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RESUMO
A obesidade apresenta consequências negativas 

na resistência à insulina, sendo necessário compreender 
os mecanismos que estão associados aos benefícios 
oferecidos pelo exercício físico, como forma, tanto de 
prevenção, como de tratamento de doenças e trans-
tornos metabólicos. Objetivo: descrever os efeitos do 
exercício físico na resistência à insulina em indivíduos 
obesos. Método: realizou-se uma revisão da literatura, 
tendo como fontes artigos publicados em periódicos 
nacionais e internacionais, disponíveis na base de dados 
PubMed, Lilacs e Scielo. As palavras chaves utilizadas 
foram: insulin resistance, obesity, exercise training, pu-
blicados entre 2009 a 2015, em periódicos nos idiomas 
português, inglês e espanhol. Resultados e considera-
ções finais: identificou-se que a resistência à insulina 
em indivíduos obesos está diretamente relacionada ao 
exercício físico. As informações obtidas por meio desta 
revisão confirmam a melhora da composição corporal, 
bem como da resistência à insulina e a promoção de 
potencialidades fisiológicas quando associadas com a 
prática de exercícios físicos em indivíduos obesos, pois 
envolvem transformações positivas relativas à promo-
ção da saúde e ao condicionamento físico. 

Palavras-chave: Resistência à Insulina; Obesidade; 
Exercício físico.

ABSTRACT
Obesity has a negative impact on insulin resistan-

ce, it is necessary to understand the mechanisms that 
are associated with the benefits offered by exercise as a 
means of both prevention and treatment of diseases and 
metabolic disorders. Objective: to describe the effects 
of exercise on insulin resistance in obese individuals. 

Method: the authors conducted a literature review, with 
the source articles published in national and internatio-
nal journals available in the PubMed database, Lilacs 
and Scielo. The key words used were: insulin resistan-
ce, obesity, exercise training, published between 2009-
2015 in periodicals in Portuguese, English and Spanish. 
Results and Closing Remarks: it was found that insulin 
resistance in obese individuals is directly related to 
exercise. The information obtained through this review 
confirm the improvement body composition, as well as 
the insulin resistance and promoting physiological capa-
bilities when combined with physical exercise in obese 
individuals as they involve positive changes related to 
health promotion and fitness.

Keywords: Insulin Resistance; Obesity; Physical 
exercise.

INTRODUÇÃO
A obesidade é uma das patologias mais discutidas 

atualmente pelo fato de ser considerada uma pandemia, 
em função de sua associação direta entre o aumento 
de tecido adiposo, inflamação sistêmica e surgimento de 
doenças cardiovasculares e metabólicas. Assim, torna-se 
um dos principais fatores de risco para o desenvolvi-
mento de resistência à insulina, principal característica 
da Diabetes Mellitus Tipo 2 (DM2).1,2

Estima-se que, atualmente, 366 milhões de pes-
soas, no mundo, são portadoras de diabetes tipo 2, 
sendo que cerca de 55% dos casos desta patologia, 
estão atribuídos à obesidade.3 A Diabetes Mellitus 
(DM) é um problema de saúde mundial e considerada 
a quinta patologia de maior índice de morte no mundo, 
atingindo a DM2, 95% dos casos de DM, sendo sua 
principal característica a resistência à insulina. A maior 
parte dos portadores de DM2 são obesos ou apresen-
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tam sobrepeso. No Brasil, da população que apresenta 
este diagnóstico, 75% se encontra com alterações do 
seu peso ideal, destes 42,1% apresentam sobrepeso e 
32,9% obesidade.4,5

.

Pesquisas que enfocam mecanismos moleculares 
implicados no surgimento de resistência à insulina as-
sociados à obesidade estão sendo intensamente realiza-
das.2,6 Decorrem destes estudos relatos de evidências 
científicas que apontam o excesso de tecido adiposo, 
juntamente com o consumo elevado de gorduras, como 
potenciais sintetizadores e ativadores de proteínas com 
ações inflamatórias que afetam a via intracelular da 
insulina, gerando prejuízos na translocação do GLUT4 
para a membrana plasmática.2,5,6

Atualmente, o tecido adiposo não é tido apenas 
como um armazenador de energia, mas um órgão endó-
crino com funcionalidade de sintetizar e liberar proteínas 
biologicamente ativas, conhecidas como adipocinas, 
que possuem propriedades pró-inflamatórias e anti-infla-
matórias, utilizado por pesquisadores para esclarecer esta 
relação entre obesidade e resistência à insulina.7

