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Resumo
O aumento na prevalência da asma e atopia, observado em diversas populações nos anos recentes, contribui para torná-las importantes 
problemas de saúde pública. A possível influência de fatores relacionados à nutrição humana tem sido demonstrada em crescente número 
de estudos. O entendimento do papel do aleitamento materno, da dieta, e do estado nutricional, particularmente da obesidade, assim como 
as respostas imunológicas desencadeadas, ajuda a melhorar a compreensão sobre a relação entre estresse oxidativo, inflamação brônquica, e 
o desenvolvimento de sintomas asmáticos e atópicos. Este artigo apresenta uma revisão da literatura publicada sobre os aspectos da relação 
entre nutrição, asma, e atopia, nas duas últimas décadas. 
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Abstract
In many populations, the prevalence of asthma and atopy has increased in recent years. As a result, both conditions have become major public 
health problems. The possible influence of nutrition-related factors has been demonstrated in an increasing number of studies. Information 
regarding the role of breastfeeding, diet, nutritional status (obesity in particular), as well as regarding the immunologic responses triggered, 
helps to improve our understanding of the correlation between oxidative stress, bronchial inflammation, and the development of atopic and 
asthma symptoms. The article presents a review of the published literature on the relationships established between and among nutrition, 
asthma, and atopy over the last two decades. 
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Introdução

Nas últimas décadas, observou-se um impor-
tante aumento na prevalência da asma e da atopia, 
em diversas populações.(1) Os aspectos genéticos e 
ambientais dessa ocorrência têm sido amplamente 
estudados. A asma é uma doença inflamatória 
crônica, caracterizada por hiperresponsividade das 
vias aéreas inferiores e por limitação variável ao 
fluxo aéreo, reversível espontaneamente ou com 
tratamento, enquanto a atopia é a resposta posi-
tiva a alérgenos ambientais comuns, medida através 
de testes alérgicos cutâneos, ou por níveis séricos 
de imunoglobulina E (IgE) específico a alérgenos. 
Recentemente, fatores dietéticos foram associados 
ao aumento da prevalência de asma e atopia. 
Dentre estes, destacam-se o impacto do aleita-
mento materno, a dieta, e o estado nutricional. No 
entanto, para muitas das associações entre diferentes 
aspectos de dieta, com asma e atopia, a compreensão 
é ainda limitada pela carência de evidências de uma 
relação causa-efeito. Isto ocorre pela dificuldade 
em se determinar o efeito longitudinal da dieta, 
especialmente quanto a seu impacto na incidência 
e na severidade da doença. Para delinear medidas 
preventivas, visando reverter o aumento da asma e 
da atopia, é desejável identificar quais fatores estão 
envolvidos no seu aparecimento. Neste artigo, será 
apresentada uma revisão dos temas publicados na 
literatura especializada, referentes à interação entre 
nutrição, asma e atopia. Foram realizadas buscas 
nos bancos de dados Medline e Literatura Latino-
Americana e do Caribe em Ciências da Saúde, 
usando os termos pré-especificados asma, atopia, 
dieta, nutrição, e estado nutricional. 

Interações mãe-filho

O ambiente intra-uterino é o primeiro ao 
qual o indivíduo é exposto. Exposições in utero 
têm potencial para causar efeitos duradouros, e 
funções orgânicas, como a respiratória, podem 
ser profundamente afetadas.(2) Neste contexto, 
torna-se importante avaliar a maneira pela qual os 
hábitos da mãe, durante a gestação, podem inter-
ferir nos eventos de saúde futuros de seus filhos. 
Em relação à dieta, observou-se que o consumo 
materno de peixe durante a gravidez pode afetar o 
risco de asma na criança, ao modular o seu desen-
volvimento imunológico. O tipo de peixe ingerido 
pode ser importante, pelas diferenças no conteúdo 

de ácidos graxos. Em um estudo de caso-controle 
realizado no sul da Califórnia (EUA), observou-se 
que a ingestão materna de óleo de peixe durante a 
gravidez pode proteger seus filhos contra a asma; 
contudo, consumir peixe processado empanado, 
uma fonte de gordura trans durante a gravidez, 
pode aumentar o risco de asma nas crianças.(3)

