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RESUMO

A osteoporose é uma doença cada vez mais diagnosticada em
mulheres e homens de todo o mundo. Embora os esteróides se-
xuais sejam importantes na gênese da osteoporose, a inatividade
física constitui um fator de risco. O exercício físico atua no osso
por efeito direto, via força mecânica, ou indireto, mediado por fa-
tores hormonais. Mas os mecanismos pelos quais a atividade físi-
ca melhora a massa óssea ainda não são totalmente conhecidos.
Baseando-se nos resultados que demonstram os efeitos benéfi-
cos da atividade física no tecido ósseo, a prática de esportes vem
sendo cada vez mais indicada na prevenção e até mesmo no trata-
mento da osteoporose. O objetivo desta revisão é descrever os
efeitos da atividade física no tecido ósseo normal e na prevenção
e tratamento da osteoporose.

ABSTRACT

Effect of the physical activity on normal bone and on the os-

teoporosis prevention and treatment

Osteoporosis has been increasingly diagnosed in women and
men worldwide. Although the sexual steroids are important in the
genesis of human osteoporosis, it is believed that the lack of phys-
ical activity constitutes a risk factor. Physical activity acts on the
bone by direct effect via mechanical force, or indirect effect through
hormonal factors. However, the mechanism through which phys-
ical activity improves the bone mass is not completely known.
Sports practice has been increasingly recommended for preven-
tion and even treatment of osteoporosis based on the results that
have demonstrated the beneficial effects of physical activity on
the bone tissue. The goal of this review is to describe the effects
of physical activity in the normal bone tissue and on the osteoporo-
sis prevention and treatment.

RESUMEN

Efectos de la actividad física en huesos normales y en la pre-

vención y tratamiento de osteoporosis

La osteoporosis es una enfermedad que cada vez más se diag-
nostica en mujeres y hombres de todo el mundo. Aunque los es-
teroides sexuales sean importantes en la génesis de la osteopo-
rosis, la inactividad física constituye un factor de riesgo. El ejercicio
físico actúa en el hueso de forma directa, vía fuerza mecánica, o
indirecta, mediado por factores hormonales. Sin embargo la pato-
génesis por la que la actividad física mejora la masa ósea todavía
no es totalmente conocida. Con base en los resultados que de-
muestran los efectos benéficos de la actividad física en el tejido

óseo, la práctica de deportes viene siendo indicada cada vez más
como medio de prevención y hasta incluso como tratamiento de
la osteoporosis. El objetivo de esta revisión es describir los efec-
tos de la actividad física en el tejido óseo normal y en la preven-
ción y tratamiento de la osteoporosis.

INTRODUÇÃO

Com o aumento da expectativa de vida, a osteoporose é uma
doença cada vez mais diagnosticada em mulheres e homens de
todo o mundo(1). Fala-se muito do papel da deficiência dos esterói-
des sexuais na gênese da osteoporose, principalmente a da me-
nopausa, mas sabe-se também que a falta de atividade física é
um fator de risco importante(2).

Seja por ação direta ou indireta, a atividade física apresenta efeito
potente e complexo sobre o tecido ósseo, mas os resultados de
pesquisa ainda são contraditórios(2) e dependentes da freqüência,
duração e intensidade do exercício. O efeito do exercício sobre
alguns ossos, avaliado por densitometria ou por biópsias ósseas,
é insuficiente para prover conclusões sobre a resposta de todo o
esqueleto ao estímulo físico. Por isso, os estudos histológicos e
morfométricos de diferentes ossos e com metabolismos distin-
tos são fundamentais para melhor compreensão do efeito benéfi-
co do exercício físico sobre todo o esqueleto, já que os ossos têm
metabolismo diferenciado e podem apresentar respostas distin-
tas aos mais variados estímulos, sejam eles nutricionais, hormo-
nais e físicos.

O objetivo desta revisão é descrever os efeitos da atividade
física no tecido ósseo normal e na prevenção e tratamento da os-
teoporose.

O TECIDO ÓSSEO NORMAL

O osso é um tecido multifuncional constituído por três tipos
celulares: os osteoblastos, os osteócitos e os osteoclastos. O pri-
meiro tipo celular deriva-se das células osteoprogenitoras da me-
dula óssea e se localiza na superfície das trabéculas, no canal de
Havers do tecido ósseo osteônico e no periósteo, e tem a função
principal de sintetizar matriz óssea não mineralizada (aposição ós-
sea)(3) constituída por colágeno tipo I, por proteínas não colagêni-
cas (fibronectina, tenascina e osteopontina), por proteínas λ-car-
boxiladas (osteocalcina e proteína Gla) e por proteoglicanos (sulfato
de condroitina), dentre outros(4). Cerca de 70% da matriz óssea
são mineralizados logo após a sua síntese e o restante sofre mi-
neralização gradual(5).

