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EPILEPSIA MIOCLONICA JUVENIL E EXERCICIO FISICO
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RESUMO:

A epilepsia ¢ um dos disturbios neuroldgicos cronicos mais comuns no mundo, atingindo
50 milhdes de pessoas. Embora as evidéncias disponiveis sugiram que o exercicio fisico
possa interferir positivamente na epilepsia, ndo estd determinado se estes efeitos podem ser
generalizados e aplicados a todos os tipos de epilepsia. Porém tivemos avangos importantes
no que diz respeito aos efeitos do exercicio fisico em modelos experimentais de epilepsia,
mas pouco ainda se sabe sobre as respostas fisioldgicas ao exercicio em humanos ¢ também
se estes efeitos obtidos s@o aplicaveis a diferentes tipos de epilepsias. A literatura descreve
0 sujeito com epilepsia mioclonica juvenil (EMJ) como tendo um padrdo de crises
dependente do ciclo vigilia sono, mas também as crises influenciando o ciclo vigilia sono.
Estes sujeitos quando comparados aos pares saudaveis podem também apresentar
diferencas quanto ao seu nivel de atividade fisica e parametros fisioldgicos influenciando
de forma direta em seu condicionamento fisico e massa corporal, pois normalmente na sua
grande maioria sdo sedentdrios. Adicionalmente, a avaliacdo das respostas
eletroencefalograficas durante o esfor¢o fisico intenso em pessoas com EMJ ainda ndo foi
explorada. A andlise do comportamento das varidveis metabdlicas e fisiologicas
concomitante com o video eletroencefalograma em repouso, durante a realizagdo do teste
de esforgo incremental (TEI) e na recuperacdo apos o teste pode nos revelar respostas neste
tipo de epilepsia generalizada, como ja ocorreu em outros tipos de epilepsia, e tal
constatagdo pode ser de grande utilidade para processos terapéuticos que utilizem o
exercicio fisico com uma ferramenta ndo medicamentosa no auxilio do tratamento para esta
populacdo.

ABSTRACT

Epilepsy is one of the most common chronic neurological disorders in the world, affecting
50 million people. Despite that favorable evidences suggest that exercise can positively
affect epilepsy it has not been determined whether these effects can be generalized and
applied to all types of epilepsy. There have been important advances regarding the effects
of physical exercise in experimental models of epilepsy, but little is known about the
physiological responses to exercise in humans and whether these effects are applied for
different types of epilepsy. The studies describe subjects with juvenile myoclonic epilepsy
(JME) as having seizures wit a pattern dependent on the sleep wake cycle but seizures also
affect the sleep wake cycle. These subjects compared to healthy people may also have
differences in their level of physical activity and physiological parameters which influence
directly fitness and body mass, since normally most of them are sedentary. Additionally, the
evaluation of the electroencephalogram (EEG) during physical exertion in people with
JME has not been explored yet. Behavior analysis of metabolic and physiological variables
concurrently with the video EEG at rest, during incremental exercise test (IET) and the
recovery after the test may increase the knowledge in this particular type of generalized
epilepsy, as in other types of epilepsy. These findings may be useful in practices that use
therapeutic exercise as a tool for helping non-drug treatment in this population.
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1. Introducao

Nas ultimas décadas, uma série de pesquisas tem mostrado a relacdo entre
epilepsia e exercicio fisico. Os efeitos positivos do exercicio fisico na gravidade e
frequéncia das crises (Denio et al,1989; Eriksen et al,1994) tém sido demonstrados,
sugerindo que o exercicio pode conferir efeito protetor em pessoas com epilepsia (Gotze
et al,1967; Livingston et al,1978). Informacdes relacionadas as respostas fisiologicas ao
exercicio fisico agudo (Camilo et al, 2009; Vancini et al, 2010) e cronico (Denio et
al,1989; Eriksen et al,1994; McAuley et al, 2001; Heise et al, 2002) em individuos com
epilepsia tém revelado baixa aptidao cardiorrespiratoria (Vancini et al, 2010) e menores
niveis de forca (McAuley et al, 2001; Heise et al, 2002) e flexibilidade. Por outro lado,
foi demonstrado que o exercicio fisico pode induzir efeitos positivos como diminuicao
de descargas epileptiformes durante esfor¢o fisico e o periodo de recuperacdo em
relacdo ao estado de repouso (Gotze et al,1967; Horyd et al, 1981), bem como menor
predisposicdo e melhor controle das crises ( Werz et al, 2005).

