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Samenvatting
De prevalenties van zowel astma als obesitas zijn de afgelopen jaren sterk toegenomen, 
wat suggereert dat tussen deze 2 aandoeningen een relatie zou kunnen bestaan. Obese 
astmapatiënten hebben een ernstiger vorm van astma, met slechtere astmacontrole en 
verminderde reactie op corticosteroïden. Astma is geassocieerd met luchtweginflamma-
tie en reversibele luchtwegobstructie. Obese astmapatiënten hebben niet de klassieke 
tekenen van luchtweginflammatie, waarschijnlijk omdat geen sprake is van een Th2-cel-
gemedieerde inflammatie. Er zijn steeds meer aanwijzingen dat cytokines die worden uit-
gescheiden door vetweefsel een systemische inflammatie veroorzaken. Deze systemische 
inflammatie heeft waarschijnlijk ook effecten op de longen. Over de mechanismen die ten 
grondslag liggen aan de relatie tussen astma en obesitas, is nog geen consensus. Waar-
schijnlijk zal niet 1 factor de oorzaak zijn, maar is het een multifactorieel proces. Mogelijk 
betreft het bij obesitas een ander astmafenotype. Ondanks dat de interactiemechanismen 
tussen obesitas en astma nog niet geheel opgehelderd zijn, is het duidelijk dat obesitas 
een belangrijke rol speelt bij de huidige toename van astmaprevalentie. 
(Ned Tijdschr Allergie & Astma 2010;4:156-164)

Summary
The prevalences of obesity and asthma have increased during the last decades, sugges-
ting a relation between obesity and asthma. Obese asthmatics have a more severe form 
of asthma, with worse asthma control and decreased response to inhaled corticoste-
roids. Asthma is associated with airway inflammation and reversible airway obstruction. 
Obese asthmatics do not have the classical signs of airway inflammation, so far there is 
no evidence for a Th-2 cell mediated inflammatory response. There are suggestions that 
cytokines produced by the adipose tissue cause a systemic inflammation that spills over 
to the lungs. Yet consensus on the underlying mechanisms of the relationship between 
asthma en obesity is absent. A multifactorial influence is the most plausible explanation. 
There might be a different phenotype of asthma in obese patients. Nevertheless the in-
teraction mechanisms between obesity and asthma are not completely understood; it is 
obvious that obesity plays an important role in the present increase of asthma prevalence.
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Inleiding
Obesitas is een groot gezondheidsprobleem, niet 
alleen in Nederland maar wereldwijd. Obesitas is 
gedefinieerd als een abnormale of excessieve vetac-
cumulatie die de gezondheid kan schaden. Obesitas 
wordt geclassificeerd door middel van de body-mass 
index (BMI) (zie Tabel 1 op pagina 158). De World 
Health Organisation (WHO) heeft berekend dat in 
2005 wereldwijd ongeveer 1,6 biljoen volwassenen 
overgewicht hadden en tenminste 400 miljoen vol-
wassenen obees waren. Bovendien wordt voorspeld 
dat in 2015 ongeveer 2,3 biljoen volwassenen over-
gewicht zullen hebben en meer dan 700 miljoen 
mensen obees zullen zijn (www.who.int). 
Tegelijkertijd neemt ook de prevalentie van astma 
wereldwijd toe, hetgeen suggereert dat een relatie 
zou kunnen bestaan tussen deze 2 aandoeningen.1 
Vele epidemiologische studies bevestigen de relatie 
tussen obesitas en astma bij zowel kinderen als vol-
wassenen.2

De observatie dat gewichtsverlies na bariatrische 
chirurgie of een dieet astma verbetert, ondersteunt 
de relatie tussen obesitas en astma.3 Bovendien heb-
ben obese patiënten met persisterend astma een sig-
nificant slechtere astmagerelateerde kwaliteit van 
leven, minder astmacontrole en meer astmagerela-
teerde ziekenhuisopnames dan astmapatiënten met 
een normale BMI.4

De relatie tussen obesitas en astma kan door meer-
dere hypotheses worden verklaard. Dit artikel zal 
kort de verschillende hypotheses bespreken. Daarna 
zal dieper worden ingegaan op de aard van de bron-
chiale inflammatie bij obesitaspatiënten met astma. 
Tot slot richten wij ons op de aanwijzingen voor 
systemische inflammatie als interactiemechanisme 
tussen obesitas en astma. Hierbij worden verschil-
lende mediatoren apart besproken.

