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Obesidade, inflamação e exercício: foco sobre o  
TNF-alfa e IL-10

Obesity, inflammation and exercise: focus on TNF-alpha and IL-10
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Resumo

O aumento da prevalência da obesidade está diretamente relacionado ao aumento da ingestão calórica associado à 
diminuição do gasto energético, devido às alterações no estilo de vida do ser humano. O agravante dessa situação 
é que doenças crônico-degenerativas como diabetes mellitus tipo 2, hipertensão arterial, aterosclerose, esteatose 
hepática não alcoólica que, em conjunto, caracterizam a síndrome metabólica, estão acometendo mais pessoas 
a cada dia, independentemente de classe social, idade e gênero. Apesar de ainda não existir um consenso sobre 
a etiologia da síndrome metabólica, parece estar claro na literatura que a inflamação crônica de baixa intensi-
dade, originada a partir do excesso de tecido adiposo, é um fator que está presente na maioria das doenças que 
compõem essa síndrome. Diversos estudos têm demonstrado que a hipertrofia dos adipócitos, principalmente 
no tecido adiposo visceral, provoca um desequilíbrio na homeostase metabólica do tecido adiposo, aumentando 
a produção de adipocinas pró-inflamatórias, como o fator de necrose tumoral-alfa (tumor necrosis factor alpha 
- TNF-alfa) e reduzindo a produção de adipocinas anti-inflamatórias, como interleucina-10 (IL-10), culminando 
no processo inflamatório crônico de baixa intensidade. Dessa maneira, diferentes modalidades de exercício 
físico têm se mostrado estratégias capazes de promover inúmeros benefícios na prevenção e no tratamento da 
obesidade, inclusive na redução do processo inflamatório crônico de baixa intensidade ou, em outras palavras, 
diminuindo a produção de TNF-alfa e outras adipocinas pró-inflamatórias e aumentando a produção de IL-10 e 
outras adipocinas anti-inflamatórias.

Descritores: Obesidade; Inflamação; Exercício.

Abstract

The increasing prevalence of obesity is directly related to increased caloric intake associated with decreased energy 
expenditure, due to changes in lifestyle of humans. To aggravate this situation, chronic diseases such as type 2 
diabetes mellitus, hypertension, atherosclerosis, nonalcoholic fatty liver disease, which together characterize the 
metabolic syndrome, are affecting more people every day, regardless of social class, age and gender. Although 
there is no consensus on the etiology of the metabolic syndrome, it seems in the literature that low-grade 
chronic inflammation caused by excess fatty tissue is a factor that is present in most of the diseases that make 
up this syndrome. Several studies have shown that adipocyte hypertrophy, especially of visceral adipose tissue, 
causes an imbalance in metabolic homeostasis of adipose tissue, increasing the production of proinflammatory 
adipokines, such as tumor necrosis factor-alpha (TNF-alfa) and reducing the production of anti-inflammatory 
adipokines, such as interleukin-10 (IL-10), culminating in the chronic low-grade inflammatory process. Thus, 
different modalities of exercise have been shown as strategies that may promote many benefits in the prevention 
and treatment of obesity, including reduction in low-grade chronic inflammation, or in other words, decreasing 
the production of TNF-alfa and other proinflammatory adipokines and increasing the production of IL-10 and 
other anti-inflammatory adipokines.
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(obesidade abdominal), área e volume dos adi-
pócitos viscerais (obesidade visceral), gordura 
hepática (gordura ectópica), leptina (desordens 
endócrinas), fator de necrose tumoral-alfa (TN-
F-alfa – inflamação) e acúmulo de macrófagos 
(modificações histológicas). Além disso, a obe-
sidade visceral associada a fatores genéticos e 
ambientais, como fumo e estresse, é componente 
essencial na fisiopatologia da SM.9 Em contrapar-
tida, outros achados afirmam que ainda não está 
claro qual é o principal desencadeador da SM11 e 
que não existe um consenso sobre sua definição, 
o que coloca em risco seu diagnóstico.12

O real impacto do exercício como estratégia 
não farmacológica de tratamento da obesidade 
ainda merece esclarecimento, principalmente em 
relação aos seus efeitos sobre citocinas pró-infla-
matórias, como o TNF-alfa e a interleucina-10 (IL-
10). Desse modo, o presente trabalho tem como 
objetivo demonstrar e discutir a relação entre 
obesidade e inflamação, com foco principal no 
TNF-alfa e IL-10, bem como demonstrar os efeitos 
do exercício sobre estas citocinas.