As observações sobre como o tipo de dieta da 
mãe pode interferir no desenvolvimento de doenças 
com fundo alérgico sugere o desenvolvimento de 
abordagens voltadas para prevenir doença atópica na 
criança. Uma possibilidade seria prescrever a dieta, 
evitando antígenos durante a gravidez, direcionada 
a mulheres com alto risco de dar à luz a uma criança 
atópica, com base na história de doença atópica 
na mãe, pai, ou em outro filho prévio. A evidência 
atual não sugere forte efeito protetor deste tipo de 
dieta na incidência de eczema atópico ou asma, 
pelo menos durante os primeiros 12-18 meses de 
vida. Os dados sobre rinite/conjuntivite alérgica e 
urticária são limitados a um único estudo cada, os 
quais são insuficientes para que se faça inferên-
cias significativas. Além disso, essas dietas especiais 
poderiam até causar efeitos indesejáveis na nutrição 
materna ou fetal.(4)

Aleitamento materno

O aleitamento materno é o método de alimentação 
infantil preferido, por inúmeras razões. Entretanto, 
o papel desempenhado pelo aleitamento materno 
na ocorrência de doenças alérgicas, particularmente 
na asma, é controverso. Em alguns estudos, o alei-
tamento exclusivo, nos primeiros 6 meses de vida 
do lactente, mostrou redução no surgimento de 
alergias e asma,(5,6) e diminuiu discretamente o risco 
de atopia.(7,8) Em outros, foi encontrada associação 
positiva entre crianças amamentadas e desenvolvi-
mento de alergias respiratórias,(9,10) mas a ausência 
de qualquer efeito também foi observada.(11)

Há, também, dados conflitantes sobre o impacto 
do aleitamento materno no desenvolvimento de 
asma na infância tardia. Recentemente, um estudo 
australiano investigou a relação entre aleitamento e 
a prevalência de asma em crianças aos 14 anos: em 
uma coorte de 4.964 crianças, cujos dados estavam 
disponíveis, o aleitamento materno não aumentou 
nem diminuiu a prevalência de asma.(12)

Razões para esta controvérsia incluem diferenças 
e falhas metodológicas nos estudos realizados, a 
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complexidade imunológica do leite materno e, possi-
velmente, diferenças genéticas entre os pacientes, 
que influenciam se o aleitamento materno protege 
contra o desenvolvimento de alergias ou, inver-
samente, sensibiliza. Em geral, fórmulas infantis 
isentas de leite de vaca ou de proteína de soja, 
comparadas ao leite materno, ocasionam maior inci-
dência de dermatite atópica e doenças, na infância, 
com sibilância.(13) 

Uma das principais razões pelas quais o efeito 
do aleitamento materno no desenvolvimento de 
alergias permanece ainda em discussão deve-se 
à complexidade da interação entre leite materno, 
milieu intestinal e sistema imune. Alguns elementos 
do leite materno têm papel protetor contra o desen-
volvimento de alergias, enquanto outros atuam 
sensibilizando. Mesmo um baixo nível de exposição 
da mucosa, como a alérgenos inalatórios, pode 
induzir à secreção de anticorpos no leite materno, 
tanto de mães alérgicas como não alérgicas.(14) 
Sabe-se que a secreção de IgA passa da mãe para o 
lactente via leite materno, ou colostro,(15) e baixos 
níveis de IgA para ovoalbumina foram observados no 
colostro e leite maduro de mães alérgicas, quando 
comparadas a mães sem alergia.(14) As concentrações 
de citocinas podem ter um papel na imunogeni-
cidade do leite materno. As citocinas interleucina 
IL-4, IL-5, e IL-13, mais envolvidas com a produção 
de IgE e indução de resposta eosinofílica, estão 
presentes em alta concentração no leite materno de 
mães atópicas, comparadas com as concentrações 
de mães não atópicas.(16) O fator de crescimento 
transformador beta, uma das citocinas predomi-
nantes no leite humano, aumenta a capacidade do 
lactente de produzir IgA contra beta-lactoglobu-
lina, caseina, gliadina, e ovoalbumina.(17) O CD14 
solúvel, que está presente em altas concentrações 
no leite materno e tem importante papel na indução 
da resposta de linfócitos T auxiliares a bactérias, 
pode também proteger contra o desenvolvimento 
de alergias.(15) O alto nível de proteína eosinofílica 
catiônica no leite materno está associado à maior 
incidência de alergia à proteína do leite de vaca e à 
determatite atópica.(18)

