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RESUMO: Após a descoberta da leptina em 1994 o tecido adiposo ganha importância de órgão endócrino 
como secretor de citocinas. Alterações na regulação da secreção de citocinas pelo tecido adiposo, as 
adipocinas, geram desordens metabólicas, como resistência à insulina e alterações lipídicas. O exercício 
físico regular, por sua vez, tem sido usado como terapia preventiva e de tratamento não farmacológico 
para patologias associadas à obesidade. Assim, este estudo tem como objetivo, através de revisão da 
literatura, apresentar e discutir os efeitos do exercício físico regular sobre algumas adipocinas. Para tal, 
foram utilizadas as bases MEDLINE e SCOPUS adotando-se os seguintes indexadores: adipose tissue, 
adipokines, exercise training, regular exercise, leptin, adiponectin, interleukin-6, tumor necrosis factor e 
resistin, em diferentes combinações. Nesta revisão foi observado que o exercício físico regular reduz as 
concentrações plasmáticas de leptina, associado ou não à perda de massa corporal. As concentrações 
plasmáticas de adiponectina aumentam quando o exercício físico regular proporciona redução da 
adiposidade, porém, a redução da adiposidade não é garantia para este aumento. O exercício regular 
promove a redução da expressão gênica da IL-6 no tecido adiposo, sendo que a mediação deste efeito pela 
perda de massa corporal não é consensual. Estudos mostram que exercício físico regular reduz a secreção 
do fator de necrose tumoral-α no tecido adiposo. Entretanto, o exercício físico regular pode aumentar, 
reduzir ou não alterar as concentrações plasmáticas de resistina.  
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ABSTRACT: Since the discovery of leptin in 1994 adipose tissue have the status of an endocrine organ 
which secrets cytokines. Deregulation of adipocytokines’ secretion generates metabolic disorders such as 
insulin resistance and lipid alterations. Regular exercise, however, has been used as preventive and non-
pharmacological therapy for pathologies associated with obesity. The aim of this review is to present and 
discuss the effects of regular exercise on adipocytokines. To do so the following terms: adipose tissue, 
adipokines, exercise training, regular exercise, leptin, adiponectin, interleukin-6, tumor necrosis factor and 
resistin were searched in MEDLINE and SCOPUS databases. This review shows that regular exercise 
reduces the plasmatic concentrations of leptin which is associated or not with weight loss. The plasmatic 
concentrations of adiponectin increase when exercise reduces adiposity, however such reduction is not a 
guarantee for such increase. Regular exercise reduces the gene expression of interleukin-6 in the adipose 
tissue, but the mediation via weight loss is not a consensus. Studies show that regular exercise reduces the 
secretion of tumor necroses factor-α. However, regular exercise may increase, decrease or not change the 
plasmatic concentrations of resistin.  

 

Key Words: Physical Activity; Obesity; Adipocytes. 

. 

 



121 Exercício físico e adipocinas                                                                                                                                             

                                                                               R. bras. Ci. e Mov 2011;19(4):120-130. 

Introdução 

Os adipócitos são as únicas células que 

desempenham a função de armazenamento de lipídio no 

seu citoplasma, sem alterar sua capacidade funcional1. 

Todavia, após a descoberta da leptina, hormônio produto 

do gene ob, em 1994, o tecido adiposo passou a ser visto 

como um órgão endócrino complexo2. 

O tecido adiposo é um órgão ativo secretor de 

várias substâncias, coletivamente chamadas de 

adipocinas. Entretanto, quando o aumento da adiposidade 

corporal é observado ocorre uma desregulação na 

expressão gênica e na secreção destas adipocinas, 

resultando em disfunções metabólicas características de 

algumas patologias associadas à obesidade, tais como 

diabetes, hipertensão e dislipidemias3. A inflamação 

parece estar associada à etiologia destas patologias e o 

desenvolvimento de um estado de inflamação crônica de 

grau baixo é considerado um fator de risco para estas 

doenças3.    

O sedentarismo pode levar ao aumento da 

adiposidade visceral que proporciona o aumento da 

secreção de citocinas pró-inflamatórias, tais como fator de 

necrose tumoral-α (TNF-α) e interlucina-6 (IL-6), o que 

resulta na instalação de um estado de inflamação crônica 

de grau baixo. O exercício físico regular, por sua vez, 

promove efeitos anti-inflamatórios e tem sido utilizado 

como terapia preventiva e de tratamento para doenças 

crônicas3,4. Estudos dos efeitos do treinamento físico 

sobre as adipocinas têm sido divulgados na literatura, 

contudo, são observados resultados divergentes e, às 

vezes, conflitantes os quais devem ser discutidos e 

explorados para o melhor entendimento dos efeitos do 

exercício regular sobre a expressão e a secreção de 

adipocinas. 

