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RESUMO
A pandemia da obesidade juvenil e do sedentarismo está relacionada com o maior risco de doenças car-

diovasculares no futuro. Ambas com fisiopatologia inflamatória, essas condições têm atraído significativa aten-
ção científica. O início dos eventos que agridem o endotélio vascular pode ocorrer na infância, porém, sinais 
clínicos da aterosclerose geralmente só aparecem na fase adulta. O tecido adiposo é hoje reconhecido por seu 
papel ativo, induzindo a produção de citocinas pró e anti-inflamatórias, como o fator de necrose tumoral-alfa, 
as interleucinas 1, 6 e 10, a proteína C-reativa e outras. Há várias evidências de que os níveis sanguíneos dessas 
citocinas se encontram mais altos em indivíduos com excesso de peso, inclusive crianças e adolescentes. A pre-
venção precoce, desde a infância, apresenta-se como a melhor maneira de evitar os danos da obesidade na fase 
adulta, enquanto o potencial da prática regular de exercícios físicos tem se mostrado surpreendente. Sua ação 
anti-inflamatória se manifesta através de menores concentrações séricas de interleucina 6, de proteína C-reativa 
e leptina, além de aumentos na adiponectina. Observa-se escassez de estudos randomizados e controlados 
avaliando as relações entre obesidade, inflamação e exercícios para a população jovem. Com resultados às vezes 
controversos, a maioria das conclusões é procedentede estudos com adultos. O objetivo desta revisão é avaliar 
o papel anti-inflamatório, e assim cardioprotetor, da atividade física regular na obesidade infantojuvenil.

Palavras-chave: obesidade/metabolismo, estilo de vida, doenças cardiovasculares/prevenção & controle, 
inflamação.

ABSTRACT
Nowadays, juvenile obesity and physical inactivity are pandemic conditions which relate to a greater future 

risk of cardiovascular diseases. From an inflammatory point of view, they have attracted massive scientific at-
tention. The beginning of the events related to atherosclerosis may occur in childhood, generating endothelial 
and metabolic dysfunction; however, the symptoms usually only appear later on, in adulthood. The fat tissue 
is recognized as being metabolically active, stimulating the production of inflammatory cytokines, such  as the 
tumoral necrosis factor, interleukines 1, 6 and 10, C-reactive protein, among others. There is plenty of  evidence 
that the serum levels of these citokines are higher in overweight individuals, including children and adolescents. 
Early prevention as young as possible  is the best way to avoid future consequences of obesity. In this context, 
the potential benefits of regular physical exercise have been surprising. Researchers have shown evidence of anti-
inflammatory responses, including lower levels of interleukine 6, C-reactive protein, leptin, besides higher levels 
of adiponectins after engagement in regular physical activity. However, we still have few controlled randomized 
studies addressing the relations between obesity, inflammation and exercise for the pediatric population. There 
are controversial findings in this field, and many of them come from adult studies. Thus, the purpose of the pre-
sent review is to evaluate the metabolic role of physical exercise in juvenile obesity, aiming at heart protection.

Keywords: obesity/metabolism; lifestyle; cardiovascular diseases/prevention & control, inflammation.

O PROBLEMA DA OBESIDADE INFANTOJUVENIL

A prevalência mundial da obesidade infantojuvenil é preocupante, 
tendo em vista as suas relações com diversas comorbidades do adul-
to, incluindo as doenças cardiovasculares (DCV)(1,2). Aumentos de 10-
20% nas taxas de obesidade infantojuvenil foram registrados na última 
década, o que representa ônus significativo para o sistema de saúde 
pública(3-6). Cerca de 50% dos adultos dos Estados Unidos, do Canadá 
e de alguns países da Europa Ocidental têm perfil de sobrepeso ou 
obesidade, e em alguns subgrupos populacionais chega a ser superior 
a 70%(4). Nos Estados Unidos, as taxas de sobrepeso na infância e na 
adolescência mais do que dobraram desde o início da década de 1960, 

afetando hoje cerca de 20-27% dessa população. No Brasil a situação 
não é diferente. Estudos epidemiológicos bem delineados, realizados 
em diferentes cidades brasileiras, demonstraram que a obesidade in-
fantil é também uma grande preocupação em nosso país(3,6-8).

