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RESUMO

Muitas pesquisas com seres humanos sugerem que a atividade fisica (AF) pode
trazer beneficios para a saude de forma geral e para funcOes cognitivas, mais
especificamente na terceira idade. Estudos recentes usando modelos animais tem
sido direcionados para compreender as bases neurobiologicas destes beneficios.
Afirma-se hoje que AF pode elevar 0s niveis de fator neurotréfico derivado do
cérebro (BDNF) e de outras neurotrofinas (IGF-I, NGF, GDNF e FGF-2), estimular
neurogénese, aumentar a resisténcia cerebral a insultos e melhorar ¢ aprendizado e
performance mental. O BDNF, mais especificamente, pode intervir diretamente na
methora e manutengdo da plasticidade neural. Todos estes fatores convergem
apontando a AF como um meio simples de se conseguir manter o funcionamento
cerebral adequado e promover neuroplasticidade. No entanto, os estudos
necessitam ser otimizados para que esta realidade se aplique efetivamente aos
seres humanos.

PALAVRAS-CHAVE: Atividade fisica; Neurogénese, Neuroplasticidade; Fatores

neurotréficos.
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1. INTRODUGAO

Hoje em dia esta bem estabelecido que a atividade fisica (AF) regular promove
inimeros beneficios para a salde do nosso corpo. E uma importante ferramenta que
auxilia no combate e na prevencaoc de sintomas de muitas disfungGes somaticas,
inclusive aquelas relacionadas a idade. Entre os principais disturbios na saude
podemos destacar as cardiopatias, diabetes tipo l, sarcopenia e osteoporose [1-3].

Q que ndo se sabe, ou discutem pouco, € a extensao destes beneficios trazidos
pelo exercicio também as patologias neuroldgicas, ou seja, que acometem o0 sistema
nervoso. O que se relata é que a AF modifica algumas fungbes cerebrais, mas o
mecanismo envolvido neste fendmeno ainda nao esta esclarecido. Existe uma gama
de hipdteses que sugerem que a AF promove saude neural bem como
funcionamento cerebral adequado [4,5]. Achados recentes indicam gue a atividade
fisica regular reduz o déficit cognitivo durante o envelhecimento [6] € que 3
inatividade, ou sedentarismo, pode ser fator de risco para a deméncia. Certo é que
os efeitos da atividade fisica regular no sistema nervoso central (SNC), embora
pouco embasados cientifficamente, s&o recomendados como uma estratégia
terapéutica para combater doengas neurodegenerativas relacionadas a idade, como
o mal de Alzheimer [7,8).

Como discutido acima, o que permanece obscuro & como o exercicio beneficia o
cerebro. Uma possibilidade € que o exercicio resuita na ativagdo ou modulacio de
uma ou mais vias celulares € moleculares que contribuem para ¢ processamento
cognitivo. Consistente com esta idéia, pesquisas em humanos indicam que a
atividade fisica regular moderada melhora a performance mental em jovens, adultos
e idosos [9,10]. Ja as pesquisas em aninais, onde métodos mais agressivos siao
permitidos para obtencédo de respostas, apontam para alguns caminhos mais
especificos. Roedores submetidos & atividade fisica extbiram 6tima capacidade de
aprendizado espacial [11], melhora nos processos de retencéo de memoria [12],

laténcia de fuga a uma situacao de perigo diminuida [13] e demoraram mais para



perder o inferesse pela atividade espontinea [14] quando comparados aos animais
controles sedentérios.

No entanto, sabemos que para haver alguma alteragdo ou modulagédo do
funcionamento cerebral, em condiges pato ou fisioldgicas, & necessario que alguns
eventos acontegcam nas células nervosas. Atuaimente discute-se muito alguns
aspectos moleculares envolvidos, como neuroprotecéo, neurodegeneracao,
neuroplasticidade e até neurogénese, que seria a formagdo de novas células
nervosas em individuos adultos. Através da busca bibliografica, & possivel investigar
algumas relagbes do exercicio ou atividade fisica com os termos descritos acima e

esse € o intuito do presente trabalho.
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2. METODOLOGIA

Segundo Alvarenga Rosa', a monografia é “a dissertagéo a respeito de um s6
assunto”, devendo ser exaustiva guanto ao aprofundamento e a parte teodrica,
exigindo reflex2o e conclusde pessoal, obedecende a rigorosa metedologia, de
forma a apresentar uma contribuicio valida para a ciéncia.

Este tfrabatho pretende utilizar a reviséo bibliografica como ferramenta de estudo,
buscando na literatura o embasamento tedrico que se fizer necesséario. Pesquisa
bibliografica se caracteriza pela analise e conhecimentos das principais
contribuicOes tedricas existentes a respeito de um tema tentande explicar possiveis
problemas a respeito deste tema®. Kache® ainda ressalta que pesquisa bibliografica
& aquela que endereca o problema com uso de teorias ja existentes e registradas

em livros ou materiais congéneres, permitindo que andlises e comparagdes Sejam

feitas.

Desta forma, o presente projeto se desenvolvera embasado em dados
disponiveis em livros, revistas especializadas (artigos publicados) € na internet. Na
rede, o principal banco de consulta de dados sera o portal da CAPES. Agindo desta
maneira sera possivel usar apenas contelido recente, procurando n&o resgatar
informac¢des obsoletas, a ndo ser que esta concorde com fundamentos j& bem

estabelecidos,

' ROSA, A. Fundamentos de metodologia cientifica. Porto Alegre: Vozes, 1999.
2 GIL, A. C. Como elaborar projetos de pesquisa. SHo Paulo: Atlas, 1996.
*KOCHE, J. C. Fundamentos de metodologia cientifica. Porto Alegre: Vozes, 1998.



3. ANATOMIA DO SISTEMA NERVOSO

Formado por um trilhdo de céluias que comandam a nossa existéncia, o sistema
nervoso humano € o mais complexo objeto conhecido pelo propric homem.
Comparados a rede de 100 bilhdes de neurdnios em seu interior, os circuitos do
mais moderno e potente computador tornam-se pré-histéricos. Contudo, mesmo
responsavel por todo o processo de nosso pensamento e pelos nossos sentimentos,
e sendo estudado ha centenas de anos, ainda muito de nosso cérebro permanece
uma incagnita. Cientistas do mundo todo nao tém medido esfor¢os para descaobrir os
segredos do cérebro. Acabamos de passar por aquilo gue se chamou na medicina
de "a década do cérebro”, no que se diz respeito a pesquisa e a ciéncia, e algum
progresso se fez, mas ainda distante do universo por descobrir.