Embora os resultados relatados acima sejam encorajadores, os dados clinicos
existentes sobre o impacto do exercicio fisico sobre a epilepsia tém limitacGes. A maior
parte dos resultados obtidos sdo de sujeitos com diferentes tipos de epilepsia, epilepsia
em remissdo ou refrataria e individuos ativos ou sedentarios. Portanto, é necessario

levar em conta se estes efeitos sdao aplicaveis a um tipo especifico de epilepsia.

1.1. Historico e definicao da epilepsia

A epilepsia € tdo antiga como a historia da humanidade, por volta de 400 a.C.,
Hipocrates, foi o primeiro a atribuir criticas a sacralidade que incidia sobre a mesma,
mas na maioria das culturas ganhou o significado de algo demoniaco e sobrenatural,
devido as diferentes formas de manifestacao de seus sinais e sintomas ( Wiebe, 2003).
Por esta razdo, naquela época, o tratamento era baseado mais na supersticdo do que na
ciéncia. Consequentemente, as pessoas com epilepsia além de sofrerem com a condig¢do
clinica imposta pela doenga, também sofriam com o estigma proporcionado, ja que era
necessario ocultar sua presenca (Engel, 1995). Entretanto, a historia também nos mostra
que a epilepsia ndo limitou a genialidade, inteligéncia e criatividade de grandes
expoentes dentre eles, Vicent Van Gogh, Julio César, Alexandre o Grande, Napoledo
Bonaparte, Alfred Nobel e Moli¢re (Howard et al, 2004).

Dentre as contribuigdes mais importantes para a epilepsia ao longo da histdria,
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destaca-se a do neurologista inglés, John Hughlings, que em 1875 introduziu e definiu o
termo crise epiléptica como uma atividade elétrica cerebral desordenada (Brodie,
Schachter, 2001). Hughlings reconheceu a existéncia das crises epilépticas parciais,
localizadas num sitio de origem do cortex cerebral, estabelecendo as bases cientificas
para o estudo do fenomeno epiléptico (Engel, 1995).

A epilepsia é um disturbio neurolégico caracterizado pelo estado de
hiperexcitabilidade dos neurdnios corticais capaz de gerar descargas elétricas
sincrénicas anormais, manifestando-se de formas variadas, podendo ser descargas
interictais eletroencefalograficas até surtos prolongados das mesmas seguindo-se
crises isoladas ou, em casos mais graves, assumindo a forma de estado de mal
epiléptico eletrografico e/ou clinico. As descargas interictais correspondem, a nivel
celular, a descargas paroxisticas de um grupo especifico de neurdnios (Shorvon,
1990).

A defini¢do de epilepsia requer a ocorréncia de pelo menos uma crise epiléptica.
Fisher et al (2005) define o termo crise epiléptica, como a ocorréncia de sinais e/ou
sintomas transitorios decorrentes da atividade neuronal excessiva ou sincrona do
cérebro. Uma das defini¢cbes mais aceitas nesse milénio é que a epilepsia é um disturbio
do cérebro caracterizado pela predisposi¢cdo em gerar crises epilépticas em condicdes
neurobioldgicas, psicoldgicas, cognitivas e sociais dessa condicdo (Fisher et al, 2005).

1.2. Dados epidemiolégicos

A epilepsia é considerada uma das condi¢fes neuroldgicas mais frequentes no
mundo. Em torno de 0,5 a 1,0% da populacdo mundial tem epilepsia (Wiebe, 2003). A
incidéncia anual nos paises desenvolvidos é de 50-70 casos por 100 mil habitantes por
ano. Nos Estados Unidos da América a epilepsia afeta por volta de 2,5 milhdes de
pessoas (Bloomquist, 2003). No continente africano uma prevaléncia de 2 a 4% foi
descrita (Hauser, Kurland, 1975), possivelmente devido ao subdesenvolvimento, falta
de higiene e ma alimentagdo No Brasil, é estimado que a prevaléncia de epilepsia esteja
da ordem de 1 a 2% da populacdo (Fernandes et al, 1992) com uma incidéncia de 18,6
por mil habitantes (Borges et al, 2004).

A incidéncia deste disturbio em determinada populacdo varia de acordo com

idade, sexo, raca, tipo de sindrome epiléptica e condicdo sdcio-econémica, com as
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maiores taxas ocorrendo precocemente na infancia, caindo para baixos niveis na vida

adulta e aumentando novamente ao redor dos 65 anos (Borges et al, 2004).

