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RESUMO

A memória é susceptível às influências endógena, hormonal e neuro-humoral especialmente 
logo após a aquisição da informação. A amígdala, o septo mediai, o hipocampo e o córtex entorrinal estão 
envolvidos nos processos de consolidação, armazenamento e evocação. A resposta ao problema dos 
mecanismos de armazenamento podem encontrar-se tanto pelo caminho da potenciação de longa duração 
como pelo das redes neurais, através de uma interação complementar. A modulação da memória enfoca a 
atenção na análise das condições sob as quais a consolidação da memória pode ser alterada. Uma informação 
adquirida em determinado contexto neuro-humoral será melhor evocada se durante o processo de evocação o 
contexto neuro-humoral for similar ao do momento da aquisição, caracterizando a existência de uma 
“dependência de estado” Existem evidências que a retenção é modulada pela liberação ou administração 
periférica pós-treino de hormônios normalmente liberados por experiências emocionais e estresses, tais como:
catecolaminas, ACTH, vasopressina, além do peptídeo opióide p-endorfina. Os hormônios e opióides 
envolvidos na regulação da memória também estão envolvidos na regulação homeostática do exercício.
Estudos têm demonstrado que a liberação das catecolaminas, vasopressina, ACTH e p-endorfina é estimulada 
pelo exercício, fazendo-se uma relação do efeito do exercício na regulação da memória, especialmente 
exercícios intensos e os moderados de longa duração.

UNITERMOS: Memória; Exercício; Catecolaminas; p-endorfina.

INTRODUÇÃO

A retenção e evocação de uma
informação aprendida é chamada de memória
(Izquierdo & Netto, 1985b) que, junto com o 
processo de aprendizagem, envolve a aquisição de 
novos padrões funcionais no sistema nervoso, 
como conseqüência da apresentação de uma
situação nova ou repetida que é expressa por 
mudanças de respostas do organismo. A memória é 
muito susceptível a mudanças no momento que se 
segue logo após a aquisição (Izquierdo, 1989b; 
McGaugh, 1988). Esta labilidade peculiar é um dos 
problemas centrais da pesquisa na área.

As memórias são susceptíveis a

influências hormonais e neuro-humorais. Existem 
fenômenos de facilitação e/ou prejuízo da 
memória, que são sensíveis a tratamentos 
comportamentais ou fannacológicos aplicados 
imediatamente após a aquisição ou no período que 
antecede a evocação (Izquierdo, 1989b; McGaugh,
1989). Estes tratamentos podem alterar a 
biossíntese, a secreção e/ou o metabolismo de 
sistemas centrais, agindo principalmente na região 
da amígdala, hipocampo, septo mediai e córtex 
entorrinal (Izquierdo, 1992; McGaugh, Liang, 
Bennett & Sternberg, 1984). Perifericamente, estão 
envolvidos os hormônios liberados em resposta ao
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estresse: catecolaminas (adrenalina e
noradrenalina), hormônio adrenocorticotrófico 
(ACTH) e vasopressina. Adiciona-se a estes a ação 
dos peptídeos opióides (Izquierdo, 1989a;
McGaugh, 1983; Rosat, 1991).

O exercício físico é considerado um 
agente estressor. A variabilidade das respostas 
endócrinas e metabólicas depende do tipo, da 
intensidade e da duração do exercício, do estado de 
condicionamento e das características físicas do 
indivíduo.

Os mecanismos hormonais e neuro- 
humorais que influenciam a memória e os 
mecanismos hormonais envolvidos no exercício 
físico, conduzem a especulações a respeito da 
possível influência do exercício na memória.

REVISÃO DE LITERATURA 

A memória

A habilidade de aprender e lembrar 
informações baseadas em experiências é essencial 
à sobrevivência (McGaugh & Gold, 1988). 
Aprendizagem é definida como a aquisição de 
novas informações através de uma experiência. A 
armazenagem e evocação destas informações ou de 
suas conseqüências, é o que chamamos “memória” 
A memória também é definida como o estado 
estável de um sistema complexo com muitos 
componentes que interagem entre si, conseqüência 
de um estímulo ou conjunto de estímulos 
(Izquierdo, 1992).

Existem muitas maneiras de 
classificar os diferentes tipos de memória. Uma 
destas é com relação ao tempo transcorrido entre a 
aquisição e o momento de evocação: na memória 
imediata transcorrem segundos ou minutos, 
enquanto na memória recente lida-se com horas ou 
alguns dias e na memória remota, com semanas, 
meses ou até anos (Izquierdo, 1989a; Rosat, 
Chaves, Ribeiro & Izquierdo, 1990).

