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RESUMO
Objetivo. O presente estudo investigou o desempenho motor e o vo-
lume de infarto cerebral em ratos sedentários ou que praticaram exer-
cício físico antes e após a isquemia cerebral, promovida por oclusão 
transitória da artéria cerebral média (OACM). Método. Quarenta e 
oito ratos Wistar, foram randomizados em dois grupos, um submeti-
do à OACM e o outro apresentando ausência da isquemia. Ambos os 
grupos foram subdivididos em AI (n=6): animais que realizaram exer-
cício físico prévio a OACM; DI (n=6): animais que realizaram exercí-
cio físico após a OACM; ADI (n=6): animais que realizaram exercício 
físico antes e após a OACM e SI (n=6): animais que não realizaram 
exercício. O treinamento físico na esteira foi realizado por 6 semanas 
(30 min/dia), 5 dias na semana. Resultados. Os resultados demons-
traram perda de peso nos animais SI após o procedimento de OACM 
(81 dias) e no final do experimento no grupo ADI (p<0,0001). Os 
animais dos grupos AI e ADI apresentaram menor frequência de erros 
no teste passo em falso e barras paralelas aos 76 dias. Conclusão. Ao 
final do experimento o grupo ADI apresentou melhor desempenho 
motor nos testes funcionais e menor volume de infarto cerebral.
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ABSTRACT
Objetive. The present study investigated the engine performance and 
of volume of cerebral infarction in sedentary rats or who practiced 
physical exercise before and after cerebral ischemia, promoted by 
transitory middle cerebral artery occlusion (MCAO). Method. Forty-
eight rats were randomized into two groups, one subjected to MCAO 
and the other on the absence of ischemia. Both groups were subdivid-
ed into AI (n=6): animals that did exercise prior to MCAO; DI (n=6): 
animals that did exercise after MCAO; ADI (n=6): animals that did 
exercise before and after MCAO and SI (n=6): animals that did not 
exercise. Physical training was performed on the mat for 6 weeks 
(30min/day), 5 days a week. Results. The results showed weight loss 
in animals of group SI after the MCAO procedure (81 days) and at 
the end of the experiment the of ADI group (p<0.0001). The animals 
in groups AI and ADI showed lower frequency of errors in the test 
misstep and parallel bars in 76 days. Conclusion. At the end of the 
experiment the ADI group showed better motor performance in func-
tional tests and reduced volume of cerebral infarction.
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INTRODUÇÃO
	 A isquemia cerebral é importante causa de mor-
talidade e morbidade1. Na lesão estão caracterizadas duas 
áreas, uma central, com morte neuronal, e outra denomi-
nada de penumbra, com irrigação parcial e células ainda 
viáveis2. Geralmente após a isquemia cerebral em ratos 
ocorre disfunção motora, sensorial e cognitiva3 e, conse-
quentemente, a reabilitação física parece ser uma estraté-
gia clínica para recuperação dos portadores4.
	 Existem algumas terapias que objetivam a rea-
bilitação de animais com isquemia cerebral, dentre elas, 
destaca-se a prática de exercícios físicos, que tem sido 
utilizada como mecanismo de neuroproteção5-7 pois, pro-
move a integração de vários impulsos neuronais cerebrais, 
permitindo mudanças plásticas que beneficiam as estru-
turas encefálicas comprometidas pela lesão8-11. 
	 O programa de exercício físico interfere de dife-
rentes formas no cérebro dos ratos portadores de isque-
mia cerebral12, e quanto mais cedo é iniciada a reabili-
tação, maior será a neuroproteção6,13. O exercício físico 
de intensidade moderada diminui a apoptose celular, au-
menta a presença de fatores neurotróficos14,15, promove a 
biogênese mitocondrial16 e a angiogênese17.
	 O exercício físico realizado previamente à isque-
mia cerebral também promove neuroproteção do cérebro 
do rato7,18 e, dentre os mecanismos neuroprotetores es-
tão a diminuição da reação inflamatória e do edema ce-
rebral6, além de promover aumento da síntese do fator 
neurotrófico derivado do cérebro (BDNF) e do fator de 
crescimento neuronal (NGF)19,20. A expressão desses fato-
res neurotróficos é importante no processo de prolifera-
ção, maturação e sobrevivência das células neuronais21.
	 O presente estudo investigou o desempenho mo-
tor e o volume de infarto cerebral em ratos sedentários ou 
que praticaram exercício físico antes e após a isquemia 
cerebral, promovida por oclusão transitória da artéria ce-
rebral média. 