1.3. Classificacao das epilepsias

De acordo com a proposta da International League Against Epilepsy (ILAE)
(Berg et al, 2010), as crises sdo consideradas condic¢des diagnosticas divididas em trés
subgrupos: 1) crises generalizadas; 2) crises focais; e 3) crises ndo classificaveis.

As crises generalizadas sdo aquelas originadas em redes neuronais
bilateralmente distribuidas que rapidamente as engajam. As crises que ocorrem dentro
de redes delimitadas a um hemisfério ou discretamente localizadas sdo focais.
(Commission on Classification and Terminology of the International League Against
Epilepsy, 1989). Dentre as epilepsias com crises generalizadas podemos destacar a
epilepsia mioclénica juvenil (EMJ) que representa 10% dos casos de epilepsia (Obied,

Panayitopoulos, 1988).

1.4. Epilepsia mioclonica Juvenil

A EMJ representa 26% das epilepsias generalizadas (Obeid, Panayiotopoulos,
1988). Podemos citar como o primeiro autor a observar “abalos musculares” referindo-
se ao que atualmente conhecemos como mioclonias foi Pitchard em 1822. O termo
mioclonia foi introduzido na literatura médica no século XIX, tendo sido utilizado pela
primeira vez por Nicolau Friedreich no ano de 1881, relatando o caso de uma mulher de
50 anos sem antecedentes de uma doenca neuroldgica. Naquele momento, Friedeirch
atribuiu as mioclonias a uma doenca de origem muscular ou medular. A primeira
citacdo a relacdo entre mioclonias e crises epilépticas data de 1852. No final do século
XIX, Leon Rabot (1899) analisou de forma detalha 150 pacientes com epilepsia
descrevendo cuidadosamente suas crises mioclonicas (Salas-Puig et al, 2001).

A EMJ foi descrita por Janz e Cristian em 1957 com base em estudo de 47
pacientes, recebendo a denominagdo inicial de “pequeno mal impulsivo”. “Os abal0s
podem ser isolados, ocorrer de forma sucessiva ou aumentar em intensidade de forma
gradual até que seja estabelecida uma sucessdo de abalos. Estes abalos podem ser
discretos, imperceptiveis pelas pessoas que estdo ao redor, porém podem ser

suficientemente intensos de forma a promover a queda do sujeito, que imediatamente



[YREVELA

Periddico de Divulgacéo Cientifica da FALS
Ano VIII - N° XVII-DEZ / 2014 - 1SSN 1982-646X

volta a se colocar de pé. O sujeito ndo procura atencdo medica enquanto estes abalos
representam apenas o Unico sintoma, pois eles sdo infrequentes e ndo causam
embaraco ou ndo sdo percebidos como anormais. No momento que um médico for
questionado sobre estes sintomas, geralmente este afirmara que sdo causados por
nervosismo, recomendando que a abstinéncia alcodlica e sono regular serdo
suficientes, pois durante a consulta se constatard que estes sdo seus fatores
desencadeantes habituais; neste estdgio da doenca, tais recomendagdes podem
promover o controle dos sintomas, mesmo na auséncia do diagndstico correto. No
entanto, mais frequentemente, o significado destes sintomas s6 se tornara evidente
apos a primeira crise generalizada de grande mal, caracterizada por uma fase tdnica
intensa com apnéia prolongada e cianose acentuada, que parece colocar a vida em
risco. Logo apds ocorrer esta crise 0s abalos que a precederam por meses ou anos
serao diagnosticados, retrospectivamente, como um “pequeno mal anunciador” (Janz,
Cristhian, 1957; Salas-Puig et al, 2001).

Na década de 60 Gibbs, Lennox, Gastaut publicaram varios estudos utilizando
o termo pequeno mal impulsivo clénico fazendo referéncia as crises mioclonicas
(Gaustaut et al, 1968). Em 1976 em estudo sécio-psicolégico envolvendo pacientes
com epilepsia, os autores dinamarqueses Lund, Reintoft e Simonsen estabeleceram o
termo EMJ (Lund et al, 1976).

Alguns anos depois em 1984, foram publicados em lingua inglesa os estudos
de 12 e 43 pacientes, respectivamente, de Asconapé, Penry (1984) e de Delgado
Escueta, Enrile-Bacsal (1984), que promoveram o reconhecimento mais difundido da
sindrome que hoje conhecemos com EMJ.

