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RESUMO 

Nos últimos anos vários foram os avanços científicos na compreensão dos benefícios da 

prática do exercício físico, não só no bem-estar físico, mas também no bem-estar mental e 

social de quem o pratica. Para além disso, estudos recentes iam mostrando que a realização 

de exercício físico durante a gravidez traz benefícios tanto para a grávida como para o feto. 

Assim, este estudo visa rever, de forma crítica e imparcial, os artigos publicados até 

novembro de 2016 na biblioteca online de literatura biomédica PubMed. Em suma, foi 

possível constatar que a realização de exercício físico durante a gravidez produz, direta ou 

indiretamente, inúmeros benefícios na neurogénese do feto.  

 

ABSTRACT 

In the last years, there were several scientific advances related with understanding the 

benefits of the pratice of physical activity, not only in the physical welfare, but also in the 

social and mental welfare one those who practice it. Besides, recent studies have proven that 

this brings benefits not only to the pregnant woman, but also to the fetus. Therefore, this 

study aims to revise, critically and impartially, the articles published till november 2016 at 

the online library of biomedical literature PubMed. After that, revision it became clear that 

this practice during pregnancy, directly and indirectly, brings countless benefits to the fetus 

neurogenesis.  

 

Key words: Brain development; Neurogenesis; Exercise; Physical activity; Pregnancy; 

Offspring; Fetus. 
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LISTA DE ACRÓNIMOS E ABREVIATURAS 

 

BDNF-Brain-derived neurotrophic factor 

CA- Corno ámon 

cAMP- Cyclic adenosine monophosphate 

CPF- Córtex pré-frontal 

GABA-Gamma-aminobutyric acid 

HDL- High density lipoprotein 

IGF-Insulin-like growth factor 

LCR- Líquido cefalorraquidiano  

LTP-Long-term potentiation 

mRNA-Messenger ribonucleic acid 

NMDA- N-metil-D-aspartato 

ROS-Reactive oxygen species 

SNC- Sistema nervoso central 

SNP- Sistema nervoso periférico 

SPMMR-Slow positive mismacht response 

TrkB-Tropomyosin related kinase receptor B 

VEGF-Vascular endothelial growth factor 
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MÉTODO DE PESQUISA 

Foi efetuada uma pesquisa bibliográfica na MEDLINE, através da interface de pesquisa 

PubMed até novembro de 2016. Na pesquisa utilizaram-se os termos Medical Subject 

Headings“Brain development” OR “Neurogenesis” AND ((“Exercise” OR “Physical 

activity”) AND “Pregnancy” OR “Offspring”).  

EXEMPLO 

A systematic review ofPubMedand ISI web of KnowledgeSMon the effects of physical  

exercise duringpregnancy on maternal and fetal outcomes wasperformed. Databases were 

screened using theMedical Subject Headingsterms („physical exercise‟or „physical activity‟ and 

„pregnancy‟ or „gestation‟).The literature search produced a total of 2368articles, with 359 

fromPubMedand 2009 from ISI AQ4.After limiting the search to allow for inclusioncriteria (only 

randomized controlled trials conducted in healthy pregnant women, who  underwentany form of 

physical exercise program withmaternal or fetal outcomes being assessed, published in the last 2 

years – from July 2010 to July2012 – and in English), a total of 184 potentialarticles remained 

for analysis. Two independente reviewers carried out the selection and methodological 

evaluation of the articles. First, these articles were screened by analyzing their titles. Second, 

each abstract was then systematically reviewed. Third, the 29 full-text articles remaining from 

the previous steps, and that potentially addressed the topic were accessed and their reference lists 

were also reviewed to identify additional articles. In the final analysis, 19 articles remained. We 

grouped the articles according to maternal and fetal outcomes (low back pain, depression, 

gestational weight gain, gestational diabetes, urinary incontinence, quality of life, newborn 

weight, gestational age at delivery, andApgar score) (Table 1) [3–21]. 

