
RESUMO: O envelhecimento causa vários tipos de modificações no 
sistema imune, que em geral são conhecidas como imunossenescência. A 
imunossenescência causa alterações fisiológicas que têm impacto direto 
tanto sobre o sistema imune inato quanto adquirido, desencadeando um 
aumento na incidência de doenças infecciosas, morbidade e mortalidade 
entre idosos. O objetivo desta pesquisa foi demonstrar que a participação 
em atividades físicas é importante meio de conter as alterações imunes 
provocadas pelo envelhecimento. O exercício físico em idosos quando 
realizado adequadamente pode ter muitos benefícios, dentre eles: aumento 
na capacidade funcional, diminuição da incidência de infecções, melhora 
da saúde cardiovascular, aumento da massa muscular, melhora no aspecto 
psicológico, etc. O exercício também impacta sobre vários aspectos da resposta 
imune de idosos, incluindo atividade proliferativa das células T, atividade 
das células natural Killer (NK) e produção de citocinas. Assim, programas 
de atividade física bem orientados podem ser um meio eficaz de conter as 
alterações imunes provocadas pelo envelhecimento.
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PHYSICAL EXERCISES AND ITS EFFECTS 
OVER THE IMMUNE SYSTEM OF THE 

ELDERLY

ABSTRACT: The aging causes several types of changes in the immune sys-
tem, which in general are known as immunosenescence. The immunosenes-
cence causes physiological changes with direct impact on both innate and 
acquired immune system, triggering an increase in the incidence of infectious 
diseases, morbidity and mortality among elderly. The aim of this research was 
to demonstrate that participation in physical activities is an important way to 
contain the immune alterations caused by aging. The exercise, when perfor-
med properly, can provide the elderly with many benefits including: increase 
in functional capacity, reduction in the incidence of infections, improvement 
in the cardiovascular health, increase in muscle mass, improvement in the 
psychological aspect, and others. The exercise also impacts on various aspects 
of the immune response of elderly, including proliferative activity of T cells, 
activity of natural killer cells (NK) and cytokine production. Therefore, well 
oriented physical activity programs may be an effective means to contain the 
immune alterations caused by aging.
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INTRODUÇÃO

O envelhecimento está associado a numerosas mudanças fisiológicas. A 
imunossenescência é um termo usado para representar as mudanças no sis-
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tema imune associadas ao envelhecimento. Do ponto de vista 
clínico, a imunossenescência tem impacto direto na morbida-
de e mortalidade. Comparados com jovens e adultos de meia 
idade, indivíduos idosos exibem as maiores taxas de doenças 
infecciosas, particularmente pneumonia e infecções do trato 
urinário (BENDER, 2003; FALSEY; WALSH 2005; HIGH et 
al., 2005; NICHOL, 2005). Doenças infecciosas são também 
a maior causa de morte entre idosos (SENCHINA; KOHUT, 
2007).

Numerosos estudos indicam que a participação em ativi-
dades físicas regulares contribui para a saúde de indivíduos 
idosos, incluindo aumento nas capacidades funcionais e in-
dependência. O treinamento de resistência ajuda a melhorar 
e manter a saúde cardiovascular, enquanto que o treinamento 
de força ou resistência ajuda a manter e aumentar a massa 
muscular (KRAEMER; DUNCAN; VOLEK, 1998; MAZZEO 
et al., 1998). A atividade física também ajuda a conter o declí-
nio da função imune relacionada ao envelhecimento (DIPEN-
TA; GREEN-JOHNSON; MURPHY, 2004). 

Algumas pesquisas mostram que o exercício físico mode-
rado traz resultados benéficos na prevenção e reabilitação de 
muitas doenças provocadas pelo envelhecimento (KRAEMER; 
DUNCAN; VOLEK, 1998). Em relação a função imune, exis-
te a hipótese que níveis moderados de exercício diminuem o 
risco de infecções, enquanto que níveis de exercício intenso 
aumentariam o número de episódios infecciosos. Este modelo 
é conhecido como hipótese do “J” invertido (NIEMAN, 1994).

