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RESUMO 

 

A ansiedade é um dos transtornos psiquiátricos de maior prevalência na 
população mundial e teve um grande aumento no contexto pandêmico. Desta forma, 
estratégias farmacológicas e não farmacológicas de enfrentamento da ansiedade são 
necessárias. Neste contexto, o exercício físico se destaca como uma estratégia não 
farmacológica eficiente e que promove inúmeros benefícios para a saúde humana. O 
nosso estudo propõe-se a realizar uma revisão narrativa da literatura, buscando 
compreender o papel da neuroplasticidade nos efeitos benéficos do exercício físico 
na ansiedade. A metodologia aplicada neste trabalho foi a busca de artigos científicos 
nas plataformas PubMed, SCIELO, SCOPUS e COCHRANE Library nos últimos 20 
anos. Os estudos apontam que o exercício físico promove efeito ansiolítico, sendo 
este efeito relacionado a aumento da produção de irisina pelo músculo, aumento de 
BDNF no cérebro, principalmente no hipocampo e córtex pré-frontal, e neurogênese 
hipocampal.  Este estudo poderá contribuir para a compreensão dos  mecanismos 
bioquímicos associados ao efeito ansiolítico do exercício físico, estimulando a sua 
prática pela população. 

  
 
Palavras-chave: Ansiedade; BDNF; Exercício físico; Irisina; Neuroplasticidade. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



ABSTRACT 

 

Anxiety is one of the most prevalent psychiatric disorders in the world 
population and had a large increase in the pandemic context. Thus, pharmacological 
and non-pharmacological strategies for coping with anxiety are necessary. In this 
context, physical exercise stands out as an efficient non-pharmacological strategy that 
promotes numerous benefits for human health. Our study aims to carry out a narrative 
review of the literature to understand the role of neuroplasticity in the beneficial effects 
of physical exercise on anxiety. The methodology applied in this work was the search 
for scientific articles in PubMed, SCIELO, SCOPUS and COCHRANE Library platforms 
in the last 20 years. Studies have indicated that physical exercise promotes anxiolytic 
effect, and this effect is related to increased production of irisin by the muscle, increase 
of BDNF in the brain, mainly in the hippocampus and prefrontal cortex, and 
hippocampal neurogenesis. This study may contribute to the understanding of the 
biochemical mechanisms associated with the anxiolytic effect of physical exercise, 
stimulating its practice by the population. 
 
Key words: Anxiety; BDNF; Physical exercise; irisin; Neuroplasticity.
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1 INTRODUÇÃO 

 

Os transtornos de ansiedade são classificados pela Classificação 

Internacional de Doenças (ICD-11) e segundo a última edição do Manual Diagnóstico 

e Estatístico dos Transtornos Mentais (DSM-5) em transtorno de ansiedade de 

separação, mutismo seletivo, fobia específica, transtorno de ansiedade social (fobia 

social), transtorno do pânico, agorafobia, transtorno de ansiedade generalizado, 

transtorno de  ansiedade induzido por substância/medicamentos, transtorno de 

ansiedade devido a outra condição médica e transtorno de ansiedade não específico 

(American Psychiatric Association, 2013).  

Os transtornos de ansiedade são muito prevalentes na população em todo o 

mundo, representando 3,3% das doenças globais e custando aproximadamente 74 

bilhões de euros para 30 países europeus (Gustavsson, Anders, et al, 2010). Um 

estudo realizado no Brasil em 2019 por Costa e colaboradores com  2.361 adultos 

jovens indicou uma prevalência de 27,4% para este transtorno. De acordo com a 

Organização Mundial da Saúde (OMS), aproximadamente um a cada quatro 

indivíduos terá, ou teve, um transtorno de ansiedade. A prevalência global anual para 

transtornos de ansiedade foi estimada em aproximadamente 14%, o que significa que 

61,5 milhões de indivíduos, só na Europa, apresentaram um transtorno de ansiedade 

nos últimos 12 meses do ano de 2017 (Stein et al., 2017). Alguns estudos sugerem 

que países com baixa renda possuem uma menor prevalência de transtornos de 

ansiedade do que países com alta renda (Craske et al., 2017). 

