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Resumo: Nas últimas duas décadas, uma grande quantidade de estudos vem demonstrando o 

impacto do exercício no cérebro. O engajamento em práticas físicas tem consequências 

significativas na química e anatomia cerebrais, com correlações diretas na saúde mental, funções 

cognitivas e aprendizagem de crianças, adultos e idosos. O presente artigo tem por objetivo discutir 

as evidências neurocientíficas acerca dos impactos do exercício no cérebro e suas interfaces com a 

cognição e a aprendizagem matemática. 
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Abstract:  

In  the last decades, many studies have demonstrated the effects of exercise on the brain. Exercise 

has a profound impact on brain’s anatomy and chemistry and such effects seem to have a direct 

correlation to improvements in mental health, cognitive functions and learning, in children, adults 

and elderly. The goal of the current perspective article is to provide an overview of the 

neuroscientific evidence on the effects of exercise on the brain and its interfaces with cognition and 

math learning. 

 
 

Introdução 

O exercício físico é conhecido por promover benefícios cardiorespiratòrios, 

aumento na densidade mineral óssea e reduzir fatores de risco para doenças crônico-

degenerativas (ANTUNES et al., 2005). Recentemente, outro aspecto da inflûencia do 

exercício no corpo tem se tornado notório: o impacto na saúde mental e nas funções 

cognitivas. Décadas de pesquisas vêm evidenciando que a atividade física moderada tem 

impacto profundo no cérebro de crianças, adultos e idosos, com melhoras significativas em 

funções cognitivas e aspectos emocionais (para revisão, ver BIDDLE, 2000). Estudos 

recentes mostram que existe uma interrelação entre estes dois domínios da saúde mental, 

de modo que reduções nos níveis de depressão, estresse e ansiedade em consequência do 
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exercício, geram melhoras em funções cognitivas, como a memória a aprendizagem 

(BLUMENTHAL et al., 2012). De fato, o exercício tem sido associado a melhoras 

cognitivas em crianças (CHADDOCK et al., 2010) e idosos (COLCOMBE & KRAMER, 

2003; ERIKSON & KRAMER, 2009; KRAMER et al., 2006; COLCOMBE et al., 2003; 

ERIKSON et al., 2009). COLCOMBE & KRAMER (2003) concluíram que funções 

executivas e processos de controle e visuoespaciais mostram grande benefício em 

decorrência da melhora na capacidade cardiorespiratória. Pesquisas recentes também 

evidenciaram que o exercício protege contra demências e retarda o declínio cognitivo em 

pacientes com demência (LARSON et al., 2006). 

Estudos que investigam o efeito do exercício em funções cerebrais têm focado nos 

efeitos biológicos diretos utilizando modelos animais e humanos. Mas, de acordo com 

SPIRDUSO et al. (2005) o exercício pode melhorar as funções cognitivas através da 

redução das doenças crônicas que têm impacto profundo nas funções neurocognitivas. No 

entanto, a maioria das evidências acerca dos efeitos do exercício no cérebro vêm de 

estudos animais. LISTA E SORRENTINO (2010) sugerem que os mecanismos 

neurobiológicos básicos podem ocorrer em dois níveis. No nível extracelular, o exercício 

induz a angiogênese a partir de vasos pré-existentes. E no nível intracelular, o exercício 

tem sido associado à neurogênese hipocampal (VAN PRAAG et al., 2005). O significado 

funcional disto ainda é incerto, mas estudos sugerem que os neurônios recém-formados são 

integrados ao circuito neural e se tornam funcionais. Outras investigações demonstraram 

também que o exercício induz o crescimento de novas sinapses (sinaptogênese). Ainda, 

estudos em animais observaram alterações em fatores de crescimento (neurotróficos) em 

consequência do exercício, tais como o fator neurotrófico derivado do cérebro (BDNF) e o 

fator de crescimento da insulina (IGF-1), cujos papéis são essenciais na neuroplasticidade, 

neuroproteção e neurogênese (ERIKSON et al., 2011). Além disso, o exercício é capaz de 

modular os sistemas de neurotransmissão e neuromodulação (LISTA E SORRENTINO, 

2010).  