 

NEUROGÉNESE 

O cérebro humano é provavelmente o mais complexo de todos os sistemas biológicos. 

Este órgão quando maduro é composto por cerca de 100 biliões de neurónios 
1
. Sendo que 

cada neurónio pode ter conexões com mais de mil outros neurónios. Assim, estima-se que o 

cérebro adulto possui mais do que 60 triliões de conexões neuronais 
2
. 

A neurogénese humana é um processo demorado que começa na terceira semana de 

gestação com a diferenciação de células progenitoras neuronais até, pelo menos, o fim da 

adolescência e provavelmente ao longo de toda a vida. Os processos que contribuem para o 

desenvolvimento cerebral podem ser desde eventos moleculares de expressão de genes a 

estímulos ambientais. Apesar de seguir uma ordem e determinados padrões ao longo do 
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tempo, nada no desenvolvimento neuronal parece estar “pré-determinado”. Essa 

regularidade da neurogénese passa por restrições impostas por fatores genéticos e 

ambientais. Os genes fornecem o molde, porque criam proteínas particulares que são 

essenciais ao processo de desenvolvimento, já o ambiente fornece os estímulos necessários 

que moldam e influenciam a direção das redes neuronais emergentes. Como tal, em cada 

etapa da neurogénese fatores intrínsecos ao organismo e ambientais interagem de forma a 

suportar as cada vez mais complexas e elaboradas funções e estruturas cerebrais. Juntos, a 

expressão genética e os estímulos ambientais, são essenciais para o desenvolvimento normal 

do cérebro e qualquer disrupção pode alterar este processo. O cérebro não se desenvolve 

normalmente na ausência de sinais genéticos críticos nem na ausência de estímulos 

ambientais essenciais. Cada etapa da neurogénese deve ser completada corretamente para 

que o cérebro atinja a sua configuração normal 
2
.     

Neste contexto, foi observado em estudos em animais e humanos que estímulos 

ambientais como o exercício físico parecem influenciar positivamente o desenvolvimento 

cerebral 
3-6

.  

 

EXERCÍCIO FÍSICO 

Nos últimos anos, muitos estudos têm sido feitos com o intuito de perceber qual o impacto da 

realização de exercício físico na saúde e bem-estar do indivíduo. 

A inatividade física mostrou ser um fator de risco modificador de doenças cardiovasculares e 

muitas outras doenças crónicas, como por exemplo: diabetes tipo 2; obesidade; hipertensão 

arterial; doenças dos ossos e articulações (osteoporose e osteoartrite) e cancro (cólon e mama)
7-

15
. No que toca a doenças do foro cerebral (neurológicas e/ou psiquiátricas) a prática de exercício 

físico demonstrou um enorme benefício, tanto como prevenção, como tratamento não 

farmacológico
16

. Por exemplo, na população adulta americana a prática regular de exercício está 

associada a uma diminuição significativa da prevalência de depressão major, distúrbios de 

pânico, e de múltiplas fobias
17

. Os mecanismos envolvidos parecem estar relacionados com a 

libertação de: serotonina e endorfinas, que afetam o humor; fator neurotrófico derivado do 

cérebro (brain-derived neurotrophic factor- BDNF), que tem funções neuroprotetivas; péptido 

natriurético auricular (atrial natriuretic peptide- ANP), que tem ação ansiolítica; e pela ação 

sobre o eixo hipotálamo-pituitária-adrenal, que altera a reatividade ao stress
16

.  