Assim sendo, o acúmulo de tecido adiposo acar-
reta em uma inflamação crônica de baixo grau, levan-
do o alistamento de macrófagos aos adipócitos em 
retorno à quimiotaxia, liberando assim, as adipocinas 
pró-inflamatórias, que atuam na indução de alterações 
intracelulares afetando diretamente na fosforilação dos 
substratos do receptor da insulina-1 (IRS-1).8

Perante as consequências negativas que a obesi-
dade e o excesso de lipídeos na dieta apresentam uma 
sensibilidade à insulina, pesquisadores de diversos 
países buscam compreender qual mecanismo está as-
sociado aos benefícios oferecidos pelo exercício físico, 
como forma, tanto de prevenção como tratamento de 
doenças e transtornos metabólicos.9

Desta forma, a prática regular de exercícios físicos 
e educação alimentar na mudança do estilo de vida de 
indivíduos com níveis alterados de glicemia contribuem 
para a redução de 58% da incidência de DM2. Conse-
quentemente, o entendimento dos efeitos moleculares 
nos quais o exercício físico está relacionado mediante 
processos inflamatórios, provocados pela obesidade e 
excesso do consumo de gorduras torna a sua prescrição 
imprescindível.10

Frente ao exposto, o objetivo deste estudo de 
revisão foi descrever os efeitos do exercício físico, na 
resistência à insulina em indivíduos obesos. 

MÉTODO
Realizou-se uma revisão da literatura, orientada 

pelo seguinte questionamento: “Quais são os efeitos do 
exercício físico na resistência à insulina em indivíduos 
obesos?”, tendo como fontes artigos publicados em pe-
riódicos nacionais e internacionais, disponíveis na base 
de dados PubMed, Lilacs e Scielo. Para a busca nas 
bases de dados, os termos foram localizados na lista de 
Descritores em Ciências da Saúde, disponível no portal 
da Biblioteca Virtual em Saúde. As palavras chaves 
utilizadas foram: Insulin resistance, obesity, exercise 
training, existindo a necessidade de estarem no corpo 
do resumo. Foram pesquisados artigos publicados de 
2009 a 2015, veiculados em periódicos nos idiomas 

português, inglês e espanhol. 
Posteriormente à realização da busca nas bases de 

dados, iniciou-se a leitura dos resumos dos artigos para 
a seleção dos textos que respondiam aos critérios de 
acordo com as áreas temáticas abordadas. Foram reti-
rados artigos duplicados, bem como os que não corres-
pondiam com o tema proposto e os que não constavam 
na integra das bases de dados. Foram localizados 240 
artigos nas bases de dados mencionadas anteriormen-
te, sendo 89 deles duplicados, 42 não se encontravam 
na integra e 78 condiziam com os descritores propos-
tos. Destes, 31 consentiam com o tema proposto no 
presente estudo. Após a leitura completa dos artigos 
selecionados, os dados obtidos foram estruturados e 
expostos, através de categorias temáticas: obesidade, 
resistência à insulina e exercício físico/e resistência à 
insulina.

Obesidade 

A obesidade é um distúrbio metabólico que se 
caracteriza por um estado inflamatório crônico e acú-
mulo excessivo de gordura corporal, constituindo-se 
em um risco para a saúde e para o desenvolvimento 
de outras patologias, como Diabetes Melittus tipo 2, 
hipercolesterolemia, hipertensão arterial, doenças car-
diovasculares, síndrome de apneia obstrutiva do sono, 
comprometimentos osteomioarticulares e diversos tipos 
de cânceres.11,12

A obesidade está fortemente associada com 
aumentos nos níveis circulantes do fator de necrose 
tumoral-alfa (TNF-α), enquanto a perda de peso e ati-
vidade física reduz os níveis sistêmicos desta citocina; 
já, níveis elevados de TNF-α induzem à resistência à 
insulina, hipertrigliceridemia, baixos níveis de HDL 
e altos níveis de LDL na circulação; estando também 
associada com a hipertensão arterial, pela ativação do 
sistema renina-angiotensina e forte correlação com a 
síndrome metabólica.13