0 tecido nervoso € formado por céluias aitamenie especializadas, responsaveis
pelos mecanismos de regulagdo interna e coordenacao. E um dos fatores que
garantem a homeostase do organismo, isto €, a propriedade de manutengéc de um
meio interno constante, mesmo ocorrendo variagbes ambientais.

A medida que os animais pluriceluiares {metazoarios) evoluiram, com toda a sua
complexidade anatémica e fisioldgica, houve a especiaiizagdo de grupos celulares
que se encarregaram da coordenacao funcional. Essa coordenacgéc foi se
desenvolvendo gragas a dois tecidos: 0 endocrino e o nervoso. O primeiro, por meio
de mensageiros guimicos - 0s hormdnios - garante uma regulac&o de fonga duragéo
em diferentes 6rgdos do corpo. Ja o tecido nervoso, por intermédio de conexdes
celulares diretas, pode enviar impulsos a todos os 6rgéos, para uma regulacdo mais
imediata.

As celulas fundamentais do tecido nervoso, com as propriedades de
excitabilidade e condutibilidade, sd0 os neurdnios. E de fato incrivel que essas
células, afinal ndo tao diferentes de todas as ouiras, possam ainda responder pelas
fun¢bes mais nobres do cérebro humano, tais como a memdria, o raciocinio, a

vontade e as emocdes.



3.1 TECIDO NERVOSO

O tecido nervoso compreende basicamente dois tipos celulares: os neurénios e
as celulas gliais ou neuroglia. O neurdnio € a sua unidade fundamental, com a
funcao basica de receber, processar e enviar informagdes. A neuroglia compreende
células que ocupam os espagos entre os neurdnios, com fungées de sustentacao,

revestimento ou isolamento, modulagédo da atividade neural e defesa.

3.1.1 NEURONIOS

Os neurdnios sdo ceélulas alongadas, com um corpo celular e muitas
ramificagbes. Normalmente, o neurdnio tem uma ramificacdo principal, longa, o
axonio, e numerosas ramificagdes curtas, os dendritos.

No corpo celular ha um nucleo esférico, com nucléolo bem visivel, muitas
mitocondrias; complexo de Golgi perinuclear; reticulo endoplasmatico desenvolvido,
substancia basofila (substancia de Nissl). Esta ultima apresenta-se difusa por todo o
citoplasma e mesmo no interior dos dendritos, mas ndo no axénio. Sabemos que ela
corresponde ao reticulo endoplasmatico rugoso. Ha ainda, no citoplasma, um
conjunto de neurofibrilas (neurofilamentos) dispostas em varias diregbes, que se

estendem pelo axonio e dendrito, além de microtubulos.

Fig 1: Neurbnio colinérgico
tipico.

Fonte:
www.sistemanervoso.cib.com.br



E comum aparecerem, dispersos pelo citoplasma, lisossomos e inclusdes
(glicogénio e lipidios). Em neurdnios velhos pode haver um pigmento marrom, a
lipofucsina, que indica o desgaste da célula. Os dendritos geraimente formam uma
extensa arborizagéo {dendron = arvore), estabelecendo numerosas conexdes com
outras células. Eies ndo sdo protegidos por bainhas, como 05 axbnics. O axdnio &
um fino filamento que pode ter mais de um metro de comprimento. Em alguns
invertebrados, como as lulas (moluscos), ha axénios gigantes, cuja espessura € 1
mm. Gracas a eles, tornou-se mais facil o estudo da fisiolegia dos neurdnios. O
axénio pode fer um ramo em angulo de 90 graus colateral. Este e também a regido
terminal do axorio tém um feixe de ramificagdes gue relaciona o neurdnio a outras

celuias, constituindo as sinapses.

3.1.1.1 CLASSIFICAGAO DOS NEURONIOS

A breve classificag@o gue se segue é ordenada de acordo com tamanho e

forma dos prolongamentos neuronais:

Neurdnios multipolares — que apresentam mais de dois prolongamentos

celulares, representa a maioria dos neurdnios;

Neurdnios bipolares — tém um dendrito e um axénio. Ocorrem na retina, na

mucosa offativa e nos ganglios coclear e vestibular;

Neurénios pseudo-unipolares - que apresenta proximo ao pericario
prolongamento unico que se bifurca enviando um ramo para a periferia e outro para

o SNC. S&o enconifrados nos ganglios espinhais.

A seguir, podemos entender methor como os neurdnios sao classificados

quanto as suas fungdes:

Neurbnios motores — controlam orgdos efetores, fais como glandulas

endacrinas e fibras musculares;

Neurdonios sensoriais — recebem estimulos sensoriais do meio ambiente e

do préprio organismo;



Interneurdnios — estabelecem conexdes entre outros neurdnios, formando

circuitos complexos.

3.1.2 SINAPSES

O ndmero excepcionalmente grande de neurdnios, com suas ramificagdes,
constitui uma fantastica rede que se estende por todo o organismo, ligando os
orgdos aos centros nervosos coordenadores como encefalo, medula e ganglios
nervosos. E claro, entdo, que ha uma infinidade de conexfes entre os neurdnios,
garantindo a passagem do impulso nervoso de uma celula para outra nessa imensa
rede, garantindo assim a comunicacao intercelular nervosa.

A regido de interligagdo das ramificagfes terminais de dois neurdnios é a
sinapse. O comum & a sinapse entre o0 axonio de um neurdnio e os dendritos de
outro neurénio. Nessa regido, ndo ha um contato direto das ramificagbes, mas
apenas uma contiglidade (ficam lade a lado). Existem dois tipos de sinapse: as
elétricas, onde duas células excitaveis se comunicam pela passagem direta de
corrente elétrica entre elas; e as quimicas, onde um potencial de agdo provoca a
liberacao de substancia fransmissora (ou mediador quimico) pelo neurdnio pré-
sinaptico.

Para melhor compreens&o das sinapses guimicas, guando o impuiso nervoso
atinge as terminacdes do axonio, ocorre ai a liberagdo de substancias acumuladas
nas pequenas vesiculas sindpticas. Essas substancias vao agir como mediadores
quimicos na transmisséo do impulso e por isso sa0 chamadas neurctransmissores.

O neurotransmissor liberado na fenda sinaptica estimula a membrana poés-
sinaptica, provocando nela uma modificagcdo local de permeabilidade. Surge ai o
novo impulso nervoso, isto &, a nova onda de inversao de polaridade da membrana
ac iongo do dendrito do neurdnio receptor.

