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RESUMO 

 

Introdução: A prevalência da obesidade infantil é um problema crescente em 

todo o mundo e tem sido associada ao início precoce de várias doenças 

crônicas. Vários estudos têm investigado os efeitos da atividade física na 

prevenção e tratamento da obesidade. O presente estudo procurou 

compreender os efeitos de um programa de atividade física de 6 meses em 

indicadores ósseos e inflamatórios de crianças com sobrepeso/obesidade. 

Métodos: Um total de 60 meninos (de 8 a 12 anos) obesos concordaram em 

participar e foram atribuídas a um de dois grupos: atividade física (AF; n = 30), 

que consistiu em um programa de intervenção multidimensional 3 vezes por 

semana, 60-90 minutos por sessão, com intensidade >70-80% FC máx, e 

controle (GC; n = 30) que não teve qualquer intervenção e seguiu o currículo 

normal de educação física na escola. A densidade mineral óssea do corpo 

inteiro foi determinada pela absorciometria dupla de raios-X. Os marcadores 

inflamatórios analisados incluíram a adiponectina (Adip), leptina (Lept), 

resistina (Resit), proteína C-reativa (PCR). A PCR foi determinada por um teste 

imunoturbidimétrico (Roche). A concentração plasmática de Adip, lept, Resist 

(e-Bioscence) foram avaliadas por imunoensaios ligados a enzimas (ELISA). A 

estatística descritiva (média e desvio padrão) foi calculada para os dois grupos 

no início do estudo e após 6 meses. Nenhuma das variáveis antropométricas, 

composição corporal, atividade física e ingestão alimentar mostraram desvios 

significativos da distribuição normal (teste de normalidade de Kolmogorov-

Smirnov). As diferenças entre os grupos no início do estudo foram testadas 

usando o teste t não pareado e testes qui-quadrado (estado maturacional). Os 

efeitos do programa de intervenção de atividade física em relação ao grupo 

controle foram avaliados em ANOVA com dois fatores para medidas repetidas. 

O nível de significância foi estabelecido em 0,05. As análises estatísticas foram 

realizadas utilizando o programa SPSS versão 21.0. Resultados: A 

intervenção resultou num aumento significativo (p<0,05) da massa óssea 

(%Δ=8.2). Observou-se também uma melhora nos níveis dos marcadores 

inflamatórios. Houve uma diminuição não significativa nos níveis de PCR e 

Resit e uma diminuição significativa nos níveis Lept (%Δ=-29.7) e aumento nos 

níveis de Adip (%Δ=25.7). Conclusão: Um programa de atividade física 
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multidimensional com a duração de 6 meses influenciou positivamente a DMO 

e marcadores inflamatórios em crianças com obesidade. Estes resultados 

parecem sugerir a importância que a atividade física poderá ter na prevenção e 

no tratamentos da obesidade e das suas comorbilidades. 

 

Palavras-chave: Crianças, atividade física, obesidade, densidade mineral 

óssea, marcadores inflamatórios. 
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ABSTRACT 

 

Introduction: The prevalence of childhood obesity is a growing problem 

worldwide and has been linked to early onset of many chronic diseases. 

Several studies have investigated the effects of physical activity in the 

prevention and treatment of obesity. This study sought to understand the effects 

of a physical activity program for 6 months in bone and inflammatory indicators 

of overweight/obesity. Methods: A total of 60 boys (8 to 12 years) from an 

outpatient obesity clinic agreed to participate and were assigned to one of two 

groups: physical activity (PA; n=30), that consisted on a multidimensional 

intervention program 3 times a week, 60-90 minutes per session, with intensity 

>70-80% of HR max and control (CG; n=30) that didn’t have any intervention 

and followed the compulsory physical education curriculum at school. Bone 

mass was measured using dual energy X-ray absorptiometry. All blood samples 

were analyzed for adiponectin (Adip), leptin (Lept), resistin (Resit),  C-

reactive protein (CRP). CRP was determined by a imunoturbidimetry test 

(Roche). Plasma concentration of Adip, Lept, Resist (e-Bioscence) were 

evaluated by commercial enzyme-linked immunoassays (ELISA). Descriptive 

statistics (means and standard deviations) were calculated for the two groups at 

baseline and after 6 months. None of the anthropometric, body composition and 

physical activity showed significant deviations from normal distributions 

(Kolmogorov-Smirnov normality test). Differences between groups at baseline 

were tested using unpaired sample t-test and chi-square tests (maturity status). 

The effect of the physical activity intervention program relative to the CG were 

evaluated with a two-factorial repeated measures ANOVA. Significance level 

was set at 0.05. Statistical analyses were conducted using SPSS version 21.0. 

Results: The intervention resulted in significant (p<0,05) increase in bone mass 

(%Δ=8.2). There was also an improvement in levels of inflammatory markers. 

There was no significant decrease in CRP levels and Reşit and a significant 

decrease in Lept (%Δ=-29.7) levels and increased levels of Adip (%Δ=25.7). 

Conclusion: This study showed that a 6-month intervention by a physical 

activity program can be effective causing beneficial effects on bone mineral 

density and inflammatory markers in children with overweight/obesity. 
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Capítulo 1 

Introdução 

 

A prevalência da obesidade infantil é um problema crescente em todo o 

mundo (Hedley et al., 2004; Jackson‐Leach & Lobstein, 2006; Nassis et al., 

2005;  Wang & Lobstein, 2006). Complicações associadas à obesidade têm 

aumentado significativamente em crianças e adolescentes nas últimas 

décadas. (Van Der Heijden et al., 2010).  

