
Diego Patrick Soares Lopes
Igor Pereira Ribeiro Muniz

Universidade Federal da Bahia (UFBA), Brasil.

Robson Amaro Augusto da Silva

Núcleo de Biointegração, Instituto Multidisciplinar 
em Saúde, Universidade Federal da Bahia (UFBA), 
Brasil.

E-mail: robson.amaro@gmail.com 

INTENSIDADE DE EXERCÍCIO FÍSICO E IMUNOMODULAÇÃO: IMPACTOS EM
INFECÇÕES DAS VIAS AÉREAS

RESUMO: A atividade física tem sido utilizada como ferramenta de 
auxílio para a diminuição da incidência de diversos riscos, tais como 
obesidade, desenvolvimento de doenças cardiovasculares e diabetes. 
Além disso, ela tem sido descrita como medida imunomodulatória. O 
exercício físico possui algumas variáveis, dentre elas a frequência do 
exercício e a intensidade do mesmo. As variáveis nesse âmbito têm sido 
relacionadas a diferentes efeitos na modulação da resposta desenvolvida 
em diferentes sistemas e por vezes pode estar associada ao aumento da 
suscetibilidade a infecções ou ao aumento da resistência a infecções. 
O sistema respiratório representa uma das maiores portas de entrada 
para microrganismos patogênicos apresentando grande incidência de 
doenças infecciosas em atletas de elite. O exercício moderado tem sido 
associado a uma proteção contra infecções respiratórias causadas por 
vírus e por bactérias quando comparado ao exercício intenso, que de 
forma contrária, tem sido relacionado ao aumento da suscetibilidade 
a essas infecções principalmente em atletas praticantes de atividade 
física intensa. Nessa revisão pontuamos os aspectos mais recentes 
associados à modulação da resposta imune pela atividade física e suas 
implicações em infecções no sistema respiratório.
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INTENSIT Y OF PHYSICAL EXERCISES AND 
IMMUNOMODULATION: IMPACTS IN INFECTIONS OF 

THE AERIAL PATHWAYS

ABSTRACT: Physical activity has been employed as a tool to lessen 
the occurrence of several types of risks, such as obesity, development 
of cardiovascular diseases and diabetes. In fact, it has been described 
as an immunomodulating measure. Physical exercise has several 
variables among which may be mentioned frequency of exercises and 
their intensity. Variables have been related to different effects in the 
modulation of response developed in several systems and frequently 
due to its association to increase in susceptibility to infections or 
to increase in the resistance to infections. The respiratory system is 
one of the biggest entrances for pathogenic microorganisms with the 
occurrence of infectious diseases in athletes. Moderate exercises have 
been associated to the protection against respiratory infections caused 
by viruses and bacteria when it is compared to intense exercises; 
otherwise, it is related to increase in susceptibility to these infections 
mainly in athletes who practice intense physical activity. Current review 
demonstrates the most recent aspects associated to the modulation 
of immune response by physical activity and its implications in the 
infections of the respiratory system. 
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INTRODUÇÃO

A atividade física é conhecida por melhorar 
parâmetros fisiológicos como perda de peso, redução no 
risco de desenvolvimento de doenças cardiovasculares 
e controle glicêmico (HASKELL et al., 2007; LLOPIS; 
REIG GARCÍA-GALBIS, 2015). Entre outros benefícios 
obtidos com a prática da atividade física monitorada 
tem-se, também, a melhora de parâmetros imunológicos 
(EDSFELDT et al., 2015; VAN CRAENENBROECK et al., 
2014).

Os benefícios descritos na literatura para as 
atividades abrangem outros pontos como prevenção 
de doenças secundárias ao sedentarismo, tais como 
hipertensão primária e risco no desenvolvimento de 
câncer de mama (DHURANDHAR; KEITH, 2014; FEBER; 
NIEMIRSKA, 2015; HASKELL et al., 2007; LLOPIS; REIG 
GARCÍA-GALBIS, 2015; NEILSON et al., 2009). Outro 
ponto importante com relação à prática de atividades 
físicas regulares se dá pela manutenção dos níveis 
glicêmicos basais e melhora tanto na captação quanto no 
uso da glicose pelos tecidos metabólicos (HIRABARA et 
al., 2012; HYVÖNEN; SPALDING, 2014; MCLELLAN et al., 
2007).

