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1. Introdução

Com o envelhecimento, ocorrem alterações metabólicas e 

fi siológicas que podem culminar em doenças crônicas, em 

alterações da composição corporal – com destaque para a 

sarcopenia e/ou obesidade sarcopênica – e no comprome-

timento cognitivo e seus agravos. Essas alterações são, em 

parte, explicadas pela própria senescência (aspecto consi-

derado normal do envelhecimento) e por fatores ainda pou-

co compreendidos que podem dar origem à senilidade (enve-

lhecimento patológico). A infl amação sistêmica crônica e de 

baixo grau, que é uma ocorrência comum no envelhecimen-

to, pode explicar muitos desses desfechos, pois interfere no 

metabolismo de praticamente todos os tecidos corporais.1,2 

Diante da importância da compreensão desse processo, 

Franceschi et al.1 denominaram esse quadro infl amatório 

de infl ammaging (infl ammation +aging).1 No presente docu-

mento, tentaremos conceituar e trazer as hipóteses prová-

veis para o desenvolvimento do infl ammaging, abordando 

estratégias não farmacológicas, especifi camente a dieta e o 

exercício físico, como ferramentas preventivas.

2. Origem do infl ammaging

Infl ammaging é um estado pró-infl amatório de baixo grau, 

crônico e sistêmico, presente em maior ou menor intensidade 

em idosos sob os mais diversos fenótipos. Esse estado é re-

sultado de desequilíbrios no controle orgânico entre media-

dores pró e anti-infl amatórios, com consequentes repercus-

sões negativas sobre o processo de envelhecimento e sobre 

a promoção da longevidade.2 Não existe, até o momento, um 

consenso sobre a exata origem da infl amação sistêmica as-

sociada ao envelhecimento e parece que diferentes sistemas 

corporais estão envolvidos nesse fenômeno. Três hipóteses 

podem ser citadas: a imunossenescência, a adiposidade e as 

alterações intestinais.2

 » Infl ammaging e imunossenescência

O envelhecimento e a longevidade trazem um novo desafi o 

ao sistema imunológico. A função imunológica é biologica-

mente complexa e sua evolução natural priorizou o combate 

a infecções agudas. Porém, a exposição antigênica crônica e 

recorrente a agentes infecciosos de baixa virulência é uma 

situação inédita promovida por vidas mais longas, às quais 

os organismos parecem não estar completamente adapta-

dos.3 Como resultado, o envelhecimento é acompanhado de 

estados de desequilíbrio entre processos pró-infl amatórios e 

anti-infl amatórios.

Por outro lado, em longevos saudáveis, há um equilíbrio 

entre os sistemas molecular, celular e sistêmico associados 

à imunidade, capazes de funcionar adequadamente diante 

de agentes nocivos endógenos (como o câncer e as doenças 

autoimunológicas) e exógenos (como os agentes infeccio-

sos).4 Tem sido um desafi o compreender os mecanismos que 

diferenciam o sistema imunológico dos longevos saudáveis 

dos demais. De maneira geral, com as diversas situações de 

saúde e de doença ao longo da vida, o sistema imunológico 

envelhece e entra em um processo de imunossenescência.5 

Esse processo leva a um desgaste dos sistemas de resposta 

a agentes internos – como mutações e geração de células 

cancerígenas – e externos, com o consequente aumento em 

número e gravidade dos processos infecciosos. Isso explica,  

em grande parte, a maior vulnerabilidade de idosos a doen-

ças das mais diversas naturezas, incluindo as neoplasias, as do-

enças autoimunológicas e as infecções.6,7

Em idosos, as alterações imunológicas tornam-se crônicas e 

disfuncionais, resultando em processos de envelhecimento 

desfavoráveis.8 Isso não leva somente a uma incapacidade ou 

lentifi cação da resposta à uma infecção específi ca, mas tam-

bém ao excesso de resposta imunológica inespecífi ca, e mui-

tas vezes inefi ciente, de forma prolongada e desfavorável.9

Além disso, o aumento da expectativa de vida expõe o orga-

nismo a agentes ou antígenos de baixa virulência de manei-

ra recorrente. O processo crônico infl amatório de baixo grau 

induzido por essa exposição é reconhecido como um elo co-

mum entre as principais causas de doenças e situações ad-

versas à saúde associadas com a idade, o infl ammaging.10 

Como exemplo, a positividade sorológica ao citomegalovírus 

(CMV) associada ao aumento de interleucina 6 (IL-6) parece 

ser um fator de risco para o desenvolvimento da síndrome 

da fragilidade.11,12

Portanto, o envelhecimento está associado a processos 

adaptativos e de remodelamento do sistema imunológico. 