Antígenos alimentares têm sido detectados 
no leite materno. Beta-lactoglobulina, caseína, 
e globulina bovina, foram detectados no leite 
materno de mulheres que não restringiam a sua 
ingestão de leite de vaca, ovos e trigo, durante o 
período de lactação.(19,20) Alérgenos foram detec-

tados no leite materno, entre 2 e 6 h depois da 
ingestão materna, mesmo 4 dias após a ingestão. 
Proteínas do amendoim também foram detectadas 
no leite materno. Crianças atópicas, já sensibilizadas 
por estes alimentos, podem ter exacerbação depois 
da ingestão do leite materno contendo estes alér-
genos, e apresentam melhora da doença depois da 
restrição dos mesmos pela mãe.(21) Mesmo que estes 
antígenos possam ser detectados, ainda é incerto 
se eles podem levar à sensibilização ou tolerância. 
Parece evidente, ao menos, que o aleitamento 
materno, por ao menos 4 meses, protege contra o 
desenvolvimento de dermatite atópica, em crianças 
com sibilância precoce.(7) 

A ausência de aleitamento materno tem sido 
associada a várias desordens crônicas da infância, 
asma, doença celíaca, e obesidade.(22) Como alguns 
estudos observaram associação entre aleitamento 
materno e maior risco de desenvolver asma e eczema, 
foi proposto que esse resultado possa ser devido 
ao fato de que sinais precoces de doença atópica 
na criança induzam a que as mães prolonguem o 
aleitamento. Isso poderia mascarar o efeito protetor 
do aleitamento, ou mesmo resultar na conclusão 
aparente de que o aleitamento constitui um fator de 
risco para o desenvolvimento de doenças atópicas, o 
que deve ser considerado nas futuras investigações 
sobre aleitamento materno e doenças atópicas.(23)

Ingestão dietética

Os pulmões são continuamente expostos a 
concentrações relativamente altas de oxigênio, 
representando, em comparação com outros órgãos, 
um tecido sensível aos efeitos oxidantes. Em certos 
momentos, durante a vida, esse desafio diário cresce 
exponencialmente. A primeira agressão oxida-
tiva ocorre ao nascimento, quando as células são 
expostas ao repentino aumento de cinco vezes na 
concentração de oxigênio. A partir desse momento, 
o pulmão humano, da infância à velhice, está sujeito 
a eventos oxidativos danosos, como conseqüência 
de poluentes inalatórios, irritantes ambientais, e a 
várias doenças, incluindo asma, doença pulmonar 
obstrutiva crônica, e fibrose cística, entre outras.(24)

A hipótese nutricional atribui o aumento das 
alergias respiratórias a mudanças nos hábitos de 
ingestão dietética, principalmente de antioxidantes 
e/ou lipídios.(25,26) Antioxidantes e lipídios na dieta 
induzem mecanismos imunomodulatórios e pró-
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inflamatórios variados e complexos, com provável 
associação benéfica entre estes compostos e parâ-
metros de asma e doença atópica.(25) 

Paralelamente, estudos com crianças e adultos 
mostram uma associação inversa entre ingestão de 
Vitaminas E e C com asma e atopia, conferindo a 
essas substâncias um possível papel protetor.(27,28) 
No entanto, permanecem dúvidas sobre a potencial 
ação de determinados nutrientes, como os chamados 
imunomoduladores, principalmente quanto à possi-
bilidade de prevenir ou minimizar o risco de asma 
e alergias respiratórias, através de intervenções com 
suplementação na dieta. Como a asma sintomática 
em adultos é associada à baixa ingestão de frutas, 
nutrientes antioxidantes, vitamina C e manganês, 
sugere-se que a dieta possa ser um fator de risco 
potencialmente modificável para o desenvolvimento 
de asma.(29) 

Os padrões de dieta ocidentais tendem a uma 
deficiência em antioxidantes, fato esse que está, ao 
menos temporalmente, associado a um conseqüente 
aumento na prevalência das doenças respiratórias. 
A mudança na ingestão dietética de antioxidantes 
pode reduzir as defesas pulmonares, com aumento 
na susceptibilidade respiratória a danos oxidativos, 
resultando em inflamação respiratória e asma.(25) Um 
estudo transversal sobre a associação de nutrientes 
antioxidantes e marcadores de estresse oxidativo com 
volume expiratório forçado no primeiro segundo 
(VEF1) e capacidade vital forçada (CVF), em pessoas 
com limitação crônica do fluxo aéreo, mostrou que 
vários nutrientes, como beta-criptoxantina, luteína, 
retinol, beta-caroteno, beta-criptoxantina, vitami-
na C, e licopeno, foram positivamente associados 
ao VEF1,% do previsto, e CVF, enquanto a gluta-
tiona eritrocítica e substâncias ácidas reativas foram 
negativamente associadas. Os resultados apóiam a 
hipótese de que, ao menos em adultos, um desequi-
líbrio no status antioxidante/oxidante parece estar 
associado a algum grau de limitação crônica do 
fluxo aéreo, ao qual contribuem hábitos dietéticos e 
o estresse oxidativo.(30)