Segundo, a classificacdo da ILAE de 1985 e 1989, a EMJ foi reconhecida com
a sindrome dentro das epilepsias generalizadas e descrita como “crises no inicio da
puberdade, caracterizadas por mioclonias bilaterais, geralmente simétricas, ocorrendo
de forma isolada ou em salvas, comprometendo principalmente 0os membros
superiores, com preservacado da consciéncia e podendo ocorrer em ambos 0s sexo0s. As
mioclonias sdo mais comuns e frequentes logo apds o despertar e sdo desencadeadas
pela privagcdo de sono. As crises mioclénicas podem ser seguidas por crise tonico-

clonica generalizada (TCG) e menos frequente por crises de auséncia”.
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Ao iniciar a década de 90, Janz et al. (1992) relataram epilepsia em 5.8% em
parentes de primeiro grau de individuos com EMJ, destacando-se a EMJ, epilepsias
com crises TCG e de auséncias. A EMJ é considerada uma das formas mais frequentes
de epilepsia generalizada, representando até 12% das epilepsias. (Obeid et al,1988,
Panayiotopoulos et al,1994). Segundo Janz e Duner (1997) a EMJ ocorre em pessoas
sem déficits neurologicos e em ambos os sexos, embora alguns estudos relatem
discreto predominio no sexo feminino. A EMJ consiste de sindrome epiléptica idade-
relacionada, com inicio geralmente entre 12 e 20 anos e pico entre 14 e 16 anos
(Obeid et al, 1988). Embora a primeira crise epiléptica possa ocorrer de modo
espontaneo, muitos casos sdo precipitados por fatores desencadeantes como privagdo
de sono, estresse fisico, abuso de &lcool e, menos frequentemente, a utilizacdo de
determinadas drogas como antidepressivos triciclicos. A relacdo entre EMJ e
epilepsias reflexas (crises desencadeadas por praxias, calculos, leitura, escrita, entre
outros) ja foi demonstrada e os mecanismos fisiopatogénicos comuns permanecem em

discussdo na literatura.

1.4.1 Alteracoes eletroencefalograficas

A atividade de base do eletroencefalograma (EEG) inter-critico é quase sempre
normal em sujeitos com EMJ. Genton et al. (1995) encontraram EEG normal em 77
(92%) pacientes com EMJ de uma amostra de 84. Os outros sete sujeitos (8%)
apresentaram alguma lentiddo na faixa teta, mas estas alteracdes foram observadas em
periodos de controle insatisfatério das crises e/ou de politerapia. Em todos estes
sujeitos a atividade de fundo se normalizou apds controle adequado das crises. Janz e
Christian (1957) também relataram alguns sujeitos com lentiddo do tracado da
atividade de fundo.

As alteracdes criticas da EMJ sdo constituidas por descargas epileptiformes
paroxisticas de complexos de poliespicula-onda lenta, sendo este padrdo de complexos
espicula-onda rapidos, em torno de 4-6 Hz. Estas descargas sao bilaterais, sincronas e
simétricas, embora possa haver alguma assimetria inter-hemisférica (Asconapg, Penry,
1984). O numero de espiculas varia de 5 a 20 e tem correlacdo com a intensidade da
crise (Janz, Christian, 1957). Os complexos tipicos de poliespicula onda também
ocorrem no periodo inter-critico (sem crises), mas com menor nimero de espiculas

antecedendo a onda lenta (Genton et al, 1995).
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1.4.2. Tipos de crises

Crises mioclonicas

Um dos sintomas comuns na EMJ sdo as mioclonias sincrdnicas e simétricas,
bilaterais e de curta duracdo, afetando principalmente os ombros e membros
superiores. Estas mioclonias podem ocorrer de forma isolada ou em salvas, podendo
variar a intensidade e na frequéncia. Por muitas vezes sdo percebidas internamente
com choques, porém podem ocorrer movimentos tdo violentos que o sujeito pode
arremessar objetos que estiver segurando no momento (Janz, 1989). Menos
frequentemente pode-se observar o envolvimento dos membros inferiores (Delgado
Escueta, Enrile-Bacsal, 1984). As mioclonias sdo mais frequentes logo apds o
despertar e sdo potencializadas pela privagédo de sono (Commission on Classification
and Terminology of the International League Against Epilepsy,1989).