Não é possível medir-se 
aprendizagem ou memória diretamente, então uma 
possibilidade de avaliação da memória é através da 
evocação. Em animais, a evocação se expressa 
através de modificações de comportamento e, em 
homens, pode ser medida pelo reconhecimento de 
pessoas, palavras, lugares ou fatos (Rosat, 1991). 
No momento da evocação é provável que ocorra a 
reconstrução da informação adquirida, repetindo 
quase integralmente o momento da construção, 
quando a memória foi adquirida, armazenada e

consolidada (Izquierdo, Netto, Chaves, Dalmaz, 
Pereira & Siegfried, 1988; McGaugh, 1988, 1989). 
A evocação, medida pelo desempenho na sessão de 
teste (reexposição a determinada tarefa) avalia a 
memória para uma tarefa específica.

Processos da memória

A memória de uma experiência 
recente é tanto forte quanto fraca, o que é um 
paradoxo interessante: forte porque reflete
precisamente a experiência que a gerou, e fraca 
porque é altamente susceptível a influências que a 
alterem ou confundam.

Assim, as memórias são facilmente 
alteradas, particularmente logo após a aquisição, 
quando há uma maior susceptibilidade à 
influências externas e internas (Izquierdo, 1989b; 
McGaugh & Gold, 1988). Este período de 
susceptibilidade pennite aos hormônios liberados, 
no decorrer das experiências, influenciarem as 
respectivas memórias pela modulação dos 
processos de armazenamento da informação. Isto 
sugere a existência de um mecanismo que regula o 
annazenamento de informações. Os sistemas 
envolvidos na facilitação ou prejuízo da memória 
são chamados de “moduladores”

O termo “consolidação” foi utilizado 
primeiramente com o significado de fortalecer uma 
nova informação adquirida (Izquierdo, 1989b; 
Izquierdo et alii, 1988). A lüpótese da consolidação 
sugeria que o traço de memória se fortalece logo 
após sua aquisição, momento em que há uma 
susceptibilidade à influências endógenas 
hormonais e neuro-humorais (McGaugh, 1989). 
Evidências mais recentes, contudo, mostraram que 
tratamentos administrados após a aquisição da 
informação não só podem ter uma ação de 
fortalecimento, mas também podem se adicionar à 
informação adquirida, transformando-a. Portanto, 
hoje em dia, o termo consolidação abrange não só a 
idéia do fortalecimento do traço de memória como 
também o conceito de “incorporação” de várias 
informações.

O processo de consolidação 
apresenta sistemas moduladores inibitórios c 
excitatórios. Células encarregadas da consolidação 
recebem fibras glutamatérgicas e colinérgicas, 
ambas excitatórias. Já as fibras GABAérgicas são 
inibitórias, atuando sobre receptores do tipo 
GABA-A (Izquierdo, 1992).

Trabalhos conr microinfusões 
localizadas de agonistas e antagonistas específicos 
de receptores dos sistemas glutamatérgico,
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colinérgico muscarínico, (3-noradrenérgico e 
GABAérgico têm mostrado que a amígdala, o 
hipocampo, o septo mediai e o córtex entorrinal 
estão envolvidos na consolidação, armazenamento 
e evocação da memória (Izquierdo & Medina, 
1993).

As memórias são inicialmente 
processadas por receptores glutamatérgicos na 
amígdala, hipocampo e septo medial. A 
intervenção do córtex entorrinal é essencial para a 
integração de memórias adquiridas sucessivamente 
e ocorre em resposta à ativação simultânea de 
sinapses na amígdala e hipocampo (Izquierdo & 
Medina, 1993).

Perifericamente, os hormônios 
normalmente liberados em resposta ao estresse 
influenciam o armazenamento da memória. Estes 
hormônios incluem: adrenalina, noradrenalina, 
ACTH, vasopressina e ainda os peptídeos opióides,
principalmente a p-endorfina (Izquierdo, 1989a; 
Izquierdo & Dias, 1983c; McGaugh, 1988; Rosat,
1991). Estudos recentes mostram haver uma 
interação entre os sistemas opióide, adrenérgico e 
noradrenérgico na influência da memória 
(Izquierdo, 1984; McGaugh, 1989).

Uma informação adquirida em um 
determinado contexto neuro-humoral, será melhor 
evocada se durante o processo de evocação, o 
contexto neuro-humoral for similar àquele do 
momento da aquisição. E como se define
“dependência de estado”, e não é necessária uma 
liberação simétrica dos hormônios em ambas as 
situações, para que ocorra (Izquierdo, 1984;
McGaugh, 1988).

Substâncias moduladoras da memória

Pesquisas das últimas décadas 
deixaram poucas dúvidas de que a retenção é 
alterada por tratamentos administrados logo após a 
aquisição, alguns produzindo amnésia retrógrada, 
enquanto outros melhorando a memória.

