
 

Epilepsia 
A epilepsia, historicamente, tem sido descrita 

e registrada por diferentes raças e credos ao 
longo dos séculos. Por volta de 400 a.C., 
Hipócrates criticou o caráter de doença sagrada, 
atribuído à epilepsia, considerando-a como 
qualquer outra doença. Entretanto, na maioria 
das culturas ganhou interpretação como algo 
demoníaco e sobrenatural, devido à forma de 
manifestação de seus sinais e sintomas 
(BRODIE; SCHACHTER, 2001). Somente no 
século XIX que John Hughlings, um neurologista 
inglês, introduziu o conceito de crise epiléptica 

como uma atividade elétrica cerebral 
desordenada originada de áreas discretas do 
córtex cerebral (camada mais externa do cérebro 
dos vertebrados, desempenhando papel central 
em funções complexas como a memória, a 
atenção, a consciência, a linguagem, a percepção 
e o pensamento) (ENGEL, 1995; BRODIE; 
SCHACHTER, 2001). 

Atualmente, sabe-se que o termo epilepsia 
não se refere a uma doença, mas a síndromes 
completamente distintas do ponto de vista 
etiológico e fisiopatológico (INTERNATIONAL..., 
1985; FISHER, 1989). Uma síndrome epiléptica é 
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Resumo: A epilepsia é considerada o distúrbio neurológico crônico mais prevalente no mundo, 
influenciando negativamente a qualidade de vida de indivíduos com epilepsia. Apesar do efeito favorável 
do exercício físico sobre a saúde ser inquestionável, a realização de um programa de exercício físico por 
pessoas com epilepsia ainda é um assunto controverso. Estudos têm mostrado efeitos benéficos do 
exercício físico na freqüência de crises assim como na qualidade de vida. Entretanto, indivíduos com 
epilepsia são freqüentemente desencorajados e excluídos da participação em programas de exercício 
físico pelo medo que tal participação possa precipitar crises epilépticas. Sendo assim, o objetivo desse 
estudo foi revisar o efeito do exercício físico baseado em dados de estudos clínicos e experimentais de 
epilepsia. 
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Epilepsy and physical activity: human and animal studies 

Abstract: Epilepsy is the most common chronic neurological disorder in the world that influences negatively 
the quality of people's life affected by this disease. Although the favorable effect of physical activity on 
general health is unquestionable, the appropriate physical exercise for people with epilepsy is still 
controversial. Studies have shown beneficial effect of physical exercise on frequency of seizures as well as 
on life quality. However, people with epilepsy frequently are discouraged and excluded from participation in 
physical exercise due to the fear that the participation in a physical exercise program can precipitate 
epileptic seizures. Therefore, the aim of this study was to review the effect of physical exercise based on 
clinical and experimental studies of epilepsy. 

Key Words: Physical exercise, Epilepsy, Seizures, Quality of life. 
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definida como um distúrbio caracterizado por um 
conjunto de sinais e sintomas que usualmente se 
repetem de forma associada 
(INTERNATIONAL..., 1989), sendo caracterizada 
por crises recorrentes. Uma crise epiléptica é 
definida como uma manifestação clínica 
transitória (sinais e sintomas) devido a uma 
descarga desordenada e sincrônica de 
populações de neurônios do sistema nervoso 
central (SNC) predominante localizados no córtex 
cerebral (McNAMARA, 1994; ENGEL, 1995). 

Em 2005, a ILAE propôs novas definições 
para os termos crise epiléptica e epilepsia, 
visando expressar o significado e as 
características essenciais desses dois termos. De 
acordo com a nova proposição, crise epiléptica é 
uma ocorrência transitória de sinais e/ou 
sintomas devido à atividade neuronal anormal e 
excessiva ou sincrônica no cérebro. Ao passo 
que, o termo epilepsia refere-se a um distúrbio do 
cérebro, caracterizado por predispor crises 
epilépticas causadoras de condições 
neurobiológicas, cognitivas, fisiológicas e sociais 
(FISHER et al., 2005) que interferem 
negativamente na qualidade de vida.  