A obesidade infantil tem sido associada ao início precoce de várias 

doenças crônicas, como por exemplo, a diabetes mellitus tipo 2, a doença 

cardiovascular (DCV) (Balagopal et al., 2011; Juonala et al., 2011), a 

hipertensão, a resistência à insulina (Kahn & Flier, 2000), alguns tipos de 

câncer (Vanhelst et al., 2013), a dislipidemia e a síndrome metabólica (Cambuli 

et al., 2008). Outras consequências da obesidade incluem apneia do sono, 

complicações ortopédicas, asma e má qualidade de vida (Vanhelst et al., 

2013). Apesar de episódios fatais ocorrerem geralmente em idades mais 

avançadas, as manifestações patológicas precoces de algumas doenças 

cardiovasculares aparecem na infância (Nassis et al., 2005). 

Projeções de vinte e cinco anos sugerem que a obesidade na 

adolescência vai determinar um aumento significativo nas taxas de doença da 

artéria coronária entre os futuros adultos jovens. Tem sido mostrado que em 

crianças obesas, o processo de aterosclerose tem início precoce (Cambuli et 

al., 2008). 

A probabilidade de desenvolver hipertensão, fator de risco estabelecido 

para DCV, é maior em obesos relativamente à crianças/adolescentes com peso 

normal e acompanha desde a infância até a idade adulta. Em comparação com 

os seus homólogos de peso normal, os adolescentes obesos são 

caracterizados por disfunção autonômica cardíaca, como indicado pela redução 

da variabilidade da frequência cardíaca, levando a piores resultados na saúde 

cardiovascular e diminuição da função parassimpática. (Farah et al., 2013). 

De acordo com Balagopal et al. (2005), a DCV tem um componente 

micro inflamatório. A este respeito, várias moléculas pró-inflamatórias 

circulantes foram associados a eventos cardiovasculares trombóticos. As 

concentrações de proteína C-reativa (PCR) acima dos níveis normais é um 
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preditivo de futuros eventos cardiovasculares assintomáticos em pessoas 

aparentemente saudáveis. As concentrações circulantes de PCR, fibrinogênio e 

interleucina-6 (IL-6) também são importantes fatores de risco para DCV.  

Reconhece-se que a expansão do tecido adiposo associado com a 

obesidade resulta em mais vasos sanguíneos, mais fibroblastos do tecido 

conjuntivo e mais macrófagos. Além de adipócitos, outras células situadas no 

tecido adiposo, tais como as células endoteliais, fibroblastos e células do 

sistema imunológico, podem secretar citocinas inflamatórias e quimiocinas, 

sendo os adipócitos e as células do sistema imunológico, localizadas dentro do 

tecido adiposo expandido, as principais fontes de citocinas inflamatórias. Em 

particular, o tecido adiposo visceral é conhecido para libertar uma quantidade 

maior de interleucinas e citocinas inflamatórias do que o tecido adiposo 

abdominal subcutâneo (Garanty-Bogacka et al., 2011). Roth et al. (2011) 

encontraram fortes correlações entre o grau de obesidade e marcadores 

inflamatórios como a adiponectina e a resistina. 

A presença de certos marcadores inflamatórios no sangue pode ser o 

elo entre a adiposidade e a sensibilidade à insulina, sendo associadas com 

níveis sanguíneos elevados de fator de necrose tumoral-α (TNF-α), IL-6 e PCR, 

e baixos níveis de adiponectina (Nassis et al., 2005). O TNF-α, IL-6, a leptina e 

adiponectina afetam a sensibilidade à insulina através da modulação de sua 

sinalização (Kershaw & Flier, 2004; Kadowaki et al., 2006). A adiponectina 

modula a ação da insulina melhorando a sensibilidade à insulina periférica e 

resulta em níveis mais baixos de obesidade, diabetes de tipo 2 e síndrome 

metabólica. Os níveis de adiponectina são negativamente correlacionados com 

a gordura corporal e a sensibilidade à insulina e prevê, também, a diabetes tipo 

2 em crianças obesas (Cambuli et al., 2008). 

A atividade física (AF) é amplamente reconhecida por seu impacto 

positivo sobre a saúde e importante papel na prevenção e tratamento de 

doenças crônicas, incluindo a obesidade. (Vanhelst et al., 2013). Os exercícios 

de resistência, que incluem a utilização de peso corporal e de resistências 

externas, oferecem uma alternativa a outros modos de exercício que podem 

não ser muito bem tolerados por crianças com obesidade. Devido à sua maior 

massa corporal essas crianças são normalmente mais fortes do que seus pares 

de peso normal e, portanto, tendem a receber feedbacks positivos quando 



  

3 
 

realizam este tipo de exercício, o que ajuda a melhorar a sua auto-estima 

(McGuigan et al., 2009). 

 A melhoria da aptidão física em adultos e crianças tem se mostrado 

inversamente proporcional à concentração de PCR e à redução global do risco 

cardiovascular (Balagopal et al., 2005). Um estudo realizado em adolescentes 

por Balagopal  et al. (2003),  também mostrou que anormalidades no 

metabolismo de proteínas relacionadas à obesidade ocorrem no início de sua 

evolução clínica e são modificáveis por intervenção só de estilo de vida. 

Investigações recentes têm demonstrado que a intensidade, frequência 

e duração da AF podem ter um impacto positivo sobre a obesidade infantil 

(Vanhelst et al., 2013). Em contrapartida, a inatividade física está associada a 

efeitos deletérios sobre os elementos da massa corporal magra, incluindo a 

massa óssea e muscular (Nogueira et al., 2014). O tecido ósseo é um tecido 

dinâmico, constituído por células formadoras (osteoblastos), células maduras 

derivadas dos osteoblastos (osteócitos) e as células remodeladoras 

(osteoclastos). Há um equilíbrio entre os processos de formação e a 

reabsorção óssea, porém, ocorrem variações de acordo com a idade sendo a 

infância e adolescência uma fase que favorece a formação, posteriormente 

ocorre o equilíbrio dinâmico e em seguida há a propensão à reabsorção óssea 

(Camacho et al. 2010). 