O reequilíbrio desse sistema por meio da produção de me-

diadores endógenos anti-infl amatórios é possível, embora 

não seja a regra. Quando esse equilíbrio é restabelecido, as 

consequências deletérias da infl amação associada à idade 

parecem ter menor escala, o que ocorre em longevos saudá-

veis.4 Entretanto, a maioria dos idosos ainda convive com as 

repercussões clínicas agudas ou crônicas promovidas pela 

imunossenescência e pelo fenômeno do infl ammaging. Mais 

detalhes sobre a fi siopatologia desse processo podem ser 

vistos na Figura 1.
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 » Infl ammaging e alterações intestinais

O intestino pode ser considerado um sistema bastante com-

plexo que envolve nutrientes, células, componentes do sis-

tema imunológico (celulares e humorais) e bactérias. No 

que diz respeito a essas bactérias, existem as que habitam 

permanentemente o intestino e as transitórias, que podem 

incluir bactérias patogênicas. Em condições normais, todos 

esses componentes estão em equilíbrio e, por isso, a comuni-

cação com a circulação sistêmica e com o sistema imunoló-

gico corporal é bastante específi ca e seletiva.19 

Observa-se, com o envelhecimento, uma ativação anormal 

do sistema imunológico intestinal associada a uma modifi -

cação bacteriana por razões descritas a seguir. O equilíbrio 

entre diferentes tipos de bactérias (basicamente entre as pa-

togênicas e as não patogênicas) é modifi cado por alterações 

na dieta.19 É comum, em idosos, uma redução na ingestão 

de alimentos ricos em nutrientes, fi toquímicos e fi bras, o 

que diminui a fermentação intestinal, reduzindo a prolifera-

ção de bactérias benéfi cas (não patogênicas). Esses fatores 

dietéticos, aliados à ingestão de diversos medicamentos e 

à inatividade física, desaceleram o trânsito intestinal; isso 

pode signifi car uma sobrecarga bacteriana no intestino, 

dada à menor eliminação pelas fezes.19 Todas essas mudan-

ças acarretam defi ciências nutricionais, o que pode agravar 

o quadro infl amatório em geral.19-21

rados, podem ligar-se a receptores específi cos do tecido adi-

poso, trazendo como resposta o aumento no recrutamento 

de macrófagos, células do sistema imunológico que liberam 

citocinas infl amatórias (especialmente macrófagos do tipo 

M1).15 Por sua vez, na expansão do tamanho dos adipócitos, 

pode ocorrer um desequilíbrio entre diversos sistemas enzi-

máticos.16 Outro fator associado a essas alterações é a dimi-

nuição do fornecimento de oxigênio tecidual. Essa hipóxia 

parece aumentar a expressão de genes infl amatórios.17 Na 

Figura 2, é esquematizada a infl amação gerada pela expan-

são do tecido adiposo.

 » Infl ammaging e gordura corporal

Em paralelo às alterações do sistema imunológico descri-

tas acima, algumas modifi cações corporais típicas do enve-

lhecimento parecem “alimentar” a infl amação sistêmica de 

baixo grau. Dentre essas alterações, a adiposidade merece 

destaque. Com o envelhecimento, observa-se um aumento 

do tecido adiposo corporal, em especial na região abdomi-

nal. A gordura abdominal, que envolve a gordura visceral, 

tem sido extensamente estudada por suas características 

infl amatórias.13 

Sabe-se que o tecido adiposo é, na verdade, um dinâmico 

órgão endócrino formado por adipócitos, matriz extrace-

lular, tecidos vasculares e nervosos e também outros tipos 

celulares. 13 O tecido adiposo é capaz de secretar um grande 

número de moléculas, como as adipocinas, importantes na 

regulação de diversas funções metabólicas, como o balanço 

energético, a pressão arterial, a função imunológica e a ho-

meostase da glicose. São ainda secretadas pelo tecido adi-

poso diversas citocinas pró e anti-infl amatórias14, o que dei-

xa clara a relação entre esse tecido e a função imunológica.  