Na classificação da epilepsia, utilizam-se dois 
critérios principais. O primeiro quanto ao tipo de 
crise, separa as crises epilépticas generalizadas 
das crises parciais ou focais, e o segundo quanto 
à etiologia, separa as epilepsias secundárias ou 
sintomáticas, das idiopáticas ou primárias e das 
criptogênicas.  

Quanto ao primeiro critério, as crises 
generalizadas são sub-classificadas em tônico-
clônica, crise de ausência, mioclônica, atônica e 
clônica. Já as crises parciais são divididas em 
parcial simples e parcial complexa, isto de acordo 
com a preservação ou a alteração da 
consciência. As crises generalizadas são aquelas 
nas quais as descargas epilépticas envolvem 
simultaneamente os dois hemisférios cerebrais 
desde o início da crise, enquanto que nas crises 
parciais a atividade epiléptica está limitada a uma 
área focal do cérebro. A atividade epiléptica das 
crises parciais, simples ou complexas, pode se 
difundir tornando-se generalizada e, neste caso, a 
crise é denominada secundariamente 
generalizada (INTERNATIONAL..., 1981).  

Já quanto ao segundo critério, as epilepsias 
sintomáticas têm sua etiologia conhecida 
derivando-se secundariamente de alguma 

doença do SNC; as idiopáticas se referem às 
epilepsias transmitidas geneticamente, com maior 
expressão em determinadas faixas etárias; e as 
criptogênicas são tipos de epilepsia cujas crises 
têm causa desconhecida ou oculta (ENGEL, 
1995; INTERNATIONAL..., 1989). 

Muito progresso ocorreu na área da 
epileptologia, principalmente devido aos avanços 
das técnicas de imagem, vídeo-
eletroencefalografia e a uma melhor 
compreensão das bases neuroquímicas e 
genéticas da epilepsia. Tais mudanças motivaram 
a revisão do sistema de classificação de modo a 
torná-lo mais abrangente de forma a categorizar 
as epilepsias sob vários aspectos (ENGEL, 
2001a, ENGEL, 2001b). Desta forma, as crises 
foram divididas em três subgrupos: 1) crises 
isoladas (crises generalizadas ou crises focais); 
2) crises contínuas, configurando o status 
epilepticus – termo aplicado ao estado de crise 
que dura pelo menos 30 minutos sem 
interrupção, ou crises recorrentes sem a 
recuperação total da consciência num período de 
pelo menos 30 minutos – (SE) generalizado ou 
focal e 3) crises reflexas, onde os fatores 
precipitantes podem desencadear crises focais 
ou generalizadas.  

A epilepsia é considerada a condição 
neurológica crônica mais comum no mundo, 
afetando aproximadamente 50 milhões de 
pessoas (REYNOLDS, 2002) de todas as raças, 
sexos, condições socioeconômicas e regiões 
(SANDER; SHORVON, 1997); e a cada ano 
somam-se aproximadamente 2 milhões de casos 
novos (REYNOLDS, 2002).  

A incidência da epilepsia varia com a idade, 
com as maiores taxas ocorrendo na infância, 
caindo na vida adulta e aumentando novamente 
por volta dos 65 anos. A duração da epilepsia é 
freqüentemente determinada pela causa 
fundamental da doença, podendo ocorrer morte 
súbita em 1-5 pacientes por mil/ano, 
particularmente nos casos onde não se faz 
controle das crises (BRODIE; SCHACHTER, 
2001; SCORZA et al., 2007). 