Para tanto, foi realizada uma revisão de litera-
tura, através de busca científica on-line, de cará-
ter descritivo e exploratório, a partir de trabalhos 
relacionados à obesidade, inflamação e exercício, 
com foco em TNF-alfa e IL-10.  Foram consultadas 
as bases de dados PubMed, MEDLINE, SciELO, 
LILACS, Periódicos Portal Capes, Highwire e Isi 
Web of Knowledge. Uma análise semiquantitativa 
do material encontrado na literatura foi realizada, 
baseada nos principais focos do trabalho.

Obesidade e inflamação

Durante décadas, o tecido adiposo foi consi-
derado como um órgão com papel crucial apenas 
na regulação da homeostase dos ácidos graxos 
do organismo. Em períodos de abundância de 
calorias, os ácidos graxos livres são armazenados 
na forma de triacilglicerol através da sua esteri-
ficação com glicerol e, em tempos de escassez 
de energia, estes são liberados de volta para a 
circulação.13 

Foi com a descoberta da leptina, hormônio 
regulador da ingestão de alimentos e do balanço 
energético, e a confirmação da secreção de pro-
teínas envolvidas na regulação do metabolismo, 
como o TNF-alfa, identificada como um regulador 

Introdução

Nas últimas décadas, a prevalência de obe-
sidade tem aumentado em todo o mundo. Dados 
recentes estimam que aproximadamente 500 
milhões de pessoas adultas (acima de 20 anos) 
sejam obesas no mundo, das quais 205 milhões 
são homens (9,8%) e 297 milhões são mulheres 
(13,8%).1 No Brasil, segundo dados divulgados 
pelo Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística 
(IBGE),2 a incidência de obesidade é de 12,4% e 
16,9% em homens e mulheres, respectivamente.

A obesidade foi definida pela Organização 
Mundial de Saúde, em 2000, como o acúmulo 
anormal ou excessivo de gordura [índice de mas-
sa corporal (IMC) ≥ 30 kg/m2] que representa 
risco à saúde.3 Contudo, o aumento exponencial 
na prevalência da obesidade e o consequente 
interesse dos pesquisadores em estudar essa 
doença permitiram a ampliação desse conceito. 
Hoje, essa enfermidade pode ser definida como 
de origem multifatorial, resultante de fatores 
genéticos, fisiológicos, ambientais e psicológicos, 
proporcionando o acúmulo excessivo de energia 
sob a forma de gordura no organismo.4,5

Recentes investigações associam a obesi-
dade a outras doenças crônico-degenerativas, 
tais como dislipidemia, hiperinsulinemia, diabe-
tes mellitus tipo 2 (DM2), hipertensão arterial, 
aterosclerose e, mais recentemente, a esteatose 
hepática não alcoólica e alguns tipos de câncer, 
que, em conjunto, contribuem para o aumento 
da morbimortalidade em todo o mundo. Essas 
alterações, com exceção do câncer, coletiva-
mente, compreendem o diagnóstico da síndrome 
metabólica (SM). Assim como a obesidade, a SM 
tem sua etiologia associada a fatores genéticos e 
ambientais. Além disso, sua prevalência também 
vem crescendo de forma alarmante.6,7

Gerald Reaven8 foi o primeiro autor a descre-
ver a SM. Na oportunidade, o autor propôs que a 
resistência à ação da insulina seria o alvo central 
da etiologia do DM2, da doença coronariana e 
da hipertensão arterial. No entanto, evidências 
mais recentes apontam para uma relação muito 
próxima entre SM e obesidade, especialmente a 
“obesidade visceral”.9

Nesse contexto, uma revisão10 apontou di-
versos biomarcadores comuns entre obesidade 
e SM: IMC (obesidade), circunferência de cintura 
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negativo da transdução do sinal de insulina, que o 
tecido adiposo branco passou a ser considerado 
um órgão secretor.14 Sabe-se hoje que o tecido 
adiposo possui, além de capacidade de regulação 
do armazenamento e da distribuição de gordura, 
comunicação com o sistema nervoso central e o 
trato gastrintestinal, desempenhando importante 
papel na resposta inflamatória em condições tanto 
autócrinas quanto parácrinas ou endócrinas.15