 A ansiedade costuma se apresentar em indivíduos jovens, embora uma leve 

porcentagem seja em adultos devido a exposição ao estresse (Kessler et al, 2003). 

No final da adolescência e início da idade adulta (15-25 anos), a prevalência 

acumulada de todos os transtornos de ansiedade varia entre 20% e 30%, (Copeland 

et al., 2014; Ormel et al., 2015), o que sugere que uma em cada três a cinco crianças 

e adolescentes têm um transtorno de ansiedade em algum momento de sua infância. 

Na idade adulta de 10% a 14% da população preenche os critérios do DSM para 

transtorno de ansiedade, e a mais comum é a fobia específica, seguida pelo transtorno 

de ansiedade social e transtorno de pânico ou agorafobia (Penninx et al., 2021). 

Assim como a depressão, a ansiedade afeta cerca de duas vezes mais as 

mulheres do que os homens. Há fatores que podem ser a causa para essa diferença, 
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como causas psicossociais (abuso sexual na infância e estresse crônico) mas também 

a genética e fatores neuroquímicos (Bandelow  et al., 2015). As  taxas de pessoas 

afetadas por transtornos de ansiedade cresceram significativamente no contexto da 

pandemia de COVID-19 (de Mello et al., 2022) e a maior parcela da população afetada 

foi a de pessoas que estavam na linha de frente de combate ao coronavírus, mas 

também houve um aumento considerável nos sintomas de ansiedade na população 

em geral (Chew et al., 2020; Bueno-Notivol et al., 2021; de Mello et al., 2022).  

Os antidepressivos são considerados a primeira linha de tratamento 

farmacológico para a maioria dos transtornos de ansiedade. Contudo, esses fármacos 

estão frequentemente associados a efeitos adversos, incluindo desconforto 

gastrointestinal, diarreia, nervosismo, insônia, dor de cabeça, entre outros (Sadock et 

al., 2017). Os benzodiazepínicos são eficazes para o tratamento de transtornos de 

ansiedade, porém o possível uso abusivo e dependência limitam o uso desses 

fármacos. Os efeitos adversos ligados aos benzodiazepínicos normalmente incluem 

sonolência, tontura, e em indivíduos idosos o aumento no risco de quedas (Katzman 

et al., 2014; Sadock et al., 2017). 

Considerando a limitação do tratamento farmacológico dos transtornos de 

ansiedade, e sua  associação com uma saúde física prejudicada (doença 

cardiovascular, mortalidade cardíaca, doenças metabólicas, doenças respiratórias e 

distúrbios do sono), alternativas para o manejo deste transtorno são necessárias 

(Baldwin et al., 2008; Wehry et al., 2015). Neste contexto, estudos mostram que o 

exercício físico aeróbico ou treino de resistência podem atuar na prevenção e no 

manejo de transtornos de ansiedade, além de contribuir para amenizar suas 

comorbidades. Mesmo com um número considerável de estudos, ainda não está bem 

estabelecida a intensidade e a frequência da atividade física que promove a redução 

da ansiedade. Além disto, a gravidade do transtorno e a faixa etária e sexo podem 

influenciar a efetividade do exercício físico (Carter et al., 2021).  

O exercício físico pode representar uma forma promissora, de baixo custo e 

acessível como opção de tratamento para indivíduos com ansiedade. Estudos 

observacionais documentaram uma associação inversa do exercício físico com os 

sintomas de ansiedade. Em um estudo publicado em 2003 por Goodwin et al. com 

8.098 adultos que se exercitavam regularmente, foi demonstrada uma redução no 
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risco de diagnóstico de transtorno de ansiedade comparado com indivíduos 

sedentários. Em outro estudo publicado por De Moor et al. em 2006, com 19.288 

participantes nos países baixos (Holanda), foi observado que aqueles indivíduos que 

realizaram 240 minutos de exercício físico moderado por semana reportaram menor 

nível de ansiedade e neuroticismo, comparados com aqueles que não praticavam 

exercício físico.  