À medida que a matriz óssea é sintetizada, os osteoblastos fi-
cam envoltos por ela e passam a ser chamados osteócitos. Essas
células têm como função manter a viabilidade do tecido ósseo(6) e
reabsorver a matriz e os minerais do osso pela osteólise osteocíti-
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ca, mecanismo de reabsorção profunda, essencial para manter
constantes os níveis de cálcio extracelulares(7). Os osteócitos se
alojam em lacunas no interior do tecido ósseo mineralizado e se
comunicam com outros osteócitos e osteoblastos através de pro-
jeções intercanaliculares, as junções gap(6). Essas junções são ca-
nais intramembranosos formados por proteínas conhecidas como
conexinas (Cx) e que promovem a comunicação entre o citoplas-
ma de duas células vizinhas, permitindo a passagem de metabóli-
tos, íons e moléculas sinalizadoras intracelulares, tais como o cál-
cio e o AMPc(8).

Os osteoclastos são células multinucleadas derivadas da fusão
dos precursores das células mononucleares hematopoéticas com
diferenciação dependente dos fatores liberados pelas células da
linhagem osteoblástica. Os osteoclastos localizam-se na superfí-
cie das trabéculas e dos canais de Havers e no periósteo, alojados
nas lacunas de Howship. Sua função principal, quando ativado, é
promover a reabsorção óssea por osteoclasia(9).

Por ser um tecido multifuncional, o osso é responsivo a uma
variedade de estímulos, dentre eles, os biológicos, bioquímicos e
biomecânicos.

O TECIDO ÓSSEO E A OSTEOPOROSE

O osso é um tecido metabolicamente dinâmico e sua higidez
depende do equilíbrio entre os processos anabólicos (aposição) e
catabólicos (reabsorção). Sabe-se que a constituição genética, a
dieta e os estímulos físicos são fatores que influenciam o meta-
bolismo ósseo, mas o controle efetivo da aposição e da reabsor-
ção ósseas é mediado por hormônios, produtos celulares e pelos
constituintes da matriz óssea(10,11).

O processo catabólico ou reabsorção óssea tem a função vital
de manter constantes os níveis de cálcio extracelulares. Já a apo-
sição óssea (síntese e mineralização da matriz óssea) tem dois
principais objetivos, que são: repor o tecido ósseo perdido pelo
processo catabólico e suprir as necessidades do órgão em se adap-
tar às condições funcionais. Ao longo da vida do indivíduo, vão
sendo acumulados desequilíbrios entre esses dois processos, prin-
cipalmente em função da isocalcemia(12). Com a supremacia do
processo catabólico, a perda óssea se instala, principalmente se
fatores inibidores da neoformação óssea como os inerentes à se-
nescência estiverem associados. Assim, alterações no metabolis-
mo, na absorção de cálcio e no perfil hormonal, principalmente
em mulheres após a menopausa, associadas à inatividade física,
contribuem para um balanço negativo no equilíbrio da remodela-
ção óssea(13), tendo a osteoporose como principal conseqüên-
cia(10,11).

A osteoporose é uma doença metabólica generalizada, caracte-
rizada por menor aposição óssea devido à insuficiência osteoblás-
tica(5), com redução da massa óssea por unidade de volume e de
etiologia multifatorial(13). É dada muita atenção no que concerne à
deficiência dos hormônios sexuais na gênese da osteoporose da
menopausa, uma vez que, após, cessada a produção dos hormô-
nios sexuais, a massa óssea da mulher diminui rapidamente nos
primeiros 10 anos e lentamente nos anos subseqüentes(15), ha-
vendo, a cada ciclo de remodelação, menor quantidade de osso
formado e maior quantidade de osso reabsorvido(14,15). O estróge-
no e a progesterona atuam na remodelação óssea(14), porém por
mecanismos ainda não totalmente elucidados(10). A presença de
receptores para estrógeno em osteoblastos e osteócitos sugere
efeito direto desse hormônio sobre o tecido ósseo(16). Em relação
aos osteoblastos, o estrógeno aumenta a diferenciação dessas
células e estimula a síntese e a mineralização da matriz óssea,
regulando a expressão de genes que codificam o colágeno tipo I e
as proteínas não colagênicas como osteopontina, osteocalcina,
osteonectina, etc.(11). Além disso, o estrógeno inibe indiretamente
a reabsorção óssea ao regular tanto a síntese quanto a liberação
de citocinas, prostaglandinas e de fatores de crescimento(14,15). A