A densidade mineral óssea (DMO) é o resultado do processo dinâmico 

da formação e reabsorção óssea chamado de remodelação óssea. A 

reabsorção provoca uma deterioração do tecido ósseo, enquanto a formação 

óssea reconstrói e fortalece a parte lesada (Cadore et al., 2005; Creighton et 

al., 2001). São diversos os fatores que influenciam a DMO, nomeadamente o 

sexo, idade, raça, fatores hormonais, nutrição, doenças crônicas, estilo de vida, 

genética, peso corporal, sobrecarga mecânica imposta ao esqueleto (Costa et 

al., 2009; Silva et al., 2006). A principal finalidade de um conhecimento mais 

aprofundado sobre a DMO é a sua correlação atual ou futura com o risco de 

fraturas ósseas (Lazaretti-Castro, 2004). 

A osteoporose é uma doença caracterizada por baixa massa óssea e 

pela deterioração da microarquitetura do tecido ósseo (Costa et al., 2009). Isso 

pode levar a aumento da fragilidade óssea e, consequentemente, aumentar o 

risco de fraturas, particularmente nas vértebras e na porção proximal do fêmur 



  

4 
 

(Camacho et al., 2010). Apesar de a osteoporose ser uma condição que ocorre 

normalmente em idades mais avançadas, a atividade física durante a infância 

fornece um estímulo importante para o crescimento do sistema músculo-

esquelético, podendo prevenir fracturas osteoporóticas mais tarde na vida 

(Nogueira et al., 2014). 

Uma forma para a prevenção da osteoporose em idosos pode ser o 

esclarecimento dos fatores que contribuem para aumentar a quantidade do 

pico de massa óssea (PMO) alcançado nos jovens (Creighton et al., 2001) e 

diminuir a taxa de perda óssea pós-pubertária (Silva et al., 2006). Até 90% da 

massa óssea máxima alcançada no início da vida adulta, é adquirido até os 18 

anos de idade, e o restante até os 25 anos, aproximadamente (Reuter et al., 

2012), sendo considerada como a massa óssea ideal, que possui maior 

resistência e menor risco de fratura (Lazaretti-Castro, 2004). A Fundação 

Internacional de Osteoporose estima que um aumento no PMO em 10%, reduz 

o risco de fraturas osteoporóticas em até 50% na vida adulta (Reuter et al., 

2012). 

A massa óssea é um fator determinante do risco de fratura. 

Maximizando a massa mineral óssea durante a infância e adolescência pode-

se contribuir para a redução do risco de fratura durante a adolescência e, 

possivelmente, em idosos. O PMO é a quantidade de osso presente no 

esqueleto no final do seu processo de maturação. Apesar de mais de 60% da 

variância de PMO ser determinada geneticamente, o restante é provavelmente 

influenciado por fatores passíveis de intervenção positiva, como a ingestão 

adequada de cálcio e proteínas, vitamina D, e AF regular. As atividades físicas 

que causam impacto nas articulações, como saltar, podem contribuir para o 

ganho de massa óssea em crianças. A otimização da aquisição do PMO 

através da dieta e exercício físico, podem representar um método primário 

valioso para a prevenção de fraturas. (Rizzoli et al., 2010) 

Este estudo teve por objetivo compreender e identificar os efeitos de um 

programa de atividade física de 6 meses (3 vezes por semana, de 60 – 90 

minutos por sessão, com intensidade >70-80% da frequência cardíaca máxima) 

em marcadores inflamatórios (PCR, adiponectina, resistina e leptina) e ósseos 

(DMO) de crianças obesas. 
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Capítulo 2 

Revisão da literatura  

 

2.1. Efeito da atividade física nos marcadores inflamatórios 

Pessoas que são mais ativas fisicamente ou com maior aptidão aeróbica 

tendem a ter um perfil de citocinas mais favorável (Ben Ounis et al., 2010). A 

dieta hipocalórica, juntamente com o treinamento físico, tem sido mostrada 

para melhorar a composição corporal através da redução de gordura corporal. 

Sendo assim, é hipotético que uma intervenção utilizando mudanças dietéticas 

e aumento da AF também pode melhorar os marcadores inflamatórios 

(Garanty-Bogacka et al., 2011). 

 

2.1.1 Proteína C-Reativa 

A principal molécula inflamatória é a PCR, que é sintetizada e segregada 

principalmente pelo fígado, e fortemente associada com a obesidade e 

doenças cardiovasculares (Blake & Ridker, 2002). A PCR pode desempenhar 

um papel na patogênese da aterosclerose, pois elevados níveis de PCR arterial 

têm sido associados com menor dilatação da artéria braquial mediada por fluxo 

e maior espessura da artéria carótida íntima média em crianças de 10 anos de 

idade (Järvisalo et al., 2002). De fato, cogita-se que o processo aterosclerótico 

começa na infância e progride lentamente na vida adulta. Crianças com 

excesso de peso têm maiores concentrações de PCR (Deckelbaum & Williams, 

2001). Existe uma forte correlação entre os níveis de PCR e os níveis de 

obesidade, em especial a acumulação de gordura abdominal (Yudkin et al., 

1999). 

A redução da concentração de PCR em pessoas com níveis elevados, 

mas com o colesterol LDL normal resultou numa redução significativa de 

eventos coronários em adultos (Balagopal et al., 2005). Järvisalo et al. (2002) 

demonstraram que a PCR sérica elevada predispõe a alterações estruturais e 

funcionais precoces da aterosclerose em crianças saudáveis e que infecções 

crônicas podem elevar os níveis de PCR em crianças. 

A atividade física tem que ser contínua para manter seu efeito sobre a 

PCR. Mesmo iniciando a prática da atividade física mais tarde na vida, os 
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níveis de PCR podem ser alterados (Wannamethee et al., 2002; Kasapis & 

Thompson, 2005). 

