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RESUMO 
 
A depressão é uma doença multifatorial associada tanto a alterações fisiológicas como 
comportamentais dos indivíduos, não sendo bem elucidados sobre medidas de cunho 
não farmacológico para o combate à doença. O exercício físico vem ganhando 
destaque como tratamento profilático não farmacológico, sendo associado a muitas 
melhorias em relação à inflamação, sinalização de receptores ou processos de 
neurotransmissão, como também a regulação do balanço oxidativo. Desequilíbrios no 
balanço oxidativo pode resultar em um quadro de estresse celular, podendo estar 
relacionados com o aumento da oxidação proteica e peroxidação lipídica. Este 
trabalho consiste numa revisão narrativa com o objetivo de identificar a relação do 
exercício físico com o balanço oxidativo e a associação da atividade neuronal em 
modelos de depressão animal e em pesquisas com humanos. A metodologia se deu 
por pesquisa nas bases de dados do Pubmed e ScienceDirect onde foram obtidos 4 
artigos sendo 50% com pesquisa utilizando roedores e 50% com pesquisas com 
humanos. Os resultados mostraram que o exercício atenua os sintomas depressivos 
melhorando a atividade antioxidante do organismo, seja por via enzimática ou não 
enzimática, havendo redução da carbonização de proteínas e aumento da atividade 
da GSH e SOD. Concluímos neste estudo que o exercício traz benefícios positivos 
para indivíduos depressivos podendo até diminuir o uso de terapia farmacológica. 
 
Palavras-chave: depressão; estresse oxidativo; exercício físico.  
 
 
 
 
 
 
 
 

  



ABSTRACT 
 
Depression is a multifactorial disease associated with both physiological and 
behavioral changes of individuals, and it is not well elucidated about non-
pharmacological measures to combat the disease. Physical exercise has been gaining 
prominence as a non-pharmacological prophylactic treatment, being associated with 
many improvements in relation to inflammation, signaling of receptors or 
neurotransmission processes, as well as the regulation of oxidative balance. 
Imbalances in oxidative balance may result in a picture of cellular stress, which may 
be related to increased protein oxidation and lipid peroxidation. This work consists of 
a narrative review with the objective of identifying the relationship between physical 
exercise and oxidative balance and the association of neuronal activity in animal 
depression models and human research. The methodology was carried out by 
research in the Databases of Pubmed and ScienceDirect where 4 articles were 
obtained, 50% with research using rodents and 50% with research with humans. The 
results showed that the exercise attenuates depressive symptoms by improving the 
antioxidant activity of the organism, either by enzymatic or non-enzymatic route, 
reducing protein carbonization and increasing the activity of GSH and SOD. We 
conclude in this study that exercise brings positive benefits for depressive individuals 
and may even decrease the use of pharmacological therapy.  
 
Keywords: depression; oxidative stress; physical exercise.  
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1 INTRODUÇÃO 

  

A depressão é uma patologia que se caracteriza como um transtorno mental 

crônico, segundo a Organização Mundial de Saúde (OMS) estima-se que cerca de 

300 milhões de pessoas em todo mundo são acometidas pela doença. A depressão é 

uma condição que representa um sério problema de saúde pública global (BARBOSA 

et al., 2020). A depressão tem uma etiologia multifatorial decorrente de fatores 

ambientais, psicológicos, genéticos e biológicos (DRUMMOND; HOOD; LOPRESTI, 

2013). Na última década, pesquisadores esclareceram que a depressão está 

associada a desequilíbrios em neurotransmissores, distúrbios do eixo hipotálamo-

hipófise-adrenal (HPA), vias inflamatórias desreguladas, aumento de danos oxidativos 

e nitrosativos e distúrbios mitocondriais. (MANJI et al., 2001; MAES et al., 2009; 

LEONARD; MAES, 2012; LOPRESTI et al., 2012; RAISON; MILLER, 2011) 

O estresse oxidativo é um dos fatores relacionados à depressão e muitas outras 

doenças e algumas evidências sugerem que o estresse oxidativo pode desempenhar 

um papel importante na depressão, sendo elevado em pacientes deprimidos. 