Crise tonico-clénica generalizada (TCG)

Esta denominacdo foi sugerida por Delgado-Escueta et al (1982) e é até hoje
considerada um sindnimo de EMJ. Estes tipos de crises CTCG ocorrem em 80% a
95% dos individuos com EMJ (Asconape, Penry, 1984). Elas sdo frequentemente
precedidas pelas mioclonias generalizadas. A consciéncia € rapidamente perdida
quando a cabeca, face, pescoco e tronco estendem-se em contragdo ténica (Serratosa
et al, 1993). As crises TCG e CTCG também tendem a ocorrer pela manha, ao
acordar, embora ocasionalmente possam fazé-lo a noite quando esta em repouso (Janz,
1969).

Auséncias

Elas estdo presentes em 10% a 39,5% dos casos de EMJ (Janz, 1969; Delgado
Escueta, Enrile-Bacsal, 1984). Sdo simples, relativamente menos frequentes, de curta
duracdo e ndo associadas a automatismos e muitas vezes somente sdo precedidas

durante o registo eletrencefalografico (Janz, 1973).



[YREVELA

Periddico de Divulgacéo Cientifica da FALS
Ano VIII - N° XVII-DEZ / 2014 - 1SSN 1982-646X

1.4.3. Drogas antiepilépticas e tratamento medicamentoso

A orientacdo quanto a necessidade de evitar fatores desencadeantes como
privacdo de sono, uso exagerado de alcool e/ ou café, estimulos luminosos intensos
em individuos fotossensiveis e o estresse fisico, mental € parte fundamental da
terapéutica. Contudo, na maioria dos pacientes, estas medidas néo sdo suficientes para
controle completo ou satisfatorio das crises.

Diversas DAEs ja foram testadas e mostraram-se eficazes no tratamento da
EMJ. Inicialmente, Janz (1957), demonstrou a eficacia do fenobarbital e da primidona
no controle das crises TCG na EMJ.

O valproato de sédio (VPA) é tido atualmente como a DAE de primeira
escolha no tratamento da EMJ por sua acdo nos trés tipos de crises que compde a
sindrome (crises mioclonicas, crises tonico-clénico generalizadas e auséncias)
(Mantoan et al, 2011).

Outras DAEs ja testadas e comprovadamente eficazes na EMJ sdo o
clonazepan (crises mioclénicas) e a lamotrigina (LTG) (crises miocl6nicas, TCG e
auséncias), ambas podendo ser administradas em associagdo com o VPA. O
clonazepan atualmente € considerado DAE de uso adjunto, ndo devendo ser utilizado
em monoterapia no tratamento de EMJ (Obeid et al, 1989b). Em um estudo
recentemente publicado, o topiramato (TPM) foi utilizado para o tratamento de 22
pacientes com EMJ obtendo bons resultados: crises TCG foram completamente
controladas em 62,5% dos casos, crises mioclénicas em 68,8%, enguanto as crises de
auséncia tiveram reducgdo de mais de 50% em somente 9% dos pacientes. Os autores
relatam, ainda, aumento na frequéncia das crises de auséncia em 13,6% dos pacientes
(Souza et al, 2005).

Carbamazepina e fenitoina, também foram testadas com resultados pouco
satisfatorios, uma vez que além de serem eficazes somente nas crises TCG podem
agravar crises mioclonicas e de auséncia (Genton et al, 2000), devendo ser evitadas
neste grupo de pacientes. Estudo realizado em 2004 relatou piora das crises
epilépticas, particularmente das mioclonicas e auséncias, e do padrdo
eletroencéfalografico em seis individuos com EMJ ap0s inicio de tratamento com

oxcarbazepina (Gelisse et al, 2004). A Gabapentina e Vigabatrina, por agravarem
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crises mioclonicas e de auséncia devem ser evitadas no tratamento de pacientes com
EMJ.

Pouco se sabe até 0 momento sobre as caracteristicas do grupo de sujeitos com
EMJ que evolui com refratariedade ao tratamento com VPA. Embora a maior parte
dos sujeitos que fazem uso regular de VPA e evitem os fatores desencadeantes tenha
controle satisfatdrio, até completo das crises epilépticas, o indice de recorréncia apos a
suspensao do tratamento medicamentoso é muito elevado, aproximando-se a 100% em
alguns estudos (Obeid et al, 1988).