Pitsavos et al. (2003) concluíram em seu estudo que a atividade física, 

mesmo a recreativa, está associada a baixos níveis de PCR e também outros 

marcadores inflamatórios. Albert et al. (2004) encontraram níveis de PCR 

significativamente menores entre os homens de meia-idade que auto relataram 

um alto nível de atividade física aeróbica extenuante em comparação com os 

homens que relataram raramente praticar atividade física aeróbica extenuante. 

Estudos demonstraram que os níveis de PCR foram reduzidos 

significativamente após intervenção com exercício supervisionado em 

comparação com os indivíduos-controle (Tisi et al., 1997; Mattusch et al., 

2000). Uma redução, embora não significativa, da PCR também foi observada 

entre os indivíduos com alto risco de doença isquêmica do coração, após seis 

meses de treinamento de exercício supervisionado (Smith et al., 1999). 

 

2.1.2 Adiponectina 

A adiponectina é um marcador inflamatório que está inversamente 

correlacionada com a resistência à insulina (Kadowaki et al., 2006), mediando 

sua ação através da melhora da sensibilidade à insulina periférica. Prevê a 

diabetes tipo 2 em crianças obesas (Cambuli et al., 2008). Ao contrário de 

outras adipocinas, é encontrada em baixos níveis plasmáticos em indivíduos 

obesos, principalmente aqueles com maior acúmulo de gordura abdominal, 

apesar de ser secretada exclusivamente pelo tecido adiposo (Okamoto et al., 

2006). 

O aumento nos níveis de adiponectina pode estar relacionado à prática 

de atividade física, que resulta na liberação de citocinas pelos músculos, estas 

ajudam a regular positivamente as citocinas anti-inflamatórias; através de uma 

dieta com carga glicêmica reduzida e aumento na ingestão de fibras 

(Izadpanah et al., 2012). 

Christiansen et al. (2010) fizeram um estudo com indivíduos adultos 

obesos e observaram um aumento expressivo no valor da adiponectina nos 

indivíduos que perderam peso, sugerindo uma relação inversa entre peso 

corporal e os níveis de adiponectina. Esta relação também foi encontrada no 

estudo de Forsythe et al. (2008). 
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Cambuli et al. (2008) fizeram uma intervenção com crianças com 

sobrepeso/obesidade, durante 1 ano, com alteração da dieta e inclusão de 

atividades físicas. Após a intervenção foi observada um aumento de quase 3 

vezes no valor da adiponectina, juntamente com uma melhora nos valores dos 

parâmetros relacionados com a resistência à insulina. 

 

2.1.3 Leptina 

A leptina é um hormônio sintetizado por adipócitos, principalmente pela 

gordura subcutânea (Maffei et al., 1995). É mais elevada em crianças obesas 

em relação a crianças magras. Deste modo, qualquer perda de peso devido a 

uma diminuição da massa adiposa corresponde a uma diminuição da 

circulação das concentrações de leptina (Thong et al., 2000; Eriksson et al., 

1999). Ela participa na regulação do estado nutricional, reduzindo a ingestão de 

alimentos e aumentando o gasto energético. Exerce também vários efeitos 

sobre o metabolismo, a homeostase da glicose e o desenvolvimento e 

atividade sexual (Di Stefano et al., 2000).   

A leptina funciona dentro do sistema de equilíbrio energético em longo 

prazo regulando o metabolismo da gordura e glicose, o que limita o 

armazenamento excessivo de energia. Este papel é suportado pela associação 

de concentrações de leptina com a saciedade, oxidação lipídica e aumento do 

gasto energético. Quando há mudanças no equilíbrio ingestão-gasto 

energético, como com o aumento da atividade física, a concentração de leptina 

alterar-se-á. Há uma teoria sobre um estado de resistência à leptina existente 

nos seres humanos mais obesos, segundo a qual há um defeito no sistema de 

cascata de sinalização da leptina (Venner et al., 2006), sendo assim, a 

obesidade não estaria associada a uma deficiência de leptina, e sim a uma 

resistência à leptina endógena, causada por um defeito na sinalização do 

receptor da leptina. (Thong et al., 2000) 

Di Stefano et al. (2000) mostram que a leptina poderia ser um fator 

potencialmente confiável na avaliação da capacidade de resposta das crianças 

e adolescentes obesos para programas de intervenção. Estes programas de 

exercícios devem se concentrar em uma variedade de séries mais longas em 

intensidades maiores, além de calcular com precisão a ingestão calórica. Isso 
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resultará em um efeito positivo sobre a leptina e sobre a saúde em geral nas 

crianças participantes (Venner et al., 2006). 

Gutin et al. (1999) examinou a leptina durante 4 meses de treinamento 

físico e 4 meses sem o treinamento e encontrou maiores reduções de leptina 

durante o treinamento físico em crianças com maior nível de leptina pré-

treinamento e naquelas cuja massa gorda total aumentou menos. Além disso, 

segundo Giudice et al. (2002), indivíduos com níveis de leptina relativamente 

altos ou baixos são menos propensos a perder gordura corporal em 

comparação com crianças obesas com concentrações de leptina iniciais 

adequadas, sugerindo que indivíduos obesos com níveis iniciais apropriados 

são mais sensíveis a fatores ambientais, sendo mais propensos a responder 

aos programas de intervenção. Em contrapartida, no estudo de Cambuli et al. 

(2008), os níveis de leptina ao contrário do que era esperado, permaneceu 

superior em 1 ano de intervenção com crianças obesas. 

 

2.1.4 Resistina 

A resistina é uma molécula de sinalização induzida durante a 

adipogénese (Aggeloussi et al., 2012) e expressa, em mulheres, no tecido 

adiposo branco com os níveis mais elevados no tecido adiposo gonadal (Araki 

et al., 2006). No entanto, no estudo de Baranowski et al. (1992), a resistina teve 

um efeito inibidor sobre a conversão adiposa e especula-se que seja um 

regulador, por feedback, da adipogénese e um sinal para restringir a formação 

de tecido adiposo. 