Portanto, este estudo tem como objetivo, através 

de revisão da literatura, apresentar e discutir os efeitos do 

exercício físico regular sobre algumas adipocinas.   

 

Metodologia 

Para a realização desta revisão foram investigados 

nas bases MEDLINE e SCOPUS os seguintes 

indexadores: adipose tissue, adipokines, exercise training, 

regular exercise, leptin, adiponectin, interleukin-6, tumor 

necrosis factor e resistin, em diferentes combinações.  

Foram selecionados artigos científicos disponíveis 

no portal PERIÓDICOS – CAPES, publicados nos 

últimos sete anos, na língua inglesa, que reportavam 

efeitos do exercício físico regular sobre a expressão e 

secreção de adipocinas. Foram excluídos os artigos 

científicos que tratam de outras desordens orgânicas além 

da obesidade e da resistência à insulina. Outras 

referências, às vezes mais antigas, foram usadas apenas 

como suporte a conceitos relativos ao tema desta revisão.  

 

Exercício físico e leptina  

A leptina é um hormônio produzido pelo tecido 

adiposo que desempenha um papel importante na 

regulação da ingestão alimentar, no gasto energético e na 

adiposidade6. Os obesos apresentam resistência às ações 

da leptina, uma vez que nesses indivíduos são observadas 

elevadas concentrações desta adipocina. A 

hiperleptinemia, registrada em obesos, pode ser atribuída 

a alterações no receptor de leptina ou a deficiência em seu 

sistema de transporte na barreira hemato-cefálica7. O 

quadro hiperleptinemia pode ser revertido com a perda de 

massa corporal, uma vez que esta redução, em modelo 

animal e em humanos obesos, mostra-se relacionada com 

a diminuição da concentração sérica e da expressão 

gênica da leptina8.  

Tem sido sugerido que o exercício físico regular 

melhora o perfil da leptinemia. Contudo, parece que a 

influência do exercício sobre a leptina é mediada pela 

alteração na composição corporal. Assim, em indivíduos 

obesos submetidos a treinamento físico só se observa 

redução na concentração sérica de leptina quando o 

protocolo de treinamento reduz a adiposidade 9-13.  

Neste sentido, Fragala e colaboradores14 

demonstraram que mulheres com sobrepeso submetidas a 

oito semanas de intervenção dietética hipocalórica e 

programa de exercício aeróbio [60% da freqüência 

cardíaca máxima (FCM), 5 vezes/semana, 60 

minutos/dia], reduziram o percentual de gordura e tiveram 

diminuição das concentrações de leptina sérica de jejum. 

Em homens com sobrepeso, resultados similares foram 
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encontrados (caminhada, 12 meses, 3 vezes/semana, 60 

minutos/dia)15. Vale ressaltar, todavia, que os indivíduos 

submetidos à intervenção dietética melhoraram a 

qualidade da dieta, o que pode ter influenciado a secreção 

de leptina, independente do exercício e das modificações 

corporais. Por sua vez, em crianças obesas submetidas a 

exercício aeróbio [70% do consumo máximo de oxigênio 

(VO2 máx)] por oito semanas (4 vezes/semana, 50 

minutos/dia) não foram observadas alterações na 

composição corporal e nas concentrações de leptina5.   

Esta relação das concentrações de leptina com a 

composição corporal em resposta ao exercício foi 

observada também em modelo animal. Por exemplo, os 

ratos obesos Balb/cByJ submetidos a 12 semanas de 

exercício aeróbio de corrida (5 vezes/semana, 1 hora/dia, 

12 m/minuto, 70% VO2 máx.) mantiveram a massa  

corporal não apresentaram alterações nos níveis de RNA 

mensageiro (mRNA) da leptina no tecido adiposo16.  

Entretanto, não há consenso na literatura de que o 

treinamento diminui concentrações de leptina por meio de 

mudança na composição corporal. Por exemplo, mudança 

no estilo de vida através de intervenção dietética e 

exercício físico durante um ano reduziram as 

concentrações de leptina, sendo que esta leptinemia 

apresentou forte correlação com a diminuição da 

resistência à insulina. A redução no percentual de gordura 

explicou apenas parcialmente a redução na leptina17. Para 

os autores uma possível explicação para a redução na 

leptina é o aumento da sensibilidade desta adipocina, que 

por mecanismos de feedback atuaria na produção e na 

liberação da leptina pelos adipócitos. 

Neste sentido, em adolescentes o dispêndio 

energético com atividade física é inversamente associado 

com as concentrações de leptina, independente da massa 

de gordura e da relação cintura quadril18. Em modelo 

animal, Yasari e colaboradores19 demonstraram redução 

nas concentrações plasmáticas de leptina superior à 

redução da adiposidade em reposta a oito semanas de 

exercício de corrida (5 vezes/semana, 1 hora/dia, 65% 

VO2 máx.) em ratas Sprague-Dawley. 