Nos países da América Latina, a incidência de 
epilepsia tem variado entre 78-190 casos novos 
por 100.000 habitantes/ano e a prevalência média 
é de aproximadamente 18 casos por 1.000 
habitantes, podendo variar de acordo com os 
métodos de investigação em cada país 
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(BURNEO; TELLEZ-ZENTENO; WIEBE, 2005). 
Neste contexto, a alta incidência e prevalência 
das epilepsias provocam repercussões sócio-
econômicas importantes (OSUNTOKUN et al., 
1987; PATO-PATO et al., 2004), na medida em 
que aumentam os custos econômicos diretos, 
provenientes dos gastos médicos com drogas, 
hospitalizações e indiretos pela perda de 
capacidade produtiva, produção econômica por 
desemprego, licença médica ou morte prematura 
(PATO-PATO et al., 2004; ROBINSON, 1993).  

Dentre os diferentes tipos de epilepsias, a 
forma mais prevalente em adultos é a do lobo 
temporal (ELT), ocorrendo em cerca de 40% de 
todos os casos de epilepsia (HAUSER; 
KURLAND, 1975; WALCZAK, 1995), 
apresentando geralmente história de convulsão 
febril (FRENCH et al., 1993). A ELT vem sendo 
reconhecida como uma síndrome específica 
devido a sua alta prevalência e freqüente 
refratariedade ao tratamento medicamentoso 
(ENGEL, 1989; PASTOR et al., 2006). 

Geralmente se inicia na infância, embora possa 
aparecer em qualquer idade, caracterizando-se 
por crises parciais, sendo as crises com 
generalização secundária (tônico-clônicas) pouco 
freqüentes. Os principais sintomas são gerados 
predominantemente pelo acometimento de 
estruturas mesiais do lobo temporal, sendo esta a 
forma mais comum de ELT (GUERREIRO et al., 
2000; VOLCY GÓMEZ, 2004). 

O diagnóstico da epilepsia é realizado através 
de investigação clínica e exames 
complementares como o eletroencefalograma 
(EEG) e a tomografia computadorizada. Em geral, 
o tratamento farmacológico inicia-se quando o 
paciente passa a ter repetitivas crises epilépticas, 
sendo uma crise considerada um sintoma e não 
um processo patológico (BRODIE; SCHACHTER, 
2001). 

Efeito de um programa de exercício 
físico em pessoas com epilepsia 

O exercício físico é considerado um 
importante meio de manutenção da saúde e de 
promoção de qualidade de vida, bem como um 
fator de prevenção de doenças relacionadas ao 
sedentarismo, comuns em nossa sociedade atual 
(MARTI, 1991; LAKKA et al., 1994). De fato, um 
aspecto positivo e de grande interesse é a 
utilização do exercício físico como terapia 
preventiva de doenças crônico-degenerativas 

como diabetes, aterosclerose, hipertensão, entre 
outras, por reduzir os fatores de risco associados 
às mesmas. Além disso, o exercício físico tem 
impacto importante sobre o aspecto psicológico, 
pois provoca sensação subjetiva de bem estar e 
prazer reduzindo quadros de ansiedade e 
depressão, aumentando a disposição para 
realizar atividades laborais, recreativas e 
esportivas (DUBOW; KELLY, 2003; POLLOCK et 
al., 2000). 

Apesar da prática de exercício físico ser 
enfatizada na sociedade atual pelos benefícios 
que proporciona sobre a aptidão física e saúde 
dos indivíduos saudáveis e naqueles com 
diferentes tipos de doenças, pessoas com 
epilepsia são freqüentemente desencorajadas e 
muitas vezes excluídas da participação em 
programas de exercício físico (ARIDA et al., 
2008). Esta relutância origina-se da proteção 
excessiva dos médicos e familiares que, na 
maioria das vezes, reflete o medo que a prática 
de exercício físico possa piorar o quadro clínico 
da doença, predispor os indivíduos a lesões 
traumáticas ou que a fadiga resultante do 
exercício físico possa precipitar uma crise 
epiléptica (DUBOW; KELLY, 2003). Entretanto, as 
crises epilépticas raramente ocorrem durante o 
exercício físico, sendo presentes apenas em 
casos específicos (STURM et al., 2002). Na 
grande maioria dos casos o exercício físico 
parece diminuir o risco das crises epilépticas, 
atuando como um fator protetor (WERZ, 2005). 
Além disso, indivíduos com epilepsia, como 
conseqüência das crises epilépticas, têm maior 
pré-disposição a ter depressão e o exercício 
parece ajudar a minimizar este quadro (ROTH et 
al., 1994). 

