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RESUMO

A ansiedade € um dos transtornos psiquiatricos de maior prevaléncia na
populagdo mundial e teve um grande aumento no contexto pandémico. Desta forma,
estratégias farmacoldgicas e ndo farmacolégicas de enfrentamento da ansiedade séao
necessarias. Neste contexto, o exercicio fisico se destaca como uma estratégia nao
farmacoldgica eficiente e que promove inumeros beneficios para a saude humana. O
nosso estudo propde-se a realizar uma revisdo narrativa da literatura, buscando
compreender o papel da neuroplasticidade nos efeitos benéficos do exercicio fisico
na ansiedade. A metodologia aplicada neste trabalho foi a busca de artigos cientificos
nas plataformas PubMed, SCIELO, SCOPUS e COCHRANE Library nos ultimos 20
anos. Os estudos apontam que o exercicio fisico promove efeito ansiolitico, sendo
este efeito relacionado a aumento da producéao de irisina pelo musculo, aumento de
BDNF no cérebro, principalmente no hipocampo e cértex pré-frontal, e neurogénese
hipocampal. Este estudo podera contribuir para a compreensdao dos mecanismos
bioquimicos associados ao efeito ansiolitico do exercicio fisico, estimulando a sua
pratica pela populagéo.

Palavras-chave: Ansiedade; BDNF; Exercicio fisico; 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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1INTRODUCAO

Os transtornos de ansiedade sao classificados pela Classificacao
Internacional de Doengas (ICD-11) e segundo a ultima edi¢do do Manual Diagndstico
e Estatistico dos Transtornos Mentais (DSM-5) em transtorno de ansiedade de
separagao, mutismo seletivo, fobia especifica, transtorno de ansiedade social (fobia
social), transtorno do panico, agorafobia, transtorno de ansiedade generalizado,
transtorno de ansiedade induzido por substancia/medicamentos, transtorno de
ansiedade devido a outra condigdo médica e transtorno de ansiedade nio especifico
(American Psychiatric Association, 2013).

Os transtornos de ansiedade sao muito prevalentes na populagdo em todo o
mundo, representando 3,3% das doencas globais e custando aproximadamente 74
bilhdes de euros para 30 paises europeus (Gustavsson, Anders, et al, 2010). Um
estudo realizado no Brasil em 2019 por Costa e colaboradores com 2.361 adultos
jovens indicou uma prevaléncia de 27,4% para este transtorno. De acordo com a
Organizagdo Mundial da Saude (OMS), aproximadamente um a cada quatro
individuos tera, ou teve, um transtorno de ansiedade. A prevaléncia global anual para
transtornos de ansiedade foi estimada em aproximadamente 14%, o que significa que
61,5 milhdes de individuos, sé na Europa, apresentaram um transtorno de ansiedade
nos ultimos 12 meses do ano de 2017 (Stein et al., 2017). Alguns estudos sugerem
que paises com baixa renda possuem uma menor prevaléncia de transtornos de
ansiedade do que paises com alta renda (Craske et al., 2017).

A ansiedade costuma se apresentar em individuos jovens, embora uma leve
porcentagem seja em adultos devido a exposi¢cao ao estresse (Kessler et al, 2003).
No final da adolescéncia e inicio da idade adulta (15-25 anos), a prevaléncia
acumulada de todos os transtornos de ansiedade varia entre 20% e 30%, (Copeland
et al., 2014; Ormel et al., 2015), 0 que sugere que uma em cada trés a cinco criangas
e adolescentes tém um transtorno de ansiedade em algum momento de sua infancia.
Na idade adulta de 10% a 14% da populagao preenche os critérios do DSM para
transtorno de ansiedade, e a mais comum é a fobia especifica, seguida pelo transtorno

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

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

mulheres do que os homens. Ha fatores que podem ser a causa para essa diferenca,
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Ccomo causas psicossociais (abuso sexual na infancia e estresse crénico) mas também
a genética e fatores neuroquimicos (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 populacao afetada
foi a de pessoas que estavam na linha de frente de combate ao coronavirus, mas
também houve um aumento consideravel nos sintomas de ansiedade na populagao
em geral (Chew et al., 2020; Bueno-Notivol et al., 2021; de Mello et al., 2022).