Adicionalmente, Elloumi e colaboradores20 

demonstraram uma diminuição de 16,8% nas 

concentrações plasmáticas de leptina em adolescentes 

obesos submetidos a um programa de exercício aeróbio 

composto de jogos e corrida durante dois meses (4 

vezes/semana, 90 minutos/dia). Porém, este protocolo de 

treinamento não teve eficácia na alteração dos parâmetros 

antropométricos dos voluntários.  

O treinamento físico resistido parece influenciar a 

leptina independente da composição corporal. Em estudo 

com homens obesos, observaram-se modificações na 

massa muscular e na adiposidade de sujeitos submetidos a 

12 semanas de exercício de força dinâmico [3 

vezes/semana, 1 hora/dia, 17 tipos de exercícios a 70% de 

uma repetição máxima (1RM)]21. Os indivíduos 

apresentaram aumento da força muscular, melhora da 

sensibilidade à insulina, aumento de 24,4% na taxa de 

eliminação de glicose/kg de massa livre de gordura e 

diminuição de 21% na leptina plasmática. Todavia, apesar 

desta redução na concentração de leptina, o treinamento 

não induziu mudanças na expressão do mRNA da leptina 

no tecido adiposo.  

Alguns trabalhos analisam efeitos do treinamento 

contra os efeitos da intervenção dietética sobre a 

concentração de leptina, entretanto os resultados são 

conflitantes. Em homens com sobrepeso, foi avaliado 

separadamente o efeito do exercício aeróbio (corrida, 3 

vezes/semana, 1 hora/dia) e o efeito da dieta (redução da 

densidade energética, aumento do consumo de peixe, 

vegetais e produtos ricos em fibra e diminuição no 

consumo de açúcar, sal e gordura saturada) em um ano de 

intervenção. Apesar do percentual de gordura ter reduzido 

em ambos os tratamentos, só foi verificada redução nas 

concentrações plasmáticas de leptina no grupo de 

intervenção dietética 22.  

Em contraste, ratos C57BL/6 obesos23 foram 

submetidos a exercício aeróbio de corrida (5 

vezes/semana, 40 minutos/dia, 70% do VO2 máx) ou 

intervenção dietética hipolipídica (10% de gordura) por 

seis semanas. Observou-se que os dois tratamentos 

atenuaram o ganho de massa corporal nos animais, mas a 

redução da expressão do gene da leptina no tecido 

adiposo foi maior nos exercitados. Entretanto, quando 

ambos os tratamentos foram realizados durante 12 
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semanas, treinamento e dieta hipolipídica tiveram o 

mesmo efeito redutor na expressão gênica da leptina. 

Outro aspecto que merece destaque é que o efeito 

do exercício físico regular nas concentrações de leptina 

parece ser diferente em atletas em comparação com não 

atletas. Por exemplo, indivíduos eutróficos treinados 

quando submetidos à sobrecarga de treino por mais de 10 

horas por dia, durante duas semanas, apresentaram 

redução de 56% nas concentrações de leptina, apesar de 

modesta redução na massa corporal. Como esperado, foi 

encontrada uma forte correlação positiva entre leptina e 

índice de massa corporal (IMC) e a circunferência da 

cintura. Entretanto, após as duas semanas de sobrecarga 

de treinamento, quando o nível de treinamento retornou 

ao habitual, as associações entre a leptina e as medidas 

antropométricas ficaram menos pronunciadas. As 

concentrações de leptina retornaram aos valores iniciais 

na sexta semana após a realização do treinamento24.  

Portanto, ao analisar os estudos é prudente não 

simplificar a influência do exercício físico regular sobre a 

leptina apenas como sendo mediado pela redução da 

adiposidade. Deve-se, portanto, observar outros 

mecanismos, como aumento da sensibilidade, regulação 

da secreção pelo tecido adiposo, e remoção da leptina 

presente na corrente sanguínea. 

 

Exercício físico e adiponectina  

Em meados da década de 1990, o gene apM1 foi 

isolado no tecido adiposo e o produto era uma proteína 

que foi denominada de adiponectina25. A concentração de 

adiponectina no plasma de indivíduos não obesos é maior 

(2,5 vezes) do que em indivíduos obesos. Desta forma, foi 

confirmada a forte correlação negativa entre as 

concentrações plasmáticas de adiponectina e o IMC26. 

Destaca-se ainda, diferenças entre gêneros nas 

concentrações plasmáticas da adiponectina, que são 

significativamente menores em homens obesos e 

eutróficos, quando comparados com mulheres obesas e 

eutróficas, respectivamente26. 