O neurotransmissor mais comum & a acetilcolina. Imediatamente apds sua
liberac@c na sinapse, essa substancia € destruida pela enzima colinesterase ai
existente, impedindo a passagem continua do impulso. A sinapse funciona, entéo,
como uma espécie de relé ou "valvula", que se fecha uma vez transmitido o impuiso
nervoso. Constatou-se que, embora esse acontecimento seja muito rapido, a
sinapse retarda a conducdo do impulso em minimas fragdes de segundo. As placas

5



motoras (jungdes neuromusculares) sao também sinapses que tornam possivel a
efetivacao da contragdo da fibra muscular. Muitas drogas podem bloquear a
passagem do impulso no nivel das sinapses, como € o caso dos anestésicos.

Os neurdnios e, portanto, suas sinapses podem diferir quanto ao tipo de
neurotransmissor. Fala-se em sinapses colinérgicas ou adrenérgicas quando os
neurotransmissores sao, respectivamente, a acetilcolina e a noradrenalina. Porém,
nao podemos esquecer que existem diversos outros tipos de neurotransmissores em

nosso sistema nervoso, cada um desempenhando funcé@o especifica, excitatoria ou

inibitéria.
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Fig 2: Representagao de uma
sinapse e estruturas envolvidas.

Fonte:
www.sistemanervoso.cib.com.br



3.1.2.1 CLASSIFICAGAO DAS SINAPSES

Axossomatica — axonio e pericario;
Dendrodendriticas — entre dendritos;
Axoaxonicas — entre axénios.

3.1.3 MIELINA

Uma caracteristica marcante dos axonios é a existéncia de bainhas
envolventes.

A bainha de Schwann (neurilema) é de natureza celular conjuntiva, sendo
representada por inumeras células em toda a extensdo do axénio. Os nucleos
dessas células sdo alongados e bem visiveis. As células de Schwann podem, no
entanto, crescer ao redor do axénio de modo gque suas membranas plasméaticas
formem um conjunto de laminas enroladas em espiral. Esse espesso conjunto de
membranas € chamado bainha de mielina, de natureza lipidica. Ela desempenha
papel protetor (isolante) e facilita a transmissao do impulso nervoso.

Cada célula de Schwann envolve apenas uma parte do axénio, constituindo
um segmento mais espesso, onde se nota a mielina e, externamente a ela, o nucleo
da célula. Véem-se, entdo, ao longo do axoénio, varias constricbes entre o0s
segmentos, que sdo os estrangulamentos de Ranvier (ndédulos de Ranvier). As fibras
mielinicas mostram uma grande velocidade de condug¢do do impulso nervoso (mais
de cem metros por segundo). Ha também fibras chamadas amielinicas, nas quais as
células de Schwann ndo se enrolam no axénio. Nelas, a conducdo do impulso

nervoso € mais lenta.
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Fig 3: Representacao de um
neurdnio mielinico.

Fonte:
www. sistemanervoso.cib.com.br



3.1.4 NEUROGLIA

Tanto no sistema nervoso central como no periférico, os neurénios
relacionam-se com células coletivamente denominadas de neuroglia, glia ou gliécitos
(MACHADO, 1998). Séo as células mais frequentes e abundantes do nosso tecido
nervoso e cujas fungdes tem despertado enorme interesse entre os neurocientistas

modernos. Por muito tempo, a compreensao destas estruturas foi esquecida no meio

cientifico,

3.1.4.1 ASTROCITOS

As células gliais mais numerosas no encéfalo sdo os astrocitos. Estas
preenchem 0s espacgos entre os neurdnios. Um papel essencial dos astrocitos € a
regulacdo do conteudo quimico deste espaco extracelular. Os astrocitos tambéem
apresentam proteinas especiais em suas membranas que ativamente removem 0s
neurotransmissores da fenda sinaptica. Ao mesmo tempo em que regulam os
neurotransmissores, os astrocitos também controlam rigorosamente a concentragao

de substancias que tenham potencial para interferir nas fungdes neurais normais

(BEAR, 2002)

Fig 4: Astrocito.

Fonte: www.gettyimagtes.com

3.1.4.2 OLIGODENDROCITOS

Estas células gliais formam as camadas de membrana que fazem o
isolamento elétrico dos axbnios, a mielina, no sistema nervoso central. Ja no

periférico, quem é responsavel pela formagao da mielina séo as células de Schwann.



OLIGODENDROCITO

< MIELINA

~AXONIO

Fig 5: desenho de um
oligodendrocito.

Fonte: BEAR, 2002.

3.1.4.3 OUTRAS CELULAS NAO-NEURONAIS

Ao eliminarmos cada neur6nio, cada astrocito e todos os oligodendrocitos,
ainda restariam outras células no encéfalo. Para nao excluirmos nenhum tipo,
precisamos mencionar estas outras células. Primeiro, células especiais chamadas
de ependimais, formam a camada celular que atapeta os ventriculos, além de
desempenharem um papel direcionado a migragao celular durante o
desenvolvimento do encéfalo. Segundo, uma classe de células chamada de
micréglia age como “macrofagos” na remogao de fragmentos celulares gerados pela
morte ou degeneragao de neurdnios e células gliais. Finalmente, tambéem temos as
células que estruturam a vascularizagdo do encéfalo, definindo artérias, veias e
capilares (BEAR, 2002).

3.2 SISTEMA NERVOSO CENTRAL

O Sistema Nervoso Central (SNC), consiste das por¢des do sistema nervoso
que estao envolvidas por revestimento 6sseo: o encéfalo e a medula espinhal.

A porgédo mais rostral e mais larga do encéfalo é o cérebro. E dividido em
dois hemisférios cerebrais, separados pela fissura sagital. Em geral, o hemisfério
cerebral direito recebe sensagdes e controla movimentos do lado esquerdo do corpo.
Semelhantemente, o hemisfério cerebral esquerdo esta envolvido com o controle do

nosso hemicorpo direito. O cérebro destaca-se pela sua superficie convoluta e

11



enrugada. As saliéncias sao chamadas de giros, enquanto as reentrancias sao

denominadas sulcos; sulcos muito profundos sao nomeados fissuras.

Fig 6: vista superior do encéfalo.

Fonte:
www.sistemanervoso.cjb.com.br

Por convencao, o cérebro € subdividido em lobos, nomeados com relacdo aos
ossos do cranio que estdo logo acima deles. O sulco central divide o lobo frontal do
parietal. O lobo temporal localiza-se ventralmente a profunda fissura lateral. O lobo
occipital, localizado na regidao caudal do cérebro, é circundado pelos lobos parietal e

temporal.

i e of trer by g P T mpm oTrE

Fig 7: Lobos cerebrais.