No que toca às doenças neurológicas, a prática de exercício físico previne o declínio cognitivo 

associado à idade, assim como aquele provocado por doenças neurodegenerativas, como a 
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doença de Alzheimer
18,19

. Para além disso, nos últimos anos, alguns estudos vêm demostrando os 

benefícios da prática de exercício físico na capacidade cognitiva de crianças
20,21

, adultos
22

 e 

idosos
23

. Vários são os mecanismos que podem justificar estes efeitos da realização de 

exercício físico no cérebro, como por exemplo a ativação dos recetores do BDNF 
24

, do N-

metil-D-aspartato (NMDA) 
24

, do fator de crescimento semelhante à insulina tipo 1 (insulin-

like growth factor-1- IGF-I) 
25,26

 e do fator de crescimento do endotélio vascular (vascular 

endothelial growth factor- VEGF)  
27

 e a neurotransmissão noradrenérgica e serotoninérgica 

28,29
, assim como outros supracitados. 

Além do mais, a realização de exercício físico durante a gravidez não se mostrou menos 

importante para a grávida. As grávidas que praticam exercício físico durante o período 

gestacional obtêm um efeito positivo na sua saúde e bem-estar. Para além de prevenir o 

aumento de peso excessivo e reduzir condições musculoesqueléticas (condições causadoras 

de enormes desconfortos durante a gravidez), a prática de exercício é também capaz de 

diminuir complicações da gestação, como o aparecimento de diabetes gestacional e o 

desenvolvimento de pré-eclâmpsia, e reduzir a prevalência de distúrbios psiquiátricos, como 

a ansiedade e a depressão, quando comparadas com grávidas sedentárias durante a 

gravidez
30,31

.  

 

Stress psicológico 

Para várias mulheres a gravidez é um processo e estado causador de muito stress 

psicológico que pode provocar ansiedade, depressão e fadiga. Este stress é mais comum 

durante o terceiro trimestre da gravidez do que no pós-parto. Da Costa et al. vai mais longe e 

mostra uma associação entre a pouca atividade física durante a gravidez e maiores níveis de 

ansiedade, depressão e fadiga nestas mulheres 
32

. Isto sugere que a prática de exercício físico 

promove uma maior saúde mental na grávida. 

Mas será este stress passível de prejudicar o feto? Estudos em animais demonstraram que os 

efeitos da realização de exercício pela grávida podem ser transferidos para os seus fetos 
33

 e, 

como tal, este stress psicológico tem efeito não só na grávida, mas também na neurogénese 

do feto. Para além disso, estudos recentes sugerem que o stress durante a gravidez diminuí a 

memória espacial da descendência 
34,35

. Contudo, parece também provável que o stress pré-natal 

também tenha a sua influência no cérebro do feto. Como mostram alguns estudos prévios, o 

stress pré-natal aumenta a corticosterona materna, que facilmente atinge o cérebro do feto 
36

. 

Esta hormona induzida pelo stress é conhecida por diminuir a neurogénese hipocampal 
37

 e 
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prejudicar a capacidade de aprendizagem e de memória 
38

. Como tal, não foi de estranhar que 

Lemaire et al. tenha reportado que o stress materno induz à formação de hipocampos mais 

pequenos e a um défice na aprendizagem espacial devido a uma neurogénese prejudicada na 

descendência 
35

.  

Concluímos então que, a redução dos níveis de stress materno, pré-natal e natal, através da 

prática de exercício físico durante a gravidez produz uma ação benéfica sobre a neurogénese do 

feto.  

 

Hipocampo e o BDNF 

Como referido anteriormente, o hipocampo parece ser uma área sensível ao stress. Uma vez 

que, ao contrário de outras áreas do cérebro, as células do hipocampo são extremamente 

suscetíveis a fatores externos durante a vida. Diversos fatores, como recetores antagonistas 

NMDA, serotonina, isquemia, convulsões, aprendizagem e exercício físico podem potenciar 

as funcionalidades do hipocampo através do aumento do número de neurónios nesta área 

pela proliferação de percursores de células granulares e/ou neurogénese no giro denteado
39-

44
. Alguns estudos em ratos demonstraram que, de facto, o processo de neurogénese do 

hipocampo ocorre continuamente e a um ritmo baixo ao longo da vida destes animais 
45-47

. 