Efeitos benéficos têm sido atribuídos a esta 

adipocina, destacando-se a função anti-aterogênica (ex. 

inibição da adesão de monócitos ao endotélio vascular e 

da expressão de moléculas de adesão)27, e as propriedades 

anti-diabéticas (ex. redução dos ácidos graxos no plasma 

e da glicemia de jejum devido à melhora da sensibilidade 

à insulina no músculo)28. Assim, a adiponectina circulante 

é considerada um potente protetor contra disfunções 

metabólicas.  

Os efeitos do treinamento na expressão gênica e na 

concentração sérica de adiponectina vêm sendo estudados 

e, devido ao fato do exercício físico ser um tratamento 

não farmacológico para várias doenças, pode-se esperar 

que o mesmo promova aumento na concentração 

sanguínea de adiponectina. No entanto, os resultados das 

pesquisas são pouco conclusivos.  

Algumas pesquisas mostram que as concentrações 

séricas de adiponectina podem ser melhoradas com o 

treinamento físico. Por exemplo, mulheres com sobrepeso 

submetidas à intervenção dietética hipocalórica ou 

programa de treinamento aeróbio por oito semanas (5 

vezes/semana, 60 minutos/dia, 60% da FCM) 

apresentaram perda de massa corporal e aumento nas 

concentrações de adiponectina. No entanto, no grupo 

dieta hipocalórica o aumento da adipocina foi maior, 

provavelmente devido à maior perda de massa corporal 

observada entre esses indivíduos14.  

Outros trabalhos com indivíduos obesos também 

mostram relação entre a perda de massa corporal adivinda 

do exercício e o aumento nos niveis plasmáticos 

adiponectina29-31. Shadid e colaboradores32, por exemplo, 

observaram que após oito semanas de intervenção 

dietética (- 500 kcal) e treinamento aeróbio [4 

vezes/semana, 45 minutos/dia, 70% da freqüência 

cardíaca de reserva (FCR)] houve redução do percentual 

de gordura e do IMC e aumento das concentrações séricas 

de adiponectina.  

Por outro lado, foi demonstrado um aumento de 

34,8% nas concentrações plasmáticas de adiponectina em 

adolescentes obesos submetidos a um programa de 

exercício físico (aquecimento, corrida e jogos com bola) 

por dois meses (4 vezes/semana, 90 minutos/dia). 

Contudo, neste estudo, não foram observadas mudanças 

nas variáveis antropométricas destes adolescentes20. 
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Parece que o efeito do treinamento sobre a 

adiponectina é mais pronunciado em indivíduos treinados. 

Em esquiadores eutróficos treinados submetidos a uma 

sobrecarga de treino (10 horas/dia) durante 14 dias foi 

observada perda média de 1,4% da massa corporal e 

aumento de 81% das concentrações de adiponectina. 

Contudo, passadas seis semanas da sobrecarga de 

treinamento, as concentrações de adiponectina retornaram 

aos valores iniciais, apesar da manutenção da perda da 

massa corporal24. Estes resultados sugerem que em 

indivíduos treinados o efeito do exercício sobre a 

adiponectina não é exclusivamente mediado pela 

composição corporal.  

Outros estudos não demonstraram efeitos do 

treinamento físico sobre as concentrações de 

adiponectina. Para exemplificar, indivíduos com 

tolerância à glicose comprometida não tiveram alteração 

nas concentrações de adiponectina, apesar de uma 

significativa perda de massa corporal, após alteração do 

estilo de vida com intervenção dietética e prática de 

exercício físico durante um ano17. Foi observada redução 

da massa corporal, mas sem alterações nas concentrações 

de adiponectina, em mulheres sedentárias na pré-

menopausa após quatro meses de treinamento de corrida 

em esteira (4 vezes/semana, 90 minutos/dia, 80% da 

FCM) combinado com dieta hipocalórica também13. Em 

outra pesquisa, foi observado que em adolescentes o 

dispêndio energético com atividade física estava 

associado com as concentrações de algumas adipocinas, 

independente da massa de gordura e da relação cintura 

quadril. Entretanto, nesta população não foi observada 

correlação entre adiponectina e o nível de atividade 

física18.  

A não alteração do perfil de adiponectina sem a 

presença de modificação da composição corporal também 

foi observada em crianças obesas submetidas a um 

protocolo de exercício aeróbio durante oito semanas (4 

vezes/semana, 50 minutos/dia, 70% VO2 máx.). Apesar 

de não alterar a composição corporal, o treinamento 

melhorou a capacidade aeróbia5. Resultado semelhante foi 

encontrado em obesos adultos submetidos a exercício 

aeróbio por 12 semanas (5 vezes/semana, dispêndio 

energético de 1000 kilocalorias/semana, 50% VO2 máx.) 

uma vez que não foram observadas mudanças na 

adiposidade e nas concentrações séricas de 

adiponectina33. Estudo ainda mostra ausência de 

alterações nas concentrações de adiponectina, quando se 

observa redução no percentual de gordura, sem alteração 

do IMC e da massa corporal, em homens submetidos a 

exercício aeróbio (12 semanas, 3 vezes/semana, 30 

minutos/dia, 85% da FCM) ou resistido (12 semanas, 3 

vezes/semana, 1 hora/dia, 60% de 1RM)34. Estes 

resultados evidenciam a possibilidade de que sem perda 

de massa corporal ou mudanças na composição corporal, 

o exercício pode ter pouco ou nenhum efeito sobre 

adiponectina. 