MÉTODO
Amostra
	 Cinquenta ratos Wistar, machos, provenientes 
do biotério central da Universidade Federal de Viçosa, 
com peso médio de 138,7±2,18g, 30 dias, que foram 
mantidos em gaiolas, com acesso livre a água e ração, em 

fotoperíodo de 12 horas, temperatura ambiente entre 21 
e 22°C e umidade relativa do ar de 60-70%. Os animais 
foram pesados no início do experimento (30 dias), ime-
diatamente antes (76 dias) e após (81 dias) o procedimen-
to cirúrgico e ao final do experimento (126 dias). Todos 
os procedimentos realizados foram aprovados pelo Comi-
tê de Ética no Uso de Animais (CEUA) da Universidade 
Federal de Viçosa (protocolo 32/2011).

Procedimento
	 Vinte e quatro animais foram submetidos à is-
quemia por oclusão transitória da artéria cerebral média 
(OACM) e distribuídos (Tabela 1) nos seguintes subgru-
pos: AI (n=6): realizaram exercício na esteira (Insight Ins-
trumentos®, Ribeirão Preto-SP) previamente à realização 
da isquemia; DI (n=6): realizaram exercício na esteira 
após a isquemia; ADI (n=6): realizaram exercício antes 
e após a isquemia e SI (n=6): não realizaram exercício. 
Outros vinte e quatro animais (controle) foram submeti-
dos ao acesso cirúrgico, mas não à OACM, e foram dis-
tribuídos (Tabela 1) nos seguintes subgrupos: AC (n=6): 
treinados antes da cirurgia; DC (n=6): treinados após a 
cirurgia; ADC (n=6): treinados antes e após a cirurgia e 
SC (n=6): não treinados na esteira. 

Treinamento Físico
	 Os animais exercitados antes do procedimento 
cirúrgico foram adaptados ao exercício em esteira, por 
cinco dias, na velocidade de 10-12m/min, durante 12 
min/dia antes dos procedimentos cirúrgicos.
	 Após o período de adaptação, os ratos perten-
centes aos grupos exercitados previamente à cirurgia (AI, 
AC, ADI, ADC) foram submetidos ao exercício na estei-
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Tabela 1. Distribuição dos quarenta e oito ratos segundo os grupos 
experimentais.

Grupos 
Experimentais

Exercício 
Prévio

Exercício 
Posterior

Exercício 
prévio e 
posterior

Sedentário

Animais 
submetidos 
à isquemia 
cerebral 

AI
(n=6)

DI
(n=6)

ADI
(n=6)

SI
(n=6)

Animais 
operados, mas 
sem isquemia 
cerebral

AC
(n=6)

DC
(n=6)

ADC
(n=6)

SC
(n=6)
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na, durante 30min/dia22, na velocidade de 15m/min5,7. 
A velocidade do exercício foi gradualmente aumentada, 
sendo que no primeiro dia correram com 10m/min, no 
segundo 12m/min e do terceiro dia em diante correram 
com velocidade de 15m/min5,7. 
	 Os ratos alocados nos grupos que exercitaram 
após a cirurgia (DI, DC, ADI, ADC) também foram sub-
metidos a três dias de avaliação neurológica após a isque-
mia e a falsa cirurgia e em seguida realizaram um período 
de adaptação aos exercícios físicos de quatro dias. Dessa 
forma, o treinamento iniciou sete dias após o procedi-
mento cirúrgico. O exercício físico após a OACM (DI e 
ADI) dos animais do grupo controle (DC e ADC) durou 
seis semanas e os ratos correram por 30 min/dia, na estei-
ra sem inclinação, durante cinco dias por semana22, com 
velocidade entre 8 a 12m/min6,10. A velocidade do exercí-
cio foi gradualmente aumentada, sendo que no primeiro 
dia os ratos correram com 8 m/min., no segundo 10 m/
min. e do terceiro dia em diante correram 12m/min6,10,16. 
Os quarenta e oito ratos que conseguiram se exercitar no 
período de adaptação por 2 minutos na velocidade de 8, 
11 e 12m/min foram incluídos no estudo e prosseguiram 
na pesquisa. 
	 A metodologia de exercícios e a cronologia dos 
exames realizados no experimento estão resumidamente 
descritas na Figura 1.