Hypotheses die de relatie tussen 
obesitas en astma kunnen verklaren
Hoewel meerdere hypotheses de relatie tussen astma 
en obesitas kunnen verklaren, is een causaal verband 
nog allerminst bewezen. In eerdere reviews over de 
relatie tussen obesitas en astma wordt gesproken 
over 5 verschillende hypotheses.
Ten eerste eten obese mensen vaak voedsel met min-
der voedingswaarde, minder vitamines en rijk aan 
vet. Een hoge vetinname is geassocieerd met de di-

agnose astma.5 Ook zink- en magnesiumdeficiënties 
zijn geassocieerd met astmasymptomen en bronchi-
ale hyperreactiviteit (BHR).6

Ten tweede kan het zijn dat de genetische risicofacto-
ren voor het ontwikkelen van obesitas en astma deels 
overlappend zijn, wat ook ondersteund wordt door 
een studie onder 1.384 tweelingen, waarbij een sterke 
associatie tussen astma en BMI werd gevonden.7

Ten derde zijn verschillende comorbiditeiten zowel 
een risicofactor voor astma als voor obesitas. Zo is 
bijvoorbeeld obesitas een risicofactor voor gastro-
oesofageale refluxziekte, dat op zijn beurt weer een 
risicofactor is voor astma.8 Hetzelfde geldt voor ob-
structief slaapapnoesyndroom (OSAS); de prevalen-
tie van OSAS is hoger bij ernstige astmapatiënten.9

Ten vierde leidt obesitas niet tot een obstructieve, maar 
vaak tot een restrictieve longfunctiestoornis. Obese 
mensen hebben een kleiner teugvolume, een verhoogde 
ademfrequentie en een afgenomen expiratoir reserve- 
volume.10 Het afgenomen longvolume is geassoci-
eerd met een verminderde diameter van de perifere 
luchtwegen. Dit leidt tot een minder effectieve wer-
king van de gladde spiercellen in de luchtwegen: de 
actine-myosine bruggen die normaal gesproken snel 
bewegen veranderen in langzame bruggen (zie Tabel 2 
op pagina 158).11 Daarnaast heeft Bergeron laten zien 
dat ook vervetting van de luchtwegen plaatsvindt bij 
obesitas, waardoor bijvoorbeeld bij bronchoscopie de 
kraakbeenringen minder goed te zien zijn.12 Torchio 
et al. hebben aangetoond dat mensen met een hogere 
BMI eerder zullen reageren met een daling van hun 
‘forced expiratory volume’ in 1 seconde (FEV1) bij 
een methacholine provocatietest.13 Dit alles bij elkaar 
genomen kan een verklaring zijn waarom obese men-
sen meer klachten van dyspneu ervaren.
De vijfde hypothese houdt in dat systemische inflam-
matie door middel van verschillende adipokines leidt 
tot astma. Bij coronairlijden is sprake van lokale in-
flammatie in de atherosclerotische plaque wat ken-
merkend is voor de pathogenese en progressie van 
de ziekte. Systemische inflammatie wordt echter ook 
verondersteld significant bij te dragen aan dit proces. 
Dezelfde hypothese zou kunnen opgaan voor astma 
bij obesitas, waarbij systemische inflammatie de lucht-
weginflammatie veroorzaakt of versterkt.10 Hierbij 
wordt verondersteld dat inflammatoire mediatoren 
vanuit het vetweefsel in de bloedbaan terechtkomen. 
Over de mechanismen die ten grondslag liggen aan 
de relatie tussen astma en obesitas, is nog geen con-
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sensus. Waarschijnlijk zal niet 1 factor de oorzaak 
zijn, maar is het een multifactorieel proces.