Os antidepressivos s&o considerados a primeira linha de tratamento
farmacoldgico para a maioria dos transtornos de ansiedade. Contudo, esses farmacos
estdo frequentemente associados a efeitos adversos, incluindo desconforto
gastrointestinal, diarreia, nervosismo, insénia, dor de cabega, entre outros (Sadock et
al., 2017). Os benzodiazepinicos sdo eficazes para o tratamento de transtornos de
ansiedade, porém o possivel uso abusivo e dependéncia limitam o uso desses
farmacos. Os efeitos adversos ligados aos benzodiazepinicos normalmente incluem
sonoléncia, tontura, e em individuos idosos 0 aumento no risco de quedas (Katzman
et al., 2014; Sadock et al., 2017).

Considerando a limitagdo do tratamento farmacoldgico dos transtornos de
ansiedade, e sua associagdo com uma saude fisica prejudicada (doenca
cardiovascular, mortalidade cardiaca, doengas metabdlicas, doencgas respiratorias e
disturbios do sono), alternativas para o manejo deste transtorno sdo necessarias
(Baldwin et al., 2008; Wehry et al., 2015). Neste contexto, estudos mostram que o
exercicio fisico aerdébico ou treino de resisténcia podem atuar na prevencido e no
manejo de transtornos de ansiedade, além de contribuir para amenizar suas
comorbidades. Mesmo com um numero consideravel de estudos, ainda ndo esta bem
estabelecida a intensidade e a frequéncia da atividade fisica que promove a redugao
da ansiedade. Além disto, a gravidade do transtorno e a faixa etaria e sexo podem

influenciar a efetividade do exercicio fisico (Carter et al., 2021).

O exercicio fisico pode representar uma forma promissora, de baixo custo e
acessivel como opcido de tratamento para individuos com ansiedade. Estudos
observacionais documentaram uma associacao inversa do exercicio fisico 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 redugédo no
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risco de diagnostico de transtorno de ansiedade comparado com individuos
sedentarios. Em outro estudo publicado por De Moor et al. em 2006, com 19.288
participantes nos paises baixos (Holanda), foi observado que aqueles individuos que
realizaram 240 minutos de exercicio fisico moderado por semana reportaram menor
nivel de ansiedade e neuroticismo, comparados com aqueles que nao praticavam

exercicio fisico.

Como citado acima, o exercicio fisico aparenta possuir efeitos benéficos em
relagdo a ansiedade e pode promover melhora da fungdo cognitiva e neurogénese
hipocampal em ratos e camundongos. Estes efeitos parecem estar relacionados com
o aumento de neurotrofinas, especialmente BDNF, em regides encefalicas que
desempenham papel crucial na neuroplasticidade, como o hipocampo (Siteneski et
al., 2020).

Desta forma, o objetivo deste trabalho é realizar uma revisdo narrativa da
literatura, buscando compreender o papel da neuroplasticidade nos efeitos benéficos

do exercicio fisico na ansiedade, buscando estudos em animais e humanos.
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2METODOLOGIA

O artigo trata-se de uma revisdo narrativa da literatura sobre o papel da
neuroplasticidade no efeito ansiolitico do exercicio fisico. A revisdo abrangeu artigos
cientificos e capitulos de livros disponiveis 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 publicagdes
datadas entre janeiro de 2002 até os dias atuais nos idiomas inglés ou portugués. 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 exclusdo os estudos que nao

apresentavam o resumo e ndo abordavam a tematica em estudo.
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3RESULTADOS E DISCUSSAO