Oclusão da artéria cerebral média 
	 Os animais receberam analgesia pré-empitiva 
com fentanil (0,3mg/Kg/IM), foram sedados com Diaze-
pan (2,5mg/Kg resp., i.p.) e anestesiados com Isofluorano 
em circuito anestésico com oxigênio 100%. Foi realizada 
antimicrobianoprofilaxia com enrofloxacina (10mg/Kg) 
por via intramuscular.
	 Após a anestesia, foi administrada por via in-
traperitoneal atropina diluída em solução salina a 2% 
(0,1mL por animal) para a prevenção de arritmias cardí-
acas e hipersecreção brônquica secundária à estimulação 
mecânica do nervo vago durante a operação.
	 O procedimento cirúrgico utilizado para a re-
alização da oclusão transitória da artéria cerebral média 
(ACM)23. Após tricotomia e antissepsia da região cervical 
ventral, foi realizada incisão sagital mediana de aproxi-

madamente 3cm de comprimento. Os tecidos foram di-
vulsionados até a exposição da bifurcação da artéria ca-
rótida comum (ACC) esquerda. O ramo pterigopalatino 
da artéria carótida interna (ACI) foi clampeado em sua 
origem. A artéria carótida externa (ACE) foi ligada com 
fio Vicryl n.0 em sua porção distal da bifurcação da ACC. 
Após a ACC e a ACI terem sido clampeadas, a ACE foi 
seccionada para passagem do fio de oclusão (monofila-
mento para oclusão de silicone, 5-0 de diâmetro e 0,12m 
de comprimento, Doccol®). O fio foi introduzido atra-
vés da ACE esquerda no interior da ACI até a origem da 
ACM, aproximadamente 20-21mm de distância em rela-
ção à bifurcação da ACC. Para permitir a passagem do fio 
de oclusão, o clipe da ACI foi removido. Para determinar 
o comprimento, os fios foram previamente marcados em 
18, 20 e 22mm no seu comprimento. A introdução de 
20mm do fio de oclusão associado à discreta resistência 
à passagem do fio indicou o local da origem da ACM. A 
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Figura 1. Representação dos procedimentos realizados nos grupos: 
exercitado antes (AI e AC), exercitado depois (DI e DC), exercitado 
antes e depois (ADI e ADC) e grupo sedentário (SI e SC). Dia da 
OACM (AI, DI, ADI e SI) ou do procedimento cirúrgico no grupo 
controle (AC, DC, ADC e SC): ( ). Dias das avaliações fun-
cionais utilizando o teste passo em falso e barras paralelas: (  ). 
Período de avaliação neurológica e observação dos animais para confir-
mação da isquemia cerebral no grupo OACM e acompanhamento do 
grupo controle: ( ). Os grupos (AI, AC, DI, DC, ADI e ADC) 
submetidos ao treinamento físico na esteira passaram por um período 
de adaptação: ( ).
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incisão cirúrgica foi fechada, mantendo o fio de oclusão e 
o clipe da ACC.
	 O fio e o clipe permaneceram por 60 minutos6, 
quando o animal foi novamente anestesiado, o fio foi re-
tirado e a porção da ACE proximal à bifurcação da ACC 
(por onde foi introduzido o fio de oclusão) foi ligada. 
Foi realizada aproximação dos tecidos e dermorrafia com 
náilon 3-0. 
	 Após a cirurgia, os animais foram mantidos em 
recuperação por duas horas sob luz quente para a manu-
tenção da temperatura corporal entre 36-38ºC, com água 
e comida. O fundo da gaiola foi coberto com papel ab-
sorvente por até 12 horas e em seguida os animais foram 
transferidos para caixas forradas com maravalha. Para re-
posição de líquido corporal foi injetado diariamente 10 
mL de solução salina intraperitoneal durante os três pri-
meiros dias de observação24.

Escala de avaliação neurológica
	 Foi utilizada a escala para o modelo de OACM 
em ratos25, que possui escores de 0 a 4, sendo que quanto 
maior o escore, pior é o déficit neurológico. No primeiro 
dia após a cirurgia, os animais que apresentaram escore 
quatro foram incluídos no experimento e utilizados nos 
subgrupos AI (exercício antes da OACM); DI (exercício 
após OACM); ADI (exercício antes e depois da OACM) 
e SI (sedentário e OACM). 