Já em humanos, vários estudos confirmaram uma produção também ela continua de células 

no giro denteado hipocampal 
42,48-50

, tendo sido confirmada a presença de neurogénese 

hipocampal em humanos entre os 57 e os 72 anos 
50

. Este processo de neurogénese tem 

mostrado estar intimamente relacionado com a capacidade de aprendizagem e de 

memorização 
42,48,51

, uma vez que o hipocampo é uma das regiões do cérebro relacionadas 

com funções cognitivas, sendo o centro da memória e aprendizagem espacial 
52

. Por sua vez, 

outros fatores, como o stress, tem um efeito deletério sobre esta região 
53

.  

Num estudo realizado em ratos, Van Praag et al. mostrou que a corrida voluntária 

aumenta a proliferação e sobrevivência das células do giro denteado hipocampal
54

, assim 

como Trejo et al. revelou que o exercício físico na passadeira aumentou a proliferação 

celular no giro denteado do hipocampo
55

. Já Kim et al. demonstrou que a prática de 

exercício físico na passadeira, através do aumento na neurogénese e da supressão da 

apoptose no giro denteado hipocampal melhora a perda de memória associada à idade 
56

. 

Para além disso, a realização de exercício físico mostrou aumentar o neurodesenvolvimento 

no hipocampo pelo aumento de BDNF 
57

, e de outros mecanismos mediados por fatores 

neurotróficos de crescimento 
58

. 
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Durante a gravidez, a realização de exercício físico mostrou também um impacto positivo 

na neurogénese hipocampal da descendência
6,59,60

. Parnpiansil et al. realizou um estudo em 

ratos mostrando que a prática de exercício físico durante a gravidez aumenta a neurogénese 

hipocampal, assim como melhora a capacidade de memorização e aprendizagem nos recém-

nascidos
6
. Akhavan et al., através de um estudo também ele realizado em ratos, descobriu 

que a prática de exercício durante a gravidez aumenta a quantidade de células no 

hipocampo, mais concretamente no corno de ámon (CA) 1 e no giro denteado da 

descendência, facilitando a aprendizagem no Labirinto Aquático de Morris 
59

. Mais 

recentemente, Dayi et al., mostrou um aumento no número de neurónios na CA1 e CA3 na 

descendência. Este aumento foi observado no período pré-puberal e em idade adulta, 

sugerindo que a realização de exercício físico durante a gravidez induz a efeitos de longo 

prazo na descendência 
60

.  

Como referido anteriormente, a prática de exercício físico aumenta a expressão de BDNF 

no hipocampo.Esta molécula, pertencente à família das neurotrofinas dos fatores 

neurotróficos de crescimento, está difundida pelo sistema nervoso central (SNC)
61

, apesar 

de se encontrar, tal como o ácido ribonucleico mensageiro (messenger ribonucleic acid- 

mRNA) de BDNF, maioritariamente no hipocampo
61

.  Curiosamente, a sua produção é 

regulada em parte por hormonas tiroideias
62

. Liu D et al. realizou uma experiência em ratos 

que demonstrou uma redução significativa na produção cerebral de BDNF em crias de 

progenitoras que realizaram tiroidectomia 
63

. O BDNF mediado pelos recetores 

tropomiosina cinase B (tropomyosin receptor kinase B- TrkB)
64

 tem inúmeros benefícios 

sobre o SNC, promovendo a sobrevivência
65

 e a proliferação
66

 neuronal. Estas 

características tornam o BDNF uma peça fundamental no processo de desenvolvimento 

cerebral
62

. De tal modo, que fetos homozigóticos sem o gene BDNF acabam por morrer 

poucas semanas após o nascimento
67

, já a mutação deste gene pode causar alterações 

cerebrais funcionais e morfológicas
68

. Tapia-Arancibia L et al. mostrou que, em 

adolescentes, o BDNF afeta quase todos os aspetos do desenvolvimento, como a 

diferenciação de células estaminais em neurónio, estimulação do crescimento e melhoria da 