Os índices de obesidade e sobrepeso em crianças menores de 
cinco anos, variam de 2,5% a mais de 30%(1,2,7). Resultados de Balaban 
& Silva(2) mostram que essa condição atinge cerca de 30% das crianças 
e adolescentes no Recife, com maiores índices registrados em crianças 
do que em adolescentes (p < 0,001), afetando mais o sexo masculino 
(34,6%) do que o feminino (20,6%). Em Salvador, Souza Leão et al.(9) 
evidenciaram prevalência de 15,8% de obesidade em 387 escolares, 
taxa ligeiramente maior nas escolas particulares (30%) em relação às 
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públicas (8,2%). Em Belo Horizonte, Abrantes et al.(1) relataram preva-
lência de sobrepeso e obesidade de 7,8% e de 8,5% entre estudantes 
de seis a 18 anos. Em Piracicaba, Toral et al.(7) registraram 21% dos 
adolescentes com excesso de peso corporal.

A abordagem precoce do sobrepeso infantil pode impactar direta-
mente na futura saúde física, social e emocional do indivíduo(10-14). O índice 
de massa corporal (IMC), peso dividido pelo quadrado da altura (kg/m2), 
representa um método útil para a classificação dos graus de sobrepeso e 
sua correlação com outras medidas de adiposidade, como o percentual 
de gordura corporal (%GC)(15-17). Índices para a população pediátrica, com 
as variações do IMC distribuídas em percentis, segundo os critérios do 
Centers for Disease Control and Prevention Growth Charts (CDC)(18).

Dentre os vários métodos destinados à medição do %GC, destaca-
se a pesagem hidrostática, padrão de referência(19). Outros métodos, 
incluindo a impedância bioelétrica, a ressonância magnética e a medida 
da espessura das pregas cutâneas (plicometria) também têm sido muito 
úteis na classificação da obesidade infantojuvenil, auxiliando na tomada 
de decisões clínicas(4,19-22).

A obesidade, tanto adulta quanto infantojuvenil, gera um significa-
tivo estado de sofrimento pessoal e coletivo, dado o impacto das suas 
inúmeras comorbidades. Essas incluem alterações metabólicas, como a 
síndrome metabólica e diabetes, doenças da vesícula biliar, hipertensão 
arterial, dificuldades ortopédicas, DCV, câncer(16, 23), apneia do sono, estig-
matização social e outras(24). Esse fato é preocupante, pois esses jovens 
terão grande probabilidade de, mais tarde, seguir a mesma tendência, 
evento chamado tracking(6,12,22). Frente a essa constatação, a prevalência 
futura das comorbidades poderá ser ainda mais alarmante(6,11,22).

Estudos bem delineados indicam a relação da obesidade com 
altos níveis plasmáticos de marcadores inflamatórios, como a inter-
leucina 6 (IL-6), fator de necrose tumoral alfa (TNF-α), leptina, proteína 
C-reativa (PCR), fibrinogênio(4,10,25- 27), lipoproteínas de baixa densidade 
(LDL, VLDL), e baixos níveis de lipoproteína de alta densidade (HDL), 
de conhecida ação cardioprotetora(28). Medidas preventivas drásticas 
devem ser implantadas desde a infância(16,22,24).

GÊNESE DA OBESIDADE INFANTOJUVENIL
Os mecanismos fisiológicos que controlam o peso corporal são bas-

tante complexos e passam por alterações na percepção da fome e da sa-
ciedade, onde o apetite funciona como um mecanismo regulador(29). As-
sim, o peso corporal resulta do equilíbrio energético ao longo do tempo, 
afetado pela ingestão de macronutrientes e pelo gasto de energia(24,29).

Na gênese da maioria dos casos de sobrepeso e obesidade, o ape-
tite domina os fenômenos da fome e da saciedade, fazendo com que 
o consumo de alimentos seja superior às necessidades nutricionais(29). 
Além disso, o sedentarismo também atua como importante fator de 
desequilíbrio energético(29). O estilo de vida moderno induz fortemente 
o sedentarismo, passando por aspectos lúdicos, de transporte urbano e 
até escolares, pois é muito baixo o número de aulas de educação física 
vigentes nos currículos das escolas de ensino médio e fundamental. A 
violência urbana também favoreceu o sedentarismo, aumentando o 
número de horas frente à televisão e o consumo de alimentos hiper-
calóricos, impactando no IMC de nossos jovens(4,29).