A prática de exercício físico regular é responsável 
por diminuir o risco de infecções virais no trato respiratório. 
Opostamente à prática de exercícios físicos intensos, 
praticados por atletas, provocam diversas alterações 
neuroendócrinas, bioquímicas e cardiovasculares, o que 
contribui para distúrbios no sistema imune (MARTÍNEZ, 
ALFREDO CÓRDOVA; ALVAREZÐMON, 1999). As 
infecções do trato respiratório são responsáveis por 
um alto índice de internações e consequentes óbitos 
(MISHARIN; CHI; BUDINGER, 2015; RANTALA et al., 
2015). Essas infecções podem direcionar para um perfil 
inflamatório específico, de maneira crônica, como o que 
ocorre na doença pulmonar obstrutiva crônica, o que 
pode induzir o aparecimento de infecções concomitantes 
(BEASLEY et al., 2012). Dentre os problemas que estas 
infecções podem acarretar estão declínio da capacidade 
respiratória, capacidade de exercício e do status de saúde 
(BEASLEY et al., 2012). 

Como sabido, o exercício físico regular ajuda 
na manutenção da função e da força muscular além de 

melhorar a atividade cardiorrespiratória e qualidade 
de vida (LEEUWEN et al., 2013). A intensidade e o 
tempo de atividade física influenciam de maneira direta 
no comportamento do corpo. Muitos estudos têm 
relacionado o exercício físico, em intensidade moderada, 
como possível terapia para algumas situações de riscos 
(LEEUWEN et al., 2013). 

Em contrapartida, o exercício físico intenso tem 
sido relacionado com o aumento da incidência do risco 
de infecções no trato respiratório (KUROWSKI et al., 
2014a). Dessa maneira, esta revisão visa trazer aspectos 
importantes sobre os efeitos imunomodulatórios do 
exercício físico e suas implicações em infecções do 
sistema respiratório. 

2	 ATIVIDADE FÍSICA COMO PRÁTICA DE SAÚDE

A atividade física traz inúmeras melhorias para 
seus praticantes, tanto nos parâmetros fisiológicos como 
psicológicos. Indivíduos que praticam atividades físicas 
apresentam menores incidências de doenças e uma melhor 
percepção para a qualidade de vida (SAGUN et al., 2014). 
O exercício atua na redução da massa corporal, diminui 
a resistência à insulina, além de estimular a utilização de 
substratos metabólicos (RINGSEIS; MOOREN; KRÜGER, 
2015). Praticantes de exercícios físicos apresentam uma 
melhora na regulação da pressão arterial por alterações 
hemodinâmicas e neuro-humorais (RONDON; BRUM, 
2003).

Com relação a parâmetros bioquímicos, a 
atividade física reduz a produção de lipoproteínas de 
baixa densidade (LDL) e promove redução da glicose 
sérica em jejum, além do aumento das lipoproteínas de 
alta densidade (NISHIDA et al., 2015; PARRA-SÁNCHEZ 
et al., 2015). As mudanças, tanto no perfil lipídico quanto 
no perfil glicêmico, são de grande importância, uma vez 
que estes estão relacionados com o desenvolvimento de 
aterosclerose e síndromes metabólicas como é o caso da 
diabetes mellitus (GLEESON et al., 2011; LLOPIS; REIG 
GARCÍA-GALBIS, 2015). 

O hábito da prática regular de atividades 
físicas reduz o risco de comorbidades associadas ao 
aumento de peso. Dentre essas comorbidades têm-se 
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o desenvolvimento de cálculos biliares, alterações na 
microbiota intestinal com prevalência de Firmicutes e 
Bacteriodetes na obesidade além de maior suscetibilidade 
a infecções (DHURANDHAR; KEITH, 2014). A 
atividade física também pode atuar como ferramenta 
imunomoduladora. Estudos como o desenvolvido por 
Edsfeldt et al. (2015) relacionam a prática de exercício 
com a redução na produção de TNF-α. Essa diminuição 
foi relacionada com o menor desenvolvimento de placas 
de ateroma (EDSFELDT et al., 2015; PARRA-SÁNCHEZ et 
al., 2015).

