyon sırasında hiperinf-
lasyon geliştirmeye daha yatkın hale getirdiği(26) ve 
ayrıca oluşan bu sekellerin, hava yolu epiteline zarar 
vererek hava yollarında proinflamatuvar bir tepki 
oluşturabileceğini göstermiştir(27). Obezitenin oluş-
turduğu mekanik etki ile ayrıca, hava yolu direnci 
ve solunum sistemi kas hasarı da artmaktadır. Hava 
yolu kas sistemindeki kontraktillerin özelliklerinin 
değişmesi, aktin-miyozin dinamiğini de etkileyerek, 
solunum kas kuvvetinin azalması ve solunum peri-
yodunun bozulması, astım oluşumunu tetikleyerek, 
hastalığa öncülük etmektedir(28). 

Obezite ile ilgili yapılan çalışmalarda, kandaki yüksek 
lökosit ve artmış serum C reaktif protein düzeyleri, 
obezitenin, kronik düşük dereceli sistemik bir infla-
masyon ile ilişkili olduğunu göstermektedir(29,30). Adi-
poz doku, her iki hastalığın mekanizmasında da rol 
alan adipokinleri üreterek bu inflamasyonu düzen-
ler(31). Obezitede en çok çalışılan adipokin olan leptin, 
TNF-alfa ve IL-6 gibi astım ile ilişkisi bilinen infla-
matuvar mediyatörlerin salınımını stimüle eder(31,32). 
Bu adipokinler, Th hücrelerini, özellikle Th1 fenotipi-
nin aktivasyonu dahil, çeşitli yollarla uyarabilme ve 
immün sistemi modüle etme yeteneğine sahiptir(33). 
TNF-alfa da adipoz dokuda leptin üretimini ve salını-
mını tetikler(34). Serum leptin seviyesinin astımlı eriş-
kinlerde, özellikle kadınlarda yüksek olduğu belirtil-
miştir(35). Obez bireylerde, yağ dokusu makrofajları 
tarafından üretilen dolaşımdaki yüksek seviyelerdeki 
IL-6’nın, dendritik hücrelerinin Th17 farklılaşmasını 
desteklediği gösterilmiştir(36). Th17 hücreleri astım-
daki nötrofilik hava yolu inflamasyonu ile ilişkilendi-
rilmiştir(37). Ayrıca, astımlı obez bireylerde, oksidatif 
stres için kan belirteçlerinde de artış bildirilmiştir. 
Sistemik inflamasyonun ve oksidatif stresin bu artışı, 
astımlı hastaların solunum yollarındaki inflamatuvar 
sürecin tipini ve şiddetini de etkileyebileceği göste-
rilmiştir(38). Aşırı kilolu ve obez astım hastalarının 
indüklenen balgamlarında daha az eozinofil ve daha 

fazla nötrofil ile farklı tipte bir hava yolu inflamasyo-
nu olduğu bildirilmiştir(39,40). Bu bulgular semptomla-
rı daha belirgin, balgam nötrofil yüzdesi yüksek ve in-
hale veya oral kortikosteroidlerle tedaviye zayıf yanıt 
veren obez hastalar tarafından karakterize edilen bir 
astım alt fenotipini tanımlamak için, küme analizinin 
kullanıldığı çalışmadaki bulgular ile uyumlu bulun-
muştur(41). Başka bir çalışma da obezitenin daha yük-
sek oranda balgam nötrofilleri ve daha düşük oranda 
balgam eozinofilleri ile ilişkili olduğu bildirilmiştir(42). 
Bununla birlikte, araştırmacılar şiddetli astımı olan 
bireylerin, hem balgam hem de bronş biyopsi örnek-
lerinde, obezite ve hava yolu inflamasyonu arasında-
ki ilişkiyi araştırmışlar. Balgam ve kan örneklerinde, 
eozinofil sayısını yüksek bulamadıklarını, ancak obez 
astımlıların balgamında, hem aşırı kilolu hem de yağ-
sız bireyler ile karşılaştırıldığında önemli ölçüde daha 
yüksek IL-5 seviyeleri bulduklarını bildirmişlerdir. 
İlginç bir şekilde, obez astım hastalarının hava yolu 
duvarlarında, aynı kontrol gruplarına kıyasla daha 
fazla sayıda eozinofil bulunmuştur. Bu, astımlı obez 
ve obez olmayan çalışma katılımcılarında, balgamda-
ki inflamatuvar hücre bulguları ile hava yolu duvarı 
biyopsileri arasında bir tutarsızlık olduğunu düşün-
dürmektedir. Çalışmanın sonuçları, kan eozinofili ol-
mamasına rağmen, eozinofilik hava yolu inflamasyo-
nunun obez astım hastalarında ve muhtemelen obez 
olmayan astımlılara göre daha yüksek oranda mevcut 
olabileceğini göstermektedir(43). 