Omdat er aanwijzingen zijn dat bij obese patiënten 
sprake is van een niet-allergisch astma speelt in de 
recente literatuur de vraag of sprake is van een ander 
astmafenotype bij obesitas.

Tekenen van bronchiale inflammatie 
bij obese astmapatiënten
Astma wordt klassiek gekarakteriseerd door een Th2-
celgemedieerde allergische luchtweginflammatie. De 
karakteristieken van luchtweginflammatie van astma 
(‘exhaled nitric oxide’ (eNO) en ontstekingscellen in 
geïnduceerd sputum) zijn ook bij obesitas onderzocht. 
eNO kan worden gezien als een marker van een eosi-
nofiele ontsteking in de luchtwegen. De Winter et al. 
toonden aan dat een hogere BMI gepaard gaat met 
een hogere eNO in gezonde patiënten.14 McLachlan 
et al. echter vonden tegenstrijdige resultaten in een 
geboortecohort onderzoek van 1.000 personen.15 Ka-
zaks et al. vonden geen significante relatie tussen uit-
geademde NO en BMI bij volwassen patiënten met 
astma.16 Voor het gebruik van corticosteroïden was 
echter niet gecorrigeerd.
Bij astma is het aantal eosinofielen in het sputum 
verhoogd. Verschillende studies vonden geen of zelfs 
een omgekeerde relatie tussen het aantal sputumeo-
sinofielen en BMI. Todd et al. vonden geen relatie 
tussen cellulaire inflammatie van de luchtwegen en 
BMI tussen gezonde en astmapatiënten, zelfs na cor-
rectie voor corticosteroïdengebruik.17 Sutherland et 
al. vonden geen verschil in aantallen sputumcellen 
van obese en niet-obese astmapatiënten.18 Van Veen 
et al. hebben gekeken naar tekenen van luchtwegin-
flammatie bij obese en niet-obese patiënten met 
moeilijk behandelbaar astma.19 Zij vond een omge-
keerde relatie tussen obesitas enerzijds en sputum 
eosinofielen en eNO anderzijds. 

Indien de relatie tussen astma en obesitas te verkla-
ren is door een allergische luchtweginflammatie, 
dan zou ook een relatie moeten zijn tussen obesitas 
en andere allergische aandoeningen zoals allergische 
rinitis of allergische conjunctivitis. Daar is echter 
weinig onderzoek naar gedaan. Loerbrocks et al. 
vonden dat hooikoorts geen verklaring was voor de 
relatie tussen obesitas en astma.20

Uit bovenstaande kan geconcludeerd worden dat de 
mogelijke luchtweginflammatie bij obesitas en ast-
ma zich niet uit in verhoging van de klassieke mar-
kers van luchtweginflammatie. Er kan echter sprake 
zijn van een neutrofiele, in plaats van een eosinofiele, 
ontstekingsreactie bij obesitas en astma. Allergie is 
waarschijnlijk geen belangrijke factor in de relatie 
tussen obesitas en astma. Het is dus aannemelijk dat 
andere factoren die gerelateerd zijn aan obesitas hun 
invloed hebben op de luchtwegen, en dat sprake is 
van een ander fenotype van astma bij obesitas. 