ASPECTOS INFLAMATÓRIOS DA OBESIDADE
A obesidade é hoje considerada uma doença, com um estado in-

flamatório sistêmico de baixa intensidade, observado em adultos e em 
crianças e adolescentes(16,26,30).

Classicamente, a inflamação envolve eventos relacionados com a 
ativação de citocinas(31,32). Dentre várias, podemos citar o fator de ne-
crose tumoral-alfa (TNF-α), as interleucinas 1, 6 e 10 (IL-1β, IL-6 e IL-10), 
o antagonista do receptor da interleucina 1 (IL-1ra) e o receptor para o 

fator de necrose tumoral-alfa (sTNF-R). As citocinas TNF-α e IL-1β, produ-
zidas localmente logo após uma lesão, são chamadas pró-inflamatórias, 
pois na sequência de fatos estimulam a produção da citocina IL-6, clas-
sificada tanto como “pró-inflamatória” quanto “anti-inflamatória”, agindo 
posteriormente na inibição da produção da TNF-α(31).

Observa-se amplo interesse nas associações entre os altos níveis 
de adiposidade e a elevação sérica das citocinas inflamatórias IL-1, IL-6, 
IL-10, TNF-α, da proteína C-reativa (PCR) e de adipocitocinas, como a 
leptina, resistina e outros peptídeos(4,11,16,26,30). A resistência à insulina e à 
leptina e menores teores plasmáticos de adiponectina também foram 
relacionados com a obesidade(27). Altos níveis de leptina produzem mais 
saciedade(4), além de ter também um papel permissivo sobre o início 
da puberdade e na ocorrência da obesidade(27).

Apesar da complexidade dos mecanismos fisiológicos envolvidos 
com a obesidade, entende-se que os adipócitos produzem as citocinas 
TNF-α e IL-6(16,22,27) que, uma vez na corrente sanguínea, estimulam os 
hepatócitos a produzirem RNA-m para proteínas de fase aguda da in-
flamação, como no caso da PCR(16). Essa proteína pode elevar-se em res-
posta às agressões orgânicas mesmo anos antes que aconteçam os sin-
tomas de doenças como as cardiovasculares(10,23,25,27). Níveis sanguíneos 
elevados de PCR podem prever a ocorrência de DCV no futuro(16).

O excesso de tecido adiposo nas regiões abdominal, visceral e sub-
cutânea também tem sido relacionado com as elevadas concentrações 
de PCR(22,32). Ridker et al.(33) estudaram a associação entre os níveis da 
PCR e o risco de DCV, em populações diversas, incluindo pacientes 
adultos com DCV constatada. Os valores da PCR apresentaram variações 
relacionadas com indicadores demográficos, medidas antropométricas, 
de pressão arterial, do perfil lipídico, de tabagismo, de atividade física, 
de tolerância à glicose e de sensibilidade a insulina(22,33).

Normalmente, a PCR pode variar dentro de uma faixa bastante 
ampla de valores. Segundo a literatura, indica-se baixo risco para DCV 
futura quando o indivíduo apresenta níveis da proteína abaixo de 
1mg/L, e médio e alto risco, respectivamente, para as dosagens entre 
1 e 3mg/L e acima de 3mg/L(33). Excluída a ocorrência de infecção 
nas poucas semanas precedentes ao momento da coleta do sangue, 
seus níveis tendem a ser estáveis no mesmo indivíduo, sem variação 
diurna, sazonal ou em resposta à ingestão de alimentos, predizendo 
o risco de DCV futura de forma mais acurada do que os níveis de 
colesterol(33). Embora sejam fatores independentes, a medição da PCR 
pode adicionar valor preditivo à do colesterol; indivíduos com baixos 
níveis de colesterol, mas com PCR relativamente alta, ou vice-versa, 
podem estar em alto risco de DCV(33).