Como citado acima, o exercício físico aparenta possuir efeitos benéficos em 

relação à ansiedade e pode promover melhora da função cognitiva e neurogênese 

hipocampal em ratos e camundongos. Estes efeitos parecem estar relacionados com 

o aumento de neurotrofinas, especialmente BDNF, em regiões encefálicas que 

desempenham papel crucial na neuroplasticidade, como o hipocampo (Siteneski et 

al., 2020).  

Desta forma, o objetivo deste trabalho é realizar uma revisão narrativa da 

literatura, buscando compreender o papel da neuroplasticidade nos efeitos benéficos 

do exercício físico na ansiedade, buscando estudos em animais e humanos.   
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2 METODOLOGIA 

 

O artigo trata-se de uma revisão narrativa da literatura sobre o papel da 

neuroplasticidade no efeito ansiolítico do exercício físico. A  revisão  abrangeu  artigos 

científicos e  capítulos de livros  disponíveis  nas  bases  de  dados: United States 

National Library of Medicine (PubMed), Elsevier’s Scopus (SCOPUS) e Scientific 

Eletronic Library Online (SciELO). Os filtros utilizados nas buscas foram publicações 

datadas entre janeiro de 2002 até os dias atuais nos idiomas inglês ou português. As 

palavras chave definidas para a busca foram “anxiety”, “signaling pathway”, “BDNF”, 

“physical exercise" e “neuroplasticity”. Foram selecionados artigos com estudos em 

animais e em humanos. Foi utilizado como critério de exclusão os estudos que não 

apresentavam o resumo e não abordavam a temática em estudo. 
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3 RESULTADOS E DISCUSSÃO  

 

3.1 PAPEL DA NEUROPLASTICIDADE NA FISIOPATOLOGIA DOS 

TRANSTORNOS DE ANSIEDADE E NO SEU TRATAMENTO 

Muitas regiões cerebrais associadas com respostas defensivas e ao medo 

estão envolvidas nos  transtornos de ansiedade, como a amígdala, que recebe 

informações do tálamo, do córtex pré-frontal medial (mCPF) e do hipocampo através 

de ramificações que vão desde o núcleo central da amígdala, até outras regiões como 

o hipotálamo, o núcleo de leito da estria terminal e a substância cinzenta periaquedutal 

(Knight e Depue, 2019; Feinstein et al., 2022).  

Os transtornos de ansiedade normalmente aparecem quando há uma 

desregulação na neurotransmissão glutamatérgica e GABAérgica, e podem envolver 

os sistemas monoaminérgicos, neuropeptidérgicos e endocanabinóides (Sartori et al., 

2019). Quando há alguma alteração em alguns desses sistemas podem ocorrer 

prejuizos à neuroplasticidade (Krystal et al., 2009; Bandelow et al., 2015). Tratamentos 

farmacológicos podem promover alterações benéficas na função neural e na 

circuitaria envolvida nos transtornos de ansiedade, estimulando processos de 

neuroplasticidade (Krystal et al., 2009).  

A neuroplasticidade é definida como a capacidade do sistema nervoso central 

(SNC) de alterar sua atividade, reorganizando sua estrutura, função ou conexões em 

resposta a estímulos intrínsecos ou extrínsecos. Pode ocorrer um aumento ou 

diminuição nas conexões sinápticas entre os neurônios em resposta às experiências 

vividas, tanto devido a alteração na sinaptogênese quanto na neurogênese. O 

hipocampo é um das principais estruturas encefálicas envolvidas na neuroplasticidade 

(Puderbaugh et al., 2022; Cotman et al., 2007). 