(SCHUCH et al., 2014). Em um estudo realizado por Barbosa et al. (2020), foi 

identificado que os mecanismos da relação entre o estresse oxidativo e o 

desenvolvimento da depressão não foram bem elucidados, embora a hipótese mais 

provável seja a vulnerabilidade do cérebro ao dano oxidativo devido à alta captação 

de oxigênio e consequente geração de radicais livres, bem como, a defesa 

antioxidante relativamente fraca. Um outro estudo realizado por Camkurt et al. (2016) 

evidenciou que o desbalanço oxidativo afeta a atividade dos sistemas antioxidantes 

em indivíduos deprimidos, havendo uma menor atividade da Superóxido Dismutase 

(SOD), uma enzima importante para a atividade antioxidante. 

Em casos de doenças que causam um quadro de estresse oxidativo, diversas 

estratégias terapêuticas vêm sendo empregadas para minimizar essa situação, uma 

delas é o exercício físico (EF). Já se sabe que o EF é usado como tratamento não 

farmacológico para diversos tipos de patologias crônicas, pois sua prática induz 

alterações moleculares que potencializam o sistema antioxidante. Servindo como um 

potencial protetor contra danos nas células decorrentes do estresse oxidativo. Embora 

os mecanismos de ação dos antidepressivos sejam pouco conhecidos Schuch et al., 

(2014), estudos como o de Cabrera, Domenech e Viña (2008), demonstraram que o 

exercício promove mudanças no sistema de estresse oxidativo. Em um estudo 
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realizado por Silva et al. (2019), o exercício físico regular modula positivamente os 

sintomas de depressão, promovendo melhoria da saúde mental. Além disso, esse 

estudo também mostrou que um programa de treinamento aeróbio de baixa 

intensidade reduz o quadro de estresse oxidativo em eritrócitos humanos. 

Assim, este trabalho visa, através de uma revisão narrativa da literatura, 

identificar a relação do exercício físico com o balanço oxidativo e atividade neuronal 

em modelos de depressão. 
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2 REVISÃO DE LITERATURA 

 

2.1 Depressão 

 

 A depressão é um problema que interfere na vida diária, capacidade de 

trabalhar, dormir, estudar, comer e no lazer, causada por uma combinação de fatores 

genéticos, biológicos, ambientais e psicológicos (OMS, 2021).  A condição é diferente 

das flutuações usuais de humor e das respostas emocionais de curta duração aos 

desafios da vida cotidiana. Especialmente quando de longa duração e com 

intensidade moderada ou grave, a depressão pode se tornar uma crítica condição de 

saúde, podendo causar à pessoa afetada um grande sofrimento e disfunção no 

trabalho, na escola ou no meio familiar. Na pior das hipóteses, a depressão pode levar 

ao suicídio (BARBOSA; MACEDO; SILVEIRA. 2011). Cerca de 800 mil pessoas 

morrem por suicídio a cada ano, sendo essa a segunda principal causa de morte entre 

pessoas com idade entre 15 e 29 anos (OMS, 2021). 

            Em pessoas acometidas com a doença ocorre, pelo menos, um episódio 

depressivo discreto com duração de pelo menos 2 semanas e envolvendo mudanças 

nítidas no humor, interesses e prazer, alterações na cognição e sintomas vegetativos 

(OTTE et al., 2016). Além disso, esse transtorno mental pode ser entendido como uma 

patologia de caráter heterogêneo com propensão crônica, e se caracteriza por humor 

e cognição deprimidos, falta de energia, tristeza e ideação suicida (ZHANG et al., 

2022).  

 A depressão é atualmente o quarto problema de saúde mais comum em todo 

o mundo e em breve será mais prevalente, devido à pandemia de COVID-19, segundo 

a OMS (MURAWSKA-CIAŁOWICZ et al., 2021). Atualmente, o tratamento da 

depressão inclui uma variedade de abordagens biopsicossociais. As características 

fisiopatológicas típicas da depressão incluem déficits de neurotransmissão de 

monoaminas, resistência ao receptor de glicocorticóides (GR), regulação negativa de 

sinais de fatores neurotróficos e aumento dos níveis de glutamato, hormônio liberador 

de corticosteróides e cortisol (HEALY, 2015; KELLER et al., 2017; DUMAN et al., 

2019).  

 

 Os mecanismos fisiopatológicos não são tão bem esclarecidos, porém 

estudos mostram que o mediador central da plasticidade neuronal, chamado de fator 
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neurotrófico derivado do cérebro (BDNF), tem sido extensivamente estudado por seu 

papel na formação e manutenção sináptica, e pela capacidade do sistema nervoso 

central (SNC) de se regenerar e se adaptar a possíveis danos (MURAWSKA-

CIAŁOWICZ et al., 2021). 