Fonte: HOFFMANN, 1996.



Seccionando o cérebro pelo plano mediano, observa-se a sua superficie
medial, formada pelo diencéfalo (talamo e hipotdlamo), o mesencéfalo (tecto e
tegmento), a ponte e o bulbo.

Fig 8: Plano mediano do
cérebro.

Fonte: www.iladiba.org.br

Ainda na superficie medial do cérebro, mas mais profundamente, podemos
observar as importantes estruturas do prosencéfalo. Conseguimos ver o corpo
caloso, imenso feixe de axénios que conecta os dois lados do cérebro. O fornix &
outro feixe proeminente de fibras que conecta o hipocampo de cada lado com o
hipotalamo. Alguns dos axbnios do fornix participam da regulagdo do
armazenamento da memoria. Ainda na superficie medial do encéfalo, mas numa
por¢gdo mais caudal, podemos observar a amigdala e o hipocampo. Ambas as
estruturas situam-se, de fato, sob o cértex. A amigdala € uma importante estrutura
que regula os estados emocionais, enquanto que o hipocampo esta relacionado a

memoria, e € importante para nos neste trabalho.
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Fig 9: esquema corte sagital do
cérebro.

Fonte: www.iladiba.org.br.

Situado atras do cerebro, esta o cerebelo. Enquanto o cerebelo €&, de fato,
menor que o cerebro, sabe-se, atualmente, que ele contém tantos neurénios quanto
ambos os hemisférios cerebrais juntos. O cerebelo é primariamente um centro para
o controle do movimento que possui extensivas conexdes com o cerebro e a medula
espinhal. Ao contrario dos hemisférios cerebrais, os hemisférios cerebelares

controlam o movimento do hemicorpo ipsilateral.

Fig 10: visdo superior do
cerebelo.

Fonte: HOFFMANN, 1996.

A porgao restante do encéfalo &€ o tronco encefalico, sendo mais bem
observado em uma visdo mediana. Divide-se em bulbo (caudalmente), mesencéfalo
(cranialmente) e ponte (entre ambos).O tronco encefalico forma o “talo” de onde os
hemisférios cerebrais e o cerebelo “originam-se”. O tronco encefalico € um complexo
conjunto de fibras e células, que, em parte, servem para enviar informagoes do
cérebro a medula espinhal e ao cerebelo, assim como de ambos ao cérebro. Regula
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fungbes vitais como respiragdo, o estado de alerta consciente e a temperatura

corporal.

Fig 11: foto do tronco encefalico.

Fonte: www.gettyimages.com.

A medula espinhal esta envolvida pelos ossos da coluna vertebral e em
continuidade com o tronco encefalico. A medula espinhal € o maior condutor de
informacao da pele, das articulagbes e dos musculos ao enceéfalo, e deste para a
pele, articulacdes e musculos.

A medula espinhal comunica-se com o corpo por intermédio dos nervos
espinhais (formados por neurénios), que fazem parte do sistema nervoso periférico.

Fig 12: medula espinhal.

Fonte: BEAR, 2002.



3.3 SISTEMA NERVOSO PERIFERICO

Todas as partes do sistema nervoso que nao sejam o encéfalo e a medula
espinhal constituem o chamado sistema nervoso periférico (SNP), que pode ser
dividido em duas partes: o SNP somatico e o visceral.

Todos os nervos que inervam a pele, as articulacoées e os musculos que estao
sob controle voluntario constituem o SNP somatico. Os axénios motores somaticos
originam-se na medula espinhal ventral. Os axdnios sensoriais somaticos que
inervam e coletam informagdes da pele, musculos e articulagées, entram na medula
espinhal pelas raizes dorsais. Os corpos celulares localizam-se fora da medula, nos
ganglios da raiz dorsal.

O SNP visceral, também chamado de sistema nervoso vegetativo ou
autonomo, esta constituido de neurbnios que inervam orgdos internos, vasos
sangiineos e glandulas. Controla todas as agoes reativas a sensagbes externas de
carater involuntario, como a contragcdo dos musculos lisos viscerais que possuimos,

por exemplo em resposta a uma situagao de perigo.

Fig 13: nervos periféricos

Fonte: SOBOTTA, 1997.
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4. ATIVIDADE FiSICA, EXERCICIO E APTIDAO FiSICA

Segundo Santarém’ atividade fisica é tudo aquilo que envolve contracdes
musculares de qualquer tipo, que pode ou n&o levar ao movimento, independente da
finalidade. Podemos entdo através desta definigdo dizer que qualquer movimento
executado pelo nosso corpo é considerado uma atividade fisica.

Henry Ford® diz que atividade fisica & qualquer movimento corporal que
requer energia e produz progressivos beneficios para a saude. Este autor ja prevé
em sua definigho as consequéncias, neste caso beneficas, da atividade para o
NOSSO COrpo.

Normalmente encontramos diversas definicbes sobre atividade fisica de
profissionais do esporte no cotidiano, mas que de uma maneira gerai podem ser
resumidas em um conceito mais amplo que contém todas as definigdes citadas.
“Movimento corporal produzido por contragdo muscular esquelética que aumenta o
gasto energético acima de niveis basais. Atividade fisica possui propriedades tanto
mecanicas como metabdlicas. A mecanica pode ser tanto isométrica como dindmica.
A metabdlica pode ser tanto aerdbia quanto anaerobia”.

E quando falamos de atividade fisica, as vezes nos vem logo o pensamento
de exercicios, como caminhada, natagfo, musculac@o entre vérias outras, mas a
separacao entre exercicio intencional e organizado, e atividade fisica, é complicada.
Quando andamos pela rua até a caixa do correio estamos sendo atives, mas
simplesmente por estarmos realizando esta agdo para executar uma tarefa, ao invés
de fazé-la para a aptiddo fisica (que objetiva melhora de desempenho de
capacidades fisicas). Da mesma forma, quando trabalhadores bragais levantam
objetos ou s&o forgados a realizar periodos repetidos de contragdo muscular, eles
estéo sendo ativos e, na realidade, ndo estéo fazendo exercicio. Esta inadequacéo

" SANTAREM J.M. A importancia da Atividade Fisica. in Jacob Filho W. Promogéo da Satide do
fdoso, Editora Lemos, S8o Paulo,1.998, cap. 12, p. 133-141.