Avaliação funcional
	 Os animais foram avaliados com dois diferentes 
testes motores (teste passo em falso e teste das barras pa-
ralelas), aplicados aos 30, 76, 81 e 126 dias. Três avalia-
dores foram treinados antes da aplicação dos testes, que 
foi realizada de forma cega. A média dos erros cometidos 
pelos ratos, nos dois testes funcionais neurológicos, foi 
calculada posteriormente. 
	 Para realização do teste passo em falso, foi utili-
zada uma placa (estrutura) gradeada de 100 x 50cm, com 
intervalo de grade de 3 x 3cm (9cm2). A duração do teste 
foi de três minutos, sendo o erro considerado quando a 
pata do animal passava por entre a grade26. 
	 Para realização do teste das barras paralelas foram 
utilizadas duas plataformas de madeira unidas por barras 
paralelas de metal (115cm), com um estímulo aversivo 

(choque de baixa intensidade) nas extremidades das bar-
ras, forçando o animal a caminhar sobre estas. O teste 
teve a duração de cinco minutos e foi considerado erro 
quando o animal colocou as duas patas na mesma bar-
ra ou quando a pata passou entre as duas barras ou por 
fora26. 

Coloração e mensuração do volume de infarto
	 Depois de 126 dias, todos os animais foram 
anestesiados com injeção intraperitoneal de Ketami-
na 1% (30mg/Kg) e xilazina (4mg/Kg). Na seqüência, 
foram perfundidos transcardiacamente com solução sa-
lina heparinizada (0,9% de NaCl contendo 5000UI de 
heparina/L) por 5 minutos, seguidos da perfusão com so-
lução a 4% de paraformaldeído, por mais 5 minutos. Em 
seguida, os cérebros foram removidos e fatiados em sec-
ções de 1 mm no plano coronal. As secções foram coradas 
com solução de 2% de trifeniltetrazólio de cloreto-2,3,5 
(TTC; Vetec; Brazil), a 37ºC, por 30 minutos, para de-
terminar a viabilidade do tecido cerebral27. O volume de 
infarto foi calculado em imagens de todas as secções dos 
cérebros, digitalizadas por um scanner de mesa (HP scan-
jet M1120MFP resolução de 300dpi) e, as áreas de infar-
to foram calculadas utilizando o programa Image J softwa-
re (Image-Pro Plus, versão 4,5, Windows 98). O volume de 
infarto foi calculado pela soma de todas as áreas de infarto 
cerebral nas secções de cada animal. Para diminuir o erro 
introduzido pelo edema do tecido cerebral, foi utilizado 
o método indireto para cálculo do volume de infarto, que 
foi considerado igual à área do hemisfério contralateral, 
subtraindo a área não infartada do hemisfério ipsilateral. 
A porcentagem foi obtida pela divisão do volume de in-
farto pela área do hemisfério contralateral multiplicado 
por 100%28.

Análise estatística
	 As análises das médias entre os diferentes grupos 
foram realizadas pelo teste One-Way ANOVA, seguido do 
Post-hoc de Tukey, considerando o nível de significância 
de p<0,05. Os resultados foram expressos em média±erro 
padrão da média (SEM). As variáveis analisadas foram o 
peso corporal, desempenho funcional e volume de infarto 
cerebral.
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RESULTADOS
Análise do peso corporal
	 Todos os animais (48 ratos) ganharam peso 
corporal durante o período experimental, verificando-se 
aumento das médias de peso corporal entre o início e o 
final do experimento (p<0,0001). Antes do procedimen-
to cirúrgico e da OACM, aos 76 dias, não foi observada 
diferença entre os pesos corporal de todos os animais. 
Após a indução da isquemia cerebral (81 dias) o grupo SI 
apresentou diminuição do peso corporal (p<0,0001). 

Testes funcionais
	 Os dados dos testes funcionais realizados com 
30 dias, não identificaram diferença entre os grupos em 
relação aos testes passo em falso e barras paralelas. Os ani-
mais com 76 dias, exercitados antes da isquemia cerebral, 
demonstraram frequência de erros menor no teste passo 
em falso (p<0,0001) e nas barras paralelas (p<0,0001) em 
comparação com os ratos sedentários (Figura 2). Os ani-
mais do grupo controle, que exercitaram antes da cirurgia 
também apresentaram frequência de erros menor nos tes-
tes funcionais em comparação com os animais do grupo 
sedentário (p<0,0001). 
	 Com 81 dias os testes funcionais demonstraram 
diferenças, os grupos com isquemia apresentaram maior 
frequência de erros em relação aos grupos controle, tan-
to no teste passo em falso, quanto nas barras paralelas 

Figura 2. Frequência de erros cometidos nos testes funcionais pelos 
animais com 76 dias. O grupo SI - sedentário com isquemia cerebral, 
AI – Exercitou antes da isquemia cerebral, DI – Exercitou após a is-
quemia cerebral e ADI – Exercitou antes e após a isquemia cerebral. 
No teste passo em falso (A) durante três minutos e no teste das bar-
ras paralelas (B) durante cinco minutos de observação. Os animais 
dos grupos AI (n=6) e ADI (n=6) demonstraram menor frequência 
de erros no teste passo em falso (p<0,0001) e nas barras paralelas 
(p<0,0001) em comparação com os animais do grupo sedentário. 
Médias±Erro padrão; *p<0,0001.