Atualmente, mais de cinquenta produtos 
derivados dos adipócitos já foram isolados e 
caracterizados.16 Nesse sentido, estudos experi-
mentais mostraram que ratos obesos aumentam 
não apenas os níveis de TNF-alfa, mas também 
de outras adipocinas pró-inflamatórias incluindo 
as interleucinas 6 e 1-beta, quimiocina ligante 
CC 2 (CCL2), entre outras.14 Em contrapartida, 
ratos obesos diminuem os níveis de adipocinas 
anti-inflamatórias, como a IL-10.17

Segundo Heber,15 a localização da gordura 
corporal também tem implicações significativas 
para os riscos à saúde, sendo que riscos maiores 
estão associados à obesidade abdominal. Este 
aumento é infindo, podendo ultrapassar a capaci-
dade de suprimento de sangue para estas células, 
com a possibilidade de interação com monócitos 
atraídos a partir da medula óssea.

Estudos recentes mostram que a hipertrofia 
dos adipócitos, isto é, o aumento do volume da 
célula adiposa, decorrente do acúmulo excessivo 
de triacilgliceróis, é altamente correlata com a 
obesidade e acarreta uma infiltração e ativação de 
macrófagos no tecido adiposo. Isso, por sua vez,  
culmina no aumento do processo inflamatório 
crônico de baixa intensidade.13-15

A hipertrofia dos adipócitos, especialmente 
os viscerais, que são mais ativos, está relacionada 
com a resistência ao efeito antilipolítico da insulina 
e aumento da ação das catecolaminas. Isso se deve 
ao aumento da expressão de beta-adrenoreceptores 
(beta-3) e à diminuição da expressão de alfa-2-adre-
noreceptor, aumentando o fluxo dos ácidos graxos 
não esterificados para o fígado, via sistema porta, 
culminando em maior produção de glicose hepática, 
redução da degradação de apolipoproteína B e au-
mento da produção de triacilgliceróis. Todas essas 
alterações descritas (alteração nos mecanismos de 
síntese e oxidação de lipídios, bem como sua função 
secretória) são fatores que indicam o envolvimento 
do tecido adiposo com a fisiopatologia da SM.9

A hipertrofia dos adipócitos induz à infiltração 
de macrófagos e ao aumento da inflamação com 
produção aumentada de adipocinas pró-inflama-
tórias, como TNF-alfa e IL-6. Isso é acompanhado 
por um aumento da liberação de ácidos graxos 
livres e desregulação da secreção de leptina, adi-
ponectina, resistina e proteína ligante de retinol 
(RBP4). Juntas, essas substâncias derivadas dos 
adipócitos e macrófagos podem agir de forma 
parácrina ou autócrina, agravando a inflamação 
do tecido adiposo. Em nível sistêmico, a secreção 
alterada de adipocinas pode levar ao aumento na 
ingestão alimentar e à redução do gasto energé-
tico através de ações no hipotálamo. Além disso, 
a sensibilidade à insulina diminui no músculo e no 
fígado através do aumento ectópico da deposição 
de lipídios associado ao desenvolvimento da infla-
mação crônica de baixa intensidade.13 O resumo 
destes mecanismos está ilustrado na figura 1.

TNF-alfa

TNF-alfa é uma citocina pró-inflamatória,17 
sintetizada como uma proteína transmembrana 
com massa molecular de 26 kDa. Ela passa por 
uma clivagem antes de ser liberada para a cir-
culação como uma molécula solúvel.13 Estudos 
indicam que a hipertrofia do tecido adiposo leva ao 
aumento da expressão de TNF-alfa, tendo ações 
predominantemente autócrinas e parácrinas.14

Originalmente pensava-se que a razão para 
o aumento observado dos níveis séricos desta 
citocina em indivíduos obesos fosse a superpro-
dução realizada pelo excesso de tecido adiposo. 
Entretanto, atualmente tem sido reconhecido que 
esse aumento é devido à infiltração de macrófagos 
M1 no tecido adiposo.13,15,17 Independente do agente 
responsável pelo aumento de TNF-alfa, inúmeros 
achados demonstram que níveis elevados desta 
citocina estão relacionados com a resistência à 
insulina17 e, consequentemente, com a etiologia 
do DM2.11,13,14,18