Hava yolları ve bağırsak mukozasında bulunan çeşit-
li mikroorganizma topluluklarının gen temelli yeni 
yöntemlerle belirlenmesiyle birlikte, mikrobiyotanın 
astım gelişiminde ve progresyonunda önemli bir rol 
oynadığına dair kanıtlar literatürde yerini almakta-
dır(44). Obeziteyi destekleyen Batı diyet düzeninin ka-
rakteristik değişiklikleri, bağırsak mikrobiyomunda 
değişikliklere yol açarak alerjik hava yolu hastalığının 
gelişimini de etkileyebilir. Bağırsağın bakteriyel ko-
lonizasyonu, diyet lifi fermantasyonunda ve kısa 
zincirli yağ asitlerinin (SCFA) üretiminde önemli bir 
rol oynar. Obezojenik diyetler tipik olarak yağ bakı-
mından yüksek ve çözünür lif bakımından düşüktür; 
düşük lif, bağırsak mikrobiyomundaki ve dolaşımda-
ki SCFA seviyelerindeki değişikliklerle ilişkilidir(45). 
Mikrobiyomu değiştirebilecek bir diğer faktör anti-
biyotik maruziyetidir. Yaşamın erken dönemlerinde 
antibiyotik maruziyeti astım ve obezite ile ilişkilen-
dirilmiştir(46). Başlıca teori, mikrobiyomdaki erken 
değişikliklerin bağışıklık sisteminin olgunlaşmasını 
değiştirebileceğidir, çünkü bu değişikliklere anormal 
yanıtların astım ve atopiden önce geldiği bildirilmiş-
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tir(47). Erken yaşta probiyotik takviyenin (anne, bebek 
veya her ikisine utero ve/veya bebeklik döneminde) 
atopi riskini azalttığı, ancak astım riskini azaltmadığı 
gösterilmiştir(48). Obez astımda hava yolu mikrobiyo-
mu değişebilir. Şiddetli astımlılardan gelen bronş fır-
çalarında yapılan yeni bir çalışma, VKİ’nin hava yolu 
mikrobiyal kompozisyonundaki değişikliklerle ve 
daha az akciğer dokusu eozinofili ile ilişkili olduğunu 
göstermiştir. Bu mikrobiyom değişikliklerinin azal-
mış eozinofillere neden olup olmadığı veya obezitede 
görülen diğer değişikliklerin (diğer bağışıklık düzen-
sizlikleri veya artmış gastroözofageal reflü gibi) ilgi-
siz bir sonucu olup olmadığı belirsizdir(49).

OBEZİTE ASTIM FENOTİPİ

Astımlı bireyler arasında, çeşitli hastalık özellikleri 
tanımlanmıştır ve başlangıç yaşı, hava yolu inflamas-
yon tipi ve fizyolojik özellikler gibi ortak özellikler, 
kümeleri oluşturarak astım fenotipleri olarak kabul 
edilmiştir. Araştırmacılar obezite ile ilişkili astımın 
en az iki ayrı gruba ayrıldığını bildirmişlerdir(50). Bun-
lardan biri, erken başlangıçlı (< 12 yaş), atopik astımı 
olan ve semptomları düzelse bile, hastalığı kilo ver-
diklerinde iyileşmeyen bireylerden oluşan, obezite 
ile komplike olan alerjik astım fenotipidir. Obezite 
ile komplike astım en iyi tanınan fenotiptir. Atopi, 
alerjik semptomlar, yüksek serum immünoglobulin 
E gibi alerjik inflamasyonun belirteçleri ile hava akım 
kısıtlanması, bronş aşırı duyarlılığı gibi önemli fizyo-
lojik değişiklikler ve ciddi hastalık bulguları vardır. 
Bu hastalar geç başlangıçlı hastalığı olanlardan daha 
hızlı kilo alırlar(51,52). Diğer grup ise, astımı kilo ver-
diklerinde düzelen ve tamamen obezitenin bir fonk-
siyonu olarak ortaya çıkan, geç başlangıçlı (≥ 12 yaş), 
atopik olmayan ve kadınlarda olma olasılığı daha 
yüksek obeziteye bağlı astım fenotipidir. Astımları 
tipik olarak daha az hava akımı kısıtlanması ve bronş 
aşırı duyarlılığı ile karakterizedir ve erken başlangıçlı 
hastalığı olan hastalardan daha az şiddetlidir. Bu po-
pülasyonda çoğunlukla nötrofilik hava yolu inflamas-
yonu görülür(53,54).