Hormônios que são liberados 
normalmente por experiências emocionais, são 
utilizados como tratamento no período pós-treino 
(primeira exposição a determinada tarefa),
(Izquierdo & Dias, 1985). p-endorfina cerebral é 
liberada durante a exposição a uma determinada 
situação nova, independente da presença ou grau 
de estresse, do tipo de estimulação, da duração ou 
tipo de aprendizagem, associada com cada tarefa 
(Izquierdo, 1991; McGaugh, 1988).

Diferentemente da p-endorfina, as

catecolaminas, vasopressina e ACTH são 
secretados em proporção à quantidade de estresse 
e/ou nível de excitação presente durante o treino 
(Gold & Delanoy, 1981). Isto sugere que a
memória pode ser marcada por p-endorfina ou por 
hormônios, dependendo se a tarefa representa uma 
novidade ou um estresse e que a dependência de 
estado destas substâncias pode ocorrer 
fisiologicamente (Izquierdo, 1984). Ao atuarem 
através de mecanismos reflexos que estimulam 
certas sinapses cerebrais, estes hormônios 
melhoram a consolidação (Izquierdo, 1992).

Peptídeos opióides

Os peptídeos opióides são liberados 
central e perifericamente por estímulos estressantes 
(McGaugh, 1989). O principal modulador
fisiológico da memória, entre os opióides, é a p- 
endorfina cerebral a qual é liberada pela exposição 
a uma novidade. Ela induz uma dependência de
estado pós-treino. Caso a p-endorfina não seja 
novamente administrada ou liberada no momento 
do teste, ocorre amnésia (Gold & Zometzer, 1983; 
Izquierdo, 1985; Kraemer, Blair, Kraemer & 
Castracane, 1989a), sugerindo assim, a 
possibilidade da existência de um sistema 
amnésico endógeno que limitaria a extensão da 
memória (Gold & Zometzer, 1983).

Entretanto esta amnésia não significa 
que houve um desaparecimento do traço de 
memória mas sim, uma dificuldade temporária de 
evocação que pode ser revertida por uma segunda
exposição à p-endorfina no momento do teste 
(Izquierdo, 1991; McGaugh, Martinez, Jensen, 
Hannan, Vasquez, Messing, Liang, Brewton & 
Spiehler, 1982). Sendo o conceito de amnésia um 
const ructo operacional impreciso que indica 
somente que ocorrem falhas da memória, não se 
pode especificar se o “problema” ocorre na 
consolidação ou na evocação (Gold & Zometzer, 
1983).

A facilitação pré-teste da memória,
que deriva da ação da p-endorfina, pode ser obtida 
pela interpolação de outra experiência nova ou pela
administração de outro tratamento que libere p- 
endorfinas, antes do teste (Gold & Delanoy, 1981; 
Izquierdo, 1991; Kraemer et alii, 1989a; McGaugh, 
1988).
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Catecolaminas

Estudos sugerem que a evocação da 
memória é influenciada pela adrenalina (McGaugh, 
1983) e noradrenalina (McGaugh et alii, 1982) que 
são sensíveis à manipulação do comportamento 
(Izquierdo, 1992). Existem evidências também, que 
a adrenalina interage com outros sistemas 
modulatórios neuro-humorais na influência da 
memória (Izquierdo, 1989b). Não está claro ainda 
se os efeitos da adrenalina na memória são 
iniciados central ou perifericamente.

A liberação de noradrenalina pode 
estar relacionada ainda com a significância de um 
evento para o organismo (Gambert, Garthwaite, 
Pontzer, Cook, Tristani, Duthie, Martinson, Hagen 
& McCarty, 1981). No caso das catecolaminas 
periféricas, assim como os outros 
neuromoduladores da memória, parece haver um 
nível ótimo de secreção pós-treino, para a 
formação da memória (Izquierdo, 1984).

A ação das catecolaminas sobre a 
memória é dependente da dose e do tempo 
(McGaugh, 1989). Nos estudos do efeito dose- 
resposta, a ação da adrenalina na memória exibiu 
uma curva em forma de U-invertido: altas doses 
produziram amnésia retrógrada e doses 
intermediárias facilitaram o armazenamento da 
memória (Gold & Zometzer, 1983; Izquierdo & 
Dias, 1985; Izquierdo & McGaugh, 1987; 
McGaugh & Gold, 1988). Já injeções cutâneas 
tardias de noradrenalina não afetaram a retenção 
(McGaugh et alii, 1982).