progesterona também participa do metabolismo ósseo, sobretu-
do da síntese de matriz óssea(11,17). Ela estimula a proliferação e
diferenciação das células osteoprogenitoras(15) e atua nos osteo-
blastos, regulando a secreção de fatores de crescimento e esti-
mulando a aposição e mineralização ósseas(11). Assim, a osteope-
nia observada na deficiência de progesterona parece ser decorrente
da diminuição da aposição óssea(11,18).

A redução da massa óssea decorrente do hipogonadismo tam-
bém está relacionada com a diminuição da absorção intestinal de
cálcio. O estrógeno tem ação direta sobre a mucosa intestinal e
indireta, mediada pela vitamina D(19). Sendo assim, espera-se, na
deficiência de estrógeno, diminuição do número de receptores
para vitamina D no intestino(20) e menor conversão renal da vitami-
na D inativa em sua forma ativa. Então, no hipogonadismo, há
menor formação da proteína ligadora de cálcio, diminuindo sua
absorção intestinal(21).

Os hormônios tireoidianos T3 e T4 controlam o metabolismo
ósseo e a homeostasia mineral de indivíduos adultos(22) e, há mui-
tos anos, a relação tireóide-osteoporose vem sendo estudada. Os
hormônios tireoidianos, assim como os hormônios sexuais, con-
trolam a expressão de genes, nos osteoblastos, aumentando a
atividade da fosfatase alcalina e a produção de colágeno tipo I e
das proteínas não colagênicas(11,17) e de fatores de crescimento
semelhantes à insulina(17), elevando subseqüentemente a síntese
e a mineralização da matriz óssea(23). Nas hipofunções tireoidia-
nas, há redução do metabolismo geral, o que afeta diretamente o
recrutamento, a diferenciação, a maturação e o metabolismo das
células responsáveis pela aposição, mineralização e reabsorção
ósseas(24), com conseqüente osteoporose(12). No hipotireoidismo,
a diminuição da mineralização da matriz óssea parece ser devida à
redução dos valores plasmáticos de cálcio e fósforo(25), já que os
hormônios tireoidianos (T3 e T4) são importantes no transporte
intestinal do cálcio e do fósforo mediado pelo 1,25(OH)2D3

(26).
Não somente fatores hormonais estão envolvidos na gênese

da osteoporose; acredita-se que a falta de atividade física seja um
fator de risco, uma vez que inúmeros relatos vêm correlacionando
inatividade física com perda óssea. Em humanos, foi demonstra-
da redução de 0,9%/semana do volume ósseo trabecular associa-
do à diminuição de 1,3%/dia da força de contração muscular após
imobilização prolongada(27). Devido à existência de forte relação
entre atividade física, densidade óssea mineral e massa óssea, a
atividade física tem sido preconizada como estratégia para impe-
dir a perda óssea e para manter a integridade esquelética(28). Con-
tudo, alguns mecanismos pelos quais a atividade física exerce seu
efeito no tecido ósseo e pelos quais a inatividade física promove
perda óssea ainda não foram esclarecidos.

EFEITO DA ATIVIDADE FÍSICA SOBRE O TECIDO ÓSSEO

A maioria dos pesquisadores concorda que a atividade física
apresenta efeito potente e complexo sobre o osso, mas os resul-
tados de pesquisa ainda são contraditórios. Nenhuma alteração,
aumento e, até mesmo, redução da massa óssea já foram descri-
tos em ratas submetidas à atividade física(29). Há ainda a compro-
vação de que, em humanos, exercícios físicos, desenvolvidos nas
fases de crescimento e de desenvolvimento, determinam ganho
de 7 a 8% de massa óssea no indivíduo adulto, reduzindo subs-
tancialmente os riscos de fratura na idade avançada(30). É claro que,
dependendo do tipo e da intensidade do exercício, os efeitos so-
bre o tecido ósseo variam, podendo ser deletérios(31). A atividade
esportiva intensa pode conduzir à osteoporose, ao comprometi-
mento da pulsação do hormônio gonadotrópico (GnRH) e à disfun-
ção gonadal no indivíduo jovem(30,32) e não proteger a mulher con-
tra a perda óssea da menopausa(13). Ginastas pré-púberes
submetidas a exercício intenso apresentam retardo do crescimento
e maior freqüência de distúrbios locomotores, além de redução
do fator de crescimento semelhante à insulina-1 (IGF-1) e dos hor-
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mônios tireoidianos e elevação do cortisol séricos(33). Resultados
semelhantes foram observados em ratas na fase de crescimento,
submetidas à atividade física de impacto moderado (corrida em
esteira). Esses animais apresentaram osteoporose nos ossos na-
sais e vértebras torácicas, provavelmente, pela supressão do eixo
hipotálamo-hipófise-ovário(34).