A produção de citocinas anti-inflamatórias, como 
a interleucina-10 (IL-10) e IL-1ra, é bem documentada 
em indivíduos praticantes de exercícios físicos, em 
contrapartida, a prática regular de exercícios reduz a 
produção de citocinas pró-inflamatórias como o fator de 
necrose tumoral alfa (TNF-α) e IL-1β (EDSFELDT et al., 
2015; PARRA-SÁNCHEZ et al., 2015). A atividade física 
tem atuado como um importante promotor de saúde e 
ferramenta para uma melhor percepção de qualidade de 
vida. Desta maneira, a relação entre a prática de atividade 
física e os efeitos imunomoduladores tem sido estudada.

3	 A ATIVIDADE FÍSICA COMO FERRAMENTA IMU-
NOMODULADORA

Nas últimas décadas, tem sido apontado que o 
exercício físico aeróbico nas intensidades moderada e 
intensa modula o sistema imunológico dos indivíduos que 
o praticam. A atividade física apresenta tanto benefícios 
como malefícios, a depender da sua intensidade, tempo 
de atividade e tipo de atividade. A redução na expressão 
de receptores como Toll Like Receptors (TLRs) é um 
dos possíveis mecanismos, tanto em exercício físico 
moderado quanto intenso. Estudos têm observado que 
com a prática de exercício, a expressão de TLRs dos tipos 
1, 2, 3 e 4, além de moléculas como MHC do tipo 2 e 
proteínas co-estimuladoras como CD-80 e CD-86, tem 
sido diminuída. Essas modificações caracterizam um 
efeito anti-inflamatório do exercício (CHEN et al., 2013; 
FERNANDEZ-GONZALO et al., 2014; FLYNN; MCFARLIN, 
2006; GLEESON et al., 2011) 

O exercício físico moderado, praticado de 
maneira regular, tem a capacidade de induzir o músculo 

esquelético a atuar como um órgão endócrino, na 
produção de moléculas semelhantes a citocinas, 
chamadas de miocinas (LEEUWEN et al., 2013; MATHUR; 
PEDERSEN, 2008). As miocinas mais abordadas, que 
apresentam efeitos anti-inflamatórios durante o exercício 
físico, são a IL-10, o antagonista do receptor de IL-1 
(IL-1Ra) e a IL-6, que é parcialmente responsável por 
aumentar a liberação de hormônios liberados em estados 
de estresse, como o cortisol (GLEESON, 2007; GLEESON 
et al., 2011; LEEUWEN et al., 2013; PEDERSEN, 2011).

Mudanças geradas pelo exercício moderado, 
de modo geral, incluem aumento na produção de 
hormônios, gerados em condições de estresse, aumento 
da resposta Th2 e diminuição na resposta Th1, o 
que diminui a inflamação local exacerbada (MARTIN; 
PENCE; WOODS, 2009). Essa resposta tem sido descrita 
como eficiente no controle de infecções virais no trato 
respiratório superior, ao contrário do que acontece na 
resposta gerada pelo exercício intenso.

Quanto ao exercício físico intenso, seu alto 
perfil anti-inflamatório pode se dar através da mudança 
de perfil de células T. Trabalhos como o de Wang et 
al. (2012) demonstram o aumento significativo de 
células CD-4+/CD-25+/Foxp3+ quando comparado a 
indivíduos não praticantes de atividade física. O aumento 
de Células T reguladoras (Treg), no sangue periférico 
dos indivíduos que praticaram atividade física intensa, 
tem sido demonstrado. Em contrapartida, indivíduos que 
praticaram atividade física moderada não tiveram esse 
aumento significativo. Essas mudanças na resposta imune 
adaptativa podem justificar a maior suscetibilidade a 
infecções em atletas de elite que praticam atividade física 
intensa (MORGADO et al., 2012).

Desse modo, o entendimento dos efeitos do 
exercício físico no sistema imune tem sido ampliado, 
porém ainda não são muito compreendidos. Na atualidade 
ainda são poucos os estudos que tentam correlacionar 
esses efeitos com a incidência e os impactos em infecções 
no trato respiratório.