Astım Obeziteye Neden Olur Mu?

Literatürde, obezitenin artmış hava yolu aşırı du-
yarlılığı, her iki koşul için ortak genetik duyarlılık ve 
bağışıklık sistemindeki modifikasyonları tetikleyerek 
astımı ortaya çıkarabileceğini gösteren çalışmalar bu-
lunduğu gibi, astımın obezite gelişimine neden olabi-
lecek fiziksel inaktivite, sedanter yaşam tarzı, diyet 
paternleri, astımın başlangıç zamanı ve tedavide kul-
lanılan ilaçlar gibi tıbbi ve davranışsal mekanizmaları 
içeren çalışmalar da yer almaktadır.

Astım ve fiziksel aktivite arasındaki ilişkileri değer-
lendiren literatür çalışmaların çoğu, astımın genç-
lerde fiziksel aktiviteyi etkileyen bağımsız bir değiş-
ken olarak rolüne değinmiştir. Kesitsel çalışmalarda 
astım ile fiziksel aktivite arasındaki negatif ilişkiler 
esas olarak bildirilmiştir. Bu literatür çalışmalarında 
göz önünde bulundurulan hipotezler arasında, fizik-
sel aktivite için çocuk öz yeterliliğinin rolü, astımlı 
çocukların egzersiz yeteneğini için ebeveyn algıları, 
semptom kontrolü ve astım tedavi sonuçları sıklıkla 
araştırılmıştır(55).

Astımlı adelosan kızların, fiziksel aktivite katılım-
larında öz yeterliliğin rolünün değerlendirildiği bir 
çalışmada, astımlı kızların fiziksel olarak daha az 
formda oldukları ve aktivitelere daha az katıldıkları, 
güçlü aktiviteler sırasındaki akciğer fonksiyonlarında 
daha düşük öz-yeterlilik bildirilmiştir(56). İngiltere’de 
yapılan başka bir çalışmada, astımlı çocukların gün-
de daha az fiziksel aktiviteye katıldıkları, ortalama 
VKİ ve obezite oranlarının yüksek olduğu saptan-
mış. Bu çalışmada astım, hem astımlı çocuklar hem 
de ebeveynleri tarafından egzersiz yapma engeli 
olarak tanımlanmıştır(57). Astımı olan kentsel okul 
çağı çocuklarının bir çalışmasında da, azalmış akti-
vite düzeyleriyle ilişkili ebeveyn algılarının, yorucu 
aktivitenin çocuklarını üzdüğü ve egzersizin hasta-
lanmaya neden olacağı yönünde olduğu belirtilmiş. 
Ebeveynlerinin egzersize katılımlarıyla ilgili endişe-
leri olan astımlı çocukların inaktif olma ihtimalleri-
nin daha yüksek olduğu, ebeveynleri akranları kadar 
etkinlik gösterebileceklerine inananların ise, egzer-
sizin astımın ciddiyetini azaltabileceği ve günde en 
az 120 dakika daha aktif olmalarının olası olduğu 
belirtilmiş(58). Pediatrik astımda, fiziksel aktiviteye 
teşvik amaçlı uygulanan programın ele alındığı bir 
vaka kontrol çalışmasında da, astımlı çocuklar, astım 
olmayan yaşıtlarına göre daha düşük fiziksel aktivi-
te ve daha yüksek VKİ’ne sahip oldukları tespit edil-
miştir(59). Okul çağı çocuklarında, fiziksel aktivite ve 
egzersizin tetiklediği bronkokonstrüksiyonu değer-
lendiren bir çalışmada da, aşırı kilo ve obezite pre-
valansı, astım tanılı ve astım tanısı olmadan astım 
ilişkili semptomu olanlarda, astım ilişkili semptomu 
olmayanlara göre, daha yüksek olduğunu bulunmuş. 
VKİ statüsüne bakılmaksızın, bronkokonstrüksiyo-
nu olan çocuklar günlük enerji harcamasında anlamlı 
bir düşüş göstermiş ve egzersizin tetiklediği bronko-
konstrüksiyon prevalansı, orta derecede aktif veya 
inaktif olarak sınıflandırılan çocuklarda aktif olanla-
ra göre daha yüksek saptanmış(60). Astım tedavisiyle, 
astım kontrolünde meydana gelen değişikliklerin 
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günlük fiziksel aktiviteye etkisini değerlendiren bir 
çalışmada, astım tedavi grubunda aktivitede zama-
nın arttığı, kontrollerde ise değişmediği görülmüş ve 
fiziksel aktivite üzerinde astım tedavisinin gecikmeli 
bir etkisi olduğu saptanmış. Bu çalışmada, astımın 
yeterli kontrolü, günlük fiziksel aktivite düzeyi üze-
rinde, astımlı gençler için hastalığın ciddiyetinden 
daha etkili olduğu sonucuna varılmıştır(61).