sobrevivência das células recentemente formadas e da sinaptogénese
69

. Para além disso, a 

estimulação dos níveis de mRNA de BDNF parece ser provocado fundamentalmente pelo 

sistema glutaminérgico, sendo que a inibição parece ser promovida principalmente pelo 

sistema GABAérgico
70

. A prática de exercício físico parece diminuir as sinapses inibitórias 

GABAérgicas
6
, aumentando assim a variação entre os neurotransmissores de glutamato e 
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GABA, que regula a expressão de mRNA de BDNF
71

. Como tal, ocorre um aumento da 

expressão de mRNA BDNF, enfraquecendo as sinapses inibitórias GABAérgicas (gamma-

aminoautyric acid) e fortalecendo as sinapses excitatórias glutaminérgicas
72

. Tal acontece 

através da ativação dos recetores TrkB nos terminais pré-sinápticos, o BDNF promove a 

fosforilação da sinapsina I resultando na libertação de neurotransmissores, como o 

glutamato
73

. Nos terminais pós-sinápticos tem sido proposto que a interação do BDNF com 

recetores NMDA do glutamato possa significativamente modular os seus efeitos na 

plasticidade hipocampal
24

. Para além disso, a ativação destes recetores gera LTP, um dos 

mecanismos celulares major necessários para fortalecer as sinapses, a aprendizagem e a 

formação de memórias
64,74,75

. Assim, o BDNF mostrou aumentar a plasticidade neuronal do 

sistema nervoso central
76

 e regular positivamente a LTP
77,78

. No córtex pré-frontal (CPF) 

79,80
 e no estriatum 

80,81
 o BDNF é um importante regulador de funções relacionadas com o 

stress. Vários estudos em ratos demonstraram que o exercício promove o aumento da 

expressão de BDNF mRNA
82,83

, e a transcrição especifica de BDNF 
83

, do TrkB e da 

proteína de ligação ao elemento de resposta do monofosfato de adenosina cíclico (cAMP) 

no hipocampo
24

.Tanto o BDNF como o seu recetor de elevada afinidade TrkB são 

vastamente expressos no cérebros dos mamíferos 
84

 e têm um papel crucial no 

desenvolvimento, manutenção e função do SNC
64

. As mulheres grávidas que praticam 

exercício físico possuem um aumento global do volume sanguíneo quando comparadas com 

grávidas sedentárias
85

. Assim, é possível que o feto receba um melhor suprimento de 

nutrientes e oxigénio, podendo também potenciar o suprimento de BDNF ao feto. Em ratos 

esta molécula é capaz de atravessar a barreira placentária 
86

 e as mulheres que realizam 

exercício possuem maior concentração desta molécula no sangue
87

. Desta forma e tal como 

esperado, estudos em animais demonstram um aumento na concentração hipocampal de 

BDNF em fetos de mães ativas durante a gravidez
6,59,88

. Parnpiansil et al. mostrou uma 

maior neurogénese hipocampal e níveis mais elevados de BDNF no hipocampo em ratos 

descendentes de mães que praticaram exercício físico durante a gravidez 
6
. A prática de 

exercício físico durante a gravidez poderá não só influenciar a performance cognitiva como 

também ter efeitos positivos sobre o sistema visual. Esta molécula é conhecida por modular 

o desenvolvimento e plasticidade do córtex visual 
89

, possivelmente por regular o sistema 

inibitório GABAérgico, que tem um papel crucial no desenvolvimento cortical 
90

. Ainda 

assim, apenas estudos realizados em ambiente enriquecidos, que possuem uma roda de 

corrida que permite às gravidas realizarem exercício físico e que aumentam os níveis de 
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BDNF, demonstram uma relação com a aceleração desenvolvimento do sistema visual na 

descendência
91,92

. Não havendo por isso ainda evidências de uma relação direta entre a 

prática de exercício físico e a aceleração do desenvolvimento do sistema visual. 