O aumento de doenças infecciosas, desordens autoimu-
nes, condições inflamatórias inapropriadas e câncer entre ido-
sos também aumenta os gastos públicos com cuidados clínicos 
e hospitalização (NICHOL, 2005; O’MEARA et al., 2005). 
Deste modo, se faz necessário identificar e implementar estra-
tégias para conter a imunossenescência, principalmente com 
pesquisas ativas investigando quais as possíveis terapias com-
pensatórias (SENCHINA; KOHUT, 2007).

Assim, o objetivo desta revisão é fornecer um breve co-
nhecimento sobre o efeito do exercício no sistema imune de 
idosos, relacionando-os com o ponto de vista de alguns dos 
principais dados pesquisados.

2 DESENVOLVIMENTO
2.1 IMUNOSENESCÊNCIA

O sistema imune é dividido em dois tipos: sistema imu-
ne inato e sistema imune adquirido. O sistema imune inato 
corresponde à primeira linha de defesa do nosso organismo 
e é rapidamente ativado em resposta ao invasor. A imunidade 
inata não é específica, ou seja, atua da mesma forma para os 
diferentes tipos de agentes infecciosos. Se a imunidade inata 
não é adequada e uma resposta mais específica é requerida, o 
sistema imune adaptativo é ativado. O sistema imune adapta-
tivo é altamente específico, envolvendo a ativação de linfócitos 
e a produção de anticorpos específicos. A imunossenescência 
afeta tanto o sistema imune inato quanto o adquirido, por 
isso é importante que se tenha o conhecimento das alterações 
que o envelhecimento causa nestes sistemas (SENCHINA; 
KOHUT, 2007).

2.2 ENVELHECIMENTO E SISTEMA IMUNE INATO

A imunidade inata consiste em barreiras físicas (ex: pele), 
fatores solúveis (ex: complemento) e células fagocíticas, in-
cluindo granulótcitos (neutrófilos, basófilos e eosinófilos) 
e macrófagos. A imunidade inata não tem memória e não é 
influenciada pela exposição prévia ao patógeno. Células fago-
cíticas são os principais efetores do sistema imune inato, eles 
expressam receptores específicos em sua superfície para antí-
genos bacterianos em geral. A ligação dos antígenos aos recep-
tores desencadeia a fagocitose e a subsequente destruição de 
microorganismos patogênicos pelo complemento ou por fato-
res químicos tóxicos tais como radical superóxido ou peróxido 
de hidrogênio. Células Natural Killer (NK) também possuem 
receptores de superfície e destroem patógenos pela liberação 
de proteínas citotóxicas (CALDER, 2007).

A imunossenescência está associada a um declínio geral 
na funcionalidade de macrófagos (SEBASTIAN et al., 2005), 
possivelmente devido a um prejuízo na capacidade dos ma-
crófagos em responder à ativação ou a um declínio nos sinais 
de ativação provenientes de outras células (SENCHINA; KO-
HUT, 2007). 

Além disso, o envelhecimento tem sido associado com 
alterações na produção de citocinas pró e anti-inflamatórias. 
Macrófagos, assim como outros tipos de células, podem pro-
duzir citocinas pró-inflamatórias tais como interleucina (IL)-6, 
IL-1-beta e fator de necrose tumoral alfa (TNF-alfa). Alguns 
estudos sugerem que os níveis de citocinas pró-inflamatórias 
no soro são aumentados com o avanço da idade;  entretanto, 
existem poucas evidências de que a produção de IL-6, IL-1-
beta e TNF-alfa por monócitos ou macrófagos estimulados 
com lipopolissacarídeo (LPS) seja alterada com a idade . Em 
estudo de Saurwein-Teissl e colaboradores (2000), utilizando 
estimulação do vírus influenza, foi demonstrado um aumento 
relacionado à idade na produção de TNF-alfa, uma citocina 
pró-inflamatória e uma diminuição concomitante na produ-
ção de IL-10, uma citocina anti-inflamatória. Quando LPS foi 
usado como estímulo ao invés do vírus influenza, ocorreu uma 
redução na produção de IL-6 e TNF-alfa nos indivíduos mais 
velhos (DELPEDRO, 1998 apud SAURWEIN-TEISSL et al., 
2000). 