O mecanismo pelo qual se desenvolve a sensi-
bilização e a inflamação nas vias aéreas pode ser 
promovido pelo aumento da ingestão de ácidos 
graxos ômega-6, derivados de margarinas e óleos 
vegetais, pela diminuição da ingestão de ômega-3, 
de derivados de óleos de peixe, e diminuição na 
ingestão de antioxidantes (frutas e vegetais), o que 
contribuiria para o aumento da asma e atopia.(25) Os 

mais comuns ácidos graxos polinsaturados (AGPIs) 
são o ácido linoléico (ômega-6) e o ácido linolênico, 
os quais podem ser convertidos em AGPIs de cadeia 
longa, por uma simples dessaturação. O ácido lino-
léico é convertido em ácido araquidônico, e pode ser 
metabolizado pela ciclooxigenase e enzima lipoge-
nase em protaglandinas, tromboxanos, leucotrienos, 
e lipoxinas, todos associados à resposta inflamatória 
observada na asma e atopia.(31) As associações com 
ácidos graxos n-6 e n-3 são complexas e podem 
diferir entre asma e dermatite atópica. A idéia é que 
a dermatite atópica esteja associada a um defeito 
enzimático no metabolismo lipídico. Entretanto, os 
resultados de intervenções com suplementação na 
dermatite já estabelecida não foram animadores. Há 
crescente interesse na hipótese de que a ingestão de 
antioxidantes e lipídios possa ser importante para 
modular a expressão da doença durante a gravidez 
e primeira infância, abrindo a possibilidade para 
intervenções dietéticas direcionadas a esses grupos. 
Também é muito provável que haja variação indivi-
dual nas respostas à suplementação com lipídios e 
antioxidantes.(25)

Estudos transversais demonstram risco reduzido 
de asma associado à alta ingestão de frutas e vege-
tais.(32-34) Um estudo que investigou se a ingestão 
dietética prediz a prevalência de asma entre mulheres 
francesas, após ajustamento para idade, índice de 
massa corporal, status menopausal, fumo, ingestão 
calórica total, atividade física, e uso de suplementos 
dietéticos, mostrou que a maior ingestão de tomates, 
cenouras, e vegetais folhosos, induz menor preva-
lência de asma. Com a exceção de maçãs, nenhuma 
outra fruta foi associada à prevalência da asma. 
Os resultados sugerem que a ingestão de alguns 
vegetais pode diminuir a prevalência de asma no 
adulto.(34) Admite-se que o alto consumo de maçãs 
possa proteger contra asma e doença pulmonar 
obstrutiva crônica, efeito atribuído ao conteúdo 
flavonóide. Em um estudo de caso-controle britâ-
nico, a ingestão de dietéticos de catequinas, 
flavonóis e flavonas (as três principais sub-classes 
de flavonóides) não foi associada à asma, severi-
dade da asma ou produção crônica de catarro, após 
o controle de potenciais confundidores. É possível 
que outros flavonóides ou polifenóis, presentes 
em maçãs, possam explicar o efeito protetor das 
maçãs na doença pulmonar obstrutiva.(35) Em um 
estudo escandinavo, a ingestão de frutas frescas, 
ou vegetais, na infância, mas não de quantidades 
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excedentes de vitaminas, ou suplementos de óleo de 
fígado de bacalhau, diminuiu o risco de asma. O uso 
precoce de suplementos de óleo de fígado de baca-
lhau, e extra de vitaminas, foi associado à maior 
sensibilização alérgica. A área de moradia também 
influenciou a sensibilização alérgica, com diferenças 
entre áreas costeiras e interiores.(36) 