Há indícios de que a atividade física minimiza a osteopenia de-
corrente do avançar da idade e do declínio dos esteróides sexuais.
Contudo, não são todos os tipos de exercício que promovem efei-
to benéfico sobre o esqueleto de mulheres na pós-menopausa.
Há estudos que demonstram que exercícios com carga de peso
moderada como caminhadas, cooper, promovem aumento do con-
teúdo mineral nos ossos dessas mulheres. Ao contrário, foi ob-
servado em mulheres na pós-menopausa, submetidas a exercícios
físicos de baixa carga de peso como natação, que são satisfató-
rios no condicionamento cardiovascular, mas não promovem alte-
ração no conteúdo mineral do esqueleto(13). A relação da atividade
física com os esteróides sexuais na gênese da osteoporose é bas-
tante estudada. Em ratas castradas com osteoporose submeti-
das, diariamente, a corrida em esteira automática, de forma con-
trolada e sistemática, o exercício físico não somente promoveu
ganho de massa óssea, em todo o esqueleto, quando comparada
com a quantidade de osso antes de iniciar o exercício, como tam-
bém fez com que a quantidade de tecido ósseo em alguns sítios
do esqueleto se igualasse ou até mesmo superasse a do grupo
normal(35).

Além disso, também é comprovado que os exercícios físicos,
com carga de peso moderada, ajudam na manutenção ou no ga-
nho de massa óssea em mulheres na pós-menopausa(36). Nessa
mesma fase, a atividade física quase sempre causa efeito anabó-
lico sinérgico, quando associada a um tipo de tratamento conven-
cional da osteoporose(2).

A atividade física promove alterações no metabolismo ósseo
por efeito direto, via força mecânica, ou indireto, promovido por
fatores hormonais(30,37). A força mecânica, quando aplicada sobre
o tecido ósseo, forma sinais endógenos que interferem nos pro-
cessos de remodelação óssea. Esses sinais são captados por um
sistema mecanossensorial no qual o osteócito é a principal célula
responsável por traduzir a força mecânica em sinais bioquímicos
que regulam o turnover ósseo(8,38). Acredita-se que a deformação
celular causada pela força direta sobre a célula, o aumento da pres-
são intracanalicular provocado pela força dinâmica e o incremento
da velocidade do fluxo do fluido intersticial sejam fatores que afe-
tam diretamente o osteócito, sendo esse último o maior estímulo
ao osteócito em resposta à carga mecânica. O fluxo de fluido in-
tersticial pelos canalículos ao redor do osteócito parece ser res-
ponsável pela deformação da matriz extracelular e por alterações
nas membranas celulares(8). A atividade física também promove
aumento das conexões das ramificações canaliculares dos osteó-
citos, aumentando a viabilidade da matriz óssea(35).

No que concerne ainda ao efeito da força mecânica sobre os
osteócitos, muito se especula sobre a função autócrina da prosta-
glandina E2 (PGE2) na regulação das junções gap e na expressão
da Cx43 na membrana dos osteócitos. Com a aplicação da força
mecânica há, no osteócito, a conversão do ácido araquidônico em
prostaglandina E2 e a sua liberação atuaria como fator autócrino(8),
uma vez que já foi relatado, em humanos, aumento de prostaglan-
dina liberada no osso imediatamente após a submissão de uma
força mecânica imposta pelo levantamento de peso(39). A PGE2 se
liga ao seu receptor expresso na membrana do osteócito, elevan-
do as concentrações de AMPc e estimulando a formação da pro-
teína Cx43 e de novas junções gap(8). Contudo, o efeito da prosta-
glandina sobre o esqueleto é controverso. Geralmente, ela atua
como agente anabólico, já que a administração de prostaglandina
em culturas de osteoblastos aumenta o número e a atividade des-
sas células, com conseqüente incremento da síntese de matriz
óssea(40). Porém, seu efeito catabólico estimulando a formação e