A participação de indivíduos com epilepsia em 
programas para melhora da aptidão física, seja 
de forma recreativa e/ou competitiva, vem sendo 
debatida há muito tempo (VIEIRA et al., 2007, 
ARIDA et al., 2008). Evidências crescentes 
sugerem a prática regular de exercício físico 
como benéfica no tratamento da epilepsia, 
havendo poucas evidências mostrando o 
aumento da freqüência de crises ou do risco de 
lesões quando as crises epilépticas estão 
controladas (DUBOW; KELLY, 2003; VIEIRA et 
al., 2007). Segundo GOTZE et al.(1967), o 
exercício físico parece aumentar o limiar para o 
desencadeamento das crises conferindo um 
efeito protetor, já que pode reduzir a atividade 
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epiléptica no EEG e o número de crises em 
muitos casos. 

Contudo, a participação de pessoas com 
epilepsia em atividades esportivas e recreativas é 
menor em comparação com a população 
saudável. Nakken (1999) teve como objetivo 
comparar os hábitos de atividade física de uma 
população de 204 pacientes com epilepsia por 
meio de um questionário. Foi observado que um 
menor número de indivíduos com epilepsia se 
exercitava em relação à população saudável. Dos 
pacientes avaliados, 58% nunca tiveram uma 
crise durante ou imediatamente após o exercício 
físico e somente 10% dos pacientes relataram 
associação entre as crises epilépticas e a prática 
de exercício. Resultados semelhantes foram 
obtidos por ARIDA et al. (2003b) que avaliaram o 
grau de participação em atividades físicas em 100 
pacientes brasileiros com epilepsia. Estes 
resultados podem ser atribuídos ao receio que os 
pacientes e familiares têm que o exercício 
desencadeie crises epilépticas e outros fatores, 
tais como: a falta de lugares apropriados e 
pessoal treinado para atender pessoas com 
epilepsia; baixa motivação devido a fatores 
psicológicos; e a possível influência do exercício 
físico na farmacocinética das drogas 
antiepilépticas. Em decorrência disso, as pessoas 
com epilepsia apresentam aptidão física e valores 

de consumo máximo de oxigênio ( V
.

O2máx) 
menores, quando comparados a uma população 
sem epilepsia (BJORHOLT et al., 1990). O 

V
.

O2máx é um índice associado à aptidão 
cardiorrespiratória, sendo estreitamente 
relacionado com a capacidade funcional do 
coração (AMERICAN..., 2006). 

Apesar de vários estudos terem investigado os 
hábitos de atividade física e social em pessoas 
com epilepsia por meio de questionários e/ou 
estudos clínicos (BJORHOLT et al., 1990; ROTH 
et al., 1994; STEINHOFF et al., 1996; JALAVA; 
SILLANPAA, 1997; ARIDA et al., 2003b) poucos 
estudos verificaram o efeito de um programa de 
exercício físico (NAKKEN et al., 1990; ERIKSEN 
et al., 1994; McAULEY et al., 2001). 

NAKKEN et al. (1990) estudaram 21 pacientes 
com epilepsia não controlada que participaram de 
um programa de treinamento (45 minutos, 3 
vezes por dia, seis vezes na semana) durante 4 
semanas numa intensidade de, no mínimo, 60% 

do V
.

O2máx. Este programa induziu um aumento 

de 19% no V
.