2.3 ENVELHECIMENTO E SISTEMA IMUNE ADQUIRI-
DO 

O sistema imune adquirido envolve a ativação de linfócitos 
e a produção de anticorpos específicos. A maior parte das pes-
quisas envolvendo sistema imune e envelhecimento tem sido 
focada nas mudanças que ocorrem no sistema imune adqui-
rido. Este sistema inclui linfócitos B, linfócitos T, citocinas 
secretadas por eles e mediadores citolíticos, mas também re-
cruta componentes do sistema imune inato para efetivar sua 
resposta.

Grande parte das pesquisas tem sido relacionada com os 
linfócitos T, que podem ser divididos com base na expressão 
de seus receptores de superfície CD4 ou CD8. Linfócitos T 
que expressam o receptor CD4 são conhecidos também como 
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“células T helper”. Uma vez ativadas pelo antígeno, elas são 
capazes de estimular outras células em direção a um estado 
efetor. Já os linfócitos T, que expressam o receptor CD8, são 
conhecidos também como “células T citotóxicas”. Células 
T CD8 eliminam células infectadas pela liberação direta de 
moléculas citotóxicas. Seguindo a eliminação de antígenos, 
muitas células efetoras sofrem apoptose (morte celular progra-
mada), mas algumas permanecem como células de “memória” 
para um determinado antígeno e tornam-se capazes de respon-
der mais rapidamente ao mesmo antígeno no futuro. A gera-
ção de células T de memória é um dos princípios da vacinação. 
Assim, tanto células T CD4 quanto CD8 são necessárias para 
atacar e eliminar agentes infecciosos (SENCHINA; KOHUT, 
2007).

O envelhecimento está associado a um declínio no número 
e na funcionalidade de células T e mudanças na composição 
de subpopulações (SCHWAB; RUSSO; WEKSLER, 1992; 
UTSUYAMA et al., 1992; MILLER, 1996; FRANCESCHI 
et al., 2000). Alguns dos fatores que conduzem a alterações 
na atividade das células T associadas com o envelhecimento 
incluem: mudanças na expressão de moléculas de superfície 
(SCHWAB; RUSSO; WEKSLER, 1992; XU et al., 1992), al-
terações na sinalização intracelular (OHKUSU et al., 1997), 
aumento na razão de apoptose (GUPTA, 2000; MCLEOD, 
2000) e diminuição na capacidade proliferativa (FROELICH 
et al., 1988).

A imunossenescência também impacta sobre as células 
B. Linfócitos B quando maduros no plasma são responsáveis 
pela secreção de anticorpos específicos para um determinado 
antígeno. O envelhecimento está associado a um declínio no 
número e funcionalidade de células B (ZHENG et al., 1997; 
FRASCA; RILEY; BLOMBERG, 2005). Alguns mecanismos 
têm sido propostos para explicar estas mudanças, incluindo 
diminuição na capacidade de diferenciação e alterações na 
sinalização intracelular (ENNIST et al., 1986; WHISLER; 
GRANTS, 1993). Entretanto, alguns dados recentes têm suge-
rido que algumas das mudanças na funcionalidade das células 
B não se devem a mudanças nas próprias células B, mas sim 
em mudanças em seu ambiente, tais como estimulação incom-
pleta de outras células ou alterações na citocinas circulantes 
(SPENCER; DAYNES, 1997). 

2.4 IMUNOSENESCÊNCIA E CONDIÇÕES INFLAMA-
TÓRIAS

O relacionamento entre envelhecimento, imunossenes-
cência e doenças associadas com condições inflamatórias tem 
recebido muita atenção nos últimos anos. O envelhecimen-
to está associado a um aumento nos processos inflamatórios 
(BOREN; GERSHWIN, 2004; FRANCESCHI et al., 2000), 
e deste modo pode representar um fator predisponente para 
o desenvolvimento de doenças associadas à inflamação e en-
velhecimento, tais como doença de Alzheimer e doença de Pa-
rkinson (MCGEER; MCGEER, 2004) e doenças autoimune 
tais como diabetes e artrite reumatoide (HASLER; ZOUALI, 
2005). Altas concentrações de citocinas pró-inflamatórias no 
soro têm sido associadas com aumento do risco de doenças 
cardíacas, diabetes tipo 2 e aterosclerose (PAULUS, 2000; 

MANGGE et al., 2004; WISSE, 2004; AUKRUST et al., 
2005). Deste modo, concentrações elevadas de citocinas pró-
inflamatórias no soro podem ser um marcador potencial de 
doenças crônicas (SENCHINA; KOHUT, 2007).