4	 INFECÇÕES NO TRATO RESPIRATÓRIO 

Devido às importantes consequências clínicas, 
muitos estudos têm sido feitos no intuito de uma melhor 
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compreensão dos mecanismos que ocorrem durante as 
infecções no trato respiratório (BEASLEY et al., 2012; 
SATURNI et al., 2015). Muitos microrganismos habitam a 
microbiota do trato respiratório em condições normais, 
como Staphylococcus epidermidis, Corynebacterium 
spp., Streptococcus spp. e Neisseria spp., podendo 
eventualmente ser colonizada por Staphylococcus aureus, 
no caso das vias aéreas superiores. A determinação da 
microbiota das vias aéreas inferiores é mais difícil por 
haver contaminação pelos microrganismos das vias 
superiores (AUSTRIAN, 1968).

Indivíduos que possuam condições como a 
doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) sofrem 
alterações em sua microbiota do trato respiratório. 
As mudanças mais encontradas durante os exames é 
a presença de microrganismos como Haemophilus 
influenzae, Streptococcus pneumoniae e Moraxella 
catarrhalis. A gravidade da doença pode favorecer 
o aparecimento de outros microrganismos como 
Pseudomonas aeruginosa, Haemophilus parainfluenzae 
e Staphylococcus aureus (BEASLEY et al., 2012; PARK et 
al., 2014). 

Existe um extenso número de patógenos 
virais e bacterianos capazes de gerar infecções no trato 
respiratório. O vírus sincicial respiratório (VSR) é um dos 
diversos patógenos responsáveis por causar infecções no 
trato respiratório. As infecções geradas por esse vírus 
apresentam alto índice de óbitos e internações, sendo a 
população infantil a mais afetada (VANDINI et al., 2015). 
Infecções virais também apresentam grande relevância 
como as infecções causadas pelo vírus Influenza tipo A 
(VIA), que no início do século 20 causou uma pandemia 
com a morte de 50 a 100 milhões de pessoas (MISHARIN; 
CHI; BUDINGER, 2015).

4.1	 RESPOSTA IMUNE DESENVOLVIDA FRENTE ÀS 
INFECÇÕES NO TRATO RESPIRATÓRIO

Hoje está bem estabelecido que o trato respiratório 
representa uma grande porta de entrada para diversos 
patógenos e outras partículas, sendo altamente suscetível 
a infecções e processos inflamatórios. Muitos estudos 
têm sido realizados visando uma melhor compreensão 
sobre o processo de inflamação gerado nesses processos 

(LECAILLE; LALMANACH; ANDRAULT, 2015; LIU et al., 
2011; MESSAGE; JOHNSTON, 2004). Com a existência 
de diversas patologias no trato respiratório causadas por 
infecções, as estruturas do trato respiratório desenvolvem 
respostas de defesa. Essas respostas são organizadas e 
realizadas pelo sistema imune. 

As vias aéreas apresentam uma ampla defesa 
contra partículas inaladas durante a inspiração, 
dificultando o estabelecimento da infecção por diversos 
patógenos. O muco, as células epiteliais, as junções 
intercelulares promovem a limpeza e a barreira necessária 
contra partículas estranhas e microrganismos diversos 
inalados juntamente com o ar (LECAILLE; LALMANACH; 
ANDRAULT, 2015). Outra linha de defesa ocorre através da 
organização e ação de células coordenadas pelo sistema 
imune através do processo inflamatório. A presença de 
microrganismos gera uma resposta direcionada e bem 
desenvolvida. Nessa resposta, as células do sistema 
imune se deslocam para o sítio de infecção, produzem 
citocinas, quimiocinas e imunoglobulinas específicas 
para o controle de invasores potencialmente lesivos (LIU 
et al., 2011).

O processo inflamatório gerado no controle 
desses patógenos ocorre através da combinação da 
resposta inata e a resposta imune adaptativa. Os 
elementos da resposta inata incluem fagócitos como 
neutrófilos e macrófagos, células natural killers (NK), 
mastócitos, basófilos e células epiteliais. Estas células 
promovem a liberação de citocinas, defensinas e 
proteínas surfactantes, que participam da neutralização 
de patógenos (MESSAGE; JOHNSTON, 2004). Em 
uma infecção viral primária, de modo geral, os vírus se 
multiplicam no trato respiratório e, em aproximadamente 
dois dias, os níveis de IFN do tipo I são aumentados. O 
IFN do tipo I atua ativando células NK que irão eliminar 
as células infectadas e liberar mais citocinas, como o IFN-γ 
que irá ativar e potencializar a ação de macrófagos nas 
vias aéreas (MESSAGE; JOHNSTON, 2004).