ACTH e vasopressina

Os efeitos do ACTH na memória são 
de muitas maneiras similares àqueles descritos para 
a adrenalina (Gold & Zometzer, 1983; Kraemer et 
alii, 1989a; McGaugh & Gold, 1988). O ACTH 
também tem efeitos dependente da dose, onde 
doses moderadas melhoram e doses altas pioram o 
armazenamento da memória, assim como é 
dependente do tempo pois, doses tardias não têm 
efeitos. É provável que os efeitos do ACTH 
resultem de uma somação da dose injetada com os 
níveis endógenos (Dalmaz, Godoy & Izquierdo,
1988). É possível que o ACTH também atue 
diretamente no sistema nervoso central, em parte 
através de mecanismos noradrenérgicos centrais 
(Gold & Zometzer, 1983). Existem ainda estudos 
recentes que demonstram que o ACTH e a
adrenalina causam a liberação de P-endorfina, 
produzindo assim uma dependência de estado

(Carrasco, Dias, Perry, Wofchuk, Souza &
Izquierdo, 1982).

A vasopressina também é liberada
pelo treino de maneira semelhante ao ACTH e 
adrenalina (Izquierdo & Dias, 1985). A 
vasopressina está envolvida nos processos de 
consolidação e evocação da memória, sendo seu 
efeito tempo-dependente e agindo de maneira 
cooperativa com os outros hormônios. Esta ação da 
vasopressina está relacionada com as 
catecolaminas periféricas. DeWied (1984) sugere 
que a biotransformação da vasopressina no cérebro 
durante o período de consolidação demonstra a 
formação de neuropeptídeos específicos envolvidos 
na formação da memória.

Mecanismos centrais

Como os hormônios liberados 
perifericamente passam muito pouco a barreira 
hemato-encefálica, se é que passam, sugere-se que 
os efeitos destas substâncias na memória podem 
envolver a ativação de receptores periféricos ou 
que os hormônios influenciem diretamente o 
cérebro pela atuação em regiões cerebrais 
fracamente protegidas pela barreira hemato- 
encefálica e peculiarmente permeáveis (Banks & 
Abba, 1990; Izquierdo & Dias, 1985; McGaugh et 
alii, 1982). Já existem algumas sugestões de que 
durante o exercício (estresse físico severo) a 
barreira hemato-encefálica torna-se permeável para 
as catecolaminas e poderia assim afetar 
diretamente o metabolismo cerebral (DeBruin, 
Schasfoort, Steffens & Forf, 1990).

Os processos neurais envolvidos na 
memória continuam a mudar através de longos 
períodos de tempo. Porém parece improvável que 
os eventos neuromoduladores ativados por uma 
experiência sejam, sozinhos, responsáveis pelas 
alterações constantes (McGaugh et alii, 1984). Um 
nível “apropriado” de estado de ativação neural 
que segue uma experiência, e que persiste por 
algum tempo no cérebro, pode ser uma necessidade 
essencial para a formação de um traço de memória 
viável (McGaugh, 1989).

A pesquisa envolvendo memória tem 
se dirigido também no sentido de identificar vias 
neurais que parecem ser importantes no 
desempenho de tarefas que requerem memória 
visual recente. Estudos recentes feitos com 
macacos sugerem que os neurônios localizados na 
região do córtex temporal inferior é que fazem a 
ligação entre a visão e a memória (Eskandar, , 
Richmond & Optican, 1992).
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Estudos têm sugerido também, a 
possibilidade de que tratamentos que melhoram a 
consolidação, possam atuar através de influências 
no desenvolvimento de uma potenciação de longa 
duração (LTP), (Izquierdo, 1992).

As memórias parecem ser mediadas 
por (ou consistem de) LTP que é encontrada em 
muitos locais do cérebro, incluindo hipocampo, 
amígdala, septo medial e córtex entorrinal. As 
regiões envolvidas dependem do tipo de memória 
que está sendo processada. É possível que no 
momento de evocação da memória, o córtex 
entorrinal seja um resultado das operações 
ocorridas na amígdala e hipocampo (Izquierdo,
1992).

É proposto que a LTP seja um 
modelo celular dos processos de memória que 
ocorre em muitas células nervosas, geralmente em 
sinapses glutamatérgicas. Por esta razão, sendo as 
sinapses glutamatérgicas as mais abundantes no 
cérebro, elas têm sido propostas como um 
mecanismo de memória. Descobertas recentes 
indicam que realmente a LTP e as memórias
compartilham muitas propriedades: os passos

*

iniciais da LTP e memória envolvem a ativação de 
receptores glutamatérgicos e são sensíveis à 
inibição pelos agonistas dos receptores GABA-A.

O estudo das redes neurais oferece 
uma nova perspectiva para análise e tratamento 
formal dos mecanismos de armazenamento das 
memórias. “Redes neurais” definem-se como 
conjuntos de muitos componentes ligados entre si, 
onde a interação entre dois componentes pode 
afetar a resposta de um deles à respeito de um 
terceiro. Este é um modelo de memória e como o 
tempo é indefinido, pode ser um modelo de 
memória de longa duração. Nele, as memórias se 
armazenam por meio do padrão de distribuição 
espacial dos valores da intensidade ou “força” das 
conexões. A resposta ao problema dos mecanismos
do armazenamento pode encontrar-se tanto pelo

«

caminho da LTP, como pelo das redes neurais 
através de uma interação complementar de ambos 
(Izquierdo, 1992).