O2máx, como também benefícios 
psicológicos, demonstrando que indivíduos com 
epilepsia podem ter os mesmos efeitos positivos 
decorrentes de um programa de exercício físico 
que qualquer outra pessoa, como: aumento da 
capacidade aeróbia, freqüência cardíaca 
submáxima reduzida para a mesma carga de 
trabalho, redução da gordura corporal e melhoria 
da auto-estima. Entretanto, tal estudo não 
encontrou diferença entre a freqüência de crises 
epilépticas durante as 4 semanas de exercício 
quando comparadas com 2 semanas pré-
exercício e 2 semanas pós-exercício. 

ERIKSEN et al. (1994) realizaram um 
programa de atividade física (dança, treinamento 
resistido e alongamento) em 15 mulheres com 
epilepsia farmacologicamente intratável durante 
15 semanas, 2 vezes na semana, com 60 
minutos de duração por sessão. Uma redução na 
freqüência de crises epilépticas foi observada 
durante o período de intervenção. O programa de 
exercício também contribuiu para a redução das 
dores musculares, dos distúrbios do sono, da 
fadiga, da razão do colesterol plasmático, assim 

como o aumento do V
.

O2máx.   

McAULEY et al. (2001) realizaram um 
programa de exercício físico supervisionado de 
12 semanas, com 3 sessões semanais, em 28 
pessoas com epilepsia. Foram avaliadas as 
variáveis comportamentais (bem estar emocional, 
percepção do estado de saúde, raiva, depressão, 
vigor e competência para prática esportiva), 
clínicas (freqüência de crises epilépticas) e 
fisiológicas (força muscular, percentual de 

gordura corporal, V
.

O2máx, e concentração 
sérica de drogas antiepilépticas). Foi observado 
que o programa de exercício físico influenciou 
positivamente as variáveis comportamentais, não 
produziu alteração na freqüência de crises 
epilépticas dos indivíduos e promoveu benefícios 
significativos sobre as variáveis fisiológicas como 
aumento de 26% na força muscular, aumento de 

12% no V
.

O2máx, aumento de 89% no tempo de 
exaustão na esteira e diminuição de 11% no 
percentual de gordura corporal.  

Outro aspecto que deve ser levado em 
consideração é que, de maneira geral, a pessoa 
com epilepsia apresenta baixa auto-estima, 
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associada com quadro de ansiedade e 
depressão. Tais aspectos podem ser 
minimizados com a prática regular de exercício 
físico já que este altera o metabolismo das 
monoaminas e/ou a liberação de β-endorfinas, 
que sabidamente aumentam no SNC durante o 
mesmo, proporcionando sensação de bem-estar 
aos indivíduos (MORGAN et al., 1985). Sugere-se 
que o aumento das β-endorfinas durante o 
exercício físico poderia atuar como um 
anticonvulsivante endógeno natural diminuindo a 
ocorrência de crises epilépticas nos pacientes 
(ALBRECHT, 1986). 

Efeito de um programa de exercício 
físico em modelos experimentais de 

epilepsia 
O uso de modelos experimentais que 

mimetizam a condição de epilepsia tem sido útil 
para o entendimento da sua fisiopatologia e da 
aplicabilidade do exercício físico como uma 
terapia adjuvante ao seu tratamento (ARIDA et 
al., 2008). 

Vários estudos analisaram a relação entre 
epilepsia e exercício físico por meio de dois 
modelos experimentais de ELT (abrasamento 
amigdaliano e modelo da pilocarpina) na tentativa 
de entender melhor os mecanismos que 
governam o fenômeno epiléptico (ARIDA; 
VIEIRA; CAVALHEIRO, 1998; ARIDA et al., 1999; 
ARIDA et al., 2003a; ARIDA et al., 2004; 
SETKOWICZ; MAZUR, 2006; ARIDA et al., 2007; 
ARIDA et al., 2008). No modelo do abrasamento 
amigdaliano (Kindling) administra-se repetidos 
estímulos elétricos, de baixa intensidade, com 
certa duração e determinada freqüência 
(aplicados após determinado intervalo de tempo), 
em diversas estruturas do cérebro, o que provoca 
alterações progressivas eletrográficas e 
comportamentais, culminando em crises 
generalizadas. Neste modelo, que representa 
uma valiosa ferramenta para o entendimento dos 
mecanismos básicos da epileptogênese 
progressiva e de testes de novas drogas 
anticonvulsivantes, o treinamento físico retardou 
a aquisição do abrasamento, sendo necessário 
um número maior de estimulações para o grupo 
de animais submetidos ao treinamento físico 
alcançar o estágio 5 (convulsões generalizadas) 
do abrasamento (ARIDA; VIEIRA; CAVALHEIRO, 
1998).  