2.5 ENVELHECIMENTO E EXERCÍCIO FÍSICO

Considerando o impacto do envelhecimento no sistema 
imune, vários tipos de terapias têm sido investigados para ame-
nizar estes efeitos (SENCHINA; KOHUT, 2007). O exercício 
é uma das terapias que tem recebido maior atenção científica. 
Comparado com outras terapias, o exercício é preferencial de-
vido ao menor custo e facilidade de implementação. (GUELD-
NER et al., 1997). Além disso, o exercício, quando orientado 
adequadamente, pode ter um impacto benéfico em outros 
tipos de doenças crônicas como artrites, doenças cardíacas, 
diabetes, osteoporose e doenças pulmonares (BEAN; VORA; 
FRONTERA, 2004).

Em estudo de Nieman e colaboradores (1993) foi demons-
trado que idosas ativas altamente condicionadas tinham um 
poder aeróbico 67% maior quando comparadas a idosas se-
dentárias. Neste mesmo estudo foi observado que o grupo ati-
vo teve uma resposta proliferativa de linfócitos a fitohemoglu-
tinina (PHA) 56% maior e também uma atividade das células 
natural killer (NK) 54% maior que o grupo sedentário. Em 
outra pesquisa, Shinkai e colaboradores (1995) examinou a 
função imune no repouso de 17 corredores idosos, 16 jovens 
e 19 idosos sedentários. Como no caso anterior, foi observado 
que os corredores idosos possuíam um poder aeróbico 33% 
maior que os idosos sedentários e uma maior resposta prolife-
rativa dos linfócitos ao PHA. Entretanto, outros aspectos da 
função imune (número circulante de neutrófilos e linfócitos, 
atividade das células NK, produção de IL-1beta) não diferiram 
entre os idosos corredores e os sedentários.

Alguns estudos têm avaliado a influência do exercício 
agudo e crônico no sistema imune de idosos. Em pesquisa de 
Fiatarone e colaboradores (1989) não foram encontradas dife-
renças entre jovens e idosos na resposta das células NK após 
um único surto de exercício intenso, onde ambos os grupos 
mostraram aumento na atividade das células NK. O efeito 
de um único surto de exercício no sistema imune de idosos 
também foi examinado por Crist e colaboradores (1989), em 
que idosos submetidos a um treinamento aeróbico durante 16 
semanas mostraram um aumento na atividade das células NK 
comparados com o grupo sedentário. 

Em relação ao exercício crônico, Nieman e colaboradores 
(1993) encontrou que o exercício de caminhada durante 12 
semanas mostrou um significante aumento na atividade das 
células NK e na função das células T em idosas previamente 
condicionadas, quando comparado com idosas sedentárias, 
mas permaneceu em níveis mais baixos em relação a mulheres 
jovens sedentárias. Shinkai, Konishi e Shephard (1996) tam-
bém examinaram o efeito do exercício crônico na imunosse-
nescência em homens idosos. Foi demonstrado que os idosos 
que participavam habitualmente de exercícios de resistência ti-
nham um maior nível de funcionalidade de células T quando 
comparados com idosos sedentários. Estes resultados mostram 
que o treinamento crônico em idosos está relacionado com 



Revista Saúde e Pesquisa, v. 3, n. 2, p. 181-185, maio/ago. 2010 - ISSN 1983-1870 

184 Exercício Físico e seus Efeitos sobre o Sistema Imune dos Idosos

um menor declínio em alguns aspectos da funcionalidade das 
células T (PEDERSEN et al., 1999).

3 CONSIDERAÇÕES FINAIS

O envelhecimento leva a alterações importantes no sistema 
imune, aumentando o risco de doenças infecciosas e inflama-
tórias. Nesta revisão foi mostrado que o exercício físico pode 
ser uma das terapias importantes para amenizar estas modi-
ficações. Neste sentido, é importante que profissionais da 
saúde, familiares e cuidadores sejam bem orientados quanto 
aos efeitos benéficos deste tipo de terapia. Entretanto, estudos 
futuros nesta área são necessários para que novas estratégias 
possam ser desenvolvidas para limitar estas alterações.
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