O EXERCÍCIO FÍSICO COMO ESTRESSE

O corpo humano tem a capacidade 
de se adaptar a várias formas de estresses. Para se 
ajustar aos distúrbios que o exercício físico causa 
sobre a homeostase de repouso, além do sistema 
endócrino, o sistema nervoso central também tem 
participação fundamental, sendo capaz de realizar

ajustes rápidos aos diversos segmentos corporais.
Mais especificamente, o sistema 

nervoso simpático e as glândulas adrenais têm um 
papel dominante na resposta do indivíduo ao 
estresse do exercício (Deuster, Chrousos, Luger, 
DeBolt, Bernier, Trostmann, Kyle, Montgomery & 
Loriaux, 1989; Mazzeo, 1991), notando-se que os 
hormônios que desempenham um importante papel 
na regulação da memória, também têm função 
adaptadora do organismo às condições estressantes 
provocadas pelo exercício físico (Izquierdo, 1992; 
McGaugh et alii, 1984).

Hormônios liberados durante exercício físico

Catecolaminas

As catecolaminas, tanto quando 
funcionam como neurotransmissores, ou como 
hormônios, têm fortes propriedades regulatórias no 
controle de funções metabólicas críticas na 
habilidade de sustentar o organismo em exercício 
físico (Deuster et alii, 1989; Mazzeo, 1991).

Existem indícios de dissociação entre 
a secreção de adrenalina pela medula adrenal e a de 
noradrenalina pelas terminações nervosas 
simpáticas. A adrenalina tem maiores níveis nos 
contextos de antecipação, novidade, falar em 
público e situações emocionais. Já os níveis de 
noradrenalina aumentam em atividade física (Carr 
&Ballantyne, 1987).

A secreção de adrenalina e 
noradrenalina são estimuladas pelo exercício físico 
(Mazzeo, 1991; Sutton & Farrell, 1988; Vissing, 
Wallace, Scheurink, Galbo & Steffens, 1989). 
Durante exercícios com aumento progressivo de 
cargas, as catecolaminas plasmáticas de um modo 
geral, demonstram relação exponencial com a 
carga de trabalho (Bunt, 1986; Deuster et alii, 
1989; Mazzeo, 1991).

A adrenalina e a noradrenalina 
reagem de maneira diferente em relação à 
intensidade do exercício: aumentos na
concentração de noradrenalina foram encontrados 
mesmo em exercícios leves, com elevação de seus 
níveis de duas a seis vezes em cargas máximas. 
Contrariamente, os níveis de adrenalina quase não 
mudam durante exercícios leves mas aumentam 
rapidamente durante exercícios intensos (Boone, 
Sherraden, Pierzchala, Berger & Van Loon, 1992; 
Bortz, Angwin, Mefford, Boarder, Noyce & 
Barchas, 1981; Christensen, Galbo, Hansen, Hesse, 
Richter & Trap-Jensen, 1979; Dimsdale, Hartley, 
Guiney, Ruskin & Greenblatt, 1984; Galbo, 1981;
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McMurray, Forsythe, Mar & Hardy, 1987; Warren, 
Dalton, Turner, Clark & Toseland, 1984). As 
magnitudes de mudanças da noradrenalina e da 
adrenalina, como a maioria dos hormônios são 
muito maiores em intensidades de 90% do VO2 
máximo (Deuster et alii, 1989).

Com relação à influência da duração
do exercício, estudos com atletas e não atletas 
demonstram que quanto maior a duração em cargas 
estáveis de trabalho, maior 0 nível de 
catecolaminas (Dearman & Francis, 1983; Deuster 
et alii, 1989).

O tipo de exercício também tem seu 
papel nas respostas das catecolaminas à atividade 
física. A liberação de noradrenalina é maior em 
exercícios estáticos que em dinâmicos e também é 
maior em exercícios que envolvam pequenos 
grupos musculares quando comparados a 
exercícios envolvendo grandes grupos musculares
(Galbo, 1981).