A vitamina C, extensivamente investigada, está 
associada em diversos estudos transversais e de caso-
controle ao risco reduzido de asma,(32,33) embora 
um estudo longitudinal sobre a ingestão de vita-
mina C não tenha encontrado efeito na incidência 
de asma.(37) Em ensaios randomizados, a vitamina C, 
combinada a outros antioxidantes, mostrou proteção 
contra broncoconstrição induzida por ozônio,(32) mas 
a evidência do efeito da vitamina C, administrada 
isoladamente, é pouco conclusiva. Foi observado, 
entretanto, que as concentrações plasmática e 
leucocitária de vitamina C são siginificativamente 
menores em asmáticos do que em indivíduos saudá-
veis, e que há associação entre a duração da asma e 
níveis plasmáticos de vitamina C.(38)

Os efeitos da vitamina E têm sido menos estu-
dados. Contudo, há alguma evidência relacionando 
vitamina E à asma,(32,33) indicando uma associação 
inversa entre a ingestão dessa vitamina e a sensibili-
zação alérgica e níveis séricos de IgE, em adultos,(28) 
e de redução da incidência de asma.(37) Como para 
a vitamina C, a vitamina E é efetiva quando admi-
nistrada com outros antioxidantes, protegendo 
contra os efeitos do ozônio na asma,(32,33) mas um 
recente ensaio clínico randomizado comparando 
a suplementação de vitamina E com placebo, 
por 6 semanas, em 72 pacientes com asma, não 
demonstrou benefício clínico.(27)

Carotenóides são potentes antioxidantes dieté-
ticos, que podem proteger contra asma, reduzindo 
o dano oxidativo. A baixa concentração de vita-
mina A é detectada em várias doenças pediátricas. 
Contudo, as evidências para os efeitos de vitamina A 
e beta-caroteno também são limitadas, com alguns 
estudos transversais sugerindo efeito protetor,(32,33) 
e um estudo longitudinal mostrando ausência de 
associação com a incidência de asma.(37) Sabe-se 
que os níveis plasmáticos de carotenóides refletem 
os níveis de carotenóides nas vias aéreas, e que o 
uso de suplementos orais melhora os níveis plasmá-
ticos, o que é refletido nas vias aéreas. Observou-se, 
também, que os níveis de vitamina A, em crianças 
com asma, são significativamente menores do que 
em controles, e que a severidade da asma tem corre-
lação negativa com os níveis séricos de vitamina A: 
crianças com asma grave persistente têm, marcada-
mente, menor nível sérico, em comparação aos com 
asma leve intermitente.(39)

Mudanças no estilo de vida, nas últimas décadas, 
são uma provável explicação para o aumento das 
doenças alérgicas nesse período. O consumo de 
fast food é relacionado à prevalência de asma e 
alergia, conforme um estudo transversal envolvendo 
1.321 crianças, na Nova Zelândia. Após o ajus-
tamento para fatores de estilo de vida, incluindo 
outras dietas e variáveis de índice de massa corporal, 
o consumo de hambúrguer (dose-dependente) foi 
um fator de risco independente para uma história 
de sibilância, comparado ao de crianças que nunca 
comeram hambúrgueres. Não foi observado efeito 
na atopia.(40) A Tabela 1 sumariza as possíveis influ-
ências no desenvolvimento da asma e alergia.

Tabela 1 - Nutrientes ou grupo de nutrientes implicados na etiologia da asma e seu mecanismo de efeito.

Nutriente(s) Papel e potencial mecanismo de efeito
Vitaminas A, C, e E Antioxidante; proteção contra oxidação inflamatória endógena e exógena
Vitamina C Inibição da prostaglandina
Vitamina E Estabilização da membrana, inibição da produção de IgE
Flavonas e Flavonóides Antioxidante, estabilização de mastócitos
Magnésio Relaxamento do músculo liso, estabilização de mastócitos
Selênio Antioxidante, cofator da glutationa peroxidase
Cobre, Zinco Antioxidante, cofator da superoxide dismutase
n-3 (ácidos graxos) Substituição do leucotrieno, estabilização das membranas inflamatórias 

celulares
n-6 polinsaturados/ácidos graxos trans Aumento da produção de eicosanóides
Sódio Aumento da contração muscular lisa

Revisado e reimpresso com permissão.(42)
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Restrição calórica