De fato, um desequilíbrio entre as diferentes células e mo-

léculas do tecido adiposo, causado, por exemplo, pela dieta 

e/ou pelo aumento do conteúdo dos adipócitos, parece ser 

uma explicação plausível para o aumento da infl amação 

sistêmica. Gorduras, especifi camente os ácidos graxos satu-

Fonte: adaptado de Kalupahana et al.18 

e de Galic et al.14
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Algumas moléculas são prejudicadas com esse desequilí-

brio, por exemplo, algumas proteínas que fazem parte da 

junção entre os enterócitos e que, em condições normais, 

garantem a estreita ligação entre eles.

Se modifi cadas essas proteínas, a permeabilidade também é 

alterada, permitindo a passagem de bactérias ou fragmen-

tos bacterianos para a circulação sistêmica.22-24

Essa passagem de elementos para a circulação sistêmica 

pode ser a explicação para quadros infl amatórios graves e 

agudos (septicemia) ou leves e crônicos, como o infl amma-

ging.24-26 Dentre os fragmentos de origem bacteriana libera-

dos nessas situações, destaca-se o lipopolissacarídeo (LPS). 

Ele adentra os capilares pela permeabilidade intestinal 

alterada, ou por sua incorporação aos quilomícrons (QM). 

Posteriormente, o LPS liga-se a receptores específi cos (prin-

cipalmente o toll-like receptor – TLR-4) no tecido adiposo, 

no tecido muscular, e outros tecidos, estimulando vias para 

recrutamento de células do sistema imunológico e secreção 

de citocinas infl amatórias. Essas ligações trazem desfechos 

como redução da sensibilidade à insulina e aumento de pro-

cessos catabólicos.24,25,27 

Guigoz et al.28 descrevem que é comum ocorrer no intestino 

de idosos um aumento de bactérias gram-negativas, princi-

palmente enterobactérias, e que esse aumento se correlacio-

na com estados infl amatórios subclínicos. Portanto, pode-

se atribuir a esse gênero de bactérias um dos fatores de dese-

quilíbrio na microbiota intestinal. A Figura 3 sintetiza o papel 

do intestino em importantes desfechos do envelhecimento.

3. Implicações clínicas

Diversas consequências negativas relacionadas ao 

envelhecimento incluem processos infl amatórios crônicos 

e sistêmicos que parecem ser um elo comum entre as 

diversas condições associadas à idade, como as alterações 

metabólicas, a neurodegeneração e a aterosclerose. De fato, 

há maior risco de declínio físico, de incapacidades e de morte 

em idosos com maiores níveis de citocinas infl amatórias.30 

Recentes estudos têm comprovado a existência de 

associações diretas entre infl ammaging e marcadores 

clínicos de sarcopenia.31 Essa associação parece ser maior 

em idosos obesos. Como já discutido, o aumento do tecido 

adiposo possui um papel importante no infl ammaging, 

supondo que trata-se de um processo presente em idosos 

com obesidade sarcopênica. Associada ao declínio da 

massa muscular, a síndrome da fragilidade também se 

correlaciona à elevação de mediadores infl amatórios, que 

aceleram o declínio funcional relacionado a essa síndrome. 