1.4.4. Fatores desencadeantes das crises

Dentre os fatores desencadeantes de crises podemos citar estado febril,
alteracdes hormonais relacionadas ao ciclo menstrual, consumo de cafeina em excesso,
privacdo de sono (Howard et al, 2004), abstinéncia de alcool ou de outras drogas
sedativas (Engel, 1995), exposi¢cdo a luz estroboscédpica (Bloomquist, 2003), estresse
emocional (Temkin, Davis, 1984), fadiga, hipoxia (McLaurin, 1973), hiperhidratacdo
(Noakes et al, 1985), hiponatremia (Dimeff, 2006), hipertermia (Millington, 1985),
hipoglicemia, hiperventilacdo voluntéria (Esquivel et al, 1991) e manobra de Valsalva
(Bloomquist, 2003). Na EMJ os fatores desencadeantes mais observados séo a privagao
de sono, fadiga, fotossenbilidade, concentracdo mental, estresse e excitacdo e utilizacdo
de alcool em excesso (Souza et al, 2005).

Alguns aspectos fisioldgicos e metabdlicos tém que serem levados em conta
quanto da participacao de sujeitos com epilepsia em programas de exercicio fisico.

A principal fonte de energia do cérebro é a glicose, quebra da glicose em
piruvato, que por sua vez entra no ciclo de Krebs. A energia produzida pela glicolise
pelo ciclo de Krebs, especificamente na cadeia respiratoria, mantém o potencial elétrico
de repouso da membrana do neurbnio. Quando ocorre a hipoglicemia, resultante do
jejum ou do exercicio aerobio prolongado, a reacgdo glicolitica diminui e o resultado
final é uma diminuicdo da quantidade de piruvato que entra no ciclo de Krebs. Com a
concentracédo de glicose ndo suficiente ocorre alteragdo no metabolismo oxidativo capaz
de manter a atividade metabolica a um nivel reduzido por um breve periodo de tempo.
O cérebro em estado de hipoxia e/ou hipoglicémico ndo produz energia suficiente para
manter a fungdo neuronal estavel e esta instabilidade pode resultar no desencadeamento

de uma crise epiléptica (McLaurin, 1974b).
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O método de hiperventilacdo voluntaria é comumente usado para provocar
anormalidades no EEG, pois produz uma marcante lentiddlo no tracado
eletroencefalografico na maioria destes sujeitos (Wirrell et al, 1996), sendo técnica
conhecida como fator precipitante de crises de auséncia. Esta técnica é frequentemente
usada para confirmar o diagnostico das crises de auséncia e verificar o controle destas
em individuos que recebem DAEs (Wirrell et al, 1996). A resposta eletroencefalografica
a hiperventilacdo consiste de um aumento na voltagem e uma diminuicéo na frequéncia,
sendo este fato mais marcante entre criancas e adolescentes do que entre adultos. A
hiperventilagdo voluntéria induz uma alcalose respiratoria através da redugdo da PaCO,
arterial, uma vez que nesta condi¢do o volume de CO; expirado € muito maior do que o
metabolicamente produzido. Esta hipocapnia (diminuicdo do nivel sanguineo de CO,)
causa reducdo do fluxo sanguineo cerebral através de vasoconstriccdo reflexa e
consequentemente hipoxia cerebral (Esquivel et al, 1991). A hipOxia, somada a
instabilidade de neurdnios ja hiperexcitados, em pessoas com epilepsia pode resultar em
descargas epileptiformes (McLaurin, 1973).

O fato de a hiperventilacdo provocar descargas epilépticas e consequentemente
crises, conduziu muitos pesquisadores a acreditarem que o aumento da ventilagcdo
durante o exercicio poderia fazer o mesmo (Dubow, Kelly, 2003). Entretanto, a
ventilacdo aumentada durante o exercicio € um mecanismo compensatério para evitar a
hipercapnia (aumento do nivel sanguineo de CO,) e aumentar a demanda de oxigénio. O
aumento ventilatério (hiperpnéia) involuntario, que ocorre durante o exercicio
moderado, ndo induz alteracdes significativas na PaCO, e consequentemente nao
provoca mudancas dos valores do pH plasmatico (Wasserman et al, 1973). A
hiperventilacdo proporcionada em alguns estudos observados envolvendo sesséo aguda
ou sessdes cronicas de exercicio fisico ndo foi capaz de induzir crises. (Vancini et al,
2010; de Lima et al 2011).