* FORD H. Atividade Fisica e Qualidade de Vida. Circular da Escola Paulista de Medicina, Ed.
Graphs, $Sao Paulo, 2003.
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da definicdo de exercicio tem levado ac uso cada vez mais amplo da expressao
atividade fisica. No dia-a-dia também é possivel constatar que alguns profissionais
do esporte tentam diferenciar exercicio de atividade fisica. Dizem que exercicio é
uma subcategoria de atividade fisica. E uma atividade fisica planejada, estruturada,
repetitiva e proposital, que objetiva melhorar ou manter o desempenho de uma ou
mais capacidades fisicas.

Atividade fisica refere-se a atividade realizada pelo corpo com objetivos
diferentes do desenvolvimento especifico de aptiddo fisica. Ironicamente, as
pesquisas tém demonstrado que a aptidao fisica methora tanto com a atividade fisica
como com 0 exercicio. Portanto, individuos que tém vocagdo e um estilo de vida
fisicamente ativo podem estar em boa forma fisica sem necessariamente realizar o
gue conhecemos por exercicio, sem estarem, portanto, se exercitando.

Como o intuito do presente trabalho ndo é discutir definicdo sobre © que é
atividade fisica ou o que & exercicio, ou ainda o que seria aptidao fisica, estaremos
considerando todos estes termos como ferramentas validas para explicar os
fendbmenos a serem discutidos, uma vez que todos (seja qual for sua definicdo)
trazem alguma alteracao fisiologica (normaimente benéfica) para o corpo quando
praticados. Procuraremos, nas vezes em que for possivel, chamar de atividade
fisica.

Antigamente na época pré-histdrica o homem tinha dois objetivos para manter
sua sobrevivéncia, o primeiro era o da cacga para se alimentar, e o segundo da fuga
para n&o ser alimento de outros animais. Para realizar estas tarefas seu organismo
foi gerando adaptacdes, conseguindo musculos e 0Ss0S mais resistentes, um
sistema cardiaco, respiratério e imunologico mais adaptado as condigbes de
sobrevivéncia, seu organismo era estruturaimente forte devido ao fato de estar
sempre ativo.

E com o tempo a tecnologia foi se desenvolvendo cada vez mais, até
chegarmos nos dias de hoje. E hoje nos deparamos com as pessoas em frente a
televis@o, aos computadores, com varios controles remotos, por horas e horas, e
com uma mesa ao lado cheia de fast foods, “totalmente inativas” e sem movimento.
Com essa inatividade (ou sedentarismo pleno), o organismo, que outrora era
acostumado a estar sempre ativo, foi enfraquecendo, pois ndo precisava mais de
seus musculos para correr, de seu cora¢do para bombear grandes quantidades de

sangue, de suas articulagdes para amortecer grandes impactos.



Por causa deste histdrico mutante, o corpo humano comegou a perder suas
capacidades fisicas como flexibilidade, resisténcia, velocidade e for¢a. Aquele corpo
que foi forte um dia, hoje se torna fraco, adaptade com a vida sedentaria. E com a
inatividade fisica e 0 enfraquecimento, comegaram a aparecer as patologias, como a
osteoporose, a obesidade, o diabetes, e as doengas cardiovasculares que sdo as
responsaveis pela maior porcentagem de mortes em todo ¢ mundo. Com isso,
milhGes e milhdes de dblares s&o gastos para o devido tratamento.

Ao contrario dos efeitos do sedentarismo, sabemos também que a atividade
fisica é sim importante para prevenir a aparicio ou até melhorar sintomas ja
instalados decorrente das mais diversas patologias existentes. Para avaliar como e
quanto os processos metabadlicos e biomecanicos podem ser influenciados pela AF,
o homem utiliza grupos experimentais submetidos a diferentes comportamentos ou
situacbes ambientais, e os expfe a uma série de exames (bioquimicos ou

radiolégicos por exemplo) obtendo diferentes resultados.

4.1 ATIVIDADE FiSICA EM ANIMAIS E ESTUDO DO SISTEMA NERVOSO

Para a compreenséo cientifica de quaiquer evento neural € necessario que se
faca um estudo sistematico. Para isso, precisa-se dispor de material do sistema
nervoso, cuja obtengdo requer procedimentos invasivos. Desta forma, se nao é
possivel o estudo “in vivo”, ha grande dificuldade de obter autoriza¢&o para trabathar
com material humano de individuos j@ falecidos. Assim, encontramos o primeiro
obstaculo ao desejar estudar exercicio e sistema nervoso: a ética. Para entendermos
0 gue acontece em algumas situagdes especificas neurais nos seres humanos, e
necessario relacionar achados provenientes de pesquisa em modelos experimentais
que utilizam animais. So desta forma podemos utilizar técnicas invasivas e obter
material neuroldgico para estudos dessa natureza.

Normalmente quem trabalha com animais sdo bidlogos, bioquimicos,
farmacéuticos ou outros profissionais da area da saude, os quais raramente
possuem o interesse de incluir o exercicio como ferramenta de pesquisa por néo se
encaixar dentro de suas areas de atuagao e interesse. Deste modo, apenas com a
consoitdacdo dos outros beneficios sistémicos trazidos pela atividade fisica para a

promoc¢&o de saude, é que foram comegar a estudar seus efeitos na saude neural.
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Encontramos na literatura informacées dispersas sobre beneficios do exercicio ao
sistema nervoso, cuja pretensao € aqui uni-las.

Como discutimos, quase a totalidade dos estudos que discutem atividade
fisica e suas implicagdes no sistema nervoso € desempenhada com animais. Por um
ponto de vista benéfico, ja que podemos utilizar métodos invasivos, obtendo assim
material do sistema nervoso para analise, sabendo mais precisamente até onde se
estendem os ganhos morfol6gicos e funcionais obtidos nos testes. Por outro lado,
negativo, pois perdemos com estes animais o poder da comunicagdo. Fica mais
dificil avaliarmos outros critérios importantes do problema, como, por exemplo, a
integracao funcional dos sistemas e vias neurais através de simples respostas.

Como faremos relagdes aqui apenas com resultados obtidos com os animais,
temos que considerar desde ja que atividade fisica para estes animais € um conceito
mais dificil ainda de se compreender, uma vez que se instala a dlvida se atividade
voluntaria ou involuntaria alcangam os mesmos resultados sobre o corpo. Os
diferentes trabalhos possuem metodologia distinta, e usam tanto técnicas voluntarias
(como a roda que gira que fica disponivel na gaiola) quanto involuntarias (correr na
esteira elétrica). Consideraremos aqui neste trabalho qualquer forma de atividade
como valida e benéfica para saude neural e mental, como fazem os mais renomados

cientistas que nesta area atuam.