Systemische inflammatie en lucht- 
weginflammatie bij obesitas
Obesitas wordt nu gezien als een staat van chroni-
sche laaggradige systemische inflammatie. De oor-
zaak hiervan ligt in een disbalans van pro- en anti-

Tabel 1. Classificatie van verschillende 
BMI-klassen. 
BMI (kg/m2) Classificatie

<18,5 ondergewicht

18,5-25 normaal gewicht

25-30 overgewicht

30-40 obesitas

>40 morbide obesitas

BMI=’body-mass index’

Tabel 2. Longfunctieveranderingen bij 
obesitas.
Longfunctiepa-
rameters

Verandering bij obesitas

ademmechanica afname totale respiratoire compliantie
toename luchtwegweerstand

respiratoire spier-
kracht

afname MIP/MEP

ademarbeid toegenomen ademarbeid
toegenomen O

2
-consumptie

adempatroon toename ademhalingsfrequentie
afname teugvolume

longvolumes afname FRC
afname ERV
normaal of verlaagde VC
normaal of verlaagde TLC

luchtwegdia-
meter

verminderd

luchtweg gladde 
spiercel

verhoogde bronchiale hyperreac-
tiviteit

MIP=maximale inspiratoire druk, MEP=maximale 
expiratoire druk, FRC= functionele residuale capaciteit, 
ERV=expiratoir reservevolume, VC=vitale capaciteit, 
TLC=totale longcapaciteit

Klinische immunologie
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inflammatoire eiwitten voornamelijk geproduceerd 
door de cellen in het vetweefsel. 

Vetweefsel werd traditioneel gezien als een orgaan 
voor energieopslag. Maar de laatste jaren wordt het 
ook steeds meer gezien als een endocrien orgaan. 
Het vetweefsel is een bron van bioactieve peptiden, 
welke adipokines worden genoemd.21 In 1993 heb-
ben Hotamisligil et al. ontdekt dat vetcellen (adipo-
cyten) in knaagdieren TNF-alfa uitscheiden. TNF-
alfa is een pro-inflammatoire cytokine.22 Sindsdien 
zijn meer inflammatoire peptiden gevonden die 
een relatie hebben met adipositas. Voorbeelden van 
adipokines zijn leptine, adiponectine en resistine. 
Daarnaast spelen ook interleukine (IL)-6 en TNF-
alfa een rol. Deze laatste worden geproduceerd door 
macrofagen gelegen in het vetweefsel.

Leptine
Leptine (Grieks leptos, dun) wordt uitgescheiden 
door vetweefsel en zorgt voor het gevoel van ver-
zadiging en verhoogt het metabolisme. Bovendien 
beïnvloedt leptine de T-cel immuunrespons en sti-
muleert het de proliferatie van T-helpercellen, wat 
leidt tot verhoogde productie van pro-inflammatoire 
cytokines.23 In obese patiënten is de serum-leptine-
concentratie duidelijk verhoogd, waarschijnlijk ten 
gevolge van hypertrofische en hyperplastische adi-
pocyten.24,25 Er wordt dus meer leptine gemaakt, 
maar ook is sprake van een relatieve leptineresisten-
tie. Hier kan een vergelijking worden getrokken met 
insuline, en insulineresistentie. Ook hier is de eerste 
reactie van het lichaam om meer insuline te maken, 
zodat hetzelfde fysische resultaat behaald blijft. 
In een dierenmodel van Shore et al. (ovalbumine-
geïnduceerde allergische luchtweginflammatie), 
waarbij muizen exogeen leptine kregen toegediend, 
zorgde ovalbumineblootstelling voor een verdere 
verhoging van de serum-leptineconcentratie.26 Toe-
diening van leptine leidde in deze situatie tot een ex-
tra toename in bronchiale hyperreactivteit en serum 
IgE na blootstelling aan ovalbumine.
Guler et al. vonden dat de mediane serum-leptine-
concentratie van kinderen (met name jongens) sig-
nificant hoger was in kinderen met astma dan in 
gezonde controles, ondanks dat er geen verschil in 
BMI was.27 Bij een studie met kinderen met een laag 
geboortegewicht, die daarna obees waren geworden, 
toonden Mai et al. aan dat de astmapatiëntjes een 

mediane leptineconcentratie hadden die tweemaal 
hoger was dan de kinderen zonder astma, terwijl dit 
niet het geval was in de niet-obese kinderen.28

De leptineconcentratie is dus niet alleen verhoogd 
bij obesitas, maar ook bij astma. Het onderzoek bij 
kinderen toonde zelfs een synergistisch effect aan 
van obesitas en astma op de leptineconcentratie.