3.1 PAPEL DA NEUROPLASTICIDADE NA FISIOPATOLOGIA DOS
TRANSTORNOS DE ANSIEDADE E NO SEU TRATAMENTO

Muitas regides cerebrais associadas com respostas defensivas e ao medo
estdo envolvidas nos transtornos de ansiedade, como a amigdala, que recebe
informacdes do talamo, do cértex pré-frontal medial (mCPF) e do hipocampo através
de ramificagbes que vao desde o nucleo central da amigdala, até outras regides como
o hipotalamo, o nucleo de leito da estria terminal e a substancia cinzenta periaquedutal
(Knight e Depue, 2019; Feinstein et al., 2022).

Os transtornos de ansiedade normalmente aparecem quando ha uma
desregulagédo na neurotransmissao glutamatérgica e GABAérgica, e podem envolver
os sistemas monoaminérgicos, neuropeptidérgicos e endocanabindides (Sartori et al.,
2019). Quando ha alguma alteracdo em alguns desses sistemas podem ocorrer
prejuizos a neuroplasticidade (Krystal et al., 2009; Bandelow et al., 2015). Tratamentos
farmacologicos podem promover alteragdes benéficas na fungdo 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, fungdo ou conexdes em
resposta a estimulos intrinsecos ou extrinsecos. Pode ocorrer um aumento ou
diminuigdo nas conexdes sinapticas entre os neurdnios em resposta as experiéncias
vividas, tanto devido a alteragdo na sinaptogénese quanto na neurogénese. O
hipocampo é um das principais estruturas encefalicas envolvidas na neuroplasticidade
(Puderbaugh et al., 2022; Cotman et al., 2007).

A neuroplasticidade depende da disponibilidade de neurotrofinas que geram
alteracdes no crescimento e na diferenciagao celular. As neurotrofinas sdo uma familia
de proteinas intimamente relacionadas com a sobrevivéncia, desenvolvimento e
funcionalidade do SNC e do sistema nervoso periférico (Kozorovitskiy e Gould., 2003).

As principais neurotrofinas envolvidas no processo de neuroplasticidade sao o fator
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neurotrofico derivado da linhagem de células gliais (GDNF), o fator de crescimento
neural (NGF) e fator neurotréfico derivado do encéfalo (BDNF) (Levy et al., 2018;
Miranda et al., 2019).

O BDNF tem um papel essencial na plasticidade sinaptica (sinaptogénese e
LTP), neurogénese e resisténcia ao estresse (Marosi et al., 2014). A sinalizagao
mediada pelo BDNF pode estimular a biogénese mitocondrial aumentando o numero
de mitocdndrias necessarias para apoiar a fungdo 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 redugéo da ingestao alimentar,
aumento da taxa de oxidacao da glicose, diminuicdo do nivel de glicose no sangue e
aumento da sensibilidade a insulina (Tsao et al., 2008; Shohayeb et al., 2018). Desta
forma, o BDNF nao é apenas critico para o SNC, mas também interconecta processos
centrais e periféricos relacionados a regulagcdo do metabolismo e homeostase
(Knaepen et al., 2010). No que diz respeito ao papel do BDNF nos transtornos de
ansiedade, um estudo pré-clinico publicado em 2006 por Chen e colaboradores
desempenhou um papel essencial na compreensao da importancia desta neurotrofina
na fisiopatologia e tratamento da ansiedade. Este estudo utilizou um grupo de
camundongos com uma mutagao no gene do BDNF na posi¢cdo 66, com troca de um
residuo de Valina (Val) por Metionina (Met), gerando animais heterozigoto +/Met e
homozigoto Met/Met. Ambos apresentaram comprometimento na liberagdo de BDNF.
Esses animais apresentaram também reducio do volume hipocampal e arborizacao
dendritica. Os camundongos Met/Met apresentaram um comportamento tipo ansioso,
uma vez que o tempo e o numero de vezes no centro do teste de campo aberto foi
menor em relagdo aos camundongos controle. Ja no teste do labirinto em cruz elevado
houve uma diminuigéo significativa no tempo gasto nos bragos abertos e na entrada
nestes bracos, o que também caracteriza um comportamento tipo ansioso. Os
camundongos BDNF knockout +/- (apresentam cerca de 50% do conteudo de BDNF
cerebral diminuido em relagdo a animais controle) também mostraram um fendtipo
ansioso em ambos os testes. Considerando que uma das primeiras linhas de
tratamento dos transtornos de ansiedade sao os inibidores da recaptagdo de
serotonina e os mesmos quando administrados cronicamente promovem um aumento
nos niveis de BDNF (Lu et al. 2018; Heinrich et al., 2021), este mesmo estudo também