 

Sistema noradrenérgico e serotoninérgico 

Akhavan et al. mostrou, num estudo realizado em 2008, que uma lesão no sistema 

noradrenérgico elimina os efeitos da prática de exercício físico da grávida na melhoria da 

fase de aquisição e retenção de informação espacial na descendência, ao contrário do que 

acontece nas mães sedentárias. Da mesma forma a lesão do sistema serotoninérgico suprime 

os benefícios do exercício físico materno na aprendizagem e memória da descendência, ao 

contrário do que acontece em mães sedentárias 
59

. Através deste estudo, Akhavan 

demonstrou que o sistema serotoninérgico e noradrenérgico tem um papel especifico crucial 

na mediação dos efeitos da realização de exercício físico durante a gravidez na memória e 

aprendizagem da descendência tanto no modelo forçado, como voluntário, de exercício 
59

. 

Para além disso, Ivy et al. sugeriu que pela prática de exercício físico os sistemas 

serotoninérgico e noradrenérgico potenciariam a transcrição de mRNA BDNF  
28

. Esta 

afirmação mostra-se por isso concordante com o trabalho de Akhavan e o papel do BDNF 

no SNC reportado anteriormente. 

 

Metabolismo energético 

Outro dos processos que parece ser influenciado positivamente pela prática de exercício 

físico durante a gravidez é o metabolismo energético. 

As mitocôndrias dentro das células neuronais encontram-se principalmente distribuídas 

em axónios e dendrites 
93,94

. A disfunção mitocondrial no SNC está intimamente relacionada 

com a idade e com doenças neurodegenerativas, e é caracterizada pela diminuição da 

transferência de eletrões, redução do suprimento de energia, e aumento dos danos 

oxidativos, todos estes processos resultam num aumento da apoptose celular 
95-99

. A 

mitocôndria gera espécies reativas de oxigénio (reactive oxygen species- ROS) como os 

aniões de superóxido. O stress oxidativo resulta de um desequilíbrio entre a produção de 

ROS e a atividade antioxidante provocando danos nas células neuronais e neurodegeneração 

100,101
. O exercício pode também induzir a produção de ROS pela mitocôndria, induzindo a 

stress oxidativo. Apesar disso, mostrou estar relacionado com o aumento do metabolismo e 
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longevidade devido a mecanismos ligados à mito-hormese (resposta adaptativa ao stress 

oxidativo) 
102,103

.  

O metabolismo energético pode estar alterado em regiões do cérebro associadas à 

performance motora, sugerindo uma conexão entre o músculo e o cérebro 
104

.  Um estudo 

recente mostrou que a prática de natação durante a gravidez promove a biogénese 

mitocondrial no cerebelo e córtex parietal, evidenciado pelo aumento da massa mitocondrial 

e do potencial de membrana na descendência. Para além disso, evidenciou-se um aumento 

da atividade antioxidante enzimática e não enzimática no cerebelo, córtex parietal e 

hipocampo. Estas alterações parecem ser desencadeadas em resposta a um aumento da 

produção de outros compostos, como o óxido nítrico. Assim, adescendência poderá usufruir 

de uma maior neuroprotecção contra futuros insultos cerebrais 
105

. A par deste estudo,Park 

et al. realizou um estudo em ratos que mostrou que prática de corrida na passadeira (40 min 

diários de exercício físico, durante 3 semanas) durante a gravidez melhora a atividade 

enzimática mitocondrial e a biogénese no cérebro da descendência, num mecanismo 

adaptativo para eliminar espécies reativas. Este trabalho de investigação mostrou também 

que a duração do exercício possui um grande impacto nestes benefícios, de uma forma 

dependente da duração do exercício 
106

. Por outro lado, em ratos transgénicos CRND8 para a 

doença de Alzheimer, mostrou que a prática de exercício físico durante a gravidez reduz o stress 

oxidativo e concomitantemente reduziu os depósitos de β amilóide e microgliose no recém-

nascido
107

. Este achado suporta que o comportamento materno afeta diretamente a função 

cerebral da descendência. 