 

2.2 Mitocôndria: características gerais e balanço oxidativo 

 

 A mitocôndria é responsável pela produção de energia no metabolismo 

oxidativo, sendo uma organela fundamental para processos celulares, constituída por 

uma membrana externa e interna, uma mais seletiva que a outra, tem a função de 

produzir adenosina trifosfato (ATP), fonte de energia para processos biológicos e 

moleculares. Possuindo complexos enzimáticos internamente que são responsáveis 

por transporte de elétrons e outros transportadores de membrana (NELSON; COX, 

2014). 

 Cerca de 2% a 5% do oxigênio metabolizado nas mitocôndrias são desviados 

para outra via metabólica, e reduzidos de forma univalente, dando origem aos radicais 

livres (BARBOSA et al., 2010).  Os mecanismos de geração de radicais livres ocorrem, 

normalmente, nas mitocôndrias por meio da cadeia transportadora de elétrons, que é 

a principal fonte geradora (NELSON; COX, 2014). 

 As espécies reativas de oxigênio (EROS) são produzidas por organismos 

vivos como resultado do metabolismo celular normal. Em concentrações baixas a 

moderadas, funcionam em processos celulares fisiológicos, mas em altas 

concentrações, produzem modificações adversas nos componentes celulares, como 

lipídios, proteínas e DNA. As espécies reativas de oxigênio são produzidas a partir do 

oxigênio molecular como resultado do metabolismo celular normal (BIRDEN et al., 

2012).  

 EROS podem ser divididas em dois grupos: radicais livres e não radicais. 

Moléculas contendo um ou mais elétrons desemparelhados e, portanto, dando 

reatividade à molécula, chamadas assim de radicais livres. (BIRDEN et al., 2012; 

NELSON; COX, 2014). Quando dois radicais livres compartilham seus elétrons 

desemparelhados, são criadas formas não radicais. Os 3 principais EROS que são de 

importância fisiológica são ânion superóxido, radical hidroxila e o peróxido de 

hidrogênio (BARBOSA et al., 2010). O corpo humano está equipado com uma 

variedade de antioxidantes que servem para contrabalançar o efeito dos oxidantes. 
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Os principais antioxidantes enzimáticos são SOD (Superóxido Dismutase), Catalase 

(CAT) e GPX (Glutationa Peroxidase) (BIRDEN et al., 2012). Quando ocorre um 

desequilíbrio entre pró-oxidantes e antioxidantes em favor do primeiro, o organismo 

pode desenvolver um quadro de estresse oxidativo, havendo um desequilíbrio no 

estado redox estável (SIES, 2015). 

              As mudanças na atividade mitocondrial no cérebro e as expressões 

reduzidas de superóxido dismutase (SOD1 e SOD2), mitofusina (Mfn1 e Mfn2), bem 

como o fator neurotrófico derivado do cérebro (BDNF) podem prejudicar a função 

mitocondrial e/ou expressões de mitofusão e enzimas antioxidantes que, por sua vez, 

podem aumentar o estresse oxidativo e reduzir a produção de energia no cérebro com 

depressão (LIU; ZHOU, 2012).  

 Quando ocorre estresse oxidativo, as células tentam neutralizar os efeitos 

oxidantes e restaurar o equilíbrio redox pela ativação ou silenciamento de genes que 

codificam enzimas defensivas, fatores de transcrição e proteínas estruturais (RAY; 

HUANG; TSUJI, 2012). As EROS podem induzir a peroxidação lipídica e romper o 

arranjo da bicamada lipídica da membrana que pode inativar os receptores e enzimas 

ligados à membrana e aumentar a permeabilidade do tecido. As EROS podem causar 

fragmentação da cadeia peptídica, alteração da carga elétrica das proteínas, 

reticulação de proteínas e oxidação de aminoácidos específicos, levando ao aumento 

da suscetibilidade à proteólise por degradação através de proteases específicas 

(BIRDEN et al., 2012).  

 Para combater a produção excessiva de EROS e o quadro de estresse 

oxidativo, o organismo conta com a ação do sistema de defesa antioxidante, se 

apresentando sob a forma de enzimático, contando com a ação de enzimas como 

SOD e Catalase e com a ação do sistema antioxidante não enzimático que age pela 

ação do sistema das glutationas, como também pela presença de alguns co-fatores. 