 Por último, um conceito emergente é o da interrelação entre fatores periféricos e 

centrais na modulação da saúde cerebral e funções cognitivas (KING et al., 2002). 

Processos sistêmicos inflamatórios presentes em doenças metabólicas como hipertensão e 

resistência à insulina, aumentam a inflamação no sistema nervoso central e estão 

associados ao declínio cognitivo (KING et al., 2002; KIRK-SANCHEZ & McGOUGHG, 
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2014). 

 Em pesquisa recente (CHADDOCK-HEYMAN et al., 2015) sobre os impactos do 

exercício aeróbico na aprendizagem, em especial, no desenvolvimento de habilidades 

matemáticas, pesquisadores evidenciaram que as diferenças individuais na forma como as 

crianças realizam atividades aeróbicas desempenham um papel importante na estrutura 

cortical cinzenta, podendo levar ao sucesso escolar, especialmente em testes de 

matemática. Os novos resultados enfatizam os recentes achados sobre a plasticidade do 

desenvolvimento do cérebro. 

Em suma, décadas de estudos têm demonstrado que os efeitos do exercício no 

cérebro são únicos no sentido de melhorar a saúde mental e as funções cognitivas, com 

implicações diretas na aprendizagem e memória. Dados esses avanços, o objetivo deste 

artigo de perspectiva é fornecer uma atualização bibliográfica no que concerce o impacto 

do exercício no cérebro. O artigo tem como foco os efeitos diretos do exercício no cérebro 

de animais e humanos, como alterações em funções cerebrais, neuroquímica, 

neurotransmissão e gênese de novos neurônios, assim como a relação entre estes 

mecanimos e a saúde mental e cognitiva.  

 

Alterações na transmissão neuronal e síntese de neurotrofinas 

Evidências mostram que o exercício promove alterações cerebrais em consequência 

do aumento no metabolismo, oxigenação e fluxo sanguíneo no cérebro. No entanto, a 

maioria das evidências disponíveis provém de pesquisas em animais (DESLANDES et al., 

2008; STATHOPOULU et al., 2006). Estes estudos mostram que o exercício modula a 

maioria dos neurotransmissores no sistema nervoso central associados ao estado de aletra 

(norepinefrina), sistema de recompensa e prazer (dopamina) e ansiedade (serotonina, 

GABA) (LAWLOR e HOPKER, 2001). A atividade física ativa as monoaminas e aumenta 

as  chances de recuperação de transtornos como a depressão (CHAOULOFF, 1989; 

LAWLOR e HOPKER, 2001). Nesse contexto, é interessante o fato de que agonistas de 

serotonina, incluindo alguns antidepressivos como a fluoxetina, podem aumentar a gênese 

celular (MALBERG et al.,. 2000; ENCINAS et al., 2006), enquanto a administração de 

antagonistas de receptores de serotonina reduzem a proliferação celular no giro denteado, 

uma região do hipocampo (RADLEY e JACOBS 2002). De fato, os efeitos antidepressivos 

do exercício em humanos (para uma revisão, ver ERNST et al., 2006) têm se mostrado tão 
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potentes quanto o de medicações serotonérgicas, aumentando a possibilidade de o 

incremento na neurogênese ser o mecanismo comum terapêutico por trás das melhoras nos 

sintomas. O processo da biossíntese de serotonina pode ocorrer pelo aumento de seu 

precursor triptofano no cérebro, influenciado pelo exercício (WEICKER & STRUDER, 

2001). A serotonina pode atenuar a formação de memórias relacionadas ao medo e 

diminuir as respostas à eventos ameaçadores através de projeções serotoninérgicas que 

partem dos núcleos da rafe para o hipocampo (JOCA et al., 2003). O exercício também 

pode influenciar a síntese de dopamina em consequência do aumento nos níveis de cálcio 

no cérebro, através do aumento da atividade enzimática do sistema cálcio-calmodulina 