 

A neuroplasticidade depende da disponibilidade de neurotrofinas que geram 

alterações no crescimento e na diferenciação celular. As neurotrofinas são uma família 

de proteínas intimamente relacionadas com a sobrevivência, desenvolvimento e 

funcionalidade do SNC e do sistema nervoso periférico (Kozorovitskiy e Gould., 2003). 

As principais neurotrofinas envolvidas no processo de neuroplasticidade são o fator 
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neurotrófico derivado da linhagem de células gliais (GDNF), o fator de crescimento 

neural (NGF) e fator neurotrófico derivado do encéfalo (BDNF) (Levy et al., 2018; 

Miranda et al., 2019). 

 

O BDNF tem um papel essencial na plasticidade sináptica (sinaptogênese e 

LTP), neurogênese e resistência ao estresse (Marosi et al., 2014). A sinalização 

mediada pelo BDNF pode estimular a biogênese mitocondrial  aumentando o número 

de mitocôndrias necessárias para apoiar a função de sinapses recém-formadas e 

potencializadas (Mattson et al., 2018). Além de atuar  no SNC, o BDNF pode 

influenciar os sistemas periféricos contribuindo para a redução da ingestão alimentar, 

aumento da taxa de oxidação da glicose, diminuição do nível de glicose no sangue e 

aumento da sensibilidade à insulina (Tsao et al., 2008; Shohayeb et al., 2018).  Desta 

forma,  o BDNF não é apenas crítico para o SNC, mas também interconecta processos 

centrais e periféricos relacionados à regulação do metabolismo e homeostase 

(Knaepen et al., 2010). No que diz respeito ao papel do BDNF nos transtornos de 

ansiedade, um estudo pré-clínico publicado em 2006 por Chen e colaboradores 

desempenhou um papel essencial na compreensão da importância desta neurotrofina 

na fisiopatologia e tratamento da ansiedade. Este estudo utilizou um grupo de 

camundongos com uma mutação no gene do BDNF na posição 66, com troca de um 

resíduo de Valina (Val) por Metionina (Met), gerando animais heterozigoto +/Met e 

homozigoto Met/Met. Ambos apresentaram comprometimento na liberação de BDNF. 

Esses animais apresentaram também redução do volume hipocampal e arborização 

dendrítica. Os camundongos Met/Met apresentaram um comportamento tipo ansioso, 

uma vez que o tempo  e o número de vezes no centro do teste de campo aberto foi 

menor em relação aos camundongos controle. Já no teste do labirinto em cruz elevado 

houve uma diminuição significativa no tempo gasto nos braços abertos e na entrada 

nestes braços, o que também caracteriza um comportamento tipo ansioso. Os 

camundongos BDNF knockout +/- (apresentam cerca de 50% do conteúdo de BDNF 

cerebral diminuído em relação a animais controle) também mostraram um fenótipo 

ansioso em ambos os testes. Considerando que uma das primeiras linhas de 

tratamento dos transtornos de ansiedade  são os inibidores da recaptação de 

serotonina e os mesmos quando administrados cronicamente promovem um aumento 

nos níveis de BDNF (Lu et al. 2018; Heinrich et al., 2021), este mesmo estudo também 

investigou a resposta à fluoxetina nos camundongos Met/Met e +/-, que apresentavam 
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uma depleção de BDNF. Em camundongos Met/Met a resposta à fluoxetina foi 

atenuada quando comparada aos animais controle e nos camundongos  BDNF 

knockout +/- a fluoxetina não foi efetiva em promover efeito ansiolítico. Estes 

resultados sugerem o papel essencial do BDNF para o efeito ansiolítico da fluoxetina, 

bem como seu papel fundamental na fisiopatologia dos transtornos de ansiedade 

(Chen et al., 2006). Um estudo realizado por Yu e colaboradores em 2012 também 

demonstrou que animais tratados com fluoxetina com heterozigose para o gene 

Val/Met não apresentaram resposta ansiolítica.  