De fato, os canadenses Lambert et al.(35) mostraram correlação po-
sitiva entre baixos níveis de inflamação sistêmica e fatores de risco para 
disfunções metabólicas em grande população de crianças e adoles-
centes saudáveis. Há relatos de taxas entre 0,3 e 8,6mg/L para jovens 
norte-americanos (idade entre três e 17 anos), com valores maiores para 
o sexo masculino e variáveis segundo a idade, o percentil do IMC e a 
pressão arterial sistólica (PAS)(22). Crianças britânicas obesas obtiveram 
médias de 2,1 a 3,8mg/L, enquanto as eutróficas atingiram médias de 
0,15mg/L(22). Já entre crianças e adolescentes finlandeses, foram regis-
tradas médias de PCR de 0,70mg/L(36), com sinais de espessamento 
precoce das camadas íntima e média das artérias entre os com níveis 
mais altos, de acordo com dados de Wunsch et al.(37), que estudaram 
uma população infantojuvenil portadora de IMC > p85.

Em estudo brasileiro recente envolvendo crianças e adolescentes 
na faixa etária de 10,2 ± 4,0 anos, foram constatadas maiores taxas 
de PCR ultrassensível (PCR-us), entre os com sobrepeso do que entre 
seus pares eutróficos, ou seja, 1,43 ± 2,74mg/L e 0,42 ± 2,83mg/L, 
respectivamente(30). Apesar dessas indicações, não há evidências de 
valores de corte já estabelecidos para essa população.
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Tanto a obesidade quanto a aterosclerose são doenças infla
matórias(33,34), justificando o uso da PCR-us para avaliação do risco de 
DCV(33). A lesão endotelial ocasionada pela ação dos fatores de risco 
para a DCV representa um marco inicial na aterogênese(6), onde as 
dislipidemias são coadjuvantes(28). O aumento na permeabilidade do 
endotélio, a infiltração lipídica e a formação de placas gordurosas nas 
camadas íntima e média das paredes arteriais são seguidos de uma 
complexa sequência de fatos envolvendo plaquetas, macrófagos, célu-
las musculares lisas e fatores de crescimento, com adesão de monócitos 
ativados à parede endotelial e fagocitose de partículas de lipoproteínas 
de baixa densidade (LDL) oxidadas(34). Resultam no aumento na produ-
ção dos mediadores pró-inflamatórios e formação de células espumo-
sas, que também produzem TNF-α, induzindo a formação de coágulos 
e a ocorrência de síndromes coronarianas agudas(6,31,33,34).

AÇÃO ANTI-INFLAMATÓRIA DO EXERCÍCIO FÍSICO NA 
OBESIDADE INFANTOJUVENIL

Os benefícios advindos da maior aptidão física têm sido ampla-
mente divulgados(11,14,19,26,29,31). Apesar disso, a modernidade avança 
determinando a automação crescente da sociedade e altas taxas de 
sedentarismo e de obesidade, adulta e infantojuvenil(11, 31).

Atividades aeróbicas geram efeitos diretos e indiretos no sistema 
circulatório, na qualidade de vida, na tolerância ao esforço, na força 
muscular, na flexibilidade e nos hábitos de vida do jovem(4,11,19). Aces-
síveis e recreativas, deveriam ser medidas obrigatoriamente incorpo-
radas ao cotidiano da população, de forma atrelada ao maior convívio 
familiar e social.

A atividade física regular se integra com a secreção de diversas 
substâncias, como neurotransmissores, leptina, beta-endorfinas, óxido 
nítrico e outras, gerando benefícios de grande importância prática. Es-
ses peptídeos favorecem o estado de bem-estar e de maior motivação, 
regulando a saciedade e o apetite(11).