O TNF-alfa parece ter papel importante na 
fisiopatologia da resistência à insulina através da 
diminuição da expressão à superfície celular dos 
transportadores de glicose (GLUT-4), fosforilação 
do substrato 1 dos receptores de insulina (IRS-1) e 
fosforilação específica do receptor da insulina.17

Galic e colaboradores,13 em uma revisão de 
literatura, ampliaram a gama de mecanismos que 
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envolvem o TNF-alfa, com a resistência à ação 
da insulina incluindo bases moleculares como 
a inibição da capacidade de sinalização da IRS-1 
através da ativação de serinoquinases, tais como 
a quinase c-Jun N-terminal (JNK) ou complexo qui-
nase IκB (IkK), além de aumentar a expressão de 
citocinas supressoras da sinalização 3 (SOCS3). 
O TNF-alfa também reduz a oxidação de ácidos 
graxos em hepatócitos e músculos esqueléticos 
por meio de efeitos mediados pela indução da pro-

teína fosfatase 2C e supressão da quinase ativada 
por AMP (AMPK). As taxas reduzidas de oxidação 
dos ácidos graxos são acompanhadas por acúmulo 
de lipídios bioativos, como triacilgliceróis, que 
por sua vez, são conhecidas por ativar a proteína 
quinase C e inibir a função do IRS.

Uma investigação recente confirmou que 
uma dieta hiperlipídica aumenta a expressão de 
TNF-alfa, IkK e outros fatores que caracterizam 
o aumento do processo inflamatório no tecido 
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Figura 1. Hipertrofia do tecido adiposo induz a infiltração e proliferação de macrófagos e alteração na secreção de 
adipocinas levando à inflamação crônica de baixa intensidade. Este quadro, associado ao aumento de ácidos graxos 
livres circulantes, provoca aumento de ingestão alimentar, diminuição do gasto energético, além da alteração na 
homeostase de tecidos periféricos, como músculo e fígado, promovendo acúmulo ectópico de gordura, inflamação 
e resistência à insulina. 

Fonte: Adaptada de Galic e colaboradores.13
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adiposo de camundongos. Além disso, demonstra 
também que o aumento no processo inflamatório 
está associado a aumentos concomitantes nos 
níveis de insulina, leptina e glicose, reforçando a 
relação do processo inflamatório crônico de baixa 
intensidade com a resistência insulínica.19 Em hu-
manos também demonstrou-se que o excesso de 
peso (IMC > 27 kg/m2) contribui para o aumento 
dos níveis séricos de TNF-alfa, apresentando 
correlação inversa entre o aumento desta citocina 
e o metabolismo da glicose.20

Adicionalmente, o TNF-alfa parece ativar o 
fator de transcrição nuclear kB (NF-kB), o que leva 
a uma série de alterações inflamatórias no tecido 
vascular. Essas alterações inflamatórias do teci-
do vascular resulta em ativação endotelial, com 
disfunção endotelial e hipertensão.21 Entretanto, 
diversos estudos demonstraram que a redução 
de peso e a redução de gordura visceral, especi-
ficamente, pode aumentar os níveis de adipocinas 
anti-inflamatórias, como adiponectina e IL-10, e 
reduzir os níveis de adipocinas pró-inflamatórias, 
como TNF-alfa, resistina e IL-6.13,17-19,22

IL-10

A IL-10 é uma citocina anti-inflamatória, com 
massa molecular de 17 kDa em sua forma solúvel, 
sendo produzida principalmente por macrófagos 
e linfócitos.17 Evidências apontam que no tecido 
adiposo a IL-10 é produzida por macrófagos M2, 
principalmente em indivíduos magros.13 Sua prin-
cipal função parece ser a regulação do sistema 
imune, inibindo significativamente a expressão e/
ou síntese de citocinas ou adipocinas pró-inflama-
tórias por meio de contrarregulação negativa.11,23