(SUTOO et al., 2003). Análises de varredura mostraram também que tanto o exercício 

agudo quanto o crônico afetam a expressão de genes hipocampais associados à plasticidade 

sináptica de uma forma geral (TONG et al., 2001). Mais especificamente, genes 

relacionados ao sistema glutamatérgico são regulados para cima e aqueles associados ao 

sistema GABAérgico, para baixo (MOLTENI et al., 2002). A função glutamatérgica no 

giro denteado pode regular a neurogênese (SCHLETT, 2006). As alterações na função 

glutamatérgica induzidas pelo exercício podem desse modo influenciar a produção e 

função de novos neurônios no cérebro adulto. No entanto, é improvável que esse aumento 

de ativação resulte em excitotoxidade associada ao glutamato, já que o exercício também 

eleva os níveis de proteínas neuroprotetoras como o BDNF (NEEPER et al., 1995). 

Outros fatores neuroquímicos liberados durante o exercício agudo incluem opióides 

e endocanabinóides, responsáveis pela sensação de euforia, bem-estar, sedação e redução à 

sensibilidade da dor (SFORZO et al., 1986). O exercício aumenta a atividade nos sistemas 

opióides. Além disso, agonistas externos exógenos, como a morfina e a heroína, suprimem 

a neurogênese in vivo (EISCH et al., 2000; HARBURG et al., 2007), enquanto, endorfinas 

e encefalinas estimulam a gênese celular in vitro (PERSSON et al., 2003; NARITA et al., 

2006). Os complexos efeitos dos opióides na produção de novos neurônios, no entanto, 

ainda permanecem incertos (KOEHL et al., 2008). 

Outros estudos em animais mostraram ainda que o sistema endocanabinóide pode 

ter um papel relevante na sensação de sedação e bem estar após o exercício, conhecida 

como “onda de corredor” (FUSS et al., 2015). As endorfinas não atravessam a barreira 

hematoencefálica, mas a molécula liposolúvel da anandamida, um endocanabinóide, pode 

entrar no cérebro e desencadear as conhecidas sensações. Os autores fornecem uma visão 
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completa de como esse importante sistema de recompensa está envolvido na melhora do 

estado psicológico, sensibilidade à dor, e consequentemente na função cognitiva, em 

consequência do exercício (FUSS et al., 2015). 

Fatores neurotróficos, proteínas essenciais para sobrevivência, proliferação e 

maturação neuronal, também são ativados e sintetizados durante o exercício agudo e 

crônico. Estudos em animais mostraram aumento nos níveis de expressão de diversas 

neurotrofinas como o fator neurotrófico derivado do cérebro (BDNF), fator de crescimento 

semelhante à insulina tipo 1 (IGF-1), fator de crescimento vascular endotelial (VEGF), 

neurotrofina-3 (NT3), fator de crescimento de fibroblasto (FGF-2), fator neurotrófico 

derivado da glia (GDNF), fator de crescimento epidérmico (EGF) e fator de crescimento 

nervoso (NGF) (COTMAN et al., 2007; RUSSO-NEUSTADT et al., 1999; WINTER et 

al., 2007; CASILHAS et al., 2007). 

Nas últimas décadas, vem crescendo o interesse na relação entre fatores angiogênicos e 

neurogênese. No giro denteado, no hipocampo, os novos neurônios se aglomeram 

próximos aos vasos sangíneos e se proliferam em resposta aos fatores vasculares, como 

VEGF e IGF-1 (PALMER et al., 2000; JIN et al., 2002; CAO et al., 2004). Isto levou à 

hipótese de que células neurais progenitoras estão associadas a um nicho vascular e que a 

neurogênese e a angiogênese estão intimamente relacionadas (PALMER et al., 2000; 

SHEN et al., 2004; PERREIRA et al., 2007; THORED et al., 2007). 