Ukkola (2002) sugere que a resistina é um hormônio que liga a 

obesidade a diabetes através da diminuição da expressão de insulina. Já no 

metabolismo da glicose, os efeitos da resistina são antagônicos aos da insulina 

(Aggeloussi et al., 2012).  

Resultados de um estudo onde as crianças foram divididas em três 

grupos (restrição calórica, exercício e uma combinação entre restrição calórica 

e exercício) mostrou uma melhoria significativa na composição corporal em 

todos os participantes acompanhada por aumentos nos níveis de resistina em 

meninos (Elloumi et al., 2009). Este também foi o caso em outro estudo com 

meninas (Ben Ounis et al., 2009). Alguns estudos, porém, concluíram que na 

ausência de perda de peso, o exercício físico por si só não melhora o perfil de 
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resistina (Kelly et al., 2007; Jamurtas et al., 2015). Jones et al. (2009) 

constataram que a resistina foi ligeiramente reduzida na sequência de uma 

intervenção de exercício de 8 meses, no entanto, seus participantes ganharam 

peso ao perder gordura corporal. 

O papel da resistina no desenvolvimento da resistência à insulina e o 

seu papel em doenças e fisiologia humana permanece indefinida. (Ukkola, 

2002; Jamurtas et al., 2015) 

 

2.2. Efeito da atividade física na densidade mineral óssea 

A massa óssea é um fator determinante no risco de fraturas. É cada vez 

mais aceite que o início da osteoporose em adultos se inicia na infância 

(MacKelvie et al., 2003). Sendo assim, maximizar o conteúdo mineral ósseo 

durante a infância e adolescência pode contribuir para uma redução no risco de 

fraturas, inclusive na velhice (Rizzoli et al., 2010; McKay et al., 2000).  

A osteoporose é uma doença caracterizada por baixa massa óssea e 

deterioração da microarquitetura do tecido ósseo. Isso pode levar a aumento 

da fragilidade óssea e consequente aumento do risco de fraturas, 

principalmente no fêmur proximal e vértebras (Creighton et al., 2001) 

Um importante fator que contribui para a osteoporose em idade 

avançada é um baixo PMO. A massa óssea pode ser aumentada antes do fim 

do crescimento através de exercícios físicos (Meyer et al., 2011).  Madsen et al. 

(1998) sugerem que um maior valor de DMO possa ser consequência de um 

treinamento de longo prazo, sendo assim um maior valor da DMO encontrada 

em atletas deva ser decorrente de um maior nível de atividade física praticada 

na adolescência. Porém, segundo Cadore et al. (2005), a DMO de atletas de 

rendimento, tanto nos fisicamente ativos como nos sedentários, possui uma 

associação com a força muscular, desenvolvida de acordo com o tipo de 

exercício físico ou atividade diária, e sua composição corporal, independente 

do nível de atividade física.  

Uma sobrecarga sobre os ossos, através de exercícios, aumenta 

substancialmente a resistência óssea antes e durante a puberdade. Na idade 

adulta, no entanto, as intervenções com exercícios físicos têm sido menos 

eficazes (Rittweger & Felsenberg, 2009). As atividades físicas com maior 

sobrecarga devido ao peso corporal, assim como o treinamento de força 



  

10 
 

causam estímulos osteogênicos devido a um aumento do estresse mecânico 

nos ossos (Creighton et al., 2001). O aumento na DMO deve-se à estimulação 

da formação óssea e não pela atenuação da reabsorção que ocorre nesse 

tecido. Qualquer deformação ou sobrecarga causada por compressão, tensão, 

torção ou cisalhamento ósseo estimulam a atividade celular, levando à 

deposição de minerais nos pontos de estresse. Sendo assim exercícios físicos 

com maior sobrecarga que utlizam o peso corporal ou grandes quantidades de 

força muscular são mais benéficos para a saúde óssea que exercícios com 

pouca ou nenhuma sobrecarga (Cadore et al., 2005). 

AFs que causam impacto nas articulações (como saltar) aumentam a 

DMO (Maggio et al., 2014). Petit et al. (2002), McKay et al. (2000) e McKelvie 

et al. (2003) observaram um aumento na DMO das crianças do grupo de 

intervenção em relação ao grupo controle, em um programa com exercícios de 

impacto, 10 minutos por dia, 3 vezes por semana. Segundo Cadore et al. 

(2005), um programa de treinamento físico que visa aumentar  a massa magra 

e força muscular pode ter efeito benéfico na massa óssea, visto que uma uma 

maior quantidade de massa magra ou força muscular é associada à elevados 

níveis de DMO. 
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Abstract 

Introduction: Overweight and obesity in children has a strong association with 

chronicle diseases. Physical activity is widely recognized for its positive impact 

on health and plays an important role in the prevention and treatment of chronic 

diseases. This study aimed to evaluate the effects of a 6 months intervention 

program with physical activity in change inflammatory markers and bone 

mineral density of overweight/obese boys. Methods: A total of 60 boys (8 to 12 

years) from an outpatient obesity clinic agreed to participate and were assigned 

to one of two groups: physical activity (PA; n=30), that consisted on a 

multidimensional intervention program 3 times a week, 60-90 minutes per 

session, with intensity >70-80% of HR max and control (CG; n=30) that didn’t 

have any intervention and followed the compulsory physical education 

curriculum at school. Body composition was measured by absorptiometry using 

dual energy X-ray absorptiometry. All blood samples were analyzed 

for adiponectin (Adip), leptin (Lept), resistin (Resit),  C-reactive protein (CRP). 