Assim, esse sistema tem como objetivo primordial manter o processo oxidativo dentro 

dos limites fisiológicos e passíveis de regulação, impedindo que os danos oxidativos 

se amplifiquem, implicando em danos sistêmicos irreparáveis (BARBOSA et al., 2010). 

 

2.3 Exercício físico 

 

 O exercício físico promove agentes protetores à saúde, melhorando a 

capacidade física, aumentando a expectativa de vida de quem o pratica, sendo 
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indicado para toda e qualquer pessoa. Como se sabe, a atividade física em toda sua 

amplitude apresenta efeitos benéficos para a saúde, como também retarda o 

envelhecimento e previne o desenvolvimento de doenças crônicas degenerativas, as 

quais são derivadas do sedentarismo (GUEDES, 2012). 

 Embora a saúde física valorizada pelos índices de morbidade e mortalidade 

tenha melhorado de forma constante em todo o mundo, os dados epidemiológicos e 

experimentais indicam que é importante que as pessoas participem em programas de 

exercícios físicos regulares como parte de um estilo de vida sadio. O engajamento em 

um programa de exercícios regulares, predominantemente aeróbicos, que mobilizem 

grandes grupos musculares, leva a adaptações dos sistemas fisiológicos que mantêm 

esta atividade física e uma consequente melhora da capacidade funcional (LAZZOLI, 

1997). 

 O treinamento físico é reconhecido como uma estratégia não farmacológica 

útil para melhorar o tratamento da depressão e, concomitantemente, diminuir os 

sintomas somáticos desta patologia. Estudos anteriores mostraram que tanto 

exercício de resistência, quanto exercícios anaeróbicos de alta intensidade de curta 

duração podem aumentar os níveis de BDNF em pacientes saudáveis e deprimidos 

(MURAWSKA-CIAŁOWICZ et al., 2021).  

 Além disso, o exercício modula danos que ocorrem por estresse oxidativo, 

associado à participação em muitas doenças crônicas. Esse efeito benéfico se deve 

ao fato de que a produção de EROS, induzida pelo exercício, é necessária para as 

adaptações relacionadas ao estresse oxidativo (RADAK et al., 2013). Com isso, há 

uma maior atividade da defesa antioxidante do organismo em combate às espécies 

reativas de oxigênio, aumentando a expressão de enzimas responsáveis por reparar 

danos oxidativos. 
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3 OBJETIVOS 

 

Objetivo Geral: Identificar a relação do exercício físico com o balanço oxidativo e 

atividade neural em modelos de depressão animal e em pesquisas com humanos. 

 

Objetivos Específicos: 

● Avaliar através da literatura disponível os marcadores associados ao estresse 

oxidativo em pacientes com depressão; a atividade antioxidante em pacientes 

com depressão; e as substâncias neuro reguladoras da atividade cerebral após 

o exercício físico em pacientes com depressão. 
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4 METODOLOGIA 
 

 4.1 Estratégia de busca 

 

A pesquisa foi delimitada com artigos dos últimos 10 anos (2012-2022) para se 

obter os conteúdos mais atuais e relevantes sobre o assunto, com o critério de serem 

artigos disponibilizados com os textos completos e gratuitos nas bases de dados 

PubMed e Science Direct. A pesquisa tem como finalidade ser uma revisão de 

literatura. A lista de referência dos artigos relevantes também será consultada para 

verificar artigos potencialmente elegíveis que não foram encontrados pelas pesquisas 

nas bases de dados. As palavras chaves usadas para buscas nas bases de dados 

foram: “depression”, “oxidative stress”, “physical exercise”, sendo pesquisadas no 

seguinte cruzamento: “depression AND oxidative stress AND physical exercise”.  

 

4.2 Critérios de elegibilidade do estudo  

 

Critérios de inclusão: Os estudos elegíveis foram aqueles que tinham associação com 

depressão e estresse oxidativo, tendo intervenções com a prática de exercício físico 

como tratamento não farmacológico. 

Critérios de exclusão: Foram retirados da pesquisa trabalhos de revisões e estudos in 

vitro e quaisquer trabalhos que mostrassem resultados incompletos ou incoerentes. 