Em particular, estudos mostraram que a expressão do gene hipocampal de VEGF 

em animais adultos resulta em aproximadamente o dobro do número de neurônios no giro 

dentado e melhoras na cognição (CAO et al.,. 2004). Além disso, a infusão periférica de 

IGF-1 também aumenta a neurogênese no cérebro de animais adultos, além de reverter a 

redução neuronal relacionada ao envelhecimento (LICHTENWALNER et al., 2001). Deste 

modo, muitos autores concluem que as alterações vasculares no cérebro em consequência 

do exercício podem ser mediadas por fatores como o IGF e VEGF. (CAO et al., 2004).  

Recentemente, em um estudo de neuroimagem em animais e humanos foi 

observada uma correlação entre fluxo sangúineo no giro denteado e neurogênese, 

sugerindo que mudanças no fluxo sanguíneo do cérebro de humanos podem ser uma 

medida de mesuração da neurogênese (PERREIRA et al., 2007). No entanto, outros 

estudos mostraram que o exercício aumentou a taxa de sobrevivência de novos neurônios, 

mas não a vascularização associada, o que indica que esta associação ainda é incerta (VAN 
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PRAAG et al., 2007).  

Os efeitos de longo prazo do exercício parecem resultar de diferentes respostas e 

adaptações, comparados com os efeitos do exercício agudo. Uma série de alterações 

neuroqúímicas em consequência do exercício, como o aumento na expressão de fatores 

neurotróficos e a indução de processos anti-inflamatórios que promovem angiogênese, 

neurogênese e sinaptogênese, advém do aumento no fluxo sanguíneo cerebral 

(CRITCHLEY et al., 2000). Apesar da maioria dos estudos serem realizados em animais, 

alguns destes resultados já foram extrapolados para humanos, já que os mecanismos 

adjacentes apresentam respostas muito similares em animais e humanos (PERREIRA et al., 

2007).  

 

Eixo HPA e alterações bioquímicas 

A ativação do eixo hipotalâmico-pituitário-adrenal (HPA), envolvido na regulação 

de hormônios do estresse, como o cortisol, também parece ter papel fundamental no efeito 

do exercício no cérebro. Quando estimulado, o hipotálamo libera o hormônio liberador de 

corticotrofina (CRH), que por sua vez estimula a glândula pituitária a sintetizar o hormônio 

adrenocorticotrófico. Este último interage com a glândula adrenal promovendo a síntese do 

cortisol (corticosterona em animais) (DUCLOS, 2007). Paradoxalmente, apesar do 

exercício agudo ser um fator estressor, o exercício crônico tem efeito neuroprotetor. 

Estudos mostram que indivíduos submetidos a um programa de exercícios apresentam 

menores níveis de cortisol em repouso ou em resposta a um fator estressor, quando 

comparados a sedentários (CHANG et al., 2008). Algumas hipóteses sugerem que 

alterações na atividade do eixo HPA, como maior densidade e eficiência de receptores 

mineralocorticóides, menores níveis de cortisol e inibição da síntese de cortisol, podem 

representar mecanismos eficientes de feedback negativo (CHANG et al., 2008). Um dos 

fatores que podem explicar o déficit cognitivo (memória) na depressão é a alteração na 

atividade hipocampal, em consequência de hipercortisolemia, redução de fator neurotrófico 

derivado do cérebro (FDNC) e da neurogênese. Ainda sobre o efeito neuroprotetor do 

exercício, esta influência diz respeito à redução de dano cerebral e cognitivo e ao atraso no 

estabelecimento e declínio de doenças neurodegenerativas. Estudos mostram, por exemplo, 

que a participação em um programa de exercícios após acidente vascular cerebral (AVC) 

acelera a reabilitação funcional e cognitiva (aprendizagem) (RABADI, 2007). Modelos 
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animais de isquemia (oclusão da arteria medial cerebral) sugerem que terapias 

cardiovasculares sozinhas podem reduzir dano associado ao AVC e melhorar a recuperação 