Adiponectine
Adiponectine is een hormoon dat de insulinehuishou-
ding regelt. Daarnaast heeft het ook anti-inflamma-
toire effecten; het vermindert de productie van pro-
inflammatoire cytokines en verhoogt de productie 
van IL-10 en IL-1. Obesitas is geassocieerd met veel 
necrose van de adipocyten, waardoor het interstitium 
wordt blootgesteld aan vrijkomende vetdruppels. Ma-
crofagen verzamelen zich rondom deze necrotiserende 
adipocyten en worden functioneel actief. Deze ma-
crofagen produceren TNF-alfa en IL-6, die de locale 
productie van adiponectine doen afnemen.29 Dit zou 
de verminderde concentratie van adiponectine bij 
obese patiënten kunnen verklaren. Plasma-adiponec-
tinelevels zijn omgekeerd gerelateerd aan BMI.30

Toediening van exogeen adiponectine zorgde in 
een muismodel met ovalbumine-geïnduceerde 
BHR voor een afname van het cellulaire infiltraat 
en Th2-cytokinelevels. Bovendien werd na de oval- 
bumineprovocatie een 30% vermindering van de 
serum-adiponectinelevels gemeten.31 In muizen 
is de associatie tussen adiponectine en astma bi-
directioneel: de serum-adiponectineconcentratie is 
verminderd bij allergische reacties en adiponectine 
vermindert allergische luchtweginflammatie.31 Dit 
wordt ondersteund door het dierenmodel van Me-
doff et al.32 Deze onderzoekers vonden een toegeno-
men luchtwegontsteking (gekenmerkt door eosino-
fielen en monocyten) na sensitisatie en blootstelling 
aan ovalbumine in adiponectine-deficiënte muizen.
Meerdere studies hebben de link tussen adiponecti-
ne en astma niet aangetoond.33-35 Sood et al. vonden 
in een cross-sectionele studie dat astmapatiënten een 
lagere serumconcentratie adiponectine hebben dan 
gezonde patiënten.36 In een andere studie van Sood 
et al. werden de effecten van allergeeninhalatie op 
de serum-adiponectineconcentratie in mensen met 
astma onderzocht.37 Specifieke allergeeninhalatie in 
astmatische patiënten verlaagde niet acuut de serum-
adiponectineconcentratie. Dit suggereert dat lagere 
adiponectineconcentraties bij obese astmapatiënten 
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Tabel 3. Definitie metabool syndroom volgens NCEP-ATPIII-criteria op basis van klinische 
kenmerken.
Risicofactor Doelstelling

Abdominale obesitas (middelomtrek)

 - mannen >102 cm

 - vrouw >88 cm

Triglyceriden >1,7 mmol/l of behandeling voor hypertriglyceridemie

HDL-cholesterol

- mannen <1,03 mmol/l of behandeling voor laag HDL-C

- vrouwen <1,3 mmol/l of behandeling voor laag HDL-C

Bloeddruk >130/>85 mmHg of behandeling voor hypertensie

Bloedsuiker (plasma) >6,1 mmol/l of behandeling voor hyperglykemie

HDL=high density lipoproteïne

niet alleen het effect zijn van obesitas. Het is daarom 
mogelijk dat lage adiponectineconcentraties de ont-
wikkeling (en wellicht het fenotype) van astma bij 
obese patiënten gedeeltelijk kunnen verklaren.