Maiores níveis séricos de proteína C-reativa (PCR) e de 

IL-6 elevam o risco de fragilidade em mulheres idosas.32 

Achados semelhantes foram encontrados em idosos de 

ambos os gêneros em instituições de longa permanência.33 

Ainda, recentes resultados demonstram que o aumento 

de mediadores infl amatórios, como o interferon gama, 

pode interagir com a produção cerebral da proteína beta-

amiloide e participar do desenvolvimento da Doença de 

Alzheimer (DA) e outros aspectos relacionados ao sistema 

nervoso, como depressão, distúrbios do sono, etc.9,34-37

Assim, estratégias preventivas em idades mais precoces 

para a potencialização da ação de mediadores endógenos 

anti-infl amatórios sobre a fi siopatologia da DA em sua fase 

pré-clínica poderiam ser incentivadas por mudanças de es-

tilo de vida.

Outro ponto a ser discutido é o aumento da prevalência de 

anemia com a idade. Dois mecanismos gerais podem explicar 

esse fato: a queda da reserva medular hematopoiética e a 

redução dos níveis de eritopoetina. Ambos os mecanismos têm 

sido associados ao aumento de citocinas pró-infl amatórias. 

Entre as consequências de estados de anemia crônica em 

idosos estão o declínio da massa muscular, a diminuição 

da capacidade física e o aumento do risco de quedas. 

Em indivíduos hospitalizados, a anemia parece também 

aumentar o risco de eventos cardiovasculares. Ainda, os 

estados infl amatórios crônicos favorecem o declínio da 

massa mineral óssea em idosos pelo aumento da atividade 

osteoclástica e diminuição da atividade osteoblástica.34

É importante, com relação à maioria dos desfechos, desta-

car a associação entre infl amação e resistência insulínica. 

As citocinas infl amatórias, assim como os fragmentos bac-

terianos, ligam-se a receptores específi cos das células, o 

que desencadeia uma série de reações intracelulares (vias 

de sinalização intracelular). Essas vias de sinalização são 

capazes de bloquear a interação da insulina com seu res-

pectivo receptor, impedindo ou reduzindo assim a sua ação 

metabólica.18 Considerando o importante papel da insulina 

no metabolismo celular – como na captação de glicose, na 

síntese de proteínas, na manutenção da homeostase, entre 

outros, – pode-se considerar a resistência insulínica como 

intermediária chave entre a infl amação e os desfechos ne-

gativos. Na Figura 4 estão esquematizadas as possíveis 

consequências do desenvolvimento da resistência insulínica 

devido à infl amação sistêmica.

Por fi m, com relação aos estados de multimorbidade, ou 

seja, acúmulo de doenças crônicas em um mesmo idoso, 

o infl ammaging pode atuar por meio de um ciclo vicioso, 

agravando ou desencadeando tais doenças e vice-versa. 

Um recente estudo que analisou dados de uma amostra re-

presentativa da população norte-americana concluiu que a 

presença de duas ou mais doenças crônicas associou-se de 

forma independente com o aumento de diversos marcadores 

moleculares e celulares de infl amação sistêmica.39 Um estu-

do seguiu nonagenários por quatro anos e encontrou que o 

aumento de mediadores pró-infl amatórios foi fator de risco 

independente para o aumento da mortalidade na população 

estudada.40 Uma síntese sobre as condições clínicas associa-

das ao infl ammaging pode ser vista no Quadro 1. 

LPS: Lipopolissacarídeos ; Mcell: Membrana celular.

Alterações na microbiota intestinal, promoção da infl amação sistêmica e desordens metabólicas