(DING et al., 2006; LUO et al., 2007). Um objetivo essencial de pesquisas futuras sobre 

reabilitação é definir o tipo, intensidade e frequência das intervenções com exercício. Além 

dos benefícios do exercício na reabilitação pós-AVC, estudos retrospectivos sugerem que a 

prática de atividades físicas retarda o aparecimento e reduz risco para Alzheimer, 

Parkinson e Huntington, podendo ainda reduzir o declínio cognitivo após início da 

neurodegeneração (WEUVE et al., 2004; HEYN et al., 2004; LARSON et al., 2006). 

Indívíduos com Alzheimer mostram melhoras em escalas de atividades cotidianas, em 

testes cognitivos, sintomas depressivos e funções físicas, comparados aos que não se 

exercitam, cujas funções continuam a declinar (TERI et al., 2003; STEVENS et al., 2006). 

Estudos em pacientes com Parkinson mostram que o exercício aeróbico melhora a 

iniciação do movimento, assim como o desempenho de atividades diárias (BERGEN et al., 

2002). 

 Por último, um conceito emergente fundamental é que a saúde do cérebro e as 

funções cognitivas são moduladas pela interrelação de diversos fatores centrais e 

periféricos. Especificamente, a função cerebral depende da presença de fatores de risco 

periféricos para declínio cognitivo, incluindo hipertensão, hiperglicemia, insensibilidade à 

insulina e dislipidemia - um amontoado de fatores que foram conceituados como 

“síndrome metabólica” (KIRK-SANCHEZ & McGOUGHG, 2014) Um dos vários aspectos 

dessa síndrome, o mais crucial para a função cognitiva, são a hipertensão e a intolerância à 

glicose. Uma característica comum de muitas dessas condições é a inflamação sistêmica, 

que contribui para a maioria das condições na síndrome metabólica. Além disso, a 

inflamação sisntêmica aumenta a inflamação no SNC e está associada ao declínio 

cognitivo (KING et al., 2002). Surpreendentemente, o exercício reduz todos os fatores de 

risco periféricos, melhorando a capacidade cardiovascular, equilíbrio lipídeo-colesterol, 

metabolismo energético, utilização de glicose, sensibilidade à insulina e inflamação 

(PHILLIPS et al., 2014). Os efeitos centrais e periféricos do exercício que resultam em 

melhoras da saúde cerebral e funções cognitivas podem ser mediados por mecanismos 

comuns que convergem na modulação da sinalização de fatores de crescimento.  

Particularmente, o exercício pode induzir a sinalização de fatores de crescimento 

através do aumento direto destes fatores e da redução de condições pró-inflamatórias, que 
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prejudicariam a sinalização de fatores neurotróficos (KIM & FELDMAN, 2015). Os 

efeitos do exercício na sinalização central e periférica de IGF-1 é um exemplo. Estudos 

mostram que a presença de citocinas pro-inflamatórias prejudica a transdução do sinal de 

IGF-1 e é um mecanismo de resistência à insulina (PHILLIPS et al., 2014). O IGF-1 

periférico é essencial para o metabolismo de glicose, manutenção do tecido, função 

cerebrovascular e, observou-se ainda que um baixo nível de IGF-1 traz riscos de prejúizo 

cognitivo (KIM & FELDMAN, 2015). O exercício aumenta o IGF-1 periférico, levando a 

melhoras na sua sinalização e na na sensibilidade à insulina (PHILLIPS et al., 2014) e, 

consequentemente, na saúde cerebral e funções cognitivas (KIM & FELDMAN, 2015). 

Além disso, citocinas pró-inflamatórias prejudicam a transdução do sinal de IGF-1 em 

neurônios (KIM & FELDMAN, 2015). O exercício pode contra-atuar com os efeitos 

negativos desta inflamação através da recuperação do sinal de IGF-1, já que reduz a 

circulação de citocinas pró-inflamatórias.  