É possível também que ocorra redução da 

adiposidade em resposta ao exercício sem alterações nas 

concentrações de adiponectina. Por exemplo, em homens 

com sobrepeso submetidos a um programa de exercício 

aeróbio por um ano (caminhada, 3 vezes/semana, 60 

minutos/dia), apesar da perda de massa corporal, não 

foram observadas mudanças na expressão gênica e nas 

concentrações plasmáticas de adiponectina15. Em obesos 

submetidos a exercício aeróbio durante 12 semanas (5 

vezes/semana, dispêndio energético de 1000 kcal/semana, 

50% VO2 max.) foi observada diminuição da adiposidade 

e ausência de modificação na adiponectina plasmática33. 

Estes estudos evidenciam que outros fatores, além da 

redução da adiposidade, podem atuar no aumento da 

adiponectina em resposta ao treinamento físico. 

  Diante destes resultados controversos, ainda 

é possível que o exercício promova redução das 

concentrações de adiponectina. Vieira e colaboradores23 

observaram em ratos C57BL/6 obesos submetidos a 

treinamento com exercício aeróbio de corrida (12 

semanas, 5 vezes/semana, 40 minutos/dia, 70% do VO2 

máx.) que houve diminuição das concentrações séricas de 

adiponectina. Essa redução das concentrações de 

adiponectina em função do treinamento físico permaneceu 

após a correção pela adiposidade (quantidade de tecido 

adiposo visceral), sugerindo que o exercício por um 

período de 12 semanas diminuiu as concentrações de 
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adiponectina por um mecanismo independente da redução 

no tecido adiposo visceral. 

A relação entre a expressão do mRNA da 

adiponectina e suas concentrações plasmáticas com o 

exercício anaeróbio foi investigada por Klimcakova e 

colaboradores21. Homens obesos e sedentários foram 

submetidos durante 12 semanas a um treinamento de 

força dinâmico (3 vezes/semana, 1 hora/dia, 17 tipos de 

exercícios a 70% de 1RM), apesar do aumento da força 

muscular, não houve alterações na massa livre de gordura, 

na adiposidade, nas circunferências de cintura e quadril, 

na expressão do mRNA e nas concentrações plasmáticas 

de adiponectina.  

Porém, a literatura apresenta evidências de que o 

treinamento exerce um efeito protetor contra a redução da 

adiponectina sérica. Como exemplo, homens com 

sobrepeso submetidos à corrida e caminhada durante um 

ano (3 vezes/semana, 1 hora/dia) mantiveram inalterados 

as concentrações séricas de adiponectina, apesar da 

diminuição do percentual de gordura. Entretanto, nos seus 

pares do grupo controle, as concentrações de adiponectina 

foram reduzidas.22  Este estudo ressalta a importância do 

exercício físico na melhora do perfil de adiponectina, pois 

mesmo não ocorrendo o aumento das suas concentrações, 

o exercício evita a sua redução, que pode ser freqüente em 

indivíduos sedentários propensos ao aumento da 

adiposidade.    

 

Exercício físico e interleucina-6   

As concentrações séricas de interleucina- 6 (IL-6) 

e de outras adipocinas pró inflamatórias estão aumentadas 

na obesidade, caracterizando um processo inflamatório 

subclínico3,35,36. Há alguns anos foi observado que durante 

a contração o músculo esquelético também produz IL-6, 

desta forma, as concentrações séricas desta citocina 

aumenta durante o exercício37,38. 

Enquanto, por um lado, o exercício promove uma 

resposta aguda inflamatória39, inclusive pelo aumento da 

secreção de IL-6 muscular3, por outro, o exercício regular 

induz mudanças no organismo que favorecem um perfil 

antiinflamatório3,4. Assim, o exercício regular atua na 

redução do risco e da incidência de doenças associadas 

com estilo de vida sedentário40. Entretanto, não está claro 

na literatura se o efeito antiinflamatório do exercício 

físico regular é mediado, entre outros mecanismos, pela 

redução da expressão gênica da IL-6 no tecido adiposo. 