Segundo Nishida e colaboradores,24 a IL-10 
tem propriedades anti-inflamatórias multifaceta-
das, incluindo a inibição da atividade de macró-
fagos e células T, além de apresentar um efeito 
protetor contra aterogênese. Foi demonstrado 
claramente na literatura que a adiponectina, uma 
importante adipocina anti-inflamatória, induz 
a expressão de IL-10 em macrófagos humanos. 
Aparentemente, parte dos efeitos anti-aterogêni-
cos da adiponectina são mediados pela IL-10.11,23,24

A diminuição da concentração plasmática de 
IL-10 tem sido correlacionada positivamente com 
uma diminuição da fração de ejeção do ventrículo 
esquerdo. Além disso, em animais com insuficiên-

cia cardíaca pós-infarto do miocárdio, a taxa de 
produção de IL-10 foi recentemente demonstrada 
como um indicador preciso do grau de disfunção 
ventricular.25

Recentemente, Ropelle e colaboradores26 
demonstraram que a IL-10 pode exercer impor-
tante ação anti-inflamatória no sistema nervoso 
central. Os achados destes autores sugerem que 
a infusão de IL-10 diretamente no hipotálamo 
inibe a ação inflamatória do IkKB/NF-kB nessa 
região do cérebro de ratos obesos, aumentando 
a sensibilidade à ação da leptina e da insulina nos 
neurônios dessa região, culminando em diminui-
ção da ingestão calórica e melhora no controle do 
balanço energético.

TNF-alfa e IL-10: efeitos do 

exercício

Estudos epidemiológicos e de coorte têm 
demonstrado forte associação entre obesidade e 
inatividade física, bem como tem sido descrita a 
associação inversa entre atividade física, índice 
de massa corpórea (IMC), razão cintura-quadril 
(RCQ) e circunferência de cintura.27

A recomendação do American College of 
Sports Medicine é que indivíduos que desejam 
manter sua massa corporal estável devem realizar 
de 150 a 200 minutos de exercício físico por sema-
na, gerando um gasto calórico em torno de 1.200 
a 2.000 kcal por semana. Já indivíduos que estão 
com sobrepeso ou são obesos devem realizar de 
250 a 300 minutos de exercício físico por semana, 
com gasto calórico estimado de no mínimo 2.000 
kcal por semana para obter uma perda de peso 
significativa.28 No entanto, é importante ressaltar 
que para um emagrecimento significativo e dura-
douro é essencial a associação do exercício físico 
com uma dieta hipocalórica (500-1.000 kcal/dia). 
Portanto, parece que somente o gasto calórico 
advindo do exercício físico não é suficiente para 
o sucesso de um programa de intervenção para 
tratar a obesidade.27,28

Inúmeras evidências têm apontado o exercício 
físico como importante agente estimulador de 
respostas anti-inflamatórias, podendo auxiliar no 
controle da inflamação crônica de baixa intensi-
dade e, consequentemente, diminuírem os riscos 
das doenças crônicas associadas, como DM2, 
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hipertensão e aterosclerose.18,19,22,29,30

Petersen e Pedersen,22 em uma revisão de 
literatura, afirmaram que o exercício físico re-
gular pode proteger contra doenças associadas 
à inflamação crônica de baixa intensidade. Esse 
efeito crônico do exercício pode ser atribuído à 
resposta anti-inflamatória induzida pelo efeito 
repetido de uma sessão aguda de exercício, que é 
parcialmente mediada pela IL-6 derivada do mús-
culo esquelético. Essa citocina tem características 
dúbias, podendo ser pró ou anti-inflamatória. 
Concentrações fisiológicas de IL-6 parecem esti-
mular o aparecimento na circulação das citocinas 
anti-inflamatórias: receptor antagonista de IL-1 
(IL-1ra) e IL-10, além de inibir a produção de cito-
cinas pró-inflamatórias como TNF-alfa, podendo 
reduzir seus efeitos deletérios. Além disso, a IL-6 
parece estimular a lipólise, bem como a oxidação 
das gorduras.