Outros estudos mostraram ainda que a redução na inflamação pelo exercício 

melhora a sinalização de BDNF. Citocinas pró-inflamatórias prejudicam a sinalização de 

BDNF nos neurônios, levando a uma condição conhecida como resistência à neurotrofina, 

que é conceitualmente similar à restitência à insulina (COTMAN et al., 2007). Dados 

recentes indicam ainda que o exercício melhora a condição imune do cérebro, reduzindo, 

por exemplo a IL-1b (uma citocina pró-inflamatória) em modelos animais de Alzheimer e, 

desta forma, reduzindo a resposta inflamatória ao derrame ou infeccção periférica 

(COTMAN et al., 2007). 

 

Neurogênese, gliogênese, angiogênese e sinaptogênese 

De todos os fenômeno neuroquímicos associados ao impacto do exercício no SNC, 

a neurogênese (proliferação neuronal) é, sem dúvida, o mais estudado. Embora o aumento 

da neurogênese hipocampal em consequência do exercício seja um fenômeno robusto 

(TREJO et al., 2001; FABEL et al., 2003; KITAMURA et al., 2003; VAN DER BORGHT 

et al., 2007; VAN PRAAG et al., 2007), parece não haver, no entanto, produção de novos 

neurônios ou células gliais em outras regiões do cérebro, como por exemplo no bulbo 

olfatório ou zona subventricular (BROWN et al., 2003). Isso não se deve à falta de 

plasticidade na neurogênese olfatória. Na verdade, foi observado que o nascimento de 

novos neurônios olfatórios pode ser induzido por exposição a um ambiente rico em odores 
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(ROCHEFORT et al., 2002). Em outras regiões, as evidências de neurogênese induzida 

pelo exercício ainda são controversas (GOULD et al., 1999; DAYER et al., 2005; 

KORNACK e RAKIC, 2001). A atividade física é capaz também de aumentar a 

proliferação de células da glia em camadas corticais superficiais, córtex motor 

(EHNINGER e KEMPERMANN, 2003) e córtex pré-frontal de animais (MANDYAM et 

al., 2007). Ainda não se sabe, no entanto, o significado funcional nesse aumento da 

gliogênese em consequência do exercício.  

O exercício não só aumenta o número de novos neurônios, mas também influencia 

a morfologia de neurônios recém-nascidos, sugerindo que os efeitos do exercício nos 

novos neurônios é quantitativo e qualitativo. Utilizando uma estratégia de marcação 

retroviral, mostrou-se que neurônios recém-nascidos em consequência do exercício 

desenvolveram-se por meses no cérebro adulto (VAN PRAAG et al., 2002; ZHAO et al., 

2006). 

 Além disso, foram observadas também alterações sinápticas nas mesmas regiões 

onde ocorreu neurogênese, sugerindo que as novas células têm papel funcional na 

integração do circuito neural (BRONZINO et al., 1994). A neurogênese em consequência 

do exercício parace estar acompanhada ainda de um aumento no tamanho de espinhas 

dendríticas em áreas do hipocampo de corredores (LEUNER et al., 2007) e na proliferação 

de células da glia (gliogênese) em camadas corticais superficiais, córtex motor e córtex 

pré-frontal de animais (EHNINGER e KEMPERMANN, 2003; MANDYAM et al., 2007).  