 

Leptina 

A leptina é uma proteína proveniente do gene da obesidade e produzida principalmente 

pelo tecido adiposo 
108

. Contudo, pensa-se que o SNC tem também capacidade de produção 

e secreção desta hormona 
109

. Esta proteína é transportada no liquido cefalorraquidiano 

(LCR) 
110

, atinge o cérebro após atravessar a barreira hematoencefálica e é transferida para a 

maioria das regiões deste
111

. Em humanos e roedores, o mRNA recetores da leptina são 

expressas no hipotálamo 
112

, hipocampo, cerebelo e amígdala 
113,114

. Consequentemente, 

pensa-se que a leptina tem um papel importante no desenvolvimento do cérebro. Ratos com 

deficiência em leptina possuem cérebros mais pequenos 
115

, e menos mielina 
116

 e a 

administração de leptina a estes ratos corrige estas anormalidades 
117

. Para além disso, foi 

observada uma diminuição da memória espacial em roedores com recetores de leptina 
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deficientes 
118

. Em contraste, a administração de leptina mostrou aumento da memória e a 

aprendizagem 
119

, e facilitou a LTP 
120

. A leptina é também importante para a regulação da 

atividade motora e para a maturação neuronal e glial no cérebro 
121

. Assim, esta proteína tem 

um papel no desenvolvimento e crescimento do cérebro 
117

, e contribui para a plasticidade 

sináptica hipocampal através do aumento dos recetores NMDA do glutamato mediados pelo 

influxo de Ca
2+ 122

. Dayi et al. mostrou que a prática de exercício físico durante a gravidez 

aumentou a expressão genética dos recetores da leptina na formação hipocampal da 

descendência, exceto em fêmeas em idade pré-puberal
60

. Assim, é plausível que a elevação 

da expressão dos recetores da leptina na formação hipocampal do feto tenha um papel 

importante na melhoria da performance cognitiva detetada na descendência de progenitoras 

que praticaram exercício durante a gravidez.  

 

Associação direta entre exercício materno e benefícios na neurogénese fetal 

Fase ao supracitado, não admira que várias evidências clínicas indiquem que a prática de 

exercício durante a gravidez influencie positivamente a saúde fetal e melhore a performance 

cognitiva durante o início da infância 
4,123,124

. Os descendentes de mães que se exercitaram 

regularmente durante a gravidez possuem melhores performances em testes gerais de 

inteligência e de capacidade de linguagem do que aqueles em que as mães eram sedentárias 

4
. Em animais de laboratório, estudos também demonstraram que o exercício durante a 

gravidez afeta várias funções cerebrais nas crias 
6,59,125-127

 e atenua os efeitos de patologias 

como o Alzheimer na descendência adulta 
107

.  

Um estudo em humanos publicado em setembro de 2016 no Journal of clinical and 

experimental neurophysiology pretendeu medir de forma objetiva e direta a influência da 

prática regular de exercício físico durante a gravidez na maturação cerebral do recém-

nascido.Labonte-Lemoyne et al. revelou que a realização de exercício físico durante a 

gravidez tem um impacto significativo nos cérebros da descendência, mais especificamente 

na SPMMR (slow positive mismacht response), um parâmetro de discriminação de sons e de 

memória auditiva
33

. Estas duas características são fundamentais para a aquisição da 

linguagem, isto pode ser o percursor dos benefícios de longo prazo do exercício durante a 

gravidez no desenvolvimento da linguagem em crianças que foi observada noutros estudos 

128
. 