 [ Figura 3
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4. Intervenções

 » Atividade física e exercício 

Diversas hipóteses por meio de estudos transversais e en-

saios clínicos têm sido levantadas sobre o papel da ativi-

dade física sobre as alterações na imunidade associadas ao 

envelhecimento.41,42 Estudos transversais concluem que o 

sedentarismo pode aumentar os níveis de mediadores infl a-

matórios, mesmo em indivíduos saudáveis, em contraparti-

da, protocolos de treinamento físico podem reduzir os níveis 

de PCR, IL-6, IL-1 beta e TNF-alfa em idosos.44 Em pessoas 

com diabetes tipo 2, o treinamento aeróbico diminuiu os ní-

veis de parâmetros pró-infl amatórios.45 Ainda, os níveis de 

mediadores anti-infl amatórios, como a IL-4 e a IL-10, estive-

ram mais altos após o treinamento aeróbio de intensidade 

moderada por seis meses em sujeitos em risco para doença 

arterial coronariana.46

Estudos clínicos que aplicam programas de atividade físi-

ca em idosos com síndrome da fragilidade têm demonstra-

do redução de mediadores infl amatórios em curto prazo.47 

Além de atuar sobre a adiposidade, que é um dos principais 

sítios de liberação de citocinas, a prática de atividade física 

parece ter efeitos independentes sobre os níveis séricos de 

mediadores infl amatórios. Ainda, o aumento da massa mus-

cular promovido pelo exercício também pode exercer papel 

relevante sobre o controle de processos inflamatórios ob-

servados em idosos.

 » Nutrição 

Estratégias nutricionais que possam prevenir ou mesmo 

controlar o desenvolvimento da infl amação sistêmica de-

vem partir do conceito de dieta saudável. De acordo com a

Organização Mundial da Saúde48, dieta saudável é aquela 

“capaz de ser associada a uma baixa prevalência de doen-

ças crônicas na população”. Nesse sentido, pode-se pensar 

na nutrição como aliada no controle dos seguintes aspectos 

associados ao infl ammaging:

a. Fornecimento de nutrientes capazes de auxiliar na    
 melhora da imunocompetência. 

Em especial, a massa corporal  possui importante papel na 

imunomodulação. É bastante comum a ocorrência de subnu-

trição ou desnutrição em idosos, e esse quadro aumenta a pos-

sibilidade de manifestações infecciosas ou infl amatórias.49 

Assim, é importante o controle  da dieta nos aspectos da relação 

energia/proteínas  e ainda de  fornecimento de precursores ou 

aminoácidos  potencialmente  moduladores da função imunoló-

gica. Pode-se destacar a  glutamina, a arginina e a cisteína.50

Embora seja evidente a relação entre nutrição, processos in-

fecciosos e função imunológica, ainda é considerado difícil 

quantifi car essa relação para todos os idosos (internados ou 

que vivem na comunidade, por exemplo).51 Vale a pena, entre-

tanto, citar dados de duas revisões da literatura49,51 enumeran-

do as principais intervenções nutricionais que são realizadas, 

visando a melhora da função imunológica (Quadro 2). 

b. Controle da gordura corporal 

Como já discutido, o aumento da adiposidade guarda 
forte relação com a infl amação sistêmica. Uma dieta 
equilibrada e adequada em energia, aliada à prática 
regular de exercícios, deve  ser pensada no sentido de evitar 
aumentos importantes  da gordura corporal. Nesse contexto, 
devem ser priorizadas  algumas práticas alimentares, tais 
como:  ingestão de fi bras alimentares, vitaminas, minerais 
e fi toquímicos;  controle do índice glicêmico da dieta por 
meio da ingestão prioritária de carboidratos complexos e 
integrais em detrimento do consumo de açúcares simples 
e grãos refi nados;  preferência por gorduras mono e poli-
insaturadas por meio da ingestão de alimentos de origem 
vegetal e/ou de peixes e proporcional redução de gorduras 
saturadas, geralmente  presentes nas carnes vermelhas, 
gordurosas e processadas.52-56

c. Intervenções nutricionais potencialmente
 anti-infl amatórias 

Dietas com características anti-infl amatórias têm sido 
bastante estudadas, dada a sua potencial relação com 
o desenvolvimento de doenças crônicas. Nesse sentido, 
autores denominam certos padrões alimentares de 
“prudentes”52, mas, sendo o padrão alimentar mais 
estudado o da região do mar Mediterrâneo. Inúmeros 
estudos apontam o padrão mediterrâneo de dieta como 
um excelente modelo de proteção contra a maioria das 
doenças crônicas e degenerativas,53-56 e grande parte 
dos guias alimentares desenvolvidos pelo mundo são 
baseados nesse padrão de dieta. 