CRP was determined by a imunoturbidimetry test (Roche). Plasma 

concentration of Adip, Lept, Resist (e-Bioscence) were evaluated by 

commercial enzyme-linked immunoassays (ELISA).  Results: The intervention 

resulted in significant (p<0,05) increase in bone mass (%Δ=8.2). There was 

also an improvement in levels of inflammatory markers. There was no 

significant decrease in CRP levels and Reşit and a significant decrease in Lept 

(%Δ=-29.7) levels and increased levels of Adip (%Δ=25.7). Conclusion: The 

present results of a 6 months physical activity program, 3 times a week, 60-90 
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minutes per session, with intensity> 70-80% HR max can be effective in 

improving beneficial changes in bone mineral density and inflammatory markers 

in overweight/obese boys. 

 

Keywords: Children, obesity, physical activity, bone mineral density, 

inflammatory markers 
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Introduction 

Obesity during childhood is a worldwide problem. Overweight and obesity 

in children has a strong association with chronicle diseases, such as 

cardiovascular diseases, diabetes type 2, dyslipidemia, hypertension. 

(Aggelousi et al., 2012; Cohen et al., 2013). The adipose tissue secrete a 

variety of inflammatory proteins (adipokines) (Christiansen et al., 2010). 

Physical activity (PA) is widely recognized for its positive impact on 

health and plays an important role in the prevention and treatment of chronic 

diseases, including obesity. (Vanhelst et al., 2013). People who are more 

physically active or more aerobic fitness tend to have a more favorable cytokine 

profile (Ben Ounis et al., 2010). The hypocaloric diet together with physical 

training has been shown to improve body composition by reducing body fat. 

Therefore, it is assumed that an intervention using dietary changes and 

increased PA can also improve the inflammatory markers (Guaranty-Bogacka et 

al., 2011). 

Physical inactivity, on the other hand, is associated with deleterious 

effects on lean body mass (including bone and muscle) (Nogueira et al., 2014). 

Bone mass is a determining factor in fractures risk. Maximize bone mineral 

content during childhood and adolescence may contribute to a reduction in 

fracture risk during adolescence and possibly into old age (Rizzoli et al., 2010) 

A high-impact PA can contribute to increase the bone mass in children. 

(Maggio et al., 2014). The optimization of the peak bone mass (PBM) 

acquisition through diet and exercise, may represent an importante primary 

method for preventing fractures. (Rizzoli et al., 2010) 

This study aimed to evaluate the effects of an intervention program with 

physical activity for 6 months, 3 times a week, 60-90 minutes per session, with 

intensity> 70-80% of maximum heart rate in change inflammatory markers and 

bone mineral density of boys with overweight/obesity. 

 

Methods 

Participants 

A total of 60 boys from an outpatient obesity clinic associated with a 

hospital in the Porto district (Portugal) were invited to participate in the 

study. Criteria were age (8 to 12 years) and a BMI > +2 standard deviations 
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above age- and sex-specific WHO reference medians (Onis et al., 2007). Boys 

on medication or with diagnosed medical conditions that would limit their ability 

to participate in physical activities (e.g., cardiovascular disease, type I diabetes, 

renal insufficiency, liver disease) were excluded. Boys who participated in 

structured exercise, nutrition and/or weight loss programs for at least 1 year 

prior to the study were also excluded. Children agreed to participate and were 

assigned to one of two groups: physical activity (PA; n=30) and control (CG; 

n=30).  

 

Anthropometry 

Body weight, height and waist circumference were measured according 

to standardized procedures. BMI (kg/m2) was calculated. Children were 

classified as overweight and/or obesity in relation to gender and specific age 

according to the BMI cut-off points of the U.S. Centers for Disease Control and 

Prevention (CDC/NDHS 2000). 

 

Body composition 

Total Body composition was measured by absorptiometry using dual 

energy X-ray absorptiometry (DEXA) (Hologic QDR 4500A, Hologic Inc., 

Waltham, MA, USA), which targets the body in three compartments: fat mass, 

bone mass, and fat-free mass. The equipment was calibrated according to the 

manufacturer's instructions and a well-trained technician did the exams. The 

children were evaluated in the supine position and the tests were performed in 

high resolution. The bone mineral content (BMC) and density (BMD) were 

measured for the whole body and lumbar spine (L1-L4) using standard 

protocols. The same investigator analyzed all whole body scans. 

 

Cardiometabolic risk factors 

After an overnight fast, between 8.00 and 10.00 a.m. at Faculty of Sport - 

University of Porto, blood samples were collected by venipuncture in EDTA 

containing tubes and processed within 2 hours of collection, from all participants 

at baseline and after six months. Aliquots of plasma were made and stored at -

80oC until assayed. Analysis of baseline and follow up samples were performed 

in the same day. All blood samples were analyzed for adiponectin (Adip) , leptin 
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(Lept), resistin (Resit),  C-reactive protein (CRP). CRP was determined by a 

imunoturbidimetry test (Roche). Plasma concentration of Adip, Lept, Resist (e-

Bioscence) were evaluated by commercial enzyme-linked immunoassays 

(ELISA). Blood samples were collected by qualified nurses of CUF Hospital. 

Breakfast was provided to all children immediately following sampling in the 

Faculty. 

 

Physical activity measures 

Daily physical activity was measured using Actigraph accelerometers, 

model GT3X (Pensacola, FL 32502, USA). This is a small, lightweight, triaxial 

device. This accelerometer produces ‘‘raw’’ output in activity counts per minute 

(cpm), which gives information about the total amount of physical activity (Janz, 

1994). The accelerometer output can also be interpreted using specific cut-

points, which describes different physical activity intensities. Data reduction, 

cleaning, and analyses of accelerometer data were performed as described 

elsewhere (Purslow et al., 2008; Sardinha et al., 2008). Data were analyzed 

using specific pediatric cutpoints, which have been validated for young children: 

>1680 cpm for moderate physical activity and >3360 cpm for vigorous physical 

activity (VPA) (Pate et al., 2006). In this study, the epoch duration was set to 5 

seconds, which seems to be more accurate and suitable concerning to the 

spontaneous and intermittent activities of the young children (Vale et al., 2009). 