1.5. Exercicio fisico

A principal funcdo do exercicio ndo é apenas aumentar o rendimento fisico,
mas tambem para, melhorar a saude, conservar a capacidade funcional e prevenir as
doencas. Porem a magnitude dessas melhoras depende de muitos fatores, incluindo o

estado inicial de aptiddo do individuo, a idade e o tipo de volume de treinamento. A
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participagdo em atividades intensas na juventude, provavelmente, contribui muito
pouco para aumentar a longevidade ou aprimorar a saude nas fases subsequentes da
vida. No entanto, é provavel que um estilo de vida ativo, durante toda a vida,
proporcione importantes beneficios para a sadde. (Caspersen et al,1985; McArdle et
al,1998).

1.5.1. Exercicio fisico e epilepsia

Apesar do efeito favoravel do exercicio fisico sobre a salude ser inquestionavel,
programas de exercicio fisico para individuos com epilepsia ainda necessitam de
maiores pesquisas (Denio et al, 1989).

Com a dificuldade da insercdo de sujeitos com epilepsia em programas de
exercicio fisico, grande parte dos estudos observam o0s habitos de atividade fisica e
social de pessoas com epilepsia principalmente através de questionarios e/ou estudos
clinicos (Denio et al, 1989; Bj<Jrholt et al, 1990; Roth et al, 1994; Steinhoff et al, 1996;
Jalava, Sillanpada, 1997; Nakken, 1999; Millett et al, 2001; Arida et al, 2003b; de Lima
et al 2011). A conclusdo principal de alguns destes estudos é que a auséncia da pratica
do exercicio fisico por estas pessoas tem relacdo com condicdes de acesso ao
treinamento fisico, problemas de transporte (na maioria dos casos sujeitos com epilepsia
ndo dirigem veiculos e precisam de acompanhantes para ir a qualquer lugar,
principalmente aquelas com crises refratarias ao tratamento), baixa motivacéo, reducéo
da energia devido aos efeitos colaterais da medicacdo, medo das crises e de seus
possiveis danos e com a auséncia de profissionais qualificados (Bj@rholt et al, 1990;
Steinhoff et al, 1996; Nakken, 1999; Arida et al, 2003b; Vancini et al, 2010b).

Dentro do tema epilepsia e exercicio fisico podemos destacar alguns poucos
trabalhos que envolveram estudo crénico com sessbes diarias de exercicio fisico,
envolvendo programas variados e com a obtencdo de respostas satisfatorias e
semelhantes para esta populagéo (Nakken et al, 1990; Eriksen et al, 1994; McAuley et
al, 2001), quando comparados a individuos saudaveis.

Nakken et al (1990) estudaram 21 sujeitos com epilepsia ndo controlada que
participaram de programa de treinamento intenso (45 minutos, trés vezes por dia, seis

vezes na semana) durante 4 semanas com intensidade de 60% do consumo maximo de

oxigénio (VO,max). Este programa induziu aumento de 19% no VO,max, como
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também beneficios psicologicos, demonstrando que individuos com epilepsia podem ter
os mesmos efeitos positivos decorrentes de um programa de exercicio fisico que
qualquer outro sujeito.

Eriksen et al (1994) realizaram programa de atividade fisica envolvendo, danga,
treinamento resistido e alongamento em 15 mulheres com epilepsia e crises nao
controladas pelas DAEs durante 15 semanas, duas vezes por semana, com 60 minutos
de duracao por sessao. Uma redugao na frequéncia de crises epilépticas foi observada
durante o periodo de intervencdo. O programa de exercicio, também, contribuiu para a

diminui¢do das dores musculares, dos distarbios do sono, da fadiga, do colesterol

plasmatico, assim como para aumento significativo de 8% do V O,max (de 38 para 40,9
ml.kg'.min™).

Estudo realizado por McAuley et al (2001) em 28 pessoas com epilepsia contou

com sessdes de exercicio que consistiram de treinamento aerdbio a 60% do V O,max
supervisionado por 12 semanas, com trés sessdes semanais de aproximadamente 60
minutos. Foram avaliadas através de questionarios parametros comportamentais (bem
estar emocional, percepcao do estado de saude, raiva, depressdo, vigor € competéncia

para pratica esportiva), clinicas (frequéncia de crises epilépticas) e varidveis fisioldgicas

(forga muscular, percentual de gordura corporal e V O,max). Observou-se que o
programa de exercicio fisico influenciou positivamente os pardmetros comportamentais,
pois ndo produziu altera¢do na frequéncia de crises epilépticas e promoveu beneficios

significantes sobre as varidveis fisioldgicas como aumento de 26% na forca muscular,

aumento de 12% no V O,max, aumento de 89% no tempo de exaustio na esteira e
diminui¢do de 11% no percentual de gordura corporal.