O exercício crônico, ou seja, 0
treinamento, traz adaptações às respostas das 
catecolaminas ao exercício. Com 0 treinamento, as 
diferentes intensidades de exercício representam 
um menor estresse e isto se reflete em uma menor 
resposta das catecolaminas ao exercício (Bunt, 
1986; Carr & Ballantyne, 1987; Galbo, Richter, 
Holst & Christensen, 1977; Hartley, Mason, 
Hogan, Jones, Kotchen, Mougey, Wherry, 
Pennington & Ricketts, 1972a,b; Mazzeo, 1991; 
Peronnet, Cleroux, Perrault, Cousineau, De 
Champlain & Nadeau, 1981). Os dados sobre as 
concentrações basais de adrenalina e noradrenalina 
são conflitantes. Alguns estudos mostram níveis 
basais de adrenalina maiores em treinados, 
enquanto os níveis basais de noradrenalina são 
similares em treinados e destreinados (Kjaer, 
Christensen, Sonne, Richter & Galbo, 1985; Kjaer, 
Farrell, Christensen & Galbo, 1986). Outros 
estudos relatam concentrações basais de 
noradrenalina significativamente mais baixos em 
treinados, não encontrando diferença nas 
concentrações de adrenalina (Bloom, Johnson, 
Park, Rennie & Sulaiman, 1976; Hartley et alii, 
1972a). Nota-se uma grande variabilidade nos 
valores basais de adrenalina e noradrenalina entre 
os indivíduos (Deuster et alii, 1989).

Podem acontecer pequenas elevações 
da noradrenalina plasmática logo antes do 
exercício. Para esta situação, 0 treinamento 
proporciona uma menor elevação nos níveis de 
noradrenalina. As respostas de adrenalina por sua 
vez, parecem sofrer pouca ou nenhuma adaptação 
com 0 treinamento. Este hormônio sofre alterações

somente em situações de exaustão, onde a 
concentração é maior em treinados quando 
comparados a destreinados (Hartley et alii, 1972a, 
b; Sutton & Farrell, 1988). Isto se explica pelo fato 
da carga máxima atingida por indivíduos treinados 
ser maior que a atingida por destreinados (Franz, 
Lohmann & Koch, 1985). Há também a teoria da 
“medula adrenal do esporte”, que coloca que 
indivíduos treinados possuem a capacidade 
secretória da medula adrenal aumentada (Bunt, 
1986; Kjaer & Galbo, 1988).

P-endorfina

Um aumento nos níveis plasmáticos
de p-endorfina periférica pós-exercício tem sido 
notado por vários investigadores (Bullen, Skrinar, 
Beitins, Carr, Reppert, Dotson, Fencl, Gervino & 
McArthur, 1984; Gambert et alii, 1981; Janal, Colt, 
Clark & Glusman, 1984; Wildmann, Kruger, 
Schmole, Niemann & Matthaei, 1986). A indicação 
de que 0 sistema opióide endógeno é ativado 
durante 0 exercício, estimula investigadores a usar 
exercício e treinamento como modelo adicional 
para a compreensão da função destes peptídeos no 
organismo (Farrell, 1985; Howlett, Tomlin, 
Ngahfoong, Rees, Bullen, Skrinar & McArthur, 
1984; Izquierdo & Dias, 1983a; Izquierdo & Netto, 
1985a; Lobstein & Ismail, 1989). O potencial 
destes opióides endógenos de agir como 
moduladores da dor ou estado afetivo também tem 
sido um estímulo para as pesquisas (Bortz et alii, 
1981; Izquierdo & Netto, 1985b; Surbey, Andrew, 
Cervenko & Hamilton, 1984).

A única conexão que se pode fazer 
entre endorfinas e exercício na elevação dos níveis
de p-endorfina é que 0 exercício, provavelmente 
leva a uma resposta corporal endócrina ao 
respectivo estresse. Inúmeros trabalhos relatam 0
aumento dos níveis plasmáticos da p-endorfina, 
associado ao exercício físico (Bullen et alii, 1984; 
Donevan & Andrew, 1987; Elliot, Goldberg, Watts 
& Orwoll, 1984; Gambert et alii, 1981; Goldfarb, 
Hatfield, Sforzo, & Flynn, 1987; Rahkila, Hakala, 
Alen, Salminen & Laatikainen, 1987; Wildmann et 
alii, 1986). A significância biológica deste aumento 
de opióides endógenos nessas situações específicas 
não está bem definida devido às mais diversas 
variáveis às quais 0 exercício físico está exposto. 
Os ajustes fisiológicos ao exercício são complexos 
e, qualquer envolvimento dos opióides centrais 
pode estar obscurecido pelas ações periféricas 
centrais de outros neurotransmissores, hormônios e
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produtos metabólicos do exercício (Thoren, Floras,
Hoffmann & Seals, 1990).

■

O exercício prolongado induz efeitos 
fisiológicos e comportamentais que provavelmente 
são dependentes da ativação do sistema central de 
opióides, isto é, a estimulação continuada de 
ergoreceptores, durante exercício sub-máximo 
prolongado, pode conduzir a uma ativação do 
sistema opióide endógeno, especificamente pela 
liberação aumentada e ação central do peptídeo 
(Bullen et alii, 1984; Thoren et alii, 1990). A 
variabilidade individual substancial na resposta da
(3-endorfma ao exercício (Donevan & Andrew, 
1987; Howlett et alii, 1984; Wildmann et alii,
1986) evidencia a larga diversidade existente 
também nos níveis de repouso (Elliot et alii, 1984; 
Sheps, Koch, Bragdon, Ballenger & McMurray,
1988).