investigou a resposta a fluoxetina nos camundongos Met/Met e +/-, que apresentavam
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uma deplecdo de BDNF. Em camundongos Met/Met a resposta a fluoxetina foi
atenuada quando comparada aos animais controle e nos camundongos BDNF
knockout +/- a fluoxetina nao foi efetiva em promover efeito ansiolitico. Estes
resultados sugerem o papel essencial do BDNF para o efeito ansiolitico 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 n&o apresentaram resposta ansiolitica.

Apesar das evidéncias de que a pratica de exercicio fisico tem efeito positivo
em seres humanos, muitos respondem de modo diferente. Isso pode ser explicado por
alteragdes genéticas que interferem em fungdes cognitivas (leraci et al., 2016).
Estudos tém mostrado que o polimorfismo no gene do BDNF no qual ha uma
substituicdo da Valina pela Metionina na posi¢cao 66 (Val66Met) que prejudica a
liberacao de BDNF esta associada a maior susceptibilidade a problemas cognitivos e
disturbios psiquiatricos, incluindo ansiedade (Mandolini et al., 2019; Notaras et al.,
2015; Bueller et al., 2006).

Um estudo realizado por leraci e colaboradores mostrou que camundongos
machos adultos com a mutacdo BDNF Met/Met apresentaram menor resposta
ansiolitica com a pratica de exercicio fisico quando comparado com os camundongos
BDNF Val/Val. Segundo os autores, essa redu¢ao na resposta ansiolitica pode estar
associada a neurogénese reduzida e baixos niveis de BDNF no hipocampo.

Um estudo realizado por Stein e colaboradores (2005) mostrou que o
polimorfismo Val/Met esta associado com uma baixa extroversdo e aumento do
neuroticismo, principalmente em mulheres (Stein et al., 2005). Corroborando com os
estudos de que o BDNF tém 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 niveis de ansiedade quando comparado aos individuos humanos