Resistine
Resistine is ontdekt in 2001 en werd toen beschouwd 
als de mogelijke link tussen obesitas en diabetes. In 
vetweefsel zijn het vooral monocyten en macrofagen 
die resistine produceren (reviewed door Filkova et 
al.).38 Ondanks vele recente studies over de pathofy-
siologie van resistine is nog maar weinig bekend hoe 
resistine werkt op het proces van inflammatie. Resi-
stine is verhoogd in een muismodel van genetische 
en dieet-geïnduceerde obesitas.38

Over de relatie tussen resistine en astma zijn tegen-
strijdige studies gepubliceerd. In een astmacohort is 
aangetoond dat resistineconcentraties hoger zijn in 
astmatische patiënten vergeleken met controlepa-
tiënten. Bovendien is de concentratie resistine hoger 
bij ernstigere astmapatiënten.39 Daar staat tegenover 
dat atopische astmatische kinderen een lagere resisti-
neconcentratie hebben dan non-atopische astmapa-
tiënten en de controlegroep.33

Cytokines geproduceerd door macrofagen
Xu et al. hebben in een muismodel histologisch bewijs 
laten zien voor een significante infiltratie van macrofa-
gen in het vetweefsel van obese muizen.40 Bovendien 
toonden deze onderzoekers ook aan dat vele inflam-
matie- en specifieke macrofaaggenen dramatisch meer 
tot expressie komen in het vetweefsel. Dit suggereert 
dat macrofagen in vetweefsel een actieve rol spelen bij 
obesitas en macrofaaggerelateerde inflammatie.
Weisberg et al. hebben daarnaast gekeken naar gen-

expressie in vetweefsel van muizen met een verschil-
lende ernst van obesitas.41 Dit onderzoek laat zien dat 
de macrofagen verantwoordelijk zijn voor bijna alle 
expressie van TNF-alfa en IL-6 in het vetweefsel.

TNF-alfa
TNF-alfa is een potent pro-inflammatoir cytokine en 
wordt vooral geproduceerd door macrofagen. TNF-
alfa is betrokken bij vele processen in het lichaam 
waaronder  ontsteking, celproliferatie, celdifferen-
tiatie, apoptose en vetmetabolisme. Hotamisligil  
et al. hebben laten zien dat obese patiënten een 2,5-
maal grotere expressie van TNF-alfa mRNA in het 
vet hebben dan de slanke controlegroep.42 Castro-
Giner et al. vonden bewijs voor een complex pa-
troon van interactie tussen obesitas en astma, nadat 
zij hadden gekeken naar het gezamenlijke effect van 
obesitas en TNF-alfa op astma.43

Interleukine-6
IL-6 wordt geproduceerd in vetweefsel en de serum-
concentratie van IL-6 is hoger bij ernstiger overge-
wicht. Daarnaast is gewichtsverlies geassocieerd met 
veranderingen in de concentratie van IL-6.44 IL-6 
reguleert de productie van het sterke pro-inflamma-
toire eiwit C-reactief proteïne (CRP). De associatie 
tussen astma en CRP is niet geheel duidelijk. Bij 
een Finse studie van 1.513 mannen (97 met astma) 
van 45-74 jaar oud, werd gekeken naar de associatie 
tussen astma en CRP, serum amyloid-A en plasma 
fibrinogeen.45 Alle inflammatoire markers waren sig-
nificant gerelateerd met astmaprevalentie. Echter, de 
oudere leeftijd van deze patiënten was een zwakte 
van deze studie. De kans dat toch sprake was van 
COPD in plaats van astma was groot, met name 

Klinische immunologie
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vetweefsel

adipocyte hypertrofie
bij obesitas

adipocyt-apoptosis en
macrofaagactivering

toename afgifte
leptine, resistine,

CRP, TNF-alfa, IL-6

afname afgifte
adiponectine

pro-inflammatoire status

lokale inflammatie
van vetweefsel

systemische inflammatie

lokale inflammatie
van longweefsel

ASTMA

overloop

?