a atividade dos osteoclastos também já foi descrito(10). Acredita-
se que os efeitos distintos da PGE2 sobre o osso sejam devidos
aos seus vários subtipos de receptores, dentre eles o EP1, EP2,
EP3 e o EP4, acoplados às proteínas G específicas. A função exa-
ta desses receptores sobre a célula óssea, principalmente sobre
o osteócito, ainda é desconhecida. Já foi demonstrado que a ex-
pressão do receptor EP2 aumenta em resposta ao fluxo de fluido
intersticial(8). Embora já tenha sido descrito que a prostaglandina,
in vivo, ativa a remodelação óssea, tanto em animais intactos quan-
to ovariectomizados(41), não se conhece qual seria a participação
da prostaglandina como intermediária dos efeitos da atividade físi-
ca no esqueleto com osteoporose.

Numa avaliação, em todo o esqueleto, do efeito da atividade
física no tratamento da osteoporose, foi observado que, após três
meses de atividade física, a espessura do osso nasal das ratas
com osteoporose, submetidas a atividade física diária, era signifi-
cativamente maior em relação aos animais com osteoporose se-
dentários e até mesmo em relação aos animais normais. Contu-
do, o osso nasal não sofre qualquer tipo de impacto durante o
exercício, sugerindo, assim, que o efeito benéfico provocado pela
atividade física seja mediado, não somente pela força mecânica,
mas também, por hormônios e fatores de crescimento(35).

O efeito indireto da atividade física sobre o osso efetivado por
fatores hormonais compreende a produção de citocinas e a libera-
ção de fatores de crescimento pelas células ósseas, com conse-
qüente aumento da atividade osteoblástica(30). Além disso, o exer-
cício físico desencadeia uma série de respostas fisiológicas
envolvendo o eixo hipotálamo-hipófise-adrenal e hipotálamo-hipó-
fise-gônadas(32). A atividade física estimula a secreção do hormô-
nio de crescimento (GH)(31,37) que tem efeito anabólico direto ou
indireto, via fator de crescimento semelhante à insulina 1 (IGF-
1)(37). O IGF-1 é uma citocina que estimula a síntese de DNA e
conseqüentemente promove a síntese de colágeno pelas células
osteogênicas, aumentando a formação de matriz óssea in vivo(38).
Estudos relatam que seis horas após o exercício há aumento dos
níveis de RNAm de IGF-1; contudo, há controvérsia sobre a libera-
ção de IGF-1 na atividade física(31,37). Em seres humanos, postula-
se que, mesmo não havendo elevação plasmática, a liberação lo-
cal de IGF-1 é a responsável pelo efeito anabólico do exercício
sobre o tecido ósseo(37).

Os hormônios tireoidianos circulantes e a secreção de cortisol(33)

também se elevam durante a atividade física. Entretanto, nenhu-
ma menção é feita sobre a participação deles como intermediá-
rios do efeito da atividade física no metabolismo ósseo. O mesmo
se diz do paratormônio (PTH), cujas concentrações não se alteram
ou se elevam durante ou após a atividade física(37). Já os esterói-
des sexuais podem ter sua secreção inibida pela atividade física,
com retardo da maturidade sexual(42) e, se a atividade for realizada
com intensidade inadequada, pode causar hipoestrogenismo e hi-
poprogesteronismo(30,32).