 

4.3 Métodos para extração dos dados 

 

Os resultados foram extraídos por um revisor devidamente treinado para 

análise da temática. Um formulário pré-pilotado e padronizado foi usado para extrair 

dados dos estudos incluídos para avaliar a qualidade e a síntese das evidências. Os 

resultados primários do estudo foram: biomarcadores de estresse oxidativo, 

protocolos de treinamentos físicos, atividade do sistema antioxidante e aspectos 

clínicos e gerais da depressão. Os desfechos secundários foram: Período de 

treinamento, populações variadas de estudo, neurotransmissores. 
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5 RESULTADOS E DISCUSSÃO 

  

5.1 Qualidades dos estudos 

 

 Após busca nas bases de dados eletrônicas, foram encontrados 346 artigos. 

Após a avaliação das duplicatas, 332 artigos foram excluídos. Cerca de 4 artigos foram 

lidos na íntegra por se enquadrarem nos critérios de elegibilidade, dos quais 0 foram 

excluídos pelos critérios de exclusão. Todos os resultados foram publicados em 

inglês. Os detalhes desta pesquisa são mostrados na figura 1.  

 

Figura 1 - Identificação: estudos potenciais foram coletados em bases de dados 

 

Fonte: O Autor (2022). 
Triagem: foi realizada uma triagem dos estudos a partir da leitura dos títulos e resumos, segundo a 
escala PICO; Elegibilidade: Os estudos foram aceitos de acordo com os critérios de elegibilidade para 
leitura completa dos artigos; Inclusão: Artigos selecionados após a leitura completa para extração dos 
dados e análise qualitativa. 

PubMed (n=10) 

Science Direct (n=336), 

 

 

,  

 

Excluídos por não se 

adequarem aos critérios de 

inclusão (n= 0) 

Selecionados após leitura 

do resumo (n= 4) 

Excluídos por não se 

adequarem aos critérios de 

inclusão (n= 0) 

Selecionados após leitura 

completa do texto (n= 4) 

Artigos lidos o título: 336 

Artigos lidos potencialmente elegíveis 

(n= 4) 
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5.2 Balanço oxidativo, depressão e exercício físico 

 

 Os resultados extraídos dos artigos foram montados em uma tabela 
previamente elaborada e são representados no Quadro 1. 

Quadro 1 - Efeitos de protocolos de treinamento sobre o balanço oxidativo em modelos de 
depressão 

Autor/Ano Objetivo 
Característica da 

amostra 
Protocolo de 

Exercício 
Principais resultados 

Liu, Zhou. 2012 
 

Avaliar os efeitos 
do tratamento 

com 
corticosterona 

(CORT) na 
função 

mitocondrial no 
cérebro de 

animais 
deprimidos, e 
encontrar as 
diferenças 

comportamentais, 
bioquímicas e 

moleculares entre 
estresse leve 
imprevisível 

crônico (CUMS) e 
CORT. E 

investigar se o 
pré-

condicionamento 
do exercício 

protege a função 
mitocondrial no 
cérebro contra 

CUMS ou CORT, 
e identificar se 
esses efeitos 

foram associados 
à expressão de 

BDNF. 

Ratos Wistar machos 
(180-200g). Livre 
acesso a comida 

(ração para ratos) e 
água, exceto o grupo 
estressado durante o 

período em que o 
estressor aplicado não 
necessitou de comida 
ou água. Os animais 
foram mantidos em 

ciclo claro-escuro de 
12 horas (luzes 

acesas às 7h), a uma 
temperatura de 22-25 

°C.   

Treinamento de 
6 semanas em 

esteira a 20 
m/min com 

inclinação de 
0% 6 

dias/semana, 
começando em 
30 min/dia, com 

duração 
aumentando 
gradualmente 
para 1h/dia ao 

final da 2ª 
semana. 

Os efeitos do CUMS e CORT 
no teste comportamental 
sugeriram que tanto o CUMS 
quanto o CORT induziram 
comportamentos semelhantes 
à depressão. 
A função mitocondrial 
prejudicada e o aumento do 
estresse oxidativo estavam 
envolvidos na depressão 
induzida por CUMS e CORT, e 
que, ao contrário de animais 
deprimidos estressados por 
CUMS, CORT prejudicou a 
atividade da Mn-SOD 
independentemente do pré-
condicionamento ao exercício. 
  