?

overloop

NO

sputum eosinofilie

metabool
syndroom

Figuur 1. Overzicht van de effecten van obesitas op astma. Vetweefsel wordt hypertrofisch bij obesitas. De 

adipocyten worden hypoxisch als ze groter worden, omdat de vascularisatie te kort schiet. De adipocyten on-

dergaan apoptose en macrofagen worden geactiveerd. De activering van macrofagen zorgt voor een verhoog-

de afgifte van TNF-alfa en interleukine (IL)-6. Daarnaast worden meer pro-inflammatoire adipokines (leptine, 

resistine) en minder adiponectine (anti-inflammatoir) afgegeven door het vetweefsel. Hierdoor vindt een over-

loop plaats naar het bloed, waardoor een chronische laaggradige systemische inflammatie ontstaat. De syste-

mische inflammatie kan de lokale inflammatie van het longweefsel versterken, wat uiteindelijk leidt tot astma. 

Daarnaast draagt de pro-inflammatoire status ook bij aan insulineresistentie en het metabool syndroom.
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Aanwijzingen voor de praktijk

1. Tussen obesitas en astma lijkt een relatie te zijn. Hoe deze relatie tot stand komt is 
nog niet geheel duidelijk.

2. Bij obesitas is sprake van een chronische laaggradige systemische inflammatie door 
een verhoogde productie van pro-inflammatoire eiwitten, waardoor een disbalans 
ontstaat tussen pro- en anti-inflammatoire factoren.

3. Er zijn nieuwe aanwijzingen dat insulineresistentie ook een rol speelt bij de relatie tus-
sen astma en obesitas, wellicht is dus sprake van een ‘pulmonaal-metabool syndroom’.

4. Bij elke obese astmapatiënt dient behalve de behandeling voor astma ook gedacht 
te worden aan een programma voor gewichtsreductie.

omdat veel mannen (ex-)rokers waren.

Samenvattend kan worden gezegd dat verder onder-
zoek nodig is om te zien of een veranderde balans tus-
sen pro- en anti-inflammatoire cytokines in het serum 
ook leidt tot een veranderde concentratie van dezelfde 
cytokines in het longweefsel. Daarbij moet dan ook 
sprake zijn van een locale reactie van het longweefsel 
op deze verschillende cytokines. Pas dan is de causali-
teit van deze cytokines op astma aangetoond.

Metabool syndroom
Obesitas, en voornamelijk centrale obesitas, is een 
belangrijk component van het metabool syndroom. 
Het metabool syndroom is een term voor het cluste-
ren van type-2-diabetes mellitus, hypertensie, dysli-
pidemie en centrale obesitas (zie Tabel 3). 
Zoals al eerder gezegd, zorgt obesitas voor verande-
ringen in adipokines. Deze immuunmodulerende 
factoren zijn ook van belang bij de ontwikkeling van 
insulineresistentie en, zoals hierboven uitgebreid 
besproken, mogelijk ook bij de ontwikkeling van 
astma.46 Insulineresistentie is een onderdeel van het 
metabool syndroom. De pro-inflammatoire status 
is een overeenkomst tussen het metabool syndroom 
en astma. Het is dan ook te verwachten dat insuli-
neresistentie een sterkere risicofactor voor astma is 
dan obesitas. Lee et al. hebben gekeken naar de re-
latie tussen astma en het metabool syndroom. Deze 
onderzoekers vonden dat het metabool syndroom 
geassocieerd is met astmasymptomen.47 Thuesen et 
al. vonden in een recente ‘population-based’, pros-
pectieve studie in 1.443 volwassenen dat insulinere-
sistentie een nog sterkere risicofactor is voor astma-

symptomen dan obesitas.48 Er zijn dus aanwijzingen 
dat insulineresistentie ook een rol speelt bij de relatie 
tussen astma en obesitas. Wellicht dat sprake kan 
zijn van een ‘pulmonaal-metabool syndroom’.