Apesar de importantes conquistas na compreensdo dos beneficios do exercicio
fisico crénico em modelos experimentais de epilepsia, pouco ainda se sabe sobre os
efeitos do exercicio fisico cronico em humanos.

Nakken (1999) sugere que 0s sujeitos com epilepsia, especialmente aqueles
com crises ndo controladas, tenham vida sedentaria e baixa aptiddo fisica, o que 0s
leva a grande angustia, consequentemente a depressdo, ansiedade e o isolamento
social. O exercicio fisico € um recurso potencialmente terapéutico a fim de minimizar

a ocorréncia de crises. No entanto, existem incertezas na relacdo entre crises
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epilépticas e exercicio fisico. Morgan (1994) e Hassmén, et al (2000), referem
diminuicdo do nimero e intensidade das crises com o exercicio.

Como ja observada na literatura a dificuldade desta populacéo de ser inserida em
programas que envolvam sessfes diarias de treinamento, alguns autores relataram 0s
efeitos agudos do exercicio, principalmente que o exercicio pode aumentar o limiar para
0 desencadeamento das crises, proporcionando efeito protetor, uma vez que pode
reduzir a frequéncia das descargas epileptiformes no EEG e as crises em muitos
casos,(Gotze et al, 1967). Horyd et al (1981) descobriram que o exercicio moderado
realizado em um cicloergémetro inibe 0 aumento das descargas epileptiformes durante o
exercicio e na recuperacao quando comparado com a hiperventilacdo forcada. Nakken et
al (1997) em estudo envolvendo criancas com epilepsia mostraram diminuicdo das
descargas epileptiformes no EEG durante o exercicio e na recuperacao.

Vancini et al (2010) e de Lima et al (2011) observaram em estudo realizado com
sujeitos com ELT e EMJ que o nivel de atividade fisica habitual em individuos com
epilepsia tém niveis mais baixos de atividade fisica em comparacdo com seus pares
saudaveis. Além do numero de descargas epileptiformes no grupo de ELT e EMJ
diminuiu durante o teste de esfor¢o incremental (TEI) em um ciclo ergbmetro e na
recuperacdo, em comparagdo com o estado de repouso.

Estudo classico na epilepsia e exercicio de Gotze et al (1967), sugere que o
exercicio fisico quando realizado aumenta acidose metabdlica, e que poderia
proporcionar efeito gabaérgico protetor através do neurotransmissor inibitorio acido
gama aminobutirico (GABA) importante na epileptogénese

Esquivel et al (1991) observaram que a hiperventilagdo compensatoria do
metabolismo respiratério proporcionada pelo exercicio pode gerar hiperexcitabilidade
neuronal sugerindo que alteragdes no nivel de pH influenciariam no limiar de crises e
na diminuicdo de descargas epileptiformes.

Apesar das pessoas com epilepsia evitarem a pratica de exercicio fisico, Sirven
e Varrato (1999) demonstram que as crises epilépticas ocorrem com maior frequéncia
no periodo de recuperacdo do exercicio fisico. As crises geradas durante o exercicio
fisico sdo raras, embora existam registros de crises induzidas por exercicios fisicos
(Faught, 1994).
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Steinhoff et al (1996) observaram que sujeitos com epilepsia estdo mais
propensos & menor resisténcia aerobia, diminuigdo na resisténcia muscular e perda na
flexibilidade em decorréncia do sedentarismo.

Nakken (1999) verificou que pela incerteza de quais mecanismos interajam
com o exercicio fisico, sujeitos com epilepsia deveriam ser motivados a participar de
atividades recreativas e/ ou fisicas, e ndo simplesmente podados de desfrutarem destas

atividades

2. Conclusao

Os beneficios do exercicio cronico, principalmente referentes as prescrigdoes de
exercicios aerdbios, estdo bem estabelecidos para a saude. Porém, para que os
beneficios do exercicio cronico possam ser postulados no sujeito com epilepsia ¢
necessario que o profissional da satide consiga obter ferramentas através das respostas
fisiologicas obtidas no exercicio fisico agudo em sujeitos saudaveis e que também
possam ser identificadas e comparadas estas mesmas respostas no sujeito com epilepsia

e principalmente em um tipo especifico como a EMJ.
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