Estudos epidemiológicos sugerem uma correlação 
entre o aparecimento de asma e fatores dietéticos 
não alérgicos, especialmente dieta calórica elevada. 
Em um estudo com 38 pacientes, houve significante 
aumento no VEF1 e CVF, no grupo de restrição 
calórica, em comparação ao controle. Intervenções 
dietéticas, com programas de perda de peso, podem 
trazer benefícios a pacientes específicos. Contudo, 
o impacto de uma dieta de calorias controladas 
nos sinais e sintomas da asma, na população geral, 
precisa ser estabelecido.(41)

Estado nutricional

Observa-se, nos últimos anos, uma expansão de 
erros alimentares, de sedentarismo e de aumento de 
peso, em paralelo ao aumento das doenças asso-
ciadas.(43,44) A obesidade se tornou um problema de 
saúde pública, nos Estados Unidos e em diversos 
países, o que inclui a prevalência de sobrepeso em 
crianças e adolescentes.(43) No Brasil, o aumento 
da obesidade também é progressivo.(44) Diversos 
estudos transversais têm demonstrado associação 
entre obesidade, asma, sintomas respiratórios, e 
hiperresponsividade brônquica.(45,46) Entretanto, a 
associação positiva observada entre índice de massa 
corporal (IMC) elevado e asma não foi significa-
tiva para atopia e contagem total de eosinófilos 
séricos.(47) Os dados sobre a influência da obesi-
dade na severidade da asma são conflitantes.(45,46) 
A relação é muito mais forte no sexo feminino. Em 
uma coorte de 1.000 indivíduos, o IMC aumentado 
estava associado à asma e atopia em mulheres, mas 
não em homens.(48) Os achados em 9.552 partici-
pantes do European Community Respiratory Health 
Survey e do Swiss Cohort Study on Air Pollution 
and Lung Disease in Adults corroboram os relatos 
da maior associação entre asma e obesidade em 
mulheres do que em homens.(49) 

A observação de que a perda de peso melhora a 
asma, e de que ratos obesos têm hiperresponsividade 
inata da via aérea e maior resposta a desencade-
antes da asma, apóia a relação entre obesidade e 
asma. A base para essa relação é desconhecida, mas 
pode ser o resultado de etiologias em comum, co-
morbididades, efeitos da obesidade sobre o volume 
pulmonar, ou adipocinas.(45) Estudos para elucidar 
a base genética de asma e obesidade identificaram 
polimorfismos em regiões específicas dos cromos-

somos 5q, 6p, 11q13, e 12q, que contêm um ou 
mais genes que codificam receptores relevantes 
para asma, inflamação, e desordens metabólicas, 
incluindo o gene receptor beta(2)-adrenérgico 
ADRB2 e o gene receptor glicocorticóide NR3C1.(46) 

O milieu inflamatório sistêmico da obesidade leva 
a complicações metabólicas e cardiovasculares, mas 
se esse ambiente altera o risco de asma ou fenótipo 
é ainda desconhecido.(46) A leptina, uma citocina 
pró-inflamatória produzida pelo tecido adiposo, 
foi associada à asma em crianças.(50) A recente lite-
ratura implica um papel pró-inflamatório para a 
hipercolesterolemia. Um estudo com 188 crianças 
e adolescentes mostrou que o nível sérico de coles-
terol foi maior no grupo de asmáticos do que no 
dos indivíduos saudáveis, e que os pacientes asmá-
ticos eram significativamente mais obesos do que os 
não asmáticos. Neste estudo, a hipercolesterolemia 
e a obesidade aumentaram a probabilidade de asma 
independentemente.(51)

É importante entender o mecanismo da relação 
entre obesidade e asma, uma vez que a preva-
lência da obesidade é extremamente alta entre 
crianças que vivem em ambientes urbanos, onde a 
prevalência de asma é particularmente alta.(52) Em 
crianças em idade escolar e adolescentes, foi obser-
vada a associação entre hiperresponsividade da via 
aérea, atopia e IMC.(53) No sul do Brasil, um estudo 
transversal com adolescentes mostrou associação 
positiva entre obesidade, prevalência, e severidade 
da asma, um achado predominante em meninas.(54) 
A obesidade é um forte preditor de que a asma na 
infância seja recorrente na adolescência.(55) Além 
disso, mais de 75% dos pacientes que vão a um 
serviço de emergência para asma apresentam sobre-
peso ou obesidade.(56) 