İncelenen kohort ve vaka kontrol çalışmalarının ço-
ğunda, astım ve fazla kilo arasında pozitif bir ilişki, 
çok az bir kısmında nötr veya önemsiz bir ilişki ol-
duğu bildirilmiştir. Astım ile kilo artış endeksleri 
arasındaki ilişkiyi değerlendiren çalışmaların meto-
dolojisinde, göreceli ve mutlak ölçütler değişiklikler 
göstermiştir. Anlamlı ilişkiler, kilo durum indeksle-
rine, solunum fonksiyon bozukluğunun tanımına 
veya cinsiyete göre değişmiştir(55). Astımlılar arasında 
kontrollere kıyasla daha fazla aşırı kilo olasılığını bil-
diren bir vaka kontrol çalışmasında, vücut yağ yüzde-
si yerine, VKİ kullanılarak daha güçlü bir ilişki olduğu 
tespit edilmiştir(62). Astım-whezing prevalansı ve VKİ 
ilişkilerinin araştırıldığı kesitsel bir çalışma da, whe-
ezing yerine astımın, VKİ ile arasında daha güçlü bir 
ilişki olduğu bildirilmiştir(63).

Çalışmaların bazılarında da, astımı olan ve olma-
yanlar arasında fiziksel aktivite düzeylerinde veya 
aerobik kondisyonda bir fark bulunmadığını, hatta 
daha yüksek aktivite gösterildiği de bildirilmiş. Bu 
farklı sonuçların, astım vakalarının seçimi, fiziksel 
aktivite seviyelerinin belirlenmesinde ebeveyn ya da 
çocuğun kendi cevaplarının kullanılmasıyla ortaya 
konan yanlış sınıflandırmalardan ya da mevsim, açık 
hava alanları gibi çevresel faktörlerin fiziksel aktivite 
düzeyindeki bulgularda farklılıklara yol açmasından 
kaynaklanıyor olabileceği düşünülmüş(55). Yaşları 
8-10 arasında değişen çocukların, fiziksel aktivite ve 
astım riskinin değerlendirildiği retrospektif kohort 
çalışmada, çocuğun her bir etkinliğe katıldığı saat 
sayısı, gözlem süresindeki hafta sayısı ile çarpılarak, 
toplam fiziksel aktivite için tahmin edilen metabolik 
eşdeğer hesaplanmış. Astımı olan çocuklarda, olma-
yanlara göre daha yüksek düzeyde fiziksel aktivite 
gözlenmiş ve tüm kohort için yüksek fiziksel aktivite 
astım prevelansındaki artış ile ilişkilendirilmiş. Bu 
çalışmada, yazarlar oldukça aktif çocukların belki de 
solunum semptomlarından şikayet etme ihtimalinin 
daha yüksek olduğunu ve ardından astım tanısı aldı-
ğını öne sürmüşlerdir(64). Astmatik semptom, fiziksel 
aktivite ve aşırı kilo durumunun değerlendirildiği 
bir başka kohort çalışmada da, son 12 ayda whezin-
gi olan çocuklar, hiç whezingi olmayanlara kıyasla 