De forma bastante genérica, recomenda-se uma elevada 
ingestão de frutas, vegetais, legumes, peixes, aves e 
grãos integrais.53-56 Os fatores dietéticos associados à 
promoção da infl amação são elevados em amidos de 
grãos refi nados, açúcares simples, gorduras saturadas e 
gorduras trans e são reduzidos em ácidos graxos do tipo 
ômega-3, antioxidantes e fi bras.57 As espécies reativas que 
são produzidas durante o metabolismo desses alimentos 
podem ser capazes de ativar fatores nucleares que, por sua 
vez, aumentam a expressão de moléculas infl amatórias.58

O Nurses Health Study, um estudo de seguimento de 
enfermeiras com idades entre 30 e 55 anos, que se 
iniciou nos anos de 1976 e 1989, comparou o padrão 
ocidentalizado de dieta (rico em carnes vermelhas e 
processadas, doces, batatas fritas e grãos refi nados) com 
um padrão denominado prudente. O primeiro foi associado 
a maiores concentrações de CRP, IL-6, E-seletina, entre 
outras, quando comparado ao padrão prudente. Além 
disso, a partir de dados do mesmo estudo, a análise de 
associação entre infl amação (medida pela concentração 
de IL-6) e consumo de gorduras trans também foi positivo 
e signifi cativo.52,59

Infl amação sistêmica, resistência insulínica e algumas consequências metabólicas
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Fonte: adaptado de Abbatecola 
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A seguir, abordaremos detalhes sobre alguns dos principais 

aspectos da dieta do mediterrâneo, de forma a aumentar a 

compreensão da relação entre esse padrão e a infl amação 

sistêmica. 

Consumo de frutas, verduras e legumes 
(FVL) e infl amação

Frutas, verduras e legumes envolvem um grande número 

de nutrientes e componentes químicos. Geralmente, esses 

alimentos são ricos em vitaminas e pró-vitaminas (como 

carotenoides), minerais, fi bras e outros compostos fi toquí-

micos. Portanto, a capacidade antioxidante desses alimen-

tos, por si só, já explicaria o papel importante na modula-

ção da infl amação.57,58,60,61 O consumo de vegetais ou de 

antioxidantes pode limitar ou mesmo reverter as respostas 

pró-infl amatórias de uma dieta oxidante (rica em gorduras 

saturadas, por exemplo). 

FVL são também fontes de fi bras alimentares, o que tem de-

monstrado papel modulador de infl amação. Dados do NHA-

NES 1999-2000 apontaram uma associação inversa entre 

consumo de fi bras e Proteína C-reativa, e essa associação foi 

mantida após controle de variáveis como doenças crônicas.62,63

Dados epidemiológicos sugerem ainda que um consumo 

aumentado de FVL está associado a risco reduzido de neu-

rodegeneração e comprometimento cognitivo.66-68 Nesse 

aspecto, cabe destacar a presença de fl avonoides,64-66 com-

postos fenólicos que além de possuírem alta capacidade an-

tioxidante, de uma forma geral são relacionados com uma 

série de processos envolvidos na prevenção da neurodege-

neração. Os fl avonoides são capazes de modular a produção 

de óxido nítrico e reduzir a expressão de citocinas infl amató-

rias. Portanto, tais moléculas podem auxiliar na prevenção 

da neurodegeneração e colaborar para a melhora da memó-

ria e cognição67. Essas características têm sido confi rmadas 

por estudos epidemiológicos.68-70

Carboidratos e infl amação 

O amido do grão refi nado, assim como os carboidratos sim-

ples (ou açúcares simples), são bastante estudados por suas 

características pós-prandiais, isto é, pelas respostas fi sio-

 [ Quadro 2

Fonte: adaptado de Farbi et al.49

e de Li et al.50
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entre a atividade de células do sistema imunológico (avaliada pela relação Th1/Th2).
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PPAR-α = receptor alfa do peroxisoma ativado por proliferador; IFN-γ = interferon-γ; IGF-1 = insulin-like growth fator 1 ou fator de crescimento similar à insulina tipo 
1; Th1/Th2 = relação entre produção de diferentes tipos de linfócito T helper . 