A obesidade central pode favorecer um aumento 
da liberação de ácidos graxos livres, frutos da lipólise, 
devido à sua elevada sensibilidade, através da ação das 
catecolaminas (epinefrina, norepinefrina e dopamina), 
as quais inibem substancialmente a captura da glicose, 
podendo ocasionar hiperglicemia e posteriormente hipe-
rinsulinemia.5 A resistência à insulina, caracterizada co-
mo uma disfunção metabólica, diminui a capacidade do 
músculo esquelético e outros tecidos de captar glicose 
para as células, levando a um estado de hiperglicemia.14

Resistência à insulina e inflamação
	  
A resistência à insulina pode ser definida como 

uma resposta que diminui às ações biológicas da in-
sulina, uma anormalidade que ocorre principalmente 
em razão de ação inadequada da insulina nos tecidos 
periféricos, como tecido adiposo, muscular e hepáti-
co.15 A insulina, principal hormônio anabólico do nosso 
organismo, é produzida pelas células beta das ilhotas 
pancreáticas, controlando o metabolismo da glicose.16

O aumento no processo inflamatório está associa-
do a aumentos concomitantes nos níveis de insulina, 
leptina e glicose, reforçando a relação do processo infla-

EFEITOS DO EXERCÍCIO FÍSICO NA RESISTÊNCIA À INSULINA EM INDIVÍDUOS OBESOS
Robson Rezende, Camila Santos, Camila Dubow, Sheila Cristina Vargas, Hildegard  Hedwig  Pohl, Dulciane Nunes Paiva.



Cinergis, Santa Cruz do Sul, 17(3):245-249, jul./set. 2016  ISSN: 2177-4005 Páginas 03 de 05
não para fins de citação

temente da redução da massa corporal e de mudanças 
na composição corporal. O principal efeito do exercício 
está relacionado ao aumento da expressão de proteí-
nas intracelulares da via de sinalização da insulina, em 
particular dos transportadores de glicose no músculo 
esquelético.29,30

Neste sentido, os benefícios que o exercício físico 
promove na saúde das pessoas são comprovados, in-
clusive por atuarem na qualidade da aptidão cardiorres-
piratória, da composição corporal, além do bem-estar 
psicossocial. Trata-se de uma intervenção competente 
na prevenção e no tratamento da obesidade e patolo-
gias associadas, pois permite o desenvolvimento de 
qualidades físicas que modificam positivamente a ativi-
dade metabólica e a composição corporal, atenuando as 
comorbidades associadas com a obesidade.31

	

CONSIDERAÇÕES FINAIS
As informações obtidas por meio desta revisão 

confirmam a melhoria da composição corporal, bem co-
mo da resistência à insulina e a promoção de potencia-
lidades fisiológicas quando associadas com a prática de 
exercícios físicos em indivíduos obesos, pois envolvem 
transformações positivas no que tange à promoção da 
saúde e ao condicionamento físico.29

Observou-se, ainda, que a prática regular de exer-
cício físico contribui significativamente para a proteção 
de doenças associadas à inflamação crônica de baixa 
intensidade, devido esse resultado ser atribuído à res-
posta anti-inflamatória induzida pelo efeito repetido de 
uma sessão aguda de exercício, que é relativamente 
mediada pela IL-6, citocina que possui características 
pró ou anti-inflamatória.17

Outro aspecto identificado é que a resistência à in-
sulina está diretamente relacionada ao exercício físico, 
pois este provoca o aumento de proteínas intracelulares 
da via de sinalização da insulina, principalmente quando 
se refere aos transportadores de glicose no músculo es-
quelético.30 Destaca-se, desta forma, os benefícios do 
exercício físico na regulação do perfil lipídico e também o 
papel atenuador dos fatores de risco que estão associados 
à obesidade e consequente resistência à insulina.31

Contudo, torna-se imprescindível o estudo da fi-
siopatologia da resistência insulínica e da DM2 para ter 
condições de se trabalhar o tratamento e a prevenção 
da morbimortalidade, provocando assim mudanças no 
estilo de vida de indivíduos obesos.23 Apesar das reco-
mendações clinicas de tratamento da obesidade serem 
baseados na união de inúmeras intervenções, tais como 
mudança de hábitos alimentares, uso de medicamentos 
e prática regular de exercícios físicos, há a necessidade 
de se avaliar a contribuição destas possíveis formas de 
tratamento, tendo em vista o caráter multifatorial da obe-
sidade e da resistência à insulina, para que se evidencie o 
grau de contribuição do exercício físico nestes casos.31
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