Apesar das evidências de que a prática de exercício físico tem efeito positivo 

em seres humanos, muitos respondem de modo diferente. Isso pode ser explicado por 

alterações genéticas que interferem em funções cognitivas (Ieraci et al., 2016). 

Estudos têm mostrado que o polimorfismo no gene do BDNF no qual há uma 

substituição da Valina pela Metionina na posição 66 (Val66Met) que prejudica a 

liberação de BDNF está associada a maior susceptibilidade a problemas cognitivos e 

distúrbios psiquiátricos, incluindo ansiedade (Mandolini et al., 2019; Notaras et al., 

2015; Bueller et al., 2006). 

Um estudo realizado por Ieraci e colaboradores mostrou que camundongos 

machos adultos  com a mutação BDNF Met/Met apresentaram menor resposta 

ansiolítica com a prática de exercício físico quando comparado com os camundongos 

BDNF Val/Val. Segundo os autores, essa redução na resposta ansiolítica pode estar 

associada à neurogênese reduzida e baixos níveis de BDNF no hipocampo.  

Um estudo realizado por Stein e colaboradores (2005) mostrou que o 

polimorfismo Val/Met está associado com uma baixa extroversão e aumento do 

neuroticismo, principalmente em mulheres (Stein et al., 2005). Corroborando com os 

estudos de que o BDNF têm um papel central na fisiopatologia dos transtornos de 

ansiedade, um  estudo com camundongos com  o polimorfismo Val/Met mostrou que 

estes animais apresentaram maior resposta ao estresse mediado pelo cortisol e 

maiores níveis de ansiedade quando comparado aos indivíduos humanos 

homozigotos Val/Val (Colzato et al., 2011). 

3.2  NEUROPLASTICIDADE COM A PRÁTICA DE EXERCÍCIO FÍSICO  

O exercício físico (EF) tem sido descrito como um eficiente modulador do 

estado de saúde através de vários mecanismos, incluindo aumento da bioenergética 
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mitocondrial, síntese de adenosina trifosfato (ATP) e redução da lipogênese, redução 

da produção de espécies reativas de oxigênio (ROS) e do estresse do retículo 

endoplasmático e efeito anti-inflamatório e neuroprotetor (Byun e Kang 2016; Radak 

et al., 2016; Kruk et al., 2020). Em relação  aos transtornos de ansiedade pode-se citar 

que um dos efeitos benéficos do exercício físico é promover a neurogênese 

hipocampal adulta, a qual é dependente da disponibilidade de BDNF que, conforme 

foi mencionado na seção anterior, desempenha um papel importante na fisiopatologia 

da ansiedade (Kandola et al., 2019). A prática do exercício físico em animais também 

pode promover aumento no volume do hipocampo, particularmente os exercícios 

aeróbicos (Cotman et al., 2007; Li et al., 2017), inclusive  em pessoas com 

esquizofrenia e idosos (Pajonk et al. 2010; Erickson et al. 2011).   

Um estudo realizado com mulheres idosas constatou que 12 semanas de 

exercícios aeróbicos e de resistência melhoraram a função cognitiva e a expressão 

do BNDF (Byun e Kang et al., 2016). Camundongos Swiss fêmeas submetidos a 

exercício físico do tipo aeróbico moderado em esteira por 28 dias apresentaram 

aumento da proliferação, diferenciação e sobrevivência neuronal na região do giro 

denteado dorsal e ventral (Siteneski et al., 2020). Este mesmo protocolo de exercício 

físico promoveu efeito do tipo ansiolítico (aumento do tempo de permanência no centro 

do aparato e redução das respostas de autocuidado e defecação em animais 

exercitados submetidos a administração do peptídeo beta amilóide (Aβ1–40)) no teste 