O treinamento físico tem se
mostrado capaz de alterar a cinética da liberação 
hormonal em indivíduos que se exercitam
(Goldfarb et alii, 1987; Lobstein & Ismail, 1989; 
Sheps et alii, 1988). Existem algumas evidências 
que o treinamento regular diminui a concentração
plasmática de p-endorfma de repouso, e isto pode 
significar uma adaptação ao treinamento de
exercício de longa duração (Lobstein & Ismail,
1989). Entretanto, esta noção é conflitante com 
outros estudos (Howlett et alii, 1984; Kraemer, 
Fleck, Callister, Shealy, Dudley, Maresh,
Marchitelli, Cruthirds, Murray & Falkel, 1989b).

As pesquisas envolvendo endorfinas 
e exercício têm ilustrado a mútua dependência da 
relação: comportamento, cérebro e bioquímica. 
Nos últimos anos, uma série de investigações têm 
procurado associar positivamente os níveis
aumentados de p-endorfina plasmática com a 
euforia, estado de humor melhorado, prazer e bem- 
estar (Farrell, Gates, Maksud & Morgan, 1982; 
Kraemer et alii, 1989b). Normalmente estas 
alterações ocorrem sob condições de atividades de 
longa duração em intensidades entre 60 a 80% do 
V 02 máximo (Eskandar et alii, 1992) ou longas 
distâncias (Haier, Quaid & Mills, 1981; Janal et 
alii, 1984; Wildmann et alii, 1986) podendo 
apresentar aumentos de seis a sete vezes os valores 
de repouso.

ACTH e Vasopressina

Estudando-se as mudanças 
hormonais e metabólicas em homens treinados e 
destreinados submetidos a diferentes intensidades 
de exercício, foi demonstrado que as alterações nos

níveis plasmáticos de ACTH são 
significativamente relacionadas às mudanças nos 
níveis de adrenalina e noradrenalina. Por outro lado 
foi observado que o limiar para a ativação do 
sistema adrenal-pituitário-hipotalâmico (que é 
responsável pela liberação do ACTH) é diferente 
do limiar para a ativação do sistema medular 
adreno-simpático. A 50% do V 02 máximo, as 
concentrações de adrenalina e noradrenalina já 
estão significativamente elevadas enquanto as 
concentrações plasmáticas de ACTH não sòfrem 
alterações (Deuster et alii, 1989). Estas diferenças 
nos limiares de ativação sugerem que o sistema 
simpático é mais sensitivo ao exercício físico do 
que o eixo adrenal-pituitário-hipotalâmico.

Durante o exercício físico também 
há um aumento nos níveis plasmáticos dc
vasopressina. No entanto, em estudo onde aplicou- 
se protocolo de carga gradual, foram encontrados 
aumentos na liberação de vasopressina apenas 
quando a intensidade de trabalho excedeu 40% do 
V 02 máximo, sugerindo a existência de um limiar 
(Convertino, Keil, Bemauer & Greenleaf, 1981). 
As mudanças na vasopressina plasmática estão 
intimamente relacionadas à intensidade do
exercício (Wade, 1984).

A duração da atividade física
também influencia os níveis de vasopressina.
Estudos demonstram que exercício em esteira à 
70% da FC máxima durante 20 minutos não é 
suficiente para elevar os níveis plasmáticos dc 
vasopressina, enquanto o mesmo exercício à 
mesma intensidade durante 60 minutos, 
proporciona aumentos significativos (Wade &
Claybaugh, 1980).

Assim, pode-se inferir que para que 
seja criada uma “dependência de estado” favorável 
à evocação da memória através do exercício físico, 
este deverá ser de alta intensidade (acima de 70% 
do V 02 máximo) ou então, de intensidade 
moderada e longa duração (acima de 50 minutos) 
de modo que haja uma liberação significativa das
substâncias em questão (catecolaminas, p- 
endorfina, ACTH e vasopressina) e também a 
interação necessária entre os sistemas opióide, 
adrenérgico e noradrenérgico.

Influências centrais do cxcrcício físico

Existem evidências que mudanças 
induzidas pelo exercício na liberação dos 
hormônios à partir do pâncreas endócrino e dos 
corticotrofos na hipófise, podem também ser 
iniciadas pelo hipotálamo ventromedial que,
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quando anestesiado, atenua o aumento das 
concentrações plasmáticas de adrenalina, 
noradrenalina e glicose induzidas pelo exercício, 
indicando sua participação na ativação destes 
processos (Vissing et alii, 1989). Demonstrou-se 
também que há um aumento gradual na perfusão 
cerebral durante exercícios com carga leve e sem 
carga, enquanto exercícios com cargas mais altas 
provocaram uma diminuição da perfusão cerebral 
(Jorgensen, Perko & Secher, 1992).