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

3.2 NEUROPLASTICIDADE COM A PRATICA DE EXERCICIO FiSICO

O exercicio fisico (EF) tem sido descrito como um eficiente modulador do

estado de saude através de varios mecanismos, incluindo aumento da bioenergética
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mitocondrial, sintese de adenosina trifosfato (ATP) e redugéo da lipogénese, redugao
da producédo de espécies reativas de oxigénio (ROS) e do estresse do reticulo
endoplasmatico e efeito anti-inflamatoério e neuroprotetor (Byun e Kang 2016; Radak
et al., 2016; Kruk et al., 2020). Em relagado aos transtornos de ansiedade pode-se citar
que um dos efeitos benéficos do exercicio fisico € promover a neurogénese
hipocampal adulta, a qual € dependente da disponibilidade de BDNF que, conforme
foi mencionado na segao anterior, desempenha um papel importante na fisiopatologia
da ansiedade (Kandola et al., 2019). A pratica do exercicio fisico em animais também
pode promover aumento no volume do hipocampo, particularmente os exercicios
aerobicos (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
exercicios aerodbicos e de resisténcia melhoraram a fungdo cognitiva e a expressao
do BNDF (Byun e Kang et al.,, 2016). Camundongos Swiss fémeas submetidos a
exercicio fisico do tipo aerébico moderado em esteira por 28 dias apresentaram
aumento da proliferagéo, diferenciagdo e sobrevivéncia neuronal na regido do giro
denteado dorsal e ventral (Siteneski et al., 2020). Este mesmo protocolo de exercicio
fisico promoveu efeito do tipo ansiolitico (aumento do tempo de permanéncia no centro
do aparato e reducdo das respostas de autocuidado e defecacdo em animais
exercitados submetidos a administragcao do peptideo beta amildide (AB1-40)) no teste
do campo aberto) em camundongos Swiss machos, sendo esse feito associado com
aumento de proliferacédo e de sobrevivéncia celular no giro denteado hipocampal,
tanto em animais controles como em animais submetidos a administragao de peptideo
beta amiloide (AB1-40) (Rosa et al., 2019). O exercicio fisico aerdbico (esteira e roda
de corrida voluntaria) também aumentou a diferenciagdo celular, proliferagdo e
sobrevivéncia no hipocampo de ratos Sprague-Dawley (Yau et al. 2014; Park et al.
2017). Ainda, o exercicio fisico promoveu um aumento no numero de células no giro
denteado hipocampo, cortex pré-frontal e cértex orbital (Brockett et al., 2015; Davidson
et al., 2012; McEwen et al., 2016). Além disso, o exercicio fisico também aumentou a
densidade e o comprimento de espinhos dendriticos no cértex pré-frontal medial, além
de ter aumentado o conteudo da proteina sinaptica sinaptofisina nessa mesma regiao
(Brockett et al, 2015).
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Estes efeitos do exercicio fisico na neuroplasticidade em regides encefalicas
relevantes para o humor e afeto podem estar relacionados com ativacao de vias de
sinalizagao bioquimicas que promovem estimulo de processos de neuroplasticidade.
Neste sentido, diferentes protocolos de exercicio fisico aerdbico (esteira e roda de
corrida voluntaria) promoveram aumento da fosforilagdo da proteina cinase B (Akt),
da proteina de ligagdo ao elemento responsivo ao monofosfato de adenosina ciclico
(CREB), bem como o conteudo de BDNF no hipocampo de ratos Wistar (Aguiar et al.,
2011; Wu et al., 2020; Bechara et al., 2014). Os niveis de CREB também aumentaram

apos o treinamento de forga (Wu et al., 2020).

Ploughman e colaboradores (2008) realizaram um protocolo com ratos
praticando exercicio fisico na forma de corrida ou caminhada, por sessenta
minutos/cinco vezes por semana em um modelo animal de isquemia cerebral e
demonstraram que o exercicio fisico pode promover neuroplasticidade mesmo em
condigcbes patologicas e adversas do cérebro. Os animais que praticaram exercicio
fisico de forma intensa tiveram aumento imediato do BDNF cerebral, assim como
aqueles animais que praticaram exercicio fisico voluntario, 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 pratica de exercicios fisicos

por uma semana ja foi suficiente para aumentar o BDNF.

Um dos mecanismos pelos quais o exercicio fisico pode promover
neurogénese hipocampal é pelo aumento da produgao de irisina que € uma miocina
formada no musculo através da clivagem e glicosilacdo da proteina transmembrana
fibronectina tipo Il contendo o dominio 5 (FNDC5), a qual € estimulada pelo co-
ativador-1a do receptor y ativado por proliferador de peroxissoma (PGC-1a). Estudos
mostram que a pratica de exercicio fisico regula positivamente a expressao de PGC-
1a no musculo esquelético de camundongos e seres humanos (Wrann et al., 2013).
Quando ha contragdo muscular a proteina FNDC5 sofre lise e libera a irisina, uma
proteina constituida por 112 residuos de aminoacidos, que € liberada na circulacao
sanguinea (Bostrom et al. 2012). Um estudo realizado por Wrann e colaboradores em
2013 com camundongos que realizam exercicio fisico voluntario na roda de corrida
por 30 dias mostrou que a administracao periférica de FNDCS ao figado resultou em