do campo aberto) em camundongos Swiss machos, sendo esse feito associado com 

aumento de proliferação e de sobrevivência celular no giro denteado hipocampal, 

tanto em animais controles como em animais submetidos a administração de peptídeo 

beta amilóide (Aβ1–40) (Rosa et al., 2019). O exercício físico aeróbico (esteira e roda 

de corrida voluntária) também aumentou a diferenciação celular, proliferação e 

sobrevivência no hipocampo de ratos Sprague-Dawley (Yau et al. 2014; Park et al. 

2017). Ainda, o exercício físico promoveu um aumento no número de células no giro 

denteado hipocampo, córtex pré-frontal e córtex orbital (Brockett et al., 2015; Davidson 

et al., 2012; McEwen et al., 2016). Além disso, o exercício físico também aumentou  a 

densidade e o comprimento de espinhos dendríticos no córtex pré-frontal medial, além 

de ter aumentado o conteúdo da proteína sináptica sinaptofisina nessa mesma região 

(Brockett et al, 2015).  
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Estes efeitos do exercício físico na neuroplasticidade em regiões encefálicas 

relevantes para o humor e afeto podem estar relacionados com ativação de vias de 

sinalização bioquímicas que promovem estímulo de processos de neuroplasticidade. 

Neste sentido, diferentes protocolos de exercício físico aeróbico (esteira e roda de 

corrida voluntária) promoveram aumento da fosforilação da proteína cinase B (Akt), 

da proteína de ligação ao elemento responsivo ao monofosfato de adenosina cíclico 

(CREB), bem como o conteúdo de BDNF no hipocampo de ratos Wistar (Aguiar et al., 

2011; Wu et al., 2020; Bechara et al., 2014). Os níveis de CREB também aumentaram 

após o treinamento de força (Wu et al., 2020).   

 

Ploughman e colaboradores (2008) realizaram um protocolo com ratos 

praticando exercício físico na forma de corrida ou caminhada, por sessenta 

minutos/cinco vezes por semana em um modelo animal de isquemia cerebral e 

demonstraram que o exercício físico pode promover neuroplasticidade mesmo em 

condições patológicas e adversas do cérebro. Os animais que praticaram exercício 

físico de forma intensa tiveram aumento imediato do BDNF cerebral, assim como 

aqueles animais que praticaram exercício físico voluntário, porém estes tiveram um 

aumento de BDNF mais duradouro, em torno de até 2 horas. O estudo de Vaynman e 

colaboradores (2004) também mostrou que em ratos a prática de exercícios físicos 

por uma semana já foi suficiente para aumentar o BDNF.  

Um dos mecanismos pelos quais o exercício físico pode promover 

neurogênese hipocampal é pelo aumento da produção de irisina que é uma miocina 

formada no músculo através da clivagem e glicosilação da proteína transmembrana 

fibronectina tipo III contendo o domínio 5 (FNDC5), a qual é estimulada pelo co-

ativador-1α do receptor γ ativado por proliferador de peroxissoma (PGC-1α). Estudos 

mostram que a prática de exercício físico regula positivamente a expressão de PGC-

1α no músculo esquelético de camundongos e seres humanos (Wrann et al., 2013). 

Quando há contração muscular a proteína FNDC5 sofre lise e libera a irisina, uma 

proteína constituída por 112 resíduos de aminoácidos, que é liberada  na circulação 

sanguínea (Boström et al. 2012). Um estudo realizado por Wrann e colaboradores em 

2013 com camundongos que realizam exercício físico voluntário na roda de corrida 

por 30 dias  mostrou que a administração periférica de FNDC5 ao fígado resultou em 

aumento na expressão de BDNF no hipocampo de camundongos. Como mencionado 
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anteriormente, o BDNF está intrinsecamente ligado a efeitos ansiolíticos, o que pode 

sugerir que a irisina, provocando aumento de BDNF seja responsável por amenizar 

sintomas ansiosos. 