Parece haver relação entre os efeitos do exercício 

físico regular sobre a redução da expressão gênica de IL-6 

no tecido adiposo e as alterações na massa corporal de 

tecido adiposo. Por exemplo, Viera e colaboradores16, 

demonstraram que em ratos obesos submetidos a 

exercício aeróbio durante 12 semanas (5 vezes/semana, 1 

hora/dia, 12 m/minuto, 70% VO2 máx.) não foram 

observadas alterações nos níveis de mRNA da IL-6 no 

tecido adiposo e nenhuma alteração da massa corporal. 

Crianças obesas submetidas a um programa de exercício 

aeróbio (8 semanas, 4 vezes/semana, 50 minutos/dia, 70% 

VO2 máx.) tiveram melhora na capacidade aeróbica, 

porém, não apresentaram alteração na composição 

corporal e nas concentrações plasmáticas de IL-65. Em 

homens obesos, da mesma forma, o treinamento de força 

(3 vezes/semana, 1 hora/dia, 17 tipos de exercícios 

envolvendo os grandes grupos musculares a 70% de 

1RM) não alterou as medidas antropométricas assim com 

não alterou as concentrações plasmáticas e a expressão do 

mRNA da IL-6 no tecido adiposo21.  

Neste sentido, observa-se que quando o 

treinamento físico reduz a adiposidade é observada 

redução das concentrações de IL-6. Isto foi constatado 

num estudo que incluiu adultos obesos submetidos a 12 

semanas de atividade física moderada e ao mesmo 

período de dieta hipocalórica9. Em mulheres na pré-

menopausa, não obesas, também foi observado que após 

quatro meses de treinamento de corrida em esteira (4 

vezes/semana, 90 minutos/dia, 80% da FCM), em 

combinação com dieta hipocalórica, houve redução da 

massa corporal e das concentrações plasmáticas de IL-613. 

Em estudo com adultos resistentes à insulina submetidos 

ao treinamento físico durante 12 semanas (5 

vezes/semana, 1 hora/dia, 85% da FCM) e a dieta com 

baixo índice glicêmico também foram observadas 

reduções da adiposidade e das concentrações plasmáticas 

de IL-6.41 
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Por outro lado, trabalhos retrospectivos 

evidenciam que o exercício físico, no decorrer de vários 

anos, promove redução das concentrações de IL-6, 

independente de alterações antropométricas. Por exemplo, 

em adolescentes encontrou-se uma relação inversa entre o 

dispêndio energético em atividade física e as 

concentrações de IL-6, sendo que essa relação foi 

independente da massa de gordura e da relação cintura 

quadril18. Além disso, indivíduos que treinavam corrida 

regularmente durante 21 anos apresentavam menores 

concentrações de IL-6 que seus pares submetidos à 

intervenção dietética42. Entretanto, estes dados não devem 

ser confrontados com os resultados encontrados em 

sujeitos obesos que perderam massa corporal com o 

treinamento físico, uma vez que os indivíduos que 

mantiveram um considerável nível de atividade durante 

toda a vida não perderam massa corporal, mas sim, 

mantiveram suas variáveis antropométricas dentro dos 

padrões eutróficos.    

Outros estudos contrariam a teoria da mediação 

feita pela redução da adiposidade na relação exercício 

físico regular e concentração plasmática de IL-6. Shadid e 

colaboradores32, por exemplo, submeteram adultos obesos 

a oito semanas de exercício aeróbio (4 vezes/semana, 45 

minutos/dia, 70% da FCM) e dieta hipocalórica e 

observaram redução do percentual de gordura e do IMC, 

mas, sem alterações nas concentrações plasmáticas de IL-

6. Ainda, adolescentes obesas submetidas a oito semanas 

de exercício aeróbio (4 vezes/semana, 90 minutos/dia, 

70% da FCM) sem perda de massa corporal, foram 

comparadas com outras submetidas a treinamento e 

intervenção dietética que resultou em perda de 15,1% do 

percentual de gordura. As concentrações plasmáticas de 

IL-6 estavam reduzidas nos dois grupos43. Atletas de Judô 

confrontados com seus pares sedentários, também 

apresentam redução no percentual de gordura, contudo 

sem alterações nas concentrações de IL-641.   

Estes estudos mostram, portanto, a possibilidade 

de redução da IL-6 em resposta ao exercício físico 

regular, com e sem alteração da composição corporal. 

Uma questão importante a ser ressaltada a partir da 

revisão dos estudos que buscaram estabelecer relação 

entre IL-6 e exercício físico regular, é a necessidade de 

analisar a expressão gênica desta citocina no tecido 

adiposo, uma vez que a IL-6 é secretada por outros tipos 

celulares além do adipócito.  