aumento na expressdo de BDNF no hipocampo de camundongos. Como mencionado
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anteriormente, o BDNF esta intrinsecamente ligado a efeitos ansioliticos, o que pode
sugerir que a irisina, provocando aumento de BDNF seja responsavel 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 diminuicdo no tempo de imobilidade no teste de suspenséao 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
ansiolitico da irisina. De forma semelhante, um estudo realizado por Uysal e
colaboradores (2018) mostrou que houve uma forte correlagao positiva entre os niveis
de irisina cerebral e o numero de entradas no centro do teste de campo aberto e nos
bragos abertos no labirinto em cruz elevado, sugerindo um efeito ansiolitico decorrente

da pratica de exercicio aerobico voluntario em camundongos machos.

Huh et al. em 2012 observaram maiores niveis plasmaticos de irisina apds 30
minutos de exercicio de corrida, mas nao apos 8 semanas de intervencdo de
treinamento, e em mulheres que realizaram exercicio fisico de alta intensidade foi
observado aumento nos niveis de irisina 30 minutos apods a pratica do exercicio, o que
pode sugerir que a irisina pode estar presente em niveis elevados de maneira
transitoria, mas que nao se tem esse efeito prolongado, mesmo com a pratica de
exercicio fisico continua a irisina s6 estara aumentada momentos apo6s a pratica do
mesmo. Um estudo de Nygaard et al. (2015) revelou que sessdes unicas de exercicios
de resisténcia intensa e treinamento de forca pesada levaram a aumentos transitorios

nos niveis de irisina em individuos saudaveis.

Os estudos abordados mostram como o exercicio fisico tem a capacidade de
atuar contra os efeitos da ansiedade, atuando com liberacdo de irisina muscular,
aumento de BDNF cerebral, maior neurogénese e melhora do humor, conforme
ilustrado na Figura 1. Esses fatores sugerem que o exercicio fisico deve ser uma
alternativa para a prevengao e/ou tratamento dos transtornos de ansiedade, mas a
pratica de atividade fisica possui inumeros beneficios comprovados cientificamente
além dos ja mencionados, como melhora das fungbes cardiovasculares, menor

propensdao de um acidente vascular cerebral, de desenvolver doengas
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neurodegenerativas, como Alzheimer e doenga de Parkinson, osteoporose, diabetes,

sindrome metabdlica (Pescatello et al., 2013).

TBDNF

- Neuroplasticidade
- Neuroprotegao

- Melhora no humor
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Figura 1: Efeitos ansioliticos com a pratica de exercicio fisico

Com a pratica de exercicio fisico ocorre contragdo muscular que permite entdo a
secrecado de FNDC5 que por clivagem gera seu metabdlito irisina. Esta proteina entra
na circulagdo sanguinea e consegue atravessar a barreira hematoencefalica e nos
circuitos cerebrais estimula o aumento de BDNF e neurogénese, além de promover

efeito neuroprotetor e de melhora do humor e efeito ansiolitico (Qi et al., 2022).
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4 CONCLUSAO

De acordo com dados apresentados neste trabalho sugere-se que a pratica de
exercicio fisico € uma alternativa eficiente, segura e acessivel para o manejo dos
transtornos de ansiedade. Além dos inumeros beneficios para a saude geral, a pratica
de exercicio fisico é capaz de estimular a neuroplasticidade através da liberagao de
neurotrofinas, que pode ocorrer via produgdo da miocina irisina. Dentre as
neurotrofinas, o BDNF se destaca por seu papel essencial na sinaptogénese e
neurogénese, sendo portanto fundamental para a saude mental e melhora dos
transtornos de ansiedade. Estudos mais aprofundados no futuro podem elucidar quais

sdo os exatos mecanismos de neuroplasticidade que promovem tais efeitos.
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