A correlação entre exercício, neurogênese e memória também tem sido explorada 

durante o envelhecimento normal. O exercício tem mostrado efeitos neuroprotetores contra 

o declínio cognitivo associado à idade (KRAMER et al., 1999; YAFFE et al., 2001) e 

atrofia cerebral (COLCOMBE et al., 2003) em cérebros adultos. Em estudos com roedores 

e primatas não humanos, observou-se que a neurogênese cai a níveis baixos em 

consequência do envelhecimento (LEUNER et al., 2007) e tem sido associada a déficits 

cognitivos (DRAPEAU et al., 2003). Essa redução na gênese celular associada à idade 

pode ser parcialmente evitada quando rodas de correr são colocadas nos ambientes dos 

animais durante um período de apenas 6 meses (KRONENBERG et al., 2006), até mesmo 

quando os animais se encontram em idade avançada. A análise morfológica dos neurônios 

recém-nascidos em animais jovens e idosos mostrou não haver diferença entre os grupos 

no que diz respeito à morfologia dendrítica (VAN PRAAG et al., 2005).  
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Em resumo, os principais mecanismos neurocientíficas acerca dos efeitos positivos 

do exercício nas funções cognitivas e psicológicas envolvem o aumento na síntese de e 

liberação de neurotransmissores e fatores neurotróficos centrais e periféricos, resultando 

em neurogênese, angiogênese e neuroplasticidade, além de mecanismos sistêmicos 

(COTMAN et al., 2007). No entanto, as altas taxas de inatividade física tornam difícil a 

aquisição integral dos benefícios do exercicio. WILLIAMS et al., (2008) observaram que a 

resposta aguda afetiva ao exercício é fator determinante na aderência ao exercício, pois são 

utilizadas vias cognitivas como aumento da autonomia percebida e auto-eficácia e 

interocepticas, como acúmulo de lactato sanguíneo. Isto é, a relação entre exercício e o 

estado afetivo induzido por este pode predizer a aderência ao programa de exercícios, fator 

essencial para a condição terapêutica desta prática. De acordo com EKKEKAKIS e 

PETRUZZELLO (1999), há uma relação de U invertido entre a intensidade do exercício 

aeróbico e estado afetivo. Esta teoria sugere que a intensidade ótima do exercício, aquela 

que produz respostas afetivas mais positivas, seria a moderada, próxima ao limiar 

ventílatório (∼65% VO 2max) (CAIOZZO et al., 1982). Sugere-se ainda que intensidades 

acima deste limiar são percebidas como ameaçadoras pela maioria dos indivíduos e tendem 

a gerar estados afetivos negativos, prejudicando a aderência ao exercício (EKKEKAKIS, 

2003). Uma meta-análise recente concluiu que exercícios de baixa intensidade com 

duração de 35 minutos ou menos são capazes de induzir fortemente estados afetivos 

positivos (EKKEKAKIS, 2008). Há ainda evidências que sugerem que resultados 

comportamentais positivos relacionados à aderência podem ocorrem quando indivíduos se 

exercitam em intensidades auto-selecionadas (EKKEKAKIS, 2009). Assim, a fim se de 

obter o potencial máximo dos efeitos do exercício, deve-se levar em consideração 

primariamente a prescrição ideal e individual de exercício físico. Mas, de modo geral, os 

melhores resultados da relação entre duração\intesidade do exercício e qualidade de vida, 

assim como efeitos nas funções cognitivas, apontam para intensidades moderadas de 

exercício (PORTUGAL et al., 2013).  

Desse modo, o efeito do exercício no cérebro é único, no sentido de melhorar a 

saúde cerebral e as funções cognitivas através da redução de fatores de risco periféricos 

(indiretos) para declínio cognitivo e diretamente através das inúmeras alterações 

neuroquímicas mencinadas anteriormente. No entanto, apesar de evidências consistentes 
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apoiarem a ideia de o exercício facilitar a memória e a aprendizagem em humanos e 

animais, há ainda uma lacuna na literatura sobre quais tipos de aprendizagem podem 

melhorar com o exercício, já que estudos em humanos têm observado tarefas associadas à 

funções executivas e estudos em animais avaliam primariamente aprendizagem 

visuoespacial (hipocampo). Pesquisas futuras devem, deste modo, refinar os estudos em 

animais que investiguem os efeitos do exercício na cognição, de modo a melhorar a 

relevância tradução dos resultados para humanos. 
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