A expressão de SOD1 e SOD2 

foi significativamente 
diminuída com o tratamento 

com CORT no córtex cerebral 
e a expressão de SOD2 

também foi significativamente 
diminuída pelo protocolo com 

CUMS no córtex cerebral. 
Enquanto que a diminuição de 

SOD1 não foi induzida por 
CORT em ratos exercitados, a 
diminuição na expressão de 
SOD2 não foi induzida por 

CUMS em ratos exercitados. 

Schuch et al., 
2014 

Determinar os 
efeitos da adição 
de exercício ao 
tratamento usual 
de pacientes 
internados 
gravemente 
deprimidos em 
dois marcadores 
biológicos: níveis 
séricos de TBARS 
e BDNF. 

26 pacientes 
internados gravemente 
deprimidos, dos quais 
15 pertencem ao grupo 
exercício e 11 ao grupo 
controle 

Uma dose alvo 
de 16,5 
kcal/kg/semana 
de exercício 
aeróbico, três 
vezes por 
semana, 
durante toda a 
internação. O 
grupo controle 
não se exercitou 
durante suas 
hospitalizações. 

A adição de exercício ao 
tratamento habitual diminuiu os 
níveis séricos de TBARS, mas 
não tiveram efeito nos níveis 
séricos de BDNF, embora 
tenha havido aumento nos 
níveis de BDNF na segunda 
semana essas alterações não 
se mantiveram até a alta do 
paciente.  
Assim, o autor defende que o 
exercício pode apresentar 
efeitos positivos sobre o 
estresse oxidativo, porém não 
foram realizadas as análises do 
sistema antioxidante para 
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avaliar o balanço oxidativo 
total. 

Mokhtari-Zaer, 
Hosseiniae 
Boskabady. 
2018 

Determinar os 
efeitos do 
exercício em 
comportamentos 
depressivos e 
parecidos com 
ansiedade, bem 
como estresse 
oxidativo 
pulmonar e 
hipocampo em 
ratos juvenis 
sensibilizados por 
ovalbumina (OVA) 

Os Ratos foram 
divididos em 4 grupos 
(n=7 por grupo), 
incluindo controle (não 
exercitado e não 
sensibilizado), Exe 
(exercício e não 
sensibilizado); OVA 
(não exercitado e 
sensibilizado por 
OVA); e OVA+Exe 
(exercitado e 
sensibilizado pelo 
OVA) 

Os animais 
foram 
submetidos à 
um treinamento 
em esteira com 
uma velocidade 
menor (12 
m/min) 5 vezes 
por semana em 
30 min sessões 
por 4 semanas 

O grupo OVA+Exe apresentou 
uma menor quantidade de 
leucócitos, basófilos e 
eosinófilos. Os leucócitos 
apresentam menor no grupo 
OVA em relação ao controle. 
Em células do pulmão houve 
diminuição nos teores de tiol, 
bem como SOD e CAT no 
grupo OVA. Em relação ao 
hipocampo houve diminuição 
nos teores de tiol, bem como 
SOD e CAT no grupo OVA, 
porém no OVA+Exe houve 
aumento nos níveis de tiois 
totais, porém não houve 
diferença na atividade 
antioxidante e nos 
biomarcadores de estresse 
oxidativo.  

Silva et al., 2019 Investigar os 
efeitos do 
exercício aquático 
na saúde mental, 
autonomia 
funcional e 
parâmetros de 
estresse oxidativo 
em idosos 
deprimidos. 
 

20 pacientes (9 
homens e 11 
mulheres) com 
depressão, com idade 
entre 50 e 80 anos, 
foram incluídos no 
estudo e formaram o 
grupo de depressão. 
20 (13 homens e 7 
mulheres) idosos sem 
depressão, com idade 
entre 50 e 80 anos, 
foram incluídos no 
estudo e formaram o 
grupo não depressivo. 

12 semanas 
com duas 
sessões 
semanais, com 
duração de 45 
min. Em ambos 
os grupos, a 
intensidade foi 
semelhante. 

Redução de 46% na 
carbonilação de proteínas e 
60% no óxido nítrico, e houve 
um aumento de 170% na GSH 
e 160% na SOD. 

Fonte: O Autor (2022). 

 

 Dos trabalhos selecionados para a pesquisa 50% (n=2) foram estudos com 

humanos com diferentes populações alvos, 50% (n=2) foram estudos com modelos 

animais, porém todos relataram algum efeito positivo do treinamento físico para 

populações que sofrem com depressão.  