O estudo de Amineva e Gern (2003) demonstra 
a suscetibilidade dos organismos a infecções pelo 
Rhinovirus, que cliva e inativa moléculas do sistema 
complemento, como C3 e C5, que estão associadas 
com a destruição de células infectadas pelo Rhinovirus. 
A ausência da molécula C3 também pode aumentar 
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a suscetibilidade de infecções causadas pelo vírus 
Influenza. Animais com deficiência na produção dessa 
molécula apresentam alta incidência de infecções 
primárias pelo vírus Influenza. A ausência dessa molécula 
reduz a drenagem de células para o linfonodo e menor 
recrutamento de células T efetoras CD4+ e CD8+ 
produtoras de interferon-gama (IFN-γ) (KOPF et al., 
2002; ANDERS et al., 1994). 

O estudo de Lee, Luchian e Park (2015) 
demonstrou a relevância do exercício físico no controle 
de pneumonia causada por Staphylococcus aureus, 
no qual o exercício regular e moderado foi capaz de 
modular positivamente a produção de citocinas como 
TNF-α e IL1-β e aumento na produção de oxido nítrico 
(NO), gerando um ambiente altamente pró-inflamatório 
e também aumentando a expressão, por macrófagos 
residentes, de peptídeos antimicrobianos como 
catelicidinas.

A resposta imune adquirida envolve a produção 
de anticorpos e ativação de células T citotóxicas através 
do processamento e apresentação de antígenos pelas 
células dendríticas (DC) (MESSAGE; JOHNSTON, 2004). 
O recrutamento de células T é dependente da produção 
de quimiocinas e expressão de moléculas de adesão no 
endotélio de tecidos que estejam passando pelo processo 
inflamatório. A produção de imunoglobulinas (Igs) por 
células B requer tempo, os níveis de IgA são detectados 
em 3 dias, IgM entre 5 e 6 dias e IgG de 7 a 8 dias, 
aumentando em quantidade e atividade nas próximas 2 

ou 3 semanas. Nos mecanismos imunes específicos, as 
células T CD8+ e as imunoglobulinas são responsáveis 
por controlar as infecções virais geralmente dentro de 
sete dias ( YANG et al., 2002).

Além das respostas via sistemas complemento, 
celular e humoral, o organismo possui outros tipos 
celulares envolvidos na sua própria defesa. Células 
pertencentes ao trato respiratório, como as células 
epiteliais do trato respiratório, produzem proteínas 
e peptídeos antimicrobianos. Essas moléculas se 
apresentam como importante arma contra diferentes 
microrganismos patogênicos como bactérias, vírus 
e fungos (SHEN et al., 2014). Os mais abundantes 
componentes antimicrobianos do líquido de superfície 
das vias aéreas são as β-defensinas e outras grandes 
moléculas como lisozima, lactoferrina, fosfolipase A

2 e 
os inibidores da protease secretada por leucócito (IPSL) 
(LECAILLE; LALMANACH; ANDRAULT, 2015; MARTIN et 
al., 2015).

Infecções causadas pelo vírus sincicial 
respiratório (VSR) possuem alta incidência no trato 
respiratório. Em estudos, como o realizado por Vandini 
et al. (2015), foi demonstrado que indivíduos que 
apresentaram alto número de neutrófilos e monócitos, 
com redução no número de linfócitos, se classificaram 
como casos severos. No mesmo estudo foi constatado que 
indivíduos que possuíam predominantemente células T 
CD8+ e linfócitos B possuíram bom prognóstico.

Figura 1. Esquema ilustrativo das mudanças geradas no organismo devido à prática de atividade física
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4.2	 A ATIVIDADE FÍSICA MODULANDO OS SISTEMAS 
ENDÓCRINO E IMUNE

A atividade física tem sido documentada como 
promotora de alterações nos sistemas endócrino e 
imune. Quando a integridade do corpo é alterada há 
a ativação de vias de sinalização neuroendócrinas e os 
exercícios físicos atuam tanto como estressores como 
modificadores da resposta sistêmica. Utilizada como 
um confiável modelo de estresse físico, a atividade física 
promove modificações nas concentrações séricas de 
hormônios do estresse como catecolaminas (epinefrina 
e norepinfrina), hormônio do crescimento (GH), cortisol 
e dos hormônios sexuais (testosterona e estrógeno) 
(GAGNON et al., 2014; KRÜGER et al., 2011; LANCASTER 
et al., 2004; PEDERSEN; HOFFMAN-GOETZ, 2000).