The study was conducted on 7 consecutive days (Monday to Sunday). A 

minimum of 10 hours per day was considered as valid data for the analysis. 

Parents were instructed to attach the accelerometer when the child awoke and 

to remove it when they went to bed. The accelerometer was firmly adjusted at 

the child’s hip by an elastic waist belt under their school clothing. Activities were 

not prescribed or directed by the teachers or researchers. All children 

participated in normal activities with their classmates. 

 

Intervention 

The intervention program was multidimensional, since it was designed to 

develop aerobic endurance, strength, flexibility, coordination and 

balance. In each session we try to provide routines with activities 

and exercises as varied as possible, in accordance with the recommendations 
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of United States Department of Health and Human Services (USDHHS, 

2008). The physical activity program was also designed to develop the 

enjoyment and body awareness, looking to long-term changes in behavioural 

patterns. All sessions consisted of a generalized type of physical activity that is 

usually offered to this age group and that include: a warm-up (10-20 

min), different kind of activities such as walking, running, gymnastics, and 

exercises to improve coordination, flexibility, and strength training  (40-60 min), 

and cool-down (10 min). The traditional physical activity intervention program 

was carried out at the facilities of the Faculty of Sport - University of Porto three 

times a week (Monday, Wednesday and Friday, 18:30-20:00 hours).  

The training intensities for the intervention program were designed to 

keep the heart rate (HR) > 70-80% of maximum heart rate as confirmed by 

heart rate monitoring (Polar Team 2 Pro System, Polar Electro, Kempele, 

Finland). The training sessions were conducted by two physical education 

teachers. The intervention program training sessions were supervised by two 

graduates in Sport Sciences, under the guidance of principal investigator. The 

intervention program initiated on September 9th, 2013 and finished on March 

9th 2014. In the first two weeks of March 2014 were held the final assessments. 

Children that composed the CG did not have any intervention and 

followed the compulsory physical education curriculum at school (n=30) (2 

sessions per week, 45-90 min each). 

 

Statistical procedures 

Descriptive statistics (means and standard deviations) were calculated 

for the two groups at baseline and after 6 months. None of the anthropometric, 

body composition, physical activity and dietary intake showed significant 

deviations from normal distributions (Kolmogorov-Smirnov normality test). 

Differences between groups at baseline were tested using unpaired sample t-

test and chi-square tests (maturity status). The effect of the physical activity 

intervention program relative to the CG were evaluated with a two-factorial 

repeated measures ANOVA. Significance level was set at 0.05. Statistical 

analyses were conducted using SPSS version 21.0.  
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Results 

Anthropometric data, body composition and initial sexual maturity and 

after six months are shown in Table 1. Except for the percentage of body fat, 

there were no significant differences between the PA and CG groups in the 

post-intervention analysis in relation to the initial period. The PA group had a 

higher percentage of fat at baseline compared to CG. At the end of the study it 

was observed a decrease in PA average fat percentage and an increased GC. 

 

Table 1. Pubertal status, body size and composition, physical activity and dietary intake at baseline and 

after the 6 month months in the physical activity (PA) group and control group (CG). 

  PA  CG 

Variables  Baseline* Post* %Δ  Baseline* Post* %Δ 

Age (years)  10.7 (1.2) 11.3 (1.1)   10.0 (1.3) 10.5 (1.4)  

Maturity status         

PH1  7 5   12 8  

PH2  12 8   12 15  

PH3  7 12   4 5  

PH4  3 3   2 2  

Height (cm)  148.0 

(9.2) 

151.1 (8.7)‡ 2.1  145.3 

(9.3) 

146.9 (9.4)‡ 1.1 

Weight (kg)  55.7 (9.8) 57.2 (7.6) 2.6  53.6 

(14.2) 

55.5 (14.5)‡ 3.4 

BMI (kg/m2)  24.9 (3.4) 24.8 (3.4) -0.4  25.1 (3.8) 25.3 (4.3) 0.8 

Body fat (%)  38.3 (7.8) 34.2 (10.1)‡ -12.0§  34.4 (7.6) 37.5 (10.5)‡ 8.3 

Lean mass (kg)  18.3 (4.1) 20.0 (4.5)‡ 8.5  18.4 (5.3) 19.4 (5.1)‡ 5.2 

BMC (g)  29.3 (5.8) 31.9 (7.8)‡ 8.2  27.8 (4.6) 28.9 (4.7) 3.8 

BMD z-score  0.1 (1.0) 0.3 (0.9)‡ 66.7  0.6 (1.1) 0.5 (1.1)‡ -20.0 

MVPA (min/day)  103 (52) 106 (51) 2.8  107 (41) 108 (40) 0.9 

Energy intake 

(kcals/d) 

 1620 

(195) 

1623 (223) 0.2  1713 

(146) 

1682 (165) -1.8 

*Data presented as mean (standard deviation). 
‡Significant baseline to post difference within the group (P < 0.05). 

§Significant different from CG in post intervention (P < 0.05). 
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Inflammatory markers at baseline and post-intervention of the two groups 

are shown in Table 2. There were no significant differences between groups. 

The PA group had a higher CRP and leptin than the CG, and lower resistin and 

adiponectin at the baseline. In the PA group there was a significant decrease in 

leptin value and not significant in the values of CRP and resistin, and a 

significant increase in adiponectin value in relation to the baseline. There was 

an increase in all CG values after the intervention, but just adiponectin was 

significant. 

 

Table 2. Oxidative and inflammatory markers at baseline and after 6 months in the two groups. 