A noradrenalina tem um papel 
importante no controle da função simpática à nível

m

central. Enquanto choques agudos proporcionam a 
diminuição das reservas de noradrenalina e 
adrenalina cerebral em ratos, o exercício agudo 
aumenta a taxa de renovação e concentração de 
noradrenalina no cérebro (Brown & Van Huss, 
1973).

Existem especulações sobre a
possível entrada da f3-endorfina no fluido cérebro- 
espinlial após a administração sistêmica, mas sua 
entrada no tecido cerebral tem sido difícil de 
demonstrar.

CONCLUSÕES

O estudo fisiológico da memória e 
seus mecanismos hormonais e neuro-humorais tem 
despertado o interesse dos pesquisadores já há 
algum tempo. Estudos recentes mostram que a 
amígdala, hipocampo, septo mediai e córtex 
entorrinal estão envolvidos na consolidação, 
armazenamento e evocação da memória.

Um momento importante de ação 
hormonal na memória é o que transcorre durante o 
processo de consolidação, mais especificamente, 
logo após a aquisição da informação, quando há 
uma maior susceptibilidade às influências externas 
e internas. Constatou-se que perifericamente, os 
hormônios normalmente liberados em resposta ao 
estresse, influenciam a memória. São eles: 
adrenalina, noradrenalina, ACTH e vasopressina. A
p-endorfina também é um modulador fisiológico

da memória. Esta é liberada pela exposição à 
novidade e induz um estado de dependência pós- 
treino.

Uma informação adquirida em
determinado contexto neuro-humoral e hormonal, 
será melhor evocada em um contexto neuro- 
humoral e hormonal similar ao da aquisição, 
caracterizando a “dependência de estado”

Estas substâncias envolvidas na
regulação da memória também estão envolvidas na 
regulação homeostática do exercício. A partir desta 
constatação, surge a possibilidade de se identificar 
uma relação do efeito do exercício fisico na 
modulação da memória.

O exercício fisico, dependendo do 
tipo e da sua intensidade, duração e freqüência, 
provoca reações hormonais das mais diversas, pois 
é acompanhado de inúmeras mudanças
bioquímicas e fisiológicas. Ficam evidentes as 
respostas e adaptações ao exercício das 
catecolaminas, vasopressina, ACTH e do opióide
P-endorfina. Entretanto, ainda não se conhecem 
quais as concentrações plasmáticas hormonais 
atingidas em resposta ao estresse do exercício que 
são necessárias para influenciar de maneira 
significante a modulação da memória.

Para que seja estabelecida uma 
“dependência de estado” hormonal e neuro- 
humoral, são necessários determinados níveis 
plasmáticos das substâncias em questão. Conclui- 
se então, que exercícios intensos ou de intensidade 
moderada mas de longa duração, seriam os de 
maior probabilidade de criação desta dependência 
de estado, e consequentemente melhor relacionam 
o exercício fisico à facilitação da evocação da 
memória.

Os artigos consultados muitas vezes 
apresentam metodologias diferentes, o que pode 
ser a causa de algumas divergências de resultados.

A partir das informações publicadas 
surge a necessidade de investigar-se relações mais 
diretas e objetivas entre o binômio memória e 
exercício.
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ABSTRACT

PHYSICAL EXERCISE AND MEMORY

Memory is susceptible to endogenous, hormonal and neuro-humoral influences, specially just 
after the acquisition of the information. The amygdala, hippocampus, medial septum and enthorinal cortex are 
involved in the storage, consolidation and retrieval. The answer to the problem of storage mechanisms can be 
found either in the long tenn potenciation theory or the neural net theory, through a complementai integration. 
The memory modulation focuses atention on the analysis of the conditions where memory consolidation may 
be altered. An information acquired in a determined neuro-humoral context will be better retrieved if during 
the retrieval process, the neuro-humoral context is similar to that of the acquisition, characterizing a “state 
dependency” There are evidences that retention is modulated by the liberation or peripheral post-training 
administration of hormones that are released normally by emotional experiences and stress, like
catecholamines, ACTH, vasopressin, and also the opioid peptide J3-endorphin. The hormones and opioids 
involved in memory regulation, are also involved in the homeosthatic regulation of exercise. Studies have
demonstrated that catecholamine, vasopressin, ACTH and p-endorphin release is stimulated by exercise, so a 
relation may be made of the effect of exercise upon memory regulation, specially intense exercises or 
moderate of long duration.

UNITERMS: Memory; Exercise; Catecholamines; p-endorphin.
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