(p<0,05). Os ratos do grupo AI demonstraram redução 
na frequência de erros cometidos no teste passo em falso 
(p<0,05), em comparação com o grupo SI. No teste das 
barras paralelas, os ratos do grupo ADI demonstraram 
menor frequência de erros quando comparados aos ou-
tros grupos com isquemia cerebral (p<0,0001). Os ani-
mais do grupo controle que se exercitaram antes do pro-
cedimento cirúrgico, apresentaram melhor desempenho 
no teste passo em falso (p=0,0014) e nas barras paralelas 
(p=0,0011) em comparação com os outros animais do 
grupo controle. 
	 No final do experimento, também foram iden-
tificadas diferenças entre os grupos quanto à frequência 
de erros nos testes funcionais (p<0,0001). O grupo SI 
apresentou mais erros no teste passo em falso (p<0,0001) 
e nas barras paralelas (p<0,0001), quando comparado aos 
animais dos outros grupos com isquemia cerebral. Os ani-
mais do grupo ADI apresentaram melhor desempenho 
nos dois testes funcionais (Figura 3). Os animais do gru-
po controle exercitados antes do procedimento cirúrgico, 
também apresentaram menor frequência de erros no teste 
passo em falso (p<0,0001). Os animais do grupo exercita-
dos apenas depois do procedimento cirúrgico cometeram 
mais erros nos dois testes funcionais (p<0,0001).

Medida do Volume de Infarto Cerebral
	 As análises das fatias dos cérebros dos ratos dos 
grupos controle não demonstraram área de infarto no he-
misfério cerebral esquerdo. As imagens das fatias coronais 
dos cérebros dos ratos com isquemia cerebral demonstra-
ram uma diminuição das áreas dos hemisférios cerebrais 
esquerdos correspondentes à região de infarto. 
	 Os grupos AI e ADI demonstraram menores 
áreas corticais de infarto no hemisfério cerebral esquerdo 
quando comparado aos grupos SI e DI (p<0,0001). Ao 
comparar o volume de infarto cerebral entre os grupos SI 
e DI e o grupo AI com o ADI, não foi possível identificar 
diferenças entre eles (Figura 4).

DISCUSSÃO
	 A isquemia cerebral causa comprometimento 
motor que prejudica o desempenho funcional dos ratos, 
e isso foi observado nos animais submetidos ao proce-
dimento de OACM do presente estudo. Esses animais
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apresentaram diminuição significativa do peso corporal, 
o qual não ultrapassou 30% do seu peso antes do proce-
dimento cirúrgico e, que pode estar relacionada à difi-
culdade de movimentação, mastigação e a capacidade de 
segurar o alimento com as patas dianteiras.
	 O presente estudo demonstrou que um pro-
grama de exercício físico realizado antes e depois de um 
evento isquêmico pode promover melhor desempenho 
motor e diminuição do volume de infarto cerebral nos ra-
tos com lesão cerebral. O exercício físico regular tem sido 
utilizado na reabilitação de ratos com isquemia cerebral 
apontando benefícios funcionais e estruturais no cérebro 
de animais treinados4. 
	 Os dados do presente estudo constataram que os 
animais do grupo que exercitou apenas depois do evento 
isquêmico não apresentaram melhor desempenho motor 
no final do experimento e não foram beneficiados com 
uma região menor de infarto cerebral. Isso pode estar re-
lacionado com o início tardio dos exercícios físicos (no 
sétimo dia pós-operatório), pois estudos que iniciaram os 
exercícios 24 horas após a isquemia cerebral demonstra-
ram menor volume de infarto cerebral quando compara-
do ao grupo sedentário6,10,16. Após 24 horas da isquemia 
cerebral a área de infarto aproxima-se de um estado de 
maturação onde a capacidade de alteração histopatológi-
ca permanece diminuída e a recuperação da área de pe-
numbra permanece reduzida29. A velocidade do exercício