oldukça benzer aktivite göstermişler. En az bir kez 
whezingi olan erkek çocuklarının, hiç whezing olma-
yanlara göre daha fazla fiziksel aktivite gösterdiği, bu 
ilişkinin kız çocuklarında saptanmadığı belirtilmiş. 
Çalışmanın sonuçları, astım semptomlarının daha 
düşük bir fiziksel aktiviteye ve fazla kiloya yol açtı-
ğına dair herhangi bir kanıt sunmamıştır(65). Astım 
tedavisinin etkisinin değerlendirildiği vaka-kontrol 
çalışmasında ise, astımlı çocuklarda vücut yağ yüzde-
sinin, başlangıçtaki kontrol grubundan daha yüksek 
olmasına rağmen, astım grubunun tedavi gördüğü, 
çalışma yılı boyunca, iki grup arasında vücut yağ yüz-
desinde anlamlı bir değişiklik görülmemiş ve çalışma, 
astımı kontrollü olan çocuklarda yıllık kilo alımının 
sağlıklı çocuklardakine benzer olduğu sonucuna var-
mıştır(61).

Diyet paternlerinin astım sonuçlarına etkisi gittikçe 
artan ilgi konusu olmakla birlikte, astım hastalarının 
gıda alışkanlıklarını değerlendiren klinik çalışmalar-
da literatürde yer almaktadır. Astımlı adelosanların 
diyet alımlarının incelendiği bir çalışmada, astımı 
olan ve olmayanların beslenme içeriğinde anlamlı 
fark izlenmediği, genel olarak, adelosanların meyve, 
sebze, lifli gıda, D vitamini, doymamış yağ alımını 
tavsiye edilenden daha az aldıkları gözlenmiş. Her iki 
grubunda, VKİ’leri farklı olmamasına rağmen, astım-
lı kızların anti-inflamatuvar besinler olarak sınıflan-
dırılan daha düşük magnezyum ve folat seviyelerini 
tükettiklerini gözlemlenmiş(66). Afrika asıllı Ameri-
kan adelosanlarda yapılan bir çalışmada, astımı olan 
ve olmayanların günlük kalori alımları benzer olma-
sına rağmen, astım öyküsü olan ergenlerin diyetleri, 
kolesterol, karbonhidratlar ve doymuş yağ gibi yük-
sek inflamatuvar özelliklere sahip olduğu gözlenmiş. 
VKİ’nin diğer değişkenler ile regresyon analizinde ise, 
ne kalori alımı, ne de diyet inflamatuvar indeksinin 
VKİ ile ilişkisinin saptanmadığı ortaya konulmuştur. 
Dolayısıyla astım obezite arasındaki ilişkide diyetin 
rolü gözardı edilmiş(67). Fakat astımlı adelosanlarda 
yapılan başka bir çalışmada ise, enerji harcanması 
ve kalori alımı değerlendirilmiş ve astımlı gençlerde 
kalori alımının enerji harcanmasından daha fazla 
olduğuna dair kanıtlar sunulmuştur(68). Astımlı üni-
versite öğrencilerinin diyet inflamatuvar indekslerin 
araştırıldığı çalışmada da, klinik olarak mevcut astı-
mı tanısı alanların, VKİ’lerinin daha yüksek olduğu-
nu ve diyetlerinin astımı olmayan akranlarına göre 
anlamlı derecede daha büyük bir diyet inflamatuvar 
indeksi ile tükettikleri gözlemlenmiş(69). Farelerde ya-
pılan son bir araştırmada, chitinase 3 benzeri protein 
1’in (Chi3l1) beyaz adipoz doku birikiminde ve akci-
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ğer Th2 inflamasyonunda önemli bir rol oynadığını 
bulunmuş. Yüksek yağlı diyetin, beyaz yağ dokusu 
ve pulmoner Chi3l1 ekspresyonunu artırarak, vis-
seral yağlanma ve astıma katkıda bulunduğunu öne 
sürererek, astımın obeziteyi artırabileceği sonucuna 
ulaşılmıştır(70).