Segundo Pauli e colaboradores,31 os benefícios 
do exercício são claros frente aos efeitos deletérios 
do processo inflamatório no músculo esquelético. 
Como foi dito anteriormente, o excesso de ácidos 
graxos livres associados ao processo inflamatório 
crônico de baixa intensidade, com aumento de 
TNF-alfa, entre outros marcadores pró-inflama-
tórios com IL-1-beta, podem desencadear a resis-
tência à ação da insulina no músculo esquelético. 
Resumidamente, os mecanismos que explicam este 
quadro são a ativação de quinases, especialmente 
IkKB e JNK. A IkKB pode interferir na sinalização 
de insulina através de pelo menos duas vias: pri-
meiro, fosforilando diretamente os substratos do 
receptor de insulina (IRS-1 e IRS-2) em resíduos de 
serina; segundo, ativando indiretamente o NF-kB, 
um fator de transcrição que, entre outros alvos, 
pode estimular a produção de vários mediadores 
inflamatórios, incluindo o TNF-alfa e a sintase 
de óxido nítrico induzida (inducible nitric oxide 
synthase - iNOS). Já a JNK também pode interferir 
negativamente na sinalização da insulina, fosfori-
lando o IRS-1 e o IRS-2 em serina. O exercício físico 
parece agir reduzindo a expressão e/ou atividade 
destas proteínas intracelulares de efeito negativo 
sobre a via de sinalização da insulina, aumentando 
a sensibilidade à insulina e melhorando a captação 
de glicose pelo músculo esquelético.

Assim, Bradley e colaboradores,19 utilizando 
camundongos induzidos à obesidade com quatro 
semanas de dieta hiperlipídica, analisaram o efeito 

de seis semanas de corrida voluntária na expres-
são de: TNF-alfa, proteína quimiotática de mo-
nócitos-1 (monocyte chemoattractant protein-1 
- MCP-1), inibidor do ativador do plasminogênio 
tipo 1 (plasminogen activator inhibitor-1 - PAI-1) e 
IkK no tecido adiposo visceral, a fim de verificar a 
homeostase glicêmica nesses animais. Os resulta-
dos desse estudo sugerem que o exercício reduz 
parcialmente a adiposidade, reverte a resistência à 
insulina e diminui a inflamação do tecido adiposo 
visceral, induzida pela dieta hiperlipídica.

Recentemente uma robusta investigação26 
analisou o efeito agudo de uma sessão de exercício 
de natação ou de corrida na resistência à ação da 
leptina e da insulina no hipotálamo em ratos Wis-
tar induzidos à obesidade através de três meses 
de ingestão de uma dieta hiperlipídica. De maneira 
interessante, os achados dessa investigação apon-
taram para uma diminuição da ingestão alimentar 
após uma única sessão de ambas as modalidades 
utilizadas, sugerindo um aumento da sensibilidade 
à leptina e à insulina no hipotálamo. Averiguando 
as razões para tal resposta, os autores observa-
ram que o exercício promove um aumento das 
citocinas anti-inflamatórias no hipotálamo, como 
as ILs 6 e 10, induzindo à redução da atividade dos 
marcadores IKKb/NF-kB e do estresse no retículo 
endoplasmático no hipotálamo. Nesse sentido, 
parece que o exercício pode ser importante no 
combate à obesidade, não apenas na redução da 
massa corporal e da adiposidade, mas também na 
redução da ingestão alimentar induzida por uma 
resposta anti-inflamatória.

Batista e colaboradores25 apontam que o 
exercício físico, principalmente o aeróbio, também 
tem sido considerado o alicerce dos programas 
de reabilitação cardíaca e uma importante forma 
de tratamento não farmacológico. Segundo os 
autores, a IL-10 parece ser afetada pelo exercício 
físico, podendo atuar como fator central na atenu-
ação e/ou modulação da resposta inflamatória na 
insuficiência cardíaca. Além do aumento local na 
produção de IL-10, esse efeito poderia ter impacto 
sistêmico, reduzindo, ou até mesmo evitando, o 
aumento de citocinas pró-inflamatórias, como 
TNF-alfa, condição que, no caso da insuficiência 
cardíaca está relacionada à maior severidade 
dessa doença. 