Um estudo realizado em humanos por Clapp et al. comparou mulheres ativas e inativas 

durante a gravidez como objetivode perceber a relação entre o exercício físico durante a 
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gravidez e as respostas comportamentais dos recém-nascidos. As grávidas realizaramno 

mínimo 20 min de exercício físico por dia, três vezes por semana, com intensidade 

moderada.Cinco dias após o nascimento, os recém-nascidos das mães ativas durante o 

período gestacional tinham maior capacidade de orientação a estímulos do ambiente e em 

regular a sua resposta perante estímulos de som e luz 
129

. Apesar da sua importância, este 

estudo possui algumas limitações que afetam a interpretação dos resultados. Primeiro, estes 

dados sugerem que o exercício durante a gravidez influência certos comportamentos do 

recém-nascidos, mas, ao contrário dos estudos em animais, não demonstra evidências diretas 

de modificações cerebrais relacionadas com o exercício. Em segundo lugar, o estilo de vida 

sedentário ou ativo das mulheres grávidas vai muito para além da realização de exercício 

físico, podendo estar associado a outros hábito de saúde que possam influenciar o 

desenvolvimento fetal e a eventualmente ser responsáveis pelas alterações reportadas. 

 

O exercício tipo 

Se é difícil encontrar o melhor nível de exercício para uma pessoa saudável, para pessoas 

com alguma necessidade especial como são as grávidas é ainda mais complicado. Ainda 

assim, o American College of Obstetricians and Gynecologists recomenda 30 min de 

exercício de moderada intensidade por dia, sete dias por semana, semelhante às 

recomendações britânicas 
130

.Além de que, durante a gravidez é recomendado alterar o 

exercício wheightbearing (termo usado para descrever exercícios em que o peso corporal é 

suportado pelos pés e pernas) para não wheightbearing 
131

. A realização de exercício físico 

não wheightbearing permite a continuação deste ao longo do terço trimestre de gravidez 
132

. 

Como tal, de entre os diferentes tipos de exercício físico, a natação parece ser a melhor 

opção para a grávida devido à flutuação (não weightbearing) e à propriedade de regulação 

da temperatura corporal pela água envolvente 
133

. Outrosestudos mostraram que a natação 

melhorou o sistema imune e os seus efeitos neuroprotetores 
134,135

. Para além disso, nadar 

não mostrou qualquer risco aparente nem para a gravida nem para o feto 
136

. Ainda assim, a 

realização de corrida por parte da mãe tem demonstrado efeitos benéficos no metabolismo 

do feto 
137,138

. 

Em modelos animais é possível distinguir entre exercício físico voluntário e forçado. O 

exercício forçado acoplado a fatores de stress podem aumentar os níveis de corticosterona e 

consequentemente minimizar os efeitos benéficos do exercício físico na função e estruturo 

dos neurónios. Por exemplo, níveis significativamente altos de corticosterona foram vistos 
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em ratos forçados a nadar apenas uma vez 
139

. Sendo que, um estudo realizado 

recentemente, mostrou que a prática de natação forçada de alta intensidade pela mãe durante 

a gravidez tem um efeito negativo na neurogénese pós-natal do giro denteado da 

descendência 
140

. Tal pode acontecer quando o exercício físico tem duração ou intensidade 

inadequadas 
141,142

. Contudo, num estudo publicado por Kim et al. realizado em ratos, um 

protocolo de exercício em passadeira de corrida de baixa intensidade é extremamente 

efetivo no aumento dos neurónios hipocampais no rato 
143

. 

 

CONCLUSÃO 

Concluímos então que a prática de exercício físico durante o período gestacional produz 

através de vários mecanismos benefícios na neurogénese fetal. Estes benefícios são obtidos 

de forma direta, através da produção de BDNF, por exemplo, ou indireta através da redução 

do stress psicológico experienciado pela grávida. Apesar de ser revisados maioritariamente 

os estudos realizados em ratos, as evidências em humanos tem apoiado e confirmado os 

resultados dos primeiros.  
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