O estudo da relação obesidade-asma em grandes 
coortes, nas quais auto-relatos são freqüente-
mente usados para definir o diagnóstico de asma, é 
complicado pelas alterações na fisiologia pulmonar 
causadas pela obesidade, as quais podem levar à 
dispnéia ou a outros sintomas respiratórios, mas 
não preenchem os critérios fisiológicos aceitos 
para asma.(46) As principais complicações respirató-
rias da obesidade incluem a demanda aumentada 
de oxigênio, o elevado trabalho respiratório, a 
ineficiência muscular respiratória, e complacência 
respiratória diminuída. A capacidade residual 
funcional e o volume de reserva expiratório diminu-
ídos estão associados ao fechamento dos alvéolos 
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periféricos, anormalidades na relação ventilação-
perfusão e hipoxemia, especialmente na posição 
supina.(57) Testes convencionais de função respi-
ratória são pouco afetados pela obesidade, exceto 
em casos extremos.(57,58) As principais complicações 
circulatórias são o maior volume sangüíneo total e 
pulmonar, alto débito cardíaco, e elevada pressão 
final diastólica do ventrículo esquerdo. Pacientes 
com obesidade comumente desenvolvem síndromes 
de hipoventilação e apnéia do sono, com atenuada 
responsividade das vias aéreas pela hipóxia, e hiper-
capnia. O resultado final é a hipoxemia, hipertensão 
pulmonar, e progressiva incapacidade. Pacientes 
obesos apresentam, com maior freqüência, sintomas 
de dispnéia, e menor capacidade de exercício, impor-
tantes para a qualidade de vida. Menos musculatura, 
mais dor articular, e fricção da pele, são importantes 
determinantes de menor capacidade de exercício, 
além dos efeitos cardiopulmonares da obesidade. 
Redução de peso e atividade física são meios efetivos 
para reverter essas alterações.(57) O diagnóstico e o 
manejo adequado do broncoespasmo induzido por 
exercício podem melhorar o desempenho de ativi-
dades físicas, ajudar na perda de peso, e quebrar o 
ciclo vicioso.(58) 

Considerações finais 

Nos últimos anos, o aspecto nutricional repre-
senta um importante fator condicionante para 
muitas doenças cardiovasculares, gastrointestinais, 
e pulmonares crônicas. Muitos trabalhos publicados 
documentam anormalidades inflamatórias especí-
ficas, nas vias aéreas de indivíduos com asma leve 
a moderada, sendo o estado inflamatório freqüen-
temente associado a uma maior geração de radicais 
livres de oxigênio. Essa evidência tem estimulado 
muitos pesquisadores a supor que o estresse oxida-
tivo pode ser um importante fator patogênico, 
determinante na progressão de doenças crônicas, e 
que a diminuição dos insultos oxidantes ao pulmão 
pode ser modificada com terapia antioxidante 
suplementar. Suplementações dietéticas poderiam 
reduzir o estresse oxidante, minimizar o apareci-
mento de sintomas asmáticos, e constituir uma nova 
abordagem para o manejo da asma, em adição às 
estratégias farmacológicas correntemente em uso. 

Em relação ao aleitamento materno, as evidên-
cias mais consistentes sugerem que não se deve 
diminuir o entusiasmo em recomendá-lo, na grande 

maioria das vezes. Não está claro como os meca-
nismos de imunomodulação expressam-se no 
binômio mãe-filho, e se é possível predizer como o 
leite materno afetará o desenvolvimento de alergias, 
em uma determinada criança. O entendimento de 
fatores genéticos pode permitir melhor previsibili-
dade desses desfechos, no futuro. Os novos estudos 
determinarão, também, o real efeito da complexa 
interação dos fatores imunomodulatórios entre mãe 
e filho, quanto ao leite materno, no desenvolvi-
mento da doença alérgica.

Asma e obesidade têm significante impacto na 
saúde pública, e a incidência da asma tem sido 
associada à obesidade. O fato de asma e obesidade 
apresentarem, em alguns estudos, uma relação de 
associação significativa, não indica, necessaria-
mente, uma relação de causa-efeito. A compreensão 
sobre os mecanismos dessa relação pode propor-
cionar o fundamento para a elaboração de novas 
estratégias terapêuticas direcionadas à população 
de risco, ao mesmo tempo em que se buscam alter-
nativas para melhorar o controle e a qualidade de 
vida dos pacientes. Para isso, devem ser incorpo-
radas intervenções sobre o estilo de vida, em que 
o papel da intervenção dietética deve ser avaliado 
quanto à redução da incidência de asma e atopia.
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