 Nos estudos com humanos houve diminuição nos níveis de marcadores de 

estresse oxidativo como o TBARS a partir de 3 semanas de treinamento (SCHUCH et 

al., 2014). Entretanto, nesse estudo não foi utilizado somente do tratamento do 

exercício durante a pesquisa, sendo que os indivíduos da amostra testada também 

utilizavam medicamentos para o combate da depressão, podendo a interação entre 

ambos junto ao protocolo de exercício ter potencializado esse resultado, além de 

haver uma limitação no estudo, pois as enzimas antioxidantes não foram avaliadas, 
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sendo assim difícil determinar os efeitos do exercício no sistema antioxidante. 

Também é importante mencionar a respeito do fator neurotrófico derivado do cérebro, 

onde a adição de exercício ao tratamento habitual não alterou os níveis séricos de 

BDNF no mesmo período. Em contrapartida, o estudo realizado por Silva et al (2019) 

evidenciou uma diminuição significativa no dano oxidativo, medindo alguns 

parâmetros como a carbonilação de proteínas, níveis de óxido nítrico e atividade da 

SOD e os níveis de GSH, havendo aumento de 170% (p <0,01) na GSH 160% (p 

<0,005) na atividade da SOD. 

 Os estudos utilizados nesta revisão e que utilizaram roedores como modelo 

experimental ainda vem mostrando que o exercício físico em animais depressivos 

afeta a atividade inflamatória devido a alterações nas concentrações de grupos 

celulares específicos (MOKHTARI-ZAER; HOSSEINIAE; BOSKABADY, 2018). Nesse 

estudo, porém, não houve diferença significativa da atividade antioxidante e nos 

biomarcadores de estresse oxidativo para quem praticou o protocolo de treinamento, 

nos levando a crer que a administração da ovoalbumina inserido em conjunto com o 

protocolo de intervenção pode ter suprimido o efeito do exercício. No outro estudo 

realizado por Stone et al. (2014) foi evidenciado que o treinamento físico também 

trouxe melhorias no balanço oxidativo de animais depressivos, onde o quadro 

antioxidante melhora após 4 semanas de treinamento em natação. Um outro estudo 

realizado por Liu e Zhou (2012) mostra que independente do pré condicionamento ao 

exercício, a administração de um tratamento com corticosterona (CORT) também 

influencia na resposta da atividade antioxidante, assim como também o estresse leve 

imprevisível de forma crônica (CUMS); havendo prejuízo na função mitocondrial e 

aumento no quadro de estresse oxidativo, além da redução a expressão de BDNF.  

 Estes estudos corroboram que o exercício físico vem sendo associado com 

uma série de melhorias no metabolismo de indivíduos. A melhoria na atividade 

antioxidante encontrada nos trabalhos utilizados nesta pesquisa pode estar associada 

ao fato do treinamento promover mecanismos de adaptação capazes de mitigar os 

danos oxidativos causados pela ação das EROS. Esses mecanismos estão 

relacionados ao sistema de defesa enzimático e não-enzimático (BARBOSA et al., 

2010). O estresse oxidativo e seus efeitos quando não combatidos pelas defesas 

antioxidantes de forma correta ou insuficiente, podem desencadear disfunções que 

geram problemas crônicos à longo prazo, o que faz pressupor que a depressão pode 
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ser causada por um persistente dano oxidativo no cérebro que não é combatido 

efetivamente pelo sistema de defesa antioxidante. O exercício físico como uma terapia 

não farmacológica traz modulações positivas a esse estado redox desequilibrado, 

além de promover sinalizações celulares que atuam como fator protetor para 

indivíduos deprimidos, como o caso do BDNF, onde seus níveis podem se elevar 

novamente, tendo como papel a regulação da plasticidade cerebral como sinalização, 

neurogênese, sobrevivência de neurônios e sinapses. 
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6 CONCLUSÃO 

 

A depressão é uma patologia multifatorial onde os mecanismos fisiopatológicos 

ainda não são totalmente elucidados. Sabemos que o exercício reduz o estresse 

oxidativo, que é elevado em pacientes deprimidos, potencializando o sistema 

antioxidante para combater as espécies reativas de oxigênio, e melhorando assim o 

prognóstico de pacientes em depressão, podendo até auxiliar para a redução na 

utilização dos fármacos para o tratamento dos pacientes deprimidos. 
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