Altos níveis de aptidão física são potentes preditores de baixo risco 
para DCV em populações adultas assintomáticas, portadoras ou não 
dos fatores de risco tradicionais(26,40). Uma redução de mortalidade de 
10-20% ocorreu para cada 1 MET (equivalente metabólico de gasto 
energético humano, equivalente a 3,5ml O2/kg/ml) de aumento na 
capacidade aeróbica(19,40), caracterizando melhoria funcional facilmente 
alcançável com a incorporação de pelo menos 30 minutos de atividade 
física aeróbica no cotidiano da pessoa. Desfechos em longo prazo, 
como redução na incidência de diabetes, osteoporose, osteoartrite, 
hipertensão, dislipidemia, além do efeito anti-inflamatório do exercício, 
justificam a sua prática desde a tenra infância(20,25,30,41,42).

O papel anti-inflamatório do exercício físico regular na obesida-
de tem sido amplamente especulado(5,10,41), com foco importante nas 
funções endócrina e metabólica dos adipócitos(27,43). Esses macrófagos 
também promovem respostas inflamatórias induzidas pela sobrecarga 
intermitente do exercício(43). Obesos não sedentários liberam mais lep-
tina e adiponectina, resultando em maior ativação da proteinoquinase 
AMPK, maiores taxas de beta-oxidação e melhor transporte de glicose 
nos músculos ativos(43).

Dentre as “miocinas” (citocinas produzidas nos músculos ativos), a 
IL-6 se destaca por sua ampla ação em outras áreas do corpo, median-
do importantes efeitos do exercício físico contra as doenças crônico-
degenerativas(31,43). As fibras musculares parecem produzi-la através de 
uma via independente do TNF-α, estimulando na circulação o apareci-
mento de outras citocinas anti-inflamatórias, como a IL-10, que inibe 
a produção da citocina inflamatória TNF-α, via receptor de TNF-α, o 
TNF‑R(31). A IL-6 também favorece maior turnover de lipídios, potencia-
lizando as taxas de lipólise e a oxidação das gorduras(31).

Respostas crônicas ao exercício aeróbico resultaram em menores 
concentrações de PCR, IL-6 e TNF-α, evidenciadas em estudos adultos 
e infantis(25,26,41). Pesquisando adultos coronariopatas, Milani et al.(41) ob-
servaram mudanças significativas no estilo de vida, na incidência de 
fatores de risco e nos níveis de PCR após 12 semanas de reabilitação 
cardiovascular. A mesma tendência foi observada no estudo de Halle 
et al.(26), com crianças obesas. Eles também sugerem a influência dos 
níveis de aptidão física na secreção de TNF-α. No entanto, Barbeau 
et al.(25), em estudo controlado envolvendo 74 adolescentes obesos 
submetidos a programa de oito meses com exercícios aeróbicos e 
aconselhamento nutricional, demonstraram fraca associação entre adi-
posidade, aptidão física e os marcadores inflamatórios fibrinogênio e 
PCR. Isasi et al.(5) observaram relação inversa entre os níveis de PCR e a 
aptidão física (p < 0,01), mais evidente em garotos do que em garotas, 
mesmo após ajustamento para idade, etnia, história familiar, região de 
moradia e dados antropométricos.

A resposta anti-inflamatória ao exercício físico pode estar atre-
lada ao grau de perda ponderal observado com certa intervenção. 
Estudando crianças obesas treinadas aerobicamente por apenas oito 
semanas, Kelly et al.(44) demonstraram que, apesar do aumento do VO2 

máx (p < 0,05), não houve perda significativa de peso e nem melhora 
no perfil das adipocinas.

A ação anti-inflamatória do exercício na obesidade infantil ainda é 
emergente, podendo estar afetada pelo desenvolvimento e nível de 
maturidade biológica. Fatores somáticos e maturacionais, mais do que 
os cronológicos, distinguem a pré-adolescência da adolescência(4,45).

Alterações na composição corporal, tais como aumento na massa 
muscular e diminuição na massa gorda influenciam a aptidão física para 
tarefas anaeróbicas e aeróbicas(46-48),. O tecido magro, metabolicamente 
mais ativo que o tecido gordo, implica maiores níveis de capacidade 
funcional e força muscular para o sexo masculino. O intensificado pro-
cesso de maturação biológica que é típico da pré-puberdade afeta 
significativamente o desenvolvimento desportivo(29,45,47). É consensual 
entre os autores a necessidade de classificação dos jovens de acordo 
com a maturidade biológica quando se interessam em examinar as 
adaptações ao exercício físico. A criança pré-púbere tende a responder 
ao exercício físico diferentemente da púbere. Aspectos como a eco-
nomia de movimentos, as limitações para exercitar-se em extremos 
climáticos, a preferência por atividades intermitentes de curta duração 
e variadas com alto componente recreativo e maior habilidade com as 
vias aeróbicas são muito relevantes nesse contexto(47,48).