Intervenções que buscam restaurar a função imunológica em idosos e os efeitos esperados

Intervenção Efeito esperado

Vitamina B6 Aumento da proliferação de linfócitos.
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lógicas posteriores à sua ingestão. Uma característica pós-

prandial típica de grãos refi nados e dos açúcares simples é a 

hiperglicemia aguda, devido ao alto índice glicêmico desses 

alimentos. Essa hiperglicemia aguda pode potencializar a 

infl amação sistêmica uma vez que reduz a disponibilidade 

de óxido nítrico57, aumenta a produção de espécies reativas 

de oxigênio e, consequentemente, a produção de citocinas 

infl amatórias.71 

Alguns estudos intervencionistas mostram que a adição de

fi bras a um padrão dietético rico em carboidratos pode melhorar 

a produção de marcadores específi cos de infl amação.72

Modulação da microbiota intestinal

Considerando a importante participação do intestino 

nos processos infl amatórios corporais, tem-se pensa-

do na administração de substâncias prebióticas, pro-

bióticas ou simbióticas. Entende-se por probióticos a 

reunião de cepas de microrganismos que, quando ingeri-

das, podem somar-se à microbiota intestinal, melhoran-

do o equilíbrio das diferentes espécies bacterianas. Por 

sua vez, um prebiótico é um ingrediente seletivamente

fermentado que permite mudanças específi cas tanto na 

composição quanto na atividade da microbiota intestinal. 

Frutanos do tipo inulina e frutooligossacarídeos (FOS)73 são 

fi bras dietéticas prebióticas comprovadamente efetivas, em 

humanos, na estimulação do crescimento de cepas específi -

cas de bactérias benéfi cas, como Bifi dobacterium spp. e Lac-

tobacillus spp.  Uma substância simbiótica consiste na com-

binação de microrganismos probióticos com prebióticos, de 

tal forma a melhorar a sobrevivência in situ e, portanto, a 

efi cácia das bactérias vivas.73

Ainda, sabe-se do papel modulador positivo da função 

imunológica intestinal a partir de dietas ricas em fi bras 

em geral74 e em polifenóis.75 Achados recentes atribuem à

formação de ácidos graxos de cadeia curta (AGCC), a partir 

de fi bras fermentáveis, essa função moduladora. Dessa forma, 

o butirato controla a maturação de células dendríticas 

que fazem parte do grupo de células que apresentam an-

tígenos.76 O butirato também inibe a interação entre macrófa-

gos e adipócitos, atenuando assim a infl amação. Estudos

in vitro mostraram que o butirato é capaz de inibir algu-

mas vias de infl amação, atenuando a produção de citocinas

infl amatórias.77,78 O ácido propiônico, outro AGCC, parece 

interferir na produção de adipocinas.78

No Quadro 3 são apresentados, resumidamente, fatores da 

dieta que podem modular favorável ou desfavoravelmente 

a infl amação sistêmica.

5. Conclusões e perspectivas

A infl amação é um importante componente de defesa do organismo. Entretanto, a infl amação crônica sistêmica, associada ao 
envelhecimento, promove desfechos clínicos negativos. O estilo de vida pode também ter impacto sobre a infl amação sistêmi-
ca, aspectos como a escolha alimentar, atividade física e hábitos de sono. Com relação aos fatores nutricionais, antioxidantes, 
polifenóis, fi bras alimentares e ácidos graxos mono e poli-insaturados oferecem perspectivas promissoras para a promoção 
do reequilíbrio imunológico e infl amatório em situações de envelhecimento desfavoráveis. A formulação de suplementos que 
contemplem esses componentes, aliado a um estilo de vida saudável, poderá auxiliar no controle do infl ammaging.
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Aspectos dietéticos que favorecem
um quadro anti-infl amatório

 [ Quadro 3

Nutrientes e alimentos e seu papel na modulação da infl amação sistêmica

Aspectos dietéticos que contribuem para o aumento 
da infl amação sistêmica

Ácidos graxos poli-insaturados 
do tipo ômega-3 (AGPI n-3)

Polifenóis

Antioxidantes

Fibras alimentares

Ingestão muito elevada de gorduras saturadas e gorduras trans

Açúcares simples

Dieta pobre em nutrientes e rica em energia