Figura 3. Frequência de erros cometidos nos testes funcionais pelos 
animais com 126 dias. O grupo SI - sedentário com isquemia cere-
bral, AI – Exercitou antes da isquemia cerebral, DI – Exercitou após a 
isquemia cerebral e ADI – Exercitou antes e após a isquemia cerebral. 
No teste passo em falso (A) durante três minutos e no teste das barras 
paralelas (B) durante cinco minutos de observação.  Os animais do 
grupo ADI (n=6) cometeram menor frequência de erros no teste passo 
em falso (p<0,0001) e nas barras paralelas (p<0,0001) quando com-
parado aos animais dos grupos com isquemia cerebral (p<0,0001). 
Médias±Erro padrão; *p<0,0001.

Figura 4. Imagens representativas de secções do hemisfério cerebral 
direito e esquerdo, 2.20 mm do Paxinos e Watson [44], coradas por 
TTC, de ratos dos grupos DI, AI, ADI e SI. Barra=1mm. Represen-
tação gráfica do volume de infarto cerebral dos grupos submetidos à 
OACM. Média±Erro padrão; *p<0,0001.

físico empregada nesse estudo foi aumentada progressi-
vamente até atingir uma velocidade ideal de 12m/min, 
na tentativa de minimizar o impacto do exercício físico 
na lesão cerebral. O presente estudo não utilizou veloci-
dade excessiva após o evento isquêmico, pois o mesmo 
poderia promover aumento da excitotoxicidade na área 
de penumbra determinando aumento do volume de in-
farto cerebral29.
	 Os resultados atestaram que os animais do grupo 
controle, exercitados antes da cirurgia, foram beneficia-
dos com o programa de exercício físico, pois apresenta-
ram melhor desempenho nos testes funcionais durante 
todo o experimento. No grupo com isquemia cerebral, 
a prática de exercício físico antes da isquemia cerebral 
promoveu efeitos neuroprotetores no cérebro dos ani-
mais treinados e isso foi evidenciado pela diminuição 
significativa do volume de infarto cerebral nos animais 
treinados nesta circunstância. A prática de exercício físico 
após o evento isquêmico, no grupo que exercitou antes e 
depois, também beneficiou o tecido neuronal permitindo 
o reaprendizado motor e consequentemente o melhor de-
sempenho motor desses animais nos testes funcionais do 
presente estudo. O exercício físico estimula a reorganiza-
ção cortical19 das áreas de planejamento motor que foram 
lesadas30, com o estímulo da sinaptogênese, neurogênese, 
regeneração axonal e consequente recuperação da área de 
penumbra na lesão isquêmica4,9,10,11. 
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ticaram exercício físico apresentaram região de infarto 
cerebral maior quando comparado aos animais treina-
dos apenas antes e antes e depois. Estes resultados são 
semelhantes aos encontrados em outros estudos5-7 onde 
foi demonstrado que o exercício físico promove reabilita-
ção física e recuperação das áreas cerebrais acometidas na 
isquemia cerebral6,10. A realização do exercício físico pre-
viamente à indução da isquemia cerebral promove redu-
ção do infarto cerebral por desenvolver neurotolerância 
endógena à lesão isquêmica5. Diversos mecanismos são 
descritos como fatores de neuroproteção no cérebro de 
ratos com isquemia cerebral, como: aumento de densida-
de microvascular7, diminuição de proteínas indutoras de 
apoptose18, aumento do fator neurotrófico derivado do 
cérebro21 e do fator de crescimento neuronal19,20. 
	 Com isso, o presente estudo demonstra o efei-
to neuroprotetor, preventivo e melhora da recuperação 
motora com a prática de exercícios físicos antes e após 
a isquemia cerebral. Esses dados podem ser extrapolados 
para os humanos demonstrando a necessidade da prática 
de exercícios físicos na prevenção de grandes lesões cere-
brais, além da necessidade de reabilitação após essa injú-
ria, sendo que, os indivíduos que praticam exercícios an-
tes e após a isquemia cerebral são mais beneficiados com 
a reorganização neuronal.

CONCLUSÃO
	 O estudo demonstrou que a realização de um 
programa de exercício físico antes do evento isquêmico 
diminui o volume de infarto cerebral beneficiando o pro-
cesso de reaprendizado motor que foi intensificado pelo 
programa de exercício físico após a isquemia cerebral. Os 
animais que exercitaram antes e depois da isquemia cere-
bral apresentaram melhor desempenho motor nos testes 
funcionais. 
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