RESPOSTA METABÓLICA AO EXERCÍCIO NA INFÂNCIA 
E NA ADOLESCÊNCIA

Os ajustes e adaptações que o organismo sofre em função do exer-
cício físico regular são integrados por modulações neural, endócrina e 
cardiorrespiratória de complexos centros de controle(11,48,49,50). Respostas 
cronotrópicas positivas precoces, como a retirada vagal e o seguido 
aumento na atividade simpática, atuam em conjunto com ergorrecep-
tores mecânicos e metabólicos (musculoesqueléticos, pulmonares e 
nas grandes artérias)(49). Suas informações integram ajustes cardiorres-
piratórios e neuroendócrinos que também regulam a mobilização de 
substratos durante o esforço físico, aguda ou cronicamente(49,50).

O aumento nas taxas hormonais em resposta ao exercício físico, 
principalmente as catecolaminas (noradrenalina, adrenalina) e hormô-
nio do crescimento (GH), intensifica a glicogenólise hepática e mus-
cular, a lipólise, além de gerar maior secreção de glucagon em taxas 
dependentes da intensidade e duração do exercício(49,50).

Consideradas potentes ativadores da lipólise, as catecolaminas ten-
dem a aumentar menos em obesos do que em eutróficos em resposta 
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ao exercício agudo(51). Agem via receptores β1, β2 e β3, estimulando 
a atividade da lipase hormônio sensível (LHS) e inibindo a lipase lipo-
proteica (LLP)(49,50). Por outro lado, a secreção do GH, muito dependen-
te de fatores como idade, sexo, nutrição, sono, composição corporal 
e hormônios sexuais(51), é estimulada pelo esforço físico. Indivíduos 
obesos, inclusive jovens, tendem a apresentar atenuadas respostas do 
GH e de catecolaminas a picos agudos de exercício aeróbico(51). Essas 
alterações podem gerar uma reduzida resposta do eixo GH-IGF-1 e 
alterações glicêmicas(51).

O aumento na concentração de enzimas oxidativas nos múscu-
los submetidos à atividade física otimiza os processos aeróbicos, in-
crementando a tolerância ao esforço e o metabolismo de lipídios e 
carboidratos(49,50). Frente à limitada secreção de GH e de catecolaminas, 
jovens com excesso de peso podem se beneficiar de forma efetiva do 
exercício físico regular, aumentando o potencial de ação da insulina e 
reduzindo a resistência à mesma(51). Dentre as adaptações ao exercício 
aeróbico, são de destaque os aumentos no fluxo sanguíneo muscular, 
no número de receptores para insulina e na maior translocação dos 
transportadores de glicose (GLUT-4) para a membrana celular(49,50,53).

CONSIDERAÇÕES FINAIS
A obesidade juvenil representa uma condição prevalente e ameaça-

dora para a saúde futura da população, portanto, deve se beneficiar mais 
dos efeitos da prática regular de exercícios físicos, principalmente aeróbi-
cos, mas também de força, na maioria dos dias da semana, em intensidade 
moderada e duração de até uma hora. Esses estímulos devem estar atrela-
dos ao envolvimento familiar e da escola, visando a prevenção primária de 
doenças crônico-degenerativas. Sendo de acesso fácil e baixo custo, essa 
medida geraria uma relação vantajosa para os cofres públicos.

A resposta desse grupo seleto de indivíduos ao esforço físico 
apresenta características peculiares, com mecanismos ainda pouco 
esclarecidos, mas de grande interesse científico. Há indícios suficientes 
para compreendermos que a sobrecarga hemodinâmica intermitente 
induzida pelo exercício regulariza a função endotelial, prevenindo sua 
disfunção futura. Esse e outros desfechos constituem importantes fer-
ramentas para a promoção de saúde desde a infância.
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