 

Exercício físico e fator de necrose tumoral-α  

O fator de necrose tumoral-α é uma citocina pró-

inflamátoria secretada pelo tecido adiposo. Este regula o 

acúmulo de gordura nos adipócitos e interfere na 

homeostase glicêmica e no metabolismo lipídico. Em 

indivíduos e animais obesos a expressão e a secreção 

desta citocina estão aumentadas, o que indica que as 

concentrações de TNF-α se correlacionam com o acúmulo 

de gordura45. Em humanos, há evidencias que o TNF-α 

correlaciona-se positivamente com o tamanho do 

adipócito abdominal, mas não com o da região femoral32.  

Diante da desregulação da secreção de adipocinas 

na obesidade e do efeito benéfico do exercício regular 

neste processo de inflamação subclínica3,4, não existe 

consenso sobre os efeitos do exercício físico regular sobre 

a expressão e secreção do TNF- α no tecido adiposo.  

Alguns estudos observaram perda de massa 

corporal associada à redução da expressão de TNF- α. Por 

exemplo, Sakurai e colaboradores45 submeteram ratos 

Wistar à corrida na esteira por nove semanas (5 

vezes/semana, 1 hora/dia, 5º graus de inclinação, 10 

m/minuto) os quais, ao final do experimento, 

apresentaram massa corporal e tecido adiposo subcutâneo, 

retroperitoneal e epididimal menores que os animais do 

grupo controle. Observaram, ainda, que o exercício 

reduziu a expressão de mRNA do TNF-α no tecido 

adiposo epididimal e retroperitoneal, mas não no 

subcutâneo. Em humanos, Jung e colaboradores9 

demonstraram que mulheres e homens obesos que 

participaram de um programa de exercício de caminhada 

moderada durante 12 semanas com intervenção 

farmacológica (adiministração de 10 a 15 mg/dia de 

sibutramina) e nutricional (redução de 500 kcal/dia), 

apresentaram perda de massa corporal e redução nas 

concentrações séricas TNF-α.  

Da mesma forma, Kondo e colaboradores10 

observaram resultados similares em mulheres obesas 
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submetidas a exercício aeróbio (5 vezes/semana, 30 

minutos/dia, 70% da FCR) durante sete meses. O mesmo 

foi observado em adolescentes, Ounis e colaboradores43 

mostraram que oito semanas de exercício aeróbio (4 

vezes/semana, 90 minutos/dia, 70% da FCM), juntamente 

com intervenção nutricional, reduziu o percentual de 

gordura e as concentrações plasmáticas de TNF-α. Carrel 

e colaboradores46 também observaram redução do IMC e 

da concentração sérica do TFN-α em adolescentes 

submetidos a exercício aeróbio por nove semanas. 

Por outro lado, estudos mostraram que o exercício 

físico que não promove alteração nos parâmetros 

antropométricos não modifica os valores de TNF-α. Para 

exemplificar, um protocolo de exercício aeróbio durante 8 

semanas (4 vezes/semana, 50 minutos/dia, 70% VO2 

máx.) não modificou a composição corporal  e não alterou 

o perfil de TNF-α no sangue de crianças obesas5. 

Resultado semelhante foi observado em homens obesos 

sedentários submetidos a exercício de força dinâmico (3 

vezes/semana, 1 hora/dia, 17 tipos de exercícios a 70% de 

1RM)21.   

Contudo, o tempo de exposição ao exercício é um 

ponto chave nesta discussão. Quando ratos C57BL/6 

obesos foram submetidos por seis semanas ao treinamento 

aeróbio (5 vezes/semana, 40 minutos/dia, 70% do VO2 

máx.) não foram observadas mudanças na expressão 

RNAm do TNF-α no tecido adiposo. Entretanto, quando 

estes animais foram treinados durante 12 semanas, mesmo 

sem perda de massa corporal, a expressão gênica do TNF-

α no tecido adiposo foi reduzida23.  

Em outro conjunto de estudos, observa-se 

alteração na composição corporal em função do exercício, 

mas sem modificação das concentrações de TNF-α. Por 

exemplo, Shadid e colaboradores32 mostraram que em 

adultos obesos de ambos os sexos, após oito semanas de 

intervenção dietética e exercício aeróbio (4 vezes/semana, 

45 minutos/dia, 70% da FCR), houve redução do 

percentual de gordura e do IMC. No entanto, as 

concentrações de TNF-α não foram alteradas. Em 

mulheres não obesas, na pré-menopausa, observou-se que 

após quatro meses treinamento de corrida em esteira (4 

vezes/semana, 90 minutos/dia, 80% da FCM) em 

combinação com dieta hipocalórica houve redução da 

massa corporal sem alteração nas concentrações de TNF-

α
13. Atletas de Judô, comparados com seus pares 

sedentários, também apresentaram redução no percentual 

de gordura, contudo sem modificações nas concentrações 

de TNF-α44.   