Kritische kanttekeningen
Bij veel van de bovenstaande, vaak epidemiologische 
studies bij mensen is astma gedefinieerd als ‘dokter-
gediagnosticeerd’ astma. Dit wil dus niet zeggen dat 
ook daadwerkelijk uitgebreide longfunctietesten zijn 
verricht om de diagnose ‘astma’ te stellen. Vaak is de 
diagnose alleen gesteld op basis van symptomen en 
medicatiegebruik. De vraag is dus of al deze patiën-
ten ook daadwerkelijk astma hebben. In een retro- 
spectieve studie onder kinderen is echter aange-
toond dat tussen huisarts- en specialist-gediagnos-
ticeerd astma een sterke correlatie is, en dat dit niet 
beïnvloed werd door BMI.49 Bij volwassenen is een 
uitgebreid onderzoek geweest onder patiënten waar 
al eerder de diagnose ‘astma’ was gesteld waarbij 
nogmaals uitgebreid naar de diagnose werd gekeken. 
Bij 31,8% van de obese en 28,7% van de niet-obese 
groep (p=0,46) werd de diagnose ‘astma’ alsnog ver-
worpen.50 Het percentage onjuiste astmadiagnoses is 
gelijk in zowel de obese als in de niet-obese groep. 
De relatie tussen obesitas en astma mag dus niet 
worden verklaard door het feit dat vaker een onjuiste 
diagnose ‘astma’ wordt gesteld in de obese populatie 
dan in de normale populatie. 
Een ander nadeel van bijna alle studies is dat ze ge-
baseerd zijn op zelf-gerapporteerd gewicht. Een BMI 
gebaseerd op zelf-gerapporteerde lengte en gewicht 
is niet accuraat voor kinderen en volwassenen.51 
Het gewicht wordt ondergerapporteerd en de lengte 
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overgerapporteerd. Hiervoor is echter wel een algo-
ritme beschikbaar om te corrigeren.
Tot slot wordt meestal niet gekeken naar de lokalisatie 
van het vetweefsel. Een middelomtrek, of nog geschik-
ter een MRI-gebaseerd viscerale vetkwantificatie, geeft 
mogelijk nauwkeurigere informatie dan een BMI.

Conclusie
Uit het bovenstaande kan worden geconcludeerd 
dat tussen obesitas en astmasymptomen zeker een 
relatie is. Of daadwerkelijk ook sprake is van ast-
ma bij alle obese patiënten met astmasymptomen 
blijft twijfelachtig. Hoe de relatie tussen obesitas en 
astma precies tot stand komt is nog niet duidelijk. 
Waarschijnlijk is het een combinatie van meerdere  
factoren. De invloed van het overgewicht op de 
longfunctie is daar één van. Een andere factor is de 
productie van pro-inflammatoire adipokines door 
het vetweefsel. Deze pro-inflammatoire status leidt 
ook tot insulineresistentie en het metabool syn-
droom (zie Figuur 1 op pagina 162). De pathogenese 
van astma bij obesitas kan dus een metabole oorzaak 
hebben en wellicht maakt astma deel uit van het 
‘pulmonaal-metabool syndroom’.
Om de causale relatie tussen obesitas en astma te 
bewijzen, is verder onderzoek nodig waarbij astma 
wordt gedefinieerd volgens de geldende GINA-
richtlijnen. Hierbij dient nauwkeurig gekeken te 
worden naar bronchiale inflammatie in obese ast-
mapatiënten en de effecten van gewichtsverlies op 
deze mogelijke inflammatie. Het is in ieder geval 
duidelijk dat obesitas zorgt voor een ander fenotype 
van astma, waarbij gewichtsverlies een belangrijk 
onderdeel moet zijn van de behandeling van astma. 
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