As catecolaminas, em especial a epinefrina, têm 
sido relacionadas com o aumento da atividade de células 
NK durante o exercício, favorecendo o recrutamento 
dessas células para o sangue sendo este efeito ligado 
ao fato de que essas células expressam um alto número 
de receptores adrenérgicos (β

2) (MAISEL et al., 1990). A 
atividade física aumenta os níveis séricos de GH. O GH 
reduz o recrutamento de linfócitos para a circulação, 
porém quando este é combinado com epinefrina 
apresentam um aumento no recrutamento de neutrófilos 
para a corrente sanguínea durante o estresse físico 
(PEDERSEN; HOFFMAN-GOETZ, 2000).

A influência do exercício físico na produção 
de cortisol depende da duração da atividade, sendo 
que, quanto maior a produção, menor a produção de 
IgA salivar, aumentando a suscetibilidade a infecções 
no trato respiratório (GILLUM et al., 2013). O aumento 
nas concentrações séricas tem sido encontrado quando 
são desenvolvidas atividades físicas de longa duração, 
não apresentando mudanças significativas quando em 
atividades de curta duração (GALBO, 1983).

 Em estudo desenvolvido por Kruger et al. (2011) 
foi demonstrado que o treino de resistência intenso 
(TRI) aumenta as concentrações plasmáticas de cortisol 
significantemente, enquanto o treino de resistência 
moderado não apresenta alterações significativas na 
produção de cortisol. O aumento na apoptose de 
linfócitos se mostrou acompanhado da redução da 

expressão de Bcl-2, uma proteína antiapoptótica, 
encontrada nas membranas intracelulares, e um aumento 
na regulação de receptores CD95, indicando a ativação da 
morte celular, tem sido relacionado com o aumento da 
produção de cortisol (KRÜGER et al., 2011; LANCASTER 
et al., 2004; RISØY et al., 2003). 

Em outro estudo, Hoffman-Goetz et al. (1999), ao 
incubar células do baço e do timo com concentrações de 
glicocorticoides próximas aos valores encontrados após 
uma atividade física intensa, observaram um aumento 
do número de células em apoptose após 24 horas de 
incubação. A apoptose de linfócitos estaria ligada a níveis 
de cortisol aumentados via atividade física intensa, com 
produção de espécies reativas de oxigênio (ROS) via 
danos no DNA e redução nos níveis de enzimas como a 
peróxido desmutase e a catalase (PEDERSEN; HOFFMAN-
GOETZ, 2000). 

A testosterona tem sua concentração sérica 
aumentada após atividade física de alta intensidade e curta 
duração, o mesmo acontece quando a intensidade deste 
exercício é moderada (RODRIGUES DA CONCEIÇÃO 
et al., 2014; ZMUDA et al., 1996; CADOUXHUDSON; 
FEW, 1985). O aumento de testosterona causado pela 
atividade física induz à redução na expressão de citocinas 
como IL-4, IL-5 e IFN-γ, reduzindo também os níveis 
de imunoglobulinas como IgM e IgG em testes in vitro 
(ARANEO et al., 1991; KANDA et al., 1996). 

Uma relação importante existe entre a produção 
de testosterona e a de cortisol, a razão entre cortisol e 
testosterona é alterada pela prática de exercícios físicos 
prolongados e intensos (ALGHADIR; GABR; ALY, 2015; 
HEJAZI; HOSSEINI, 2012). O aumento na produção de 
testosterona durante o exercício físico pode modular 
a atividade de macrófagos e linfócitos, que possuem 
receptores para hormônios sexuais, podendo aumentar 
a suscetibilidade a infecções em atletas profissionais 
(GAGNON et al., 2014; HEJAZI; HOSSEINI, 2012; 
PEDERSEN; HOFFMAN-GOETZ, 2000). 