Fig 14: acima - rato na roda
de corrida (AF voluntaria).
ao lado — ratos na esteira (AF
forcada)

Fonte: www.gettyimages.com.
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5. INFLUENCIA DA ATIVIDADE FiSICA NAS FUNCOES NEURAIS

Muitas pesquisas em humanos sugerem que a atividade fisica (AF) pode
exercer efeitos beneficos para a saude de modo geral e também para as funcdes
cognitivas, principaimente na terceira idade ou vethice. Estudos recentes usando
modelos animais tém apontado para a compreensdo das bases neurobioldgicas
destes efeitos positivos.

Em 1980, William James foi o primeiro a reconhecer que um dos aspectos
mais importantes do comportamento do ser humano € a capacidade para se ajustar
a mudangas bruscas do cotidiano [15]. James prontamente definiu esta capacidade
como plasticidade comportamental. Desde entdo este conceito de plasticidade tem
sido mais aprofundado, e € definido hoje como a interagdo de mudangas estruturais
no cérebro em nivel celular, molecular e sistémico.

Manter a saude cerebral e sua plasticidade durante a vida &€ um objetivo que a
sociedade deveria tratar com mais importancia. Esta cada vez mais claro que a
estimulagédo ambiental e AF séo fatores que podem ajudar e muito a alcancarmos tal
feito. Tais intervencdes sdo particularmente mais efetivas durante a fase adulta e 3
velhice, uma vez que o cerebro se depara com uma serie de aiteragbes causadoras
de problemas, como, por exemplo, a patogénese de doengas neurodegenerativas
como o mal de Alzheimer [16]. Na década passada uma série de estudos em
humanos demonstrou os beneficios que a AF promove na saude e funcionamento
cerebral, sendo sua participac&o um fator de melhora cognitiva. Recentemente, um
estudo em perspectiva revelou que a AF esta associada a diminuigao dos riscos de
desenvolver déficit cognitivo e deméncia em geral {17]. Estes dados oriundos de
humanos sdo suportados por pesquisas em animais que demonstram a capacidade
que AF tem em aumentar tanto a sobrevivéncia neuronal quanto a resisténcia
cerebral a lesdes [18,19], promover vascularizagdo cerebral [20,21], estimular
neurogénese [22], aumentar niveis de aprendizado [22,23] e contribuir para a

manutencao de funcgdes cognitivas durante o envelthecimento [24].
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5.1 ATIVIDADE FiSICA E FATORES NEUROTROFICOS

E possivel que alguns dos aspectos benéficos da AF atuem diretamente na
maquinaria molecular do cérebro, ao invés de promover apenas ganhos na satlde
sistémica geral (como assumido no comego dos anos 90). Para averiguar esta
hipotese, alguns estudos com animais utilizaram protocolos onde a AF é isolada
como variavel central, podendo ser comparada com aspectos de estudos da AF em
humanos. Nestes casos, a roda de corrida foi escolhida como meio para o animal
praticar a AF de forma voluntaria, porque permite aos ratos e camundongos
escolherem o quanto correr, sem serem submetidos a situacao de estresse, como no
caso de uma esteira elétrica. Além disto, os dados obtidos na roda de corrida séo
quantificaveis (distancia/tempo).

Diversos sistemas moleculares podem potencialmente participar nos
beneficios da AF ao cérebro. Os fatores neurotréficos (ou neurotrofinas), no entanto,
possuem a maioria das propriedades que podem sustentar tais efeitos benéficos.
Focaremos no BDNF (fator neurotréfico derivado do cérebro) porque este €
responsavel pela sobrevivéncia e crescimento de muitas classes de neurdnios, como
por exemplo, aqueles glutamatérgicos [25,26]. A medida que o campo de estudo das
neurotrofinas evoluiu, o BDNF emergiu como um mediador chave na eficiéncia
sinaptica, conectividade neuronal e plasticidade uso-dependente [27,28].

Os cientistas imaginavam que as respostas fisiologicas cerebrais a AF (acao
motora) mediadas pelas neurotrofinas ocorreriam apenas nos sistemas relativos a
informacgoes sensorio-motoras, como cerebelo, cértex motor primario e ganglios da
base. No entanto, os achados foram surpreendentes. Apos diversos dias de
treinamento na roda de corrida, os niveis de BDNF aumentaram também nos
neurdnios da formagao hipocampal (giro denteado, hilo e regiao CA3), uma estrutura
altamente plastica, e que normalmente esta associada com fungdes cognitivas

superiores, e nao com atividade motora.

Fig 15: formacgéao hipocampal.

Fonte: www.gettyimages.com.



Outros fatores neurotroficos, como o NGF (fator de crescimento do nervo) e o FGF-2
(fator de crescimento do fibroblasto-2), também apresentaram aumento de sua
expressao no hipocampo em resposta a AF, mas este aumento se deu de forma
transitéria e menos evidente do que aquele evidenciado com o BDNF. Isto sugere
que o BDNF é um melhor candidato para mediar beneficios da AF em longo prazo
ao cerebro.

O septo medial, sendo conhecido como fonte de aferéncias colinérgicas e
GABAérgicas ao hipocampo, deve participar no aumento dos niveis de BDNF em
resposta a AF. Vanderwolf (1969) reportou primeiro que a AF voluntaria nas rodas
de corrida ativa um padrao de disparo de potenciais de agao persistente no
hipocampo do rato (ritmo teta), e que este padrao é dependente de neurdnios
colinérgicos e GABAérgicos do septo medial. Isto sugere que a ativagao neural
mediada por acetilcolina, mais especificamente no hipocampo, pode regular o BDNF

durante a AF.
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Fig 16: caracteristicas do BDNF. a) BDNF é transportado retrégrada e
anterégradamente as sinapses, onde exerce suas funcdes no texto descritas. b) O
BDNF liberado na fenda sinaptica se liga ao seu receptor (TrkB), alterando
caracteristicas de transmissdo pré e pos sinapticas.

Fonte: COTMAN, 2002.