  PA  CG 

Variables  Baseline* Post* %Δ  Baseline* Post* %Δ 

CRP (mg/dl)  1.4 (1.3) 1.3 (1.0) -7.7  0.6 (0.4) 0.7 (0.4) 14.3 

Leptin (ng/ml)  27.1 (21.0) 20.9 (19.8)‡ -29.7  23.0 (20.5) 23.4 (19.3) 1.7 

Resistin (ng/ml)  4.7 (1.2) 4.6 (1.2) -2.2  5.1 (1.3) 5.4 (1.3) 5.6 

Adiponectin (µg/ml)  8.4 (3.4) 11.3 (4.8)‡ 25.7  11.4 (3.9) 14.0 (5.4)‡ 18.6 

*Data presented as mean (standard deviation). 
‡Significant baseline to post difference within the group (P < 0.05). 
§Significant different from CG in post intervention (P < 0.05). 

 

Discussion 

The study of Balagopal et al. (2005) with normoglycemic insulin-resistant 

adolescents shows that obesity is associated with the presence of a pro-

inflammatory state early in life and the inflammatory state of obesity is 

reversible, at least in part by a moderate intenvention of three months only in 

lifestyle. The reduction of CRP levels, IL-6 and fibrinogen were observed with 

insignificant changes in body weight and/or BMI (body mass index), but with a 

significant decrease in body fat mass. Because inflammation accelerate 

atherosclerosis and promote thrombogenesis, the results, that showed a 

decrease in the concentrations of inflammatory factors and insulin resistance by 

lifestyle intervention, have important implications for public health, especially in 

children and adolescents. The presence of high concentrations of all three 

inflammatory factors (CRP, fibrinogen and IL-6) in obese subjects studied 

suggests the presence of an inflammatory condition early in the clinical course 

of obesity. In this study, obese and lean individuals can be discriminated with an 
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overall accuracy of 100% by inflammatory markers and evaluation of insulin 

resistance. 

Yudkin et al. (1999) have shown a link between high CRP levels in adults 

overweight with the development of cardiovascular diseases and also indicated 

that high concentrations of CRP may result from an inflammation of the arteries 

that are trying to break plaque and fat accumulation in blood vessels. 

In their study, Van Der Heijden et al. (2010) reported an increase in 

cardiovascular fitness, reduced visceral and liver fat content and decreased 

insulin resistance in 12-week controlled aerobic exercise without weight loss in 

hispanic teens, sedentary, post-pubescent, obese and lean. The 

intramyocellular fat was unchanged in response to the exercise program despite 

a reduction in insulin resistance. The intervention was only with exercises, and 

request that participants did not alter their lifestyle. 

The main finding of the study Nassis et al. (2005) was that 12 weeks of 

aerobic training improves insulin sensitivity in overweight and obese girls. The 

beneficial effect of PA on increasing glucose metabolism was observed no 

changes in body weight, body fat and circulating adiponectin and various 

substances and inflammatory markers. The adiponectin concentration did not 

change after 12 weeks of training in this study. 

Izadpanah et al. (2012) conducted a 2-week intervention with changes in 

diet and inclusion of AF supervised in obese children. After the intervention 

there was a significant decrease in BMI values, and inflammatory markers 

(resistin and leptin). The values of adiponectin increased. They concluded that 

obesity is associated with an unhealthy diet and inactivity, as a short-term 

intervention brought improvements in risk factors and inflammatory markers. 

Roberts et al. (2013) after analyzing the results of his two weeks of 

intervention with dietary modification and inclusion of AF supervised in obese 

and normal weight, they concluded that the lifestyle (diet and exercise) is an 

important ally in reducing risk factors and inflammatory markers, as these have 

changed positively even in children with normal weight. 

Wong et al. (2008) conducted a 12-week intervention program for 

teenagers, 2 times a week outside school hours, with varied activities consist of 

a combination of cardio and strength as well as the inclusion of sports and 

games, all which easily reproducible in a typical school environment. According 
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to these results, they proposed that the additional training to school PA or 

regular PA with adequate intensity that incorporate endurance activities 

elements or strength and conditioning, which can produce physiological benefits 

overload may be necessary for obese pediatric populations achieve greater 

energy expenditure, is essential to obtain a substantial weight loss or at least 

prevent further weight gain. 

Shih et al. (2010) made a study with obese Chinese teenagers, recruited 

by the Military Academy of Taiwan. Through a 12-week intervention, PA 5 times 

a week, they observed a significant decrease in the production of the analyzed 

inflammatory cytokines (CRP, IL-6 and TRACP 5a), supporting the idea that this 

improvement decreases also the risks caused by obesity. 

In conclusion the present results of physical activity program in 6 months, 

3 times a week, 60-90 minutes per session, with intensity> 70-80% of maximum 

heart rate showed that can be effective in improving beneficial changes in bone 

mineral density and inflammatory markers in overweight/obese boys. The 

intervention resulted in significant increase in bone mass. The levels of the 

inflammatory markers were also improved, with a decrease in CRP, resistin and 

leptin levels and an increase in adiponectin levels. 
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Capítulo 4 

Considerações Finais 

 

A obesidade é uma doença crônica que tem múltiplas causas. O 

excesso de peso e obesidade na infância tem impacto significativo sobre a 

saúde física. Crianças com excesso de peso são mais propensos a ter doenças 

cardiovasculares na vida adulta, em comparação com aquelas que são magras. 

Acredita-se que tanto o excessivo consumo de calorias, quanto um baixo nível 

de AF estão, sobretudo, relacionados com a obesidade infantil. 

Os hábitos de vida como dieta e atividade física são estabelecidos na 

infância (Venner et al., 2006) e na adolescência e persistem até a idade adulta 

(Vanhelst et al., 2013). 

Um aumento dos níveis de atividade física combinada com uma melhor 

nutrição pode melhorar a composição corporal e à saúde das crianças que são 

obesas ou com sobrepeso (McGuigan et al., 2009). 

A partir do estudo realizado foi possível perceber que programas de 

atividade física com as caraterísticas do testado (6 meses, 3 vezes por 

semana, 60-90 minutos por sessão, com intensidade> 70-80% FC máx) são 

capazes de influenciar positivamente a densidade mineral óssea e alguns 

marcadores inflamatórios em crianças obesas. 
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