Um estudo desenvolvido por Bini et al. (2014) 
demonstrou a influência da testosterona frente o 
controle da tuberculose, onde camundongos castrados 
apresentaram maior sobrevivência e menor carga de 
Mycobacterium tuberculosis. No mesmo estudo, foi 
verificado o aumento da produção de citocinas como 
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TNF-α, Il-12 e IFN-γ, aumentando a eficiência da 
resposta. Embora descrita a interação entre o sistema 
imune, exercício físico e infecções este tema ainda é 
muito controverso e carece de um melhor entendimento 
sobre os mecanismos exatos desta relação.

4.3 O EXERCÍCIO FÍSICO COMO MODULADOR DO 
RISCO DE INCIDÊNCIA EM INFECÇÕES VIRAIS NO 
TRATO RESPIRATÓRIO

A depender da intensidade do exercício físico, 
ao invés de adquirir parâmetros saudáveis, o organismo 
pode aumentar o seu risco de ser infectado. Atletas 
praticantes de esportes de alta intensidade, em diversos 
estudos, têm o seu risco de infecções no trato respiratório 
aumentado (GLEESON; PYNE, 2000; KIPPELEN et al., 
2012; KUROWSKI et al., 2014b); enquanto isso, outros 
trabalhos mostram o risco diminuído dessas infecções 
quando a prática de atividade física é de intensidade 
moderada (WARREN et al., 2015). 

Clínicas de medicina esportiva registraram que 
de 30 a 40% dos atletas de elite que vão à consulta possuem 
sintomas sugestivos de infecções no trato respiratório 
superior, o que reforça o aumento do risco causado pelo 
exercício físico intenso (KIPPELEN et al., 2012). Alguns 
trabalhos indicam essa maior suscetibilidade devido a 
efeitos negativos do exercício na produção de algumas 
proteínas, tal como a proteína CC16 (KUROWSKI et al., 
2014b). A proteína CC16 tem sido relacionada com a 
manutenção do epitélio respiratório (KUROWSKI et al., 
2014a).

Outros trabalham indicam a suscetibilidade 
a infecções no trato respiratório devido a ações anti-

inflamatórias causadas pelo exercício físico intenso. O 
trabalho de Wang et al. (2011) reforça essa informação, 
uma vez que este trabalho detecta o aumento de Células 
T regulatórias devido à prática de exercício físico intenso, 
o que gera um ambiente anti-inflamatório. Outro possível 
efeito anti-inflamatório é na diminuição na secreção de 
imunoglobulina do tipo A (IgA) da saliva, que é causada 
devido à prática de exercício intenso (HAYASHIDA et al., 
2015). A IgA é responsável pela imobilização de antígenos 
e possíveis patógenos que tentem estabelecer infecções 
em ambientes como o trato respiratório (GLEESON; 
PYNE, 2000).

O exercício moderado tem sido indicado por 
sua capacidade de redução do risco de infecções no 
trato respiratório superior causadas por vírus, como 
Rhinovirus e Influenza (MARTIN et al., 2009). Trabalhos 
como os de Wang et al. (2012) e Matthews et al. (2008) 
detectaram relações entre frequência e intensidade do 
exercício na diminuição do risco de infecções no trato 
respiratório. Pessoas com moderada frequência na prática 
de atividade física, até 3 dias na semana, e intensidade 
moderada obtiveram menores incidências de infecções 
virais no trato respiratório quando comparadas com 
pessoas menos ativas fisicamente (CRANE-GODREAU et 
al., 2009; WANG et al., 2012). 

Foi observado no trabalho de Ghollamnezhad 
et al. (2013) uma mudança no perfil de citocinas expressas 
em animais que praticaram exercício com intensidade 
moderada e intenso. Os que praticaram exercício 
moderado obtiveram aumento na produção de IFN-γ e 
diminuição na expressão dos níveis de IL-4, enquanto os 
animais com prática de exercício intenso apresentaram 
um padrão inverso. 
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5	 CONCLUSÃO

Diferentes questões sobre as intensidades de 
exercício e suas consequentes mudanças nos parâmetros 
imunológicos continuam sem resposta. Até o momento 
há um entendimento que a prática de exercício físico 
na intensidade moderada gera efeitos benéficos, a 
nível fisiológico, hormonal e imunológico, enquanto 
que atividades intensas apresentam alterações mais 
controversas. Estes fatos apontam para a necessidade de 
mais pesquisas acerca da influência da atividade física e 
infecções do trato respiratório, bem como sua modulação 
no eixo neuroendócrino em diferentes situações de 
atividades físicas.
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