Pesquisas em humanos sugerem que a AF pode manter ou melhorar
plasticidade cerebral. Aprender — agao neural que demanda altos niveis de

organizagao e plasticidade cerebral — aumenta a expressao génica de BDNF [29], e
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este, por sua vez, facilita o aprendizado [30]. Esta relacdo intima prevé que
mecanismos que induzem expressao génica de BDNF, como AF, podem melhorar o
aprendizado. Alem disto, notaram que correr eleva LTP (potenciagdo em longo prazo
das sinapses) no giro denteado e melhora o aprendizado espacial nos testes de

water-maze (piscinas com indicadores de lugar para testes de aprendizado e

memoria).
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Fig 17: experimentos com estrégeno, privacao e reposi¢do do hormdnio.a) o
estrogeno e AF aumntam niveis de BDNF no hipocampo. Efeito dependente entre
ambos.b) estrégeno estimula AF voluntaria. OVX= ovariotomizados. ER= reposicéo
de estrégeno. SED= sedentarios.

Fonte: COTMAN, 2002.
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Fig 18: efeitos da AF nos niveis de BDNF no hipocampo. a) Giro denteado, CA1-3
e cortex apresentam mais BDNF apés uma semana de AF do que animais
sedentarios (b). ¢) quantificagao dos niveis de BONF. d) relagdo AF com BDNF.

Fonte: COTMAN, 2002.

Estudos de Smith e Zigmond® em modelo da doenga de Parkinson mostram
que a AF for¢ada reduz a vulnerabilidade de neurénios dopaminergicos ao estresse

oxidativo causado por 6-OHDA, e que esta protegcao ocorre ao menos em parte por

“ SMITH A.,ZIGMOND M., Can the brain be protected trough exercise? Lessons from an animal mode/
of parkinsonism. Experimental Neurology 184 (2003) 31-39.
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um aumento na disponibilidade do GDNF (fator neurotréfico derivado da glia), um
potente fator de sobrevivéncia de neurdnios dopaminérgicos. Qutros estudos do
mesmo grupo em cultura de células mostram que na presenca de GDNF, os
neurdnios dopaminergicos aumentam em tamanho e tem maiores dendritos e
axonios, quando comparado aqueles neurdnios desprovidos de GDNF.

Carro ef a/ [19], utilizando um modelo de ratos corredores de esteira,
analisaram a relacdo entre AF e IGF-| (fator de crescimento semelhante a insulina).
Como o IGF-I (potente horméOnio neurotrdfico) circulante na corrente sanguinea
medeia muitos dos efeitos neurofisiolégicos exercidos pela AF, questionaram se a
neuroprotecao tampém seria mediada pelo {GF-I. De fato observaram que perante a
administracdo subcutdnea de um anticorpo bloqueador anti-IGF-l para inibir o
aumento cerebrat de IGF-l induzido pela AF em animais que se exercitavam, os
efeitos protetores da AF em todos os tipos de lesdo cerebral estudados foram
abolidos. Os animais tratados com este anticorpo apresentaram imagens
radiologicas cerebrals semelhanies aquelas imagens obtidas em animais
sedentarios.

Qutro importante fator neurotréfico, o NGF (fator de crescimento do nervo) foi
estudado por Ang et al’. Este grupo de Singapura utilizou um modelo de lesdo
cerebral por ocluséo da artéria cerebral média e expbs 0s animais a roda de corrida
por 12 semanas. Observaram que os ratos submetidos a AF apresentaram elevada
expresséo génica para NGF quando comparado ao grupo sedentario {com ou sem
les&o). Assim, n&o podemos considerar a les&o como desencadeadora de aumento
da expresséo de NGF, e sim, a AF. A expressao dos receptores de NGF, p/5, foi
aumentada somente na auséncia de lesdo da artéria. Além disso, 0s ratos
corredores mostraram um numero  significativamente superior de neurfnios
colinérgicos na banda horizontal diagonal de Broca, que de maneira constitutiva
expressaram p75. Os achados deste estudo sugerem que a neuroprotecdo apds a
AF pode ser resultado de um aumento endogeno da neurotrofina NGF e da

proliferagéo de seu respectivo receptor nos neurdnios colinérgices.

" ANG et al Neuroprotection associated with running: is # a resulff of increased endogenous
neurctrophic factors? Neuroscience. 2003; 118(2); 335-45.
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5.2 ATIVIDADE FiSICA E NEUROGENESE

O efeito da AF sobre alteragdes genéticas das neurotrofinas e outras
proteinas prevé que a AF também poderia contribuir para uma seérie de alieragdes
anatémicas, embasando entdo a idéia de plasticidade cerebral. Recentemente tem
sido demonstrado que a AF aumenta o numero de neurdnios no gire denteado de
animais adultos. Fatores troficos, como o BDNF, IGF-l e FGF-2 sdo os principais
suspeitos de causa deste efeito. A AF aumenta os niveis de BDNF na camada
granular do giro denteado (camada celular progenitora da formac&o hipocampal), e
este promove a sobrevivéncia de novos neurdnios diferenciados. Para embasar
ainda mais a import&ncia do BDNF, observou-se que o estrogeno, carticoesterdides
e atividade neural regulam [31] tanto a expressao génica de BDNF quanto estimulam
a neurogénese. A AF aumenta os niveis de {GF-I circulante, um fator que promove
diferenciacéo de células progenitoras neurais [32] e aumenta niveis de BDNF no
hipocampo. Além disto, os niveis de FGF-2, uma molécula que estimula a
proliferacéo e diferenciacéo celular de células neuroprogenitoras no hipocampo,
encontram-se elevados em astrocitos hipocampais depois da AF.

Um grupo da universidade de British Columbia, conduzido por Kempermann®,
investigou se o efeito da AF promovendo neurogénese em ratos adultos é
dependente do periodo do dia (ritmo circadiano) e do volume de AF. Os animais
foram divididos em grupos que tinham acesso a roda de corrida nos diferentes
periodos do dia, e por duragdo de AF em tempos diferentes. Para avalar
proliferagéo celular e neurogénese, foi incorporado um marcador mitético analogo a
timidina, o BrdU (bromodioxiuridina). Andlises imunohistoquimicas foram feitas para
deteccdo de Brdl e marcadores neuronais. A AF aumentou significativamente a
proliferacdo e sobrevivéncia celular, bem como o numero total de neurdnios
nagqueles animais que corriam mais e no meio da fase escura (fase onde os ratos
880 mais ativos, por serem animais de habito noturno). Os dados obtidos sugerem
que a influéncia da AF na proliferacdo celular e neurogénese € modulada tanto pela
fase circadiana quanto pelo montante de AF, real¢cando a complexa relagdo entre
fatores fisiologicos € ambientais quando o assunto € neuroplasticidade.

Assim, vimos que a AF produz uma série de eventos que convergem para a

neurogénese.