Em contrapartida, um estudo de Lira e cola-
boradores32 demonstrou que a falta de um tem-
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po adequado de recuperação entre sessões de 
exercício físico pode ser prejudicial. Os autores 
realizaram um protocolo progressivo de exercício 
em esteira com ratos Wistar, durante 11 semanas, 
no qual os animais aumentaram gradativamente a 
intensidade e o volume de exercício ao longo das 
semanas de treinamento, até chegarem a uma 
intensidade de 25 m.min-1 durante 60 minutos na 
quarta semana. A partir desse momento, a fim de 
criar um desequilíbrio entre estímulo e recupera-
ção, os períodos de recuperação foram diminuídos 
gradativamente, passando de 24 horas na oitava 
semana de treinamento para 4 horas na nona, 
3 horas na décima e apenas 2 horas na última 
semana de treinamento. Os resultados dessa in-
vestigação apontaram que o excesso de exercício 
aeróbio, realizado em esteira, pode contribuir para 
o aumento das concentrações séricas de TNF-alfa 
e IL-6, bem como promover o aumento na expres-
são de outros fatores pró-inflamatórios no tecido 
adiposo, como receptor do tipo Toll-4 (TLR-4) e 
NF-kB. Além disso, essa investigação demonstrou 
que os animais que treinaram de forma excessiva 
apresentaram concentrações séricas menores de 
IL-10 quando comparados àqueles que tiveram 
um período de recuperação adequado entre as 
sessões de exercício. Em suma, os autores suge-
rem que o “supertreinamento” pode promover 
um aumento do processo inflamatório crônico 
de baixa intensidade, mesmo em animais que não 
foram induzidos à obesidade.

Tendo em vista os fatos apresentados até 
aqui, é possível sugerir que o exercício físico 
aeróbio, aplicado de maneira coerente, realmente 
contribui de forma significativa na melhora do 
quadro inflamatório crônico de baixa intensidade. 
No entanto, o efeito direto do treinamento de 
força na inflamação do tecido adiposo em animais 
obesos permanece obscuro. Os únicos achados na 
literatura que utilizaram protocolos de treinamen-
to de força30,33,34 têm demonstrado que ele parece 
ser eficaz na diminuição dos depósitos de tecido 
adiposo em ratos.

Nesse sentido, nosso grupo de pesquisa 
realizou um estudo35 com ratos Wistar adultos 
induzidos à obesidade com três semanas de dieta 
hiperlipídica, com o intuito de analisar os efeitos 
de oito semanas de treinamento de força de alta 
intensidade/curta duração e do treinamento aeró-

bio de moderada intensidade/longa duração sobre 
a expressão gênica de TNF-alfa e IL-10, área de 
adipócitos e perfil lipídico. Os animais dos grupos 
de treinamento de força realizaram escaladas em 
uma escada vertical, com pesos atados às suas 
caudas. As sessões foram realizadas uma vez a 
cada três dias, com 4 a 9 escaladas com 8 a 12 
movimentos dinâmicos por escalada. Os grupos 
de natação realizaram 60 min/dia, cinco dias por 
semana, com uma carga constante de peso de 
5%. Os animais treinados em força apresentaram 
menores valores de área de adipócitos nos tecidos 
visceral e retroperitoneal, menor expressão de 
TNF-alfa no tecido adiposo visceral, expressão 
não alterada de IL-10 no mesmo tecido e benefí-
cios no perfil lipídico. Os grupos de natação apre-
sentaram menor área de adipócitos nos tecidos 
epididimal e retroperitoneal, menor expressão de 
TNF-alfa maior expressão de IL-10 e benefícios 
no perfil lipídico. Os resultados do nosso estudo 
indicam os potenciais benefícios do treinamento 
de força e da natação como alternativas não far-
macológicas para controlar os efeitos deletérios 
da dieta hiperlipídica em ratos.

Conclusões

O exercício físico parece contribuir de maneira 
significativa na redução da atividade de importantes 
marcadores pró-inflamatórios, como o TNF-alfa, 
MCP-1, PAI-1, IkK, NF-kB, entre outros, e no aumen-
to da atividade de marcadores anti-inflamatórios, 
principalmente adiponectina e IL-10.

Entretanto, em relação à diminuição do tecido 
adiposo e da inflamação crônica de baixa intensidade, 
ainda não está claro qual é a melhor modalidade 
de exercício, o melhor equilíbrio entre volume e 
intensidade, além da melhor frequência de exercício 
para a obtenção de melhores resultados. 
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