O exercício físico não afeta o osso somente como tecido, mas
também o osso como órgão, por sua ação nas cartilagens de cres-
cimento. O estresse mecânico regula a homeostasia da cartila-
gem não somente durante o crescimento endocondral, mas tam-
bém durante o reparo de fraturas(43). O processo de crescimento
da cartilagem envolve basicamente três estágios: o primeiro con-
siste na ativação dos condrócitos em repouso e na produção de
colágeno tipo II e de agrecan pelas células. O segundo estágio é
marcado pela parada da proliferação celular, com maturação dos
condrócitos e aumento da síntese de matriz cartilaginosa. O últi-
mo estágio do crescimento caracteriza-se pela hipertrofia dos con-
drócitos e síntese de colágeno tipo X. Ainda nesse estádio, os
condrócitos entram em apoptose, a matriz óssea é sintetizada so-
bre o arcabouço cartilaginoso, que posteriormente é removido(45).
O mecanismo pelo qual a força mecânica regula o crescimento da
cartilagem, alterando a proliferação, maturação, hipertrofia e apop-
tose dos condrócitos ainda não foi totalmente esclarecido. Há re-
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latos de que a força mecânica promove, na cartilagem, deforma-
ções da matriz, efeitos eletrocinéticos, alterações da pressão hi-
drostática e aumento do fluxo de fluido intersticial(44). Segundo
esses pesquisadores, todos esses fatores seriam importantes no
processo de mecanotransdução do sinal mecânico. Há relatos,
também, de que canais iônicos, principalmente os de cálcio, se-
riam responsáveis em transmitir o sinal mecânico até a célula,
estimulando a proliferação, maturação e hipertrofia dos condróci-
tos, e que o controle da abertura e fechamento desses canais
iônicos seria feito pela deformação da matriz de colágeno causa-
da pelo estresse mecânico(44).

EFEITO DA ATIVIDADE FÍSICA SOBRE A MEDULA ÓSSEA

O osso, como órgão, é composto por várias células mesenqui-
mais; dentre elas estão os osteoblastos, os condrócitos, os mio-
blastos e as células do estroma da medula, incluindo os adipóci-
tos(46). Acredita-se que todas essas linhagens celulares sejam
originadas de células progenitoras comuns, chamadas de células-
tronco do estroma da medula óssea (MSCs). O tecido ósseo está
em constante renovação durante a vida de um indivíduo e este
processo requer o recrutamento e a proliferação de células-tronco
com capacidade para se diferenciar em osteoblastos, os quais irão
sintetizar e mineralizar a matriz óssea. As MSCs fornecem células
osteoprogenitoras e há na literatura comprovação de que trans-
plantes de células da medula na epífise de ossos longos de ca-
mundongos promoveram repopulação de células com capacidade
para se diferenciarem em osteoblastos funcionais(47), o que reafir-
ma a importância das células do estroma da medula na diferencia-
ção osteoblástica.

Os principais fatores que estimulam a diferenciação de células
da medula em células osteoprogenitoras têm sido alvo de pesqui-
sas. Embora nem todos os fatores que estimulam a medula óssea
no fornecimento de células ósseas sejam conhecidos, já se sabe
que a prostaglandina E2(28), o hormônio do crescimento, o IGF1 e
as proteínas morfogenéticas do osso (BMPs) são fatores impor-
tantes para o recrutamento de células osteoprogenitoras da me-

dula(46). Além disso, estudos recentes mostraram que culturas de
células do estroma da medula óssea, in vitro, submetidas à esti-
mulação mecânica, apresentam maior diferenciação para células
capazes de produzir matriz óssea(48). Resultado semelhante foi ob-
servado, in vivo, no qual a atividade física promoveu, no esqueleto
osteopênico, hiperplasia osteoblástica e aumento da razão medu-
la óssea vermelha / medula óssea amarela(35). A atividade física
aumenta a velocidade dos fluidos intracanaliculares por entre os
osteócitos e conseqüentemente eleva os níveis de prostaglandi-
na E2(39), que apresenta ação autócrina importante no osso, esti-
mulando a diferenciação das células do estroma da medula em
células osteoprogenitoras(8).

CONSIDERAÇÕES FINAIS

Embora alguns resultados sejam contraditórios, a literatura não
deixa dúvidas quanto aos efeitos benéficos da atividade física so-
bre o tecido ósseo, tanto em indivíduos normais quanto na pre-
venção e tratamento da osteoporose. Os mecanismos pelos quais
a atividade física estimula a diferenciação osteoblástica a partir
das células do estroma da medula óssea devem ser melhor elu-
cidados. Aliás, esse é um campo de pesquisa promissor, principal-
mente com o aumento da expectativa no que concerne ao uso de
células-tronco para o tratamento de doenças. Uma vez elucidados
os fatores e mecanismos pelos quais a atividade física aumenta a
massa óssea em indivíduos osteopênicos, terapêuticas mais ade-
quadas podem ser desenvolvidas para o tratamento de indivíduos
com osteoporose, principalmente daqueles que possuem restri-
ções para a prática de atividade física ou de mulheres na pós-me-
nopausa, já que a restrição quanto ao uso da reposição hormonal
vem aumentando a cada dia, devido aos amplos efeitos colate-
rais.

Todos os autores declararam não haver qualquer potencial confli-
to de interesses referente a este artigo.
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