®* HOLMES MM, KEMPERMANN G, Aduit hippocampal neurogenesis and voluntary running activity:
circadian and dose-dependent effects. J Neuroscience Res. 2004 Apr 15; 76 (2):216-22.
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6. CONSIDERAGOES FINAIS

A AF € um estimule que ¢ homem da ao corpo ha muitos € muitos anos. No
comego da historia a medicina nao era tao evoluida, e nossos ancestrais nao tinham
o acesso a intervencdes curativas eficientes da maneira que temos hoje. No entanto,
o corpo dos gue viviam nos tempos mais remotos era um corpo mais ative do que
aquele de hogje; os organismos funcionavam como um todo se movimentando.
Pensar em sedentarismo e sua negatividade quanto & satde ndo era uma realidade
nas épocas passadas.

Com o© passar do tempo, comecaram a surgir as diversas patologias
modernas que temos hoie, decorrentes de habitos de vida ndo t&o indicados. E com
estas doencas comegou a surgir o interesse do homem em cura-las. A partir dai a
devida atencio aos estimulos ambientais e a AF comegou a ser dada Viram que
n&o sO as drogas podem obter beneficios sistemicos, mas que acdes mais simples e

baratas podem nos trazer grandes ganhos. Desde entdo a AF ganha espaco dentro

dos melhores grupos de pesquisa pelo mundo, mas sé recentemente atentaram para
os beneficios neurais que ela e outros estimulos ambientais podem nos fornecer,

AF é um comportamento simples e amplamente praticado que ativa uma série
de cascatas celuiares e moleculares que colaboram com e mantém a plasticidade
cerebral. Ela induz a expresséo de genes associados a plasticidade, como 0 que
codifica o BDNF, e além disto promove a vascularizagao cerebrai, neurogénese,
ajteracdes funcionais em estruturas neuronais e resisténcia neuronal a lesdo. Estes
efeitos ocorrem mais expressivamente no hipocampo, regido cerebral centrai
relacionada a memdria e aprendizado. Vimos que dentre as neurotrofinas, o BONF
parece ser indispensavel para gue estes efeitos se desencadeiem. 0Os aumentos
nos niveis de BDNF observados no hipocampo, trazidos pela AF, s&o controlados
pela atividade neural, por neurotransmissores e por interacdes com fatores
periféricos (estrogeno, corticoesterdides e talvez IGF-i). As influéncias periféricas

ilustram como a AF pode reunir especificidades do estado corporal geral para a
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fungao cerebral. A AF recruta mecanismos plasticos uso-dependentes que preparam
o cérebro para codificar informacées importantes do ambiente e, ao mesmo tempo,
ativar mecanismos que protegem o cérebro de eventuais danos. Por aumentar os
niveis principalmente de BDNF e também de outras moléculas com efeitos
neurofisiolégicos, a AF fortalece estruturas neuronais e facilita a transmissao
sinaptica.

No esquema que se segue podemos compreender de forma mais didatica os

beneficios e alteragées causados tanto pela AF quanto por estimulagdo ambiental.

Exercise

Fig 19: mecanismos pelos quais a corrida voluntaria pode codificar importantes
informacgdes do ambiente ao cérebro.

Fonte: COTMAN, 2002.

Podemos claramente, ao compreender a discussdo € o esquema acima,
constatar que é dificili na pratica separar neurogénese de neuroprotegao,
neurotrofinas de neuroplasticidade, etc... O organismo funciona como um todo, e
estas divisdes existem apenas teoricamente.

Apesar de nao parecer, a pesquisa que relaciona AF ao tecido nervoso €
recente. Com isso, podemos tranqiilamente pensar que esta pesquisa esteja neste
primeiro momento buscando compreender melhor os eventos bioquimicos, celulares
e moleculares que ocorrem durante a pratica de AF no sistema nervoso. No
momento, vemos apenas hipoteses interessantes elaboradas em cima de modelos
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experimentais em animais, mas dificeis de serem transportadas aos seres humanos.
Variaveis importantes como intensidade da AF, volume, duracéo, carater voluntario
ou involuntario, entre outras estdo sendo esquecidas. As informacdes atuais, bem
como suas devidas explicagdes cientificas se encontram um pouco dispersas. E,
portanto, ainda complicado pensar em aplicagdo pratica destes beneficios. Assim,
acho cedo falarmos em comparacgfes terapéuticas € utilidade clinica destas
pesquisas. Porém, parece evidente que seus resultados apontam para um caminho
Promissor.

Como amante de esporte, sinto que AF € sim importante para obtermos
diversos beneficios na saude, e que estes devem ter mesma validade quando
falamos em sistema nervoso e suas especificidades pato ou fisioldgicas. Porém,
parece cedo afirmar que certos achados em animais ocorram de mesma forma nos
seres humanos, quando falamos de tecido nervoso. Mas considero importantes

estes primeiros passos...
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GLOSSARIO

NEURODEGENERAGAO: Conforme o préprio nome, podemos pensar em
degeneragéo (perda estrutural ou de fung&o) do tecido nervoso, ou seja, de
condigbes patologicas gue acometem neurdnios ou outras células neurais.
Normalmente, patologias que n&o acometem ©0s neurdnios, mas sim outras
estruturas relacionadas a eles como a bainha de mielina ou as células ependimais,

nac s&o caracterizadas neurodegenerativas.

NEUROGENESE: um significado mais amplo seria a produgdo de novo tecido
neural. Podemos definir também como um estagio de desenvolvimento neural onde
novas células precursoras neurais se proliferam e se diferenciam em neurdnios. Hoje
evidenciamos que a neurogénese pode ocorrer durante a vida inteira e responder a

diferentes estimulos.

NEUROPLASTICIDADE: capacidade que o© sistema nervoso apresenta de

remodelagéo.

NEUROPROTECAOQ: qualquer evento que promova sobrevivéncia neuronal ou que

proteja os neurdnios e outras estruturas do tecido nervoso de insultos.

NEUROTRANSMISSOR: Substancia quimica que ¢ liberada por um elemento pré-
sinaptico, mediante estimutagéo, e que ativa receptores pds-sinapticos, podendo ser

estes excitatdrios ou inibitérios.

FATORES NEUROTROFICOS OU NEUROTROFINAS: Membro de uma familia dos
fatores troficos neuronais. Sao sintetizados em diversos tecidos corporais (muscular
p. ex.), @ ndo s6 no nervoso como paderia imaginar. Apresentam diversas fungdes
como facilitadores ou inibidores sindpticos, moduladores de expresséo génica, etc...
0Os mais conhecidos e estudados sdo 0 NGF (fator de crescimento do nervo) e o

BDNF (fator neurotréfico derivado do cérebro).
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