Outros trabalhos evidenciaram perda de massa 

corporal e aumento do TNF-α em resposta ao exercício 

físico regular. Em um estudo transversal 22, homens com 

sobrepeso submetidos a um ano de corrida (3 

vezes/semana, 1 hora/dia) reduziram a adiposidade e 

aumentaram a concentração sérica de TNF-α. Da mesma 

forma, homens com sobrepeso que foram submetidos a 

um ano de treinamento aeróbio (caminhada, 12 meses, 3 

vezes/semana, 60 minutos/dia), com ou sem intervenção 

dietética, apresentaram perda de massa corporal e 

aumento do TNF-α em ambas as situações15.  

De forma distinta dos demais estudos 

apresentados, Ounis e colaboradores43 observaram que o 

exercício aeróbio (4 vezes/semana, 90 minutos/dia, 70% 

da FCM) não modificou a composição corporal, mas 

diminuiu as concentrações plasmáticas de TNF-α em 

adolescentes submetidas ao treinamento durante oito 

semanas. 

Portanto, apesar de resultados controversos, parece 

que o exercício regular reduz a secreção do TNF-α nos 

adipócitos. Estes resultados auxiliam na explicação do 

benefício anti-inflamatório do exercício regular3.   

 

Exercício físico e resistina 

 A resistina é uma proteína com ações pró-

inflamatórios secretada pelos adipócitos e suas 

concentrações estão elevadas em obesos. Dentre suas 

funções no organismo destaca-se a promoção da 

resistência à insulina por meio do aumento da 

gliconeogênese47, apesar de controvérsias48.  

A literatura apresenta poucos e conflitantes 

resultados sobre os efeitos do exercício físico regular 

sobre a expressão e secreção da resistina. Em 

adolescentes obesos foi observado aumento de 28,3% nas 

concentrações plasmáticas de resistina, sem alterações na 

composição corporal, quando esses indivíduos foram 
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submetidos a dois meses de exercício (aquecimento, 

corrida, jogos com bola, 4 vezes/semana, 90 

minutos/dia)20. Da mesma forma, adolescentes obesas 

submetidas a exercício aeróbio por oito semanas (4 

vezes/semana, 90 minutos/dia, 70% da FCM) não tiveram 

perda de massa corporal, mas apresentaram aumento nas 

concentrações plasmáticas de resistina43.  

Outros estudos mostram que na ausência de 

modificação da composição corporal as concentrações 

plasmáticas de resistina não são alteradas. Um programa 

de exercício aeróbio de oito semanas (4 vezes/semana, 50 

minutos/dia, 70% VO2 máx.) aplicado a crianças obesas 

melhorou a capacidade aeróbia, mas não alterou 

adiposidade e não modificou as concentrações 

plasmáticas de resistina nestes sujeitos5. Em adultos 

obesos o treinamento intervalado de alta intensidade 

(3x/semana, 10x/4 minutos/dia, 90% do VO2 máx.) não 

alterou a composição corporal nem as concentrações de 

resistina49.  

Por outro lado, a redução da adiposidade em 

resposta ao exercício físico regular pode estar associada à 

diminuição das concentrações de resistina ou não. Por 

exemplo, adultos obesos submetidos à restrição calórica e 

ao exercício físico (caminhada moderada, 12 semanas) 

apresentaram redução de massa corporal e das 

concentrações séricas de resistina.9 Porém, outros estudos 

demostram que houve diminuição da adiposidade em 

indivíduos obesos em resposta ao exercício aeróbio (4 

vezes/semana, 45 minutos/dia, 70% da FCR)32 e à 

intervenção de mudança do estilo de vida ativo17, mas 

sem alteração das concentrações plasmáticas de resistina.  

Observa-se, portanto, que não há consenso sobre 

os efeitos do exercício regular sobre as concentrações 

plasmáticas de resistina. Há necessidade da realização de 

mais estudos para investigar os efeitos do exercício 

regular sobre a expressão e secreção de resistina pelos 

adipócitos. 

 

Considerações Finais  

Os estudos revisados apontam para uma alteração 

do perfil de adipocinas em resposta ao exercício físico 

regular. Esta alteração, considerada benéfica, pode 

amenizar o processo inflamatório crônico de grau baixo 

causado pela obesidade e outras patologias. Há, apesar de 

alguns resultados controversos, evidências que o exercício 

regular reduz a secreção de leptina, resistina, TNF-α e IL-

6, e aumenta as concentrações de adiponectina. 

Entretanto, ainda são escassas as pesquisas que avaliaram 

os efeitos do exercício regular sobre a resistina e os 

resultados não são consensuais. Ainda, não há consenso 

sobre a mediação dos efeitos do exercício regular sobre as 

adipocinas pela redução da adiposidade. Assim, há 

necessidade de novos estudos que investiguem os efeitos 

do exercício físico regular, de forma isolada, sobre as 

mudanças quantitativas no tecido adiposo.  
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