Astımda inhaler steroidler ile uzun süreli tedavi-
nin, sindirim sisteminden lipid alımını artırarak ve 
özellikle dokularda lipid depolanmasını etkileyebi-
leceği gösterilmiştir(71). Astım tedavisinin VKİ ile 
ilişkilerinin değerlendirildiği bir çalışmada, kadın 
ve erkeklerde inhaler steroidler ile tedavinin obe-
zite gelişimine katkısı anlamlı olarak saptanmış-
tır(72). Çocuklarda, inhaler steroid ile tedavinin yıllık 
kilo alımını değerlendiren başka bir çalışmada da, 
VKİ’nin günde 400 mg’dan daha fazla dozaj alan-
larda 0.5 kg/m2, ancak günde 200 mg’den az dozaj 
alanlarda sadece 0.1 kg/m2 arttığı saptanmıştır. 
Burada yüksek doz steroid tedavisi alan çocuklarda 
VKİ’de daha fazla artış görülmüştür(73). Fakat inha-
ler steroidlerin aksine, astımda b-agonist kullanımı-
nın adipositler ve lipoliz üzerinde doğrudan etkiye 
sahip olarak obeziteye karşı koruyabildiği göste-
rilmiştir. Aşırı kalori alımın beyin tarafından algı-
landığı ve daha sonra obeziteyi önlemenin bir aracı 
olarak termojenezi aktive ettiği düşünülmektedir 
ve bu mekanizmanın efferent kolunu sempatik si-
nir sistemi, hedef dokulardaki b-adrenerjik reseptör 
(bAR) etkisiyle oluşturmaktadır. Bu hipotezi test 
etmek için, bAR içermeyen farelerden oluşan çalış-
mada, yüksek yağlı bir diyette tamamen diyete bağlı 
termojenez yetersizliğine sekonder olarak farelerde 
aşırı şişmanlık geliştiği gözlenmiş ve çalışmanın 
sonuçları, diyete bağlı termojenez için bAR’lerin 
gerekli olduğunu ve bu yolağın, vücudun diyetle in-
düklenen obeziteye karşı savunmasında kritik bir 
rol oynadığı ortaya koymuştur(74).

Astım ve obezite, çocukluk döneminde de, prevalans-
ta paralel bir artış göstermektedir. Çocukluk çağın-
daki obezite vakalarının çoğu, okul öncesi yıllarda 
kökenleri varsa, astım-obezite ilişkisinin bu kritik 
zaman aralığında da kurulabileceğini tahmin etmek 
mümkündür. 1990 ila 2008 yılları arasında bir çok 
Avrupa ülkesinde doğmuş, üç-dört yaşlarında obez 
olmayan 21130 çocuğun sekiz yaşına kadar takip 
edildiği bir kohort çalışmasında, erken başlangıçlı 
astım, wheezing, alerjik rinit ve sonraki obezite ris-
ki arasındaki potansiyel ilişkiler değerlendirilmiş ve 
takip sırasında 483 (%2.3) çocukta obezite geliştiği 
gözlenmiştir. Erken başlangıçlı astım ve whezingin, 
çocuklukta obezite insidansı ile ilişkili olduğu, alerjik 

rinit için kanıtların daha az güçlü olmasına rağmen, 
ancak yine de obezite riskinin yüksek olduğu göste-
rilmiştir(3). Güney Kaliforniya’da obez olmayan anao-
kulu ve birinci sınıf çocuklarının 10 yıl takip edildiği 
başka bir kohortta, erken yaşta astım ile başvuran 
çocukların, çocukluk ve ergenlik döneminde obezite 
riski altında olup olmadığı araştırılmış ve 342 çocuk-
ta (%15.8) obezite geliştiği tespit edilmiştir. Yazarlar, 
erken çocukluk dönemi astımının, ileriki çocukluk ve 
ergenlik döneminde obezite gelişimine katkıda bu-
lunduğu belirtmişlerdir(75).

Sonuç olarak; astım ve obezite arasındaki nedensel 
yönlerin anlaşılmasının sağlık politikası ve harca-
maları için önemli etkileri vardır. Obezite, sonraki 
astımın önemli bir nedeni ise, obezitenin etkilerini 
önlemek ve hafifletmek için daha iyi beslenme ve ar-
tan fiziksel aktivite seviyeleri ile etkili programlara 
daha fazla kaynak yatırmak akıllıca olabilir. Tersine, 
eğer astım, obezitenin başlangıcı ile nedensel olarak 
ilgiliyse, prenatal ve postnatal dönemleride de kapsa-
yarak anne sigara içimi ya da astım tedavisine uyum 
gibi davranışları hedeflemek daha uygun bir strateji 
olabilir.
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