Siteneski e colaboradores publicaram um estudo no qual administraram irisina 

por via intracerebroventricular e mostraram que camundongos tratados com irisina 

apresentaram uma diminuição no tempo de imobilidade no teste de suspensão pela 

cauda quando comparado ao grupo controle (efeito antidepressivo), bem como 

aumento do tempo gasto no centro do teste de campo aberto,  sugerindo um efeito 

ansiolítico da irisina. De forma semelhante, um estudo realizado por Uysal e 

colaboradores (2018) mostrou que houve uma forte correlação positiva entre os níveis 

de irisina cerebral e o número de entradas  no centro do teste de campo aberto e nos 

braços abertos no labirinto em cruz elevado, sugerindo um efeito ansiolítico decorrente 

da prática de exercício aeróbico voluntário em camundongos machos.  

Huh et al. em 2012 observaram maiores níveis plasmáticos de irisina após 30 

minutos de exercício de corrida, mas não após 8 semanas de intervenção de 

treinamento, e  em mulheres que realizaram  exercício físico de alta intensidade foi 

observado aumento nos níveis de irisina 30 minutos após a prática do exercício, o que 

pode sugerir que a irisina pode estar presente em níveis elevados de maneira 

transitória, mas que não se tem esse efeito prolongado, mesmo com a prática de 

exercício físico contínua a irisina só estará aumentada momentos após a prática do 

mesmo. Um estudo de Nygaard et al. (2015) revelou que sessões únicas de exercícios 

de resistência intensa e treinamento de força pesada levaram a aumentos transitórios 

nos níveis de irisina em indivíduos saudáveis. 

Os estudos abordados mostram como o exercício físico tem a capacidade de 

atuar contra os efeitos da ansiedade, atuando com liberação de irisina muscular, 

aumento de BDNF cerebral, maior neurogênese e melhora do humor, conforme 

ilustrado na Figura 1. Esses fatores sugerem que o exercício físico deve ser uma 

alternativa para a prevenção e/ou  tratamento dos transtornos de ansiedade, mas a 

prática de atividade física possui inúmeros benefícios comprovados cientificamente 

além dos já mencionados, como melhora das funções cardiovasculares, menor 

propensão de um acidente vascular cerebral, de desenvolver doenças 
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neurodegenerativas, como Alzheimer e doença de Parkinson, osteoporose, diabetes, 

síndrome metabólica (Pescatello et al., 2013).  

 

 

 

Figura 1: Efeitos ansiolíticos com a prática de exercício físico  

 

Com a prática de exercício físico ocorre contração muscular que permite então a 

secreção de FNDC5 que por clivagem gera  seu metabólito irisina. Esta proteína entra 

na circulação sanguínea e consegue atravessar a barreira hematoencefálica e nos 

circuitos cerebrais estimula o aumento de BDNF e neurogênese, além de promover 

efeito neuroprotetor e de melhora do humor e efeito ansiolítico  (Qi et al., 2022). 



24 

4 CONCLUSÃO 

 

De acordo com dados apresentados neste trabalho sugere-se que a prática de 

exercício físico é uma alternativa eficiente, segura e acessível para o manejo  dos 

transtornos de ansiedade. Além dos inúmeros benefícios para a saúde geral, a prática 

de exercício físico é capaz de estimular a neuroplasticidade  através da liberação de 

neurotrofinas, que pode ocorrer via produção da miocina irisina. Dentre as 

neurotrofinas, o BDNF se destaca por seu papel essencial na sinaptogênese e 

neurogênese, sendo portanto fundamental para a saúde mental e  melhora dos 

transtornos de ansiedade. Estudos mais aprofundados no futuro podem elucidar quais 

são os exatos mecanismos de neuroplasticidade que promovem tais efeitos. 
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