Já no modelo de ELT induzido pela pilocarpina 
- modelo esse dividido em fase aguda (estado de 
mal epiléptico), sileciosa (período epileptogênico, 
ausência de crises) e crônica (crises espontâneas 
e recorrentes), o programa de exercício físico foi 
capaz de reduzir significantemente a 
susceptibilidade ao estado de mal epiléptico 
(SETKOWICZ; MAZUR, 2006) e a freqüência de 
crises espontâneas e recorrentes (ARIDA et al., 
1999). 

Em um estudo metabólico, realizado com o 
objetivo de verificar as alterações do metabolismo 
cerebral de ratos com epilepsia treinados durante 
o período crônico do modelo da pilocarpina, 
medida pelo método quantitativo de [14C]2-
desoxiglicose (2DG), foi observado um aumento 
do metabolismo na região do colículo inferior e 
córtex auditivo no grupo de animais com epilepsia 
treinado em relação ao grupo com epilepsia sem 
treinamento (ARIDA et al., 2003a). Esta maior 
utilização de glicose cerebral nas áreas auditivas 
e visuais durante o exercício físico sugere um 
maior estado de alerta durante o exercício 
(VISSING; ANDERSEN; DIEMER, 1996; ARIDA 
et al., 2008). Tal estado, segundo KUIJER (1980), 
reduz a freqüência ou a indução das crises 
epilépticas e diminui a probabilidade de ativação 
da área epileptogênica, já que as crises 
acontecem principalmente durante situações de 
desatenção.   

Estudo eletrofisiológico, utilizando modelo da 
pilocarpina, mostrou uma redução do número de 
espículas e aumento do potencial de longa 
duração na região CA1 (corno de Amon - região 
localizada no hipocampo) de fatias hipocampais 
dos animais com epilepsia treinados comparados 
com os animais com epilepsia sem treinamento 
(ARIDA et al., 2004). Um trabalho recente 
mostrou que o aumento da expressão de 
parvalbumina (proteína ligante de cálcio) em 
animais com epilepsia após 10 dias de 
treinamento, indica que a plasticidade neuronal 
induzida pelo exercício físico promove proteção 
contra a excitotoxidade do tecido epiléptico 
(ARIDA et al., 2007). Todos estes resultados, 
baseados nos diferentes modelos de estudo do 
fenômeno epiléptico em modelos animais são 
importantes para a proposta de estratégias 
terapêuticas e para o entendimento dos possíveis 
mecanismos responsáveis pelos benefícios do 
exercício físico em seres humanos. 
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Cuidados especiais para a prática de 
exercício físico em pessoas com 

epilepsia 

Apesar dos efeitos benéficos do exercício em 
indivíduos com epilepsia, alguns cuidados 
especiais são importantes para a orientação por 
parte dos profissionais da saúde, tais como, 
fatores desencadeantes de crises epilépticas 
durante o exercício e diretrizes para a prática 
esportiva nesta população. 

Alguns fatores têm sido relacionados como 
desencadeadores de crises epilépticas durante o 
exercício físico, apesar desta relação não estar 
totalmente elucidada. Dentre estes fatores 
destacam-se o estresse físico e mental (TEMKIN; 
DAVIS, 1984), a fadiga (O’DONOHOE, 1985), a 
hipóxia (McLAURIN, 1973), a hiperhidratação 
(GATES; SPIEGEL, 1993), a hipertermia 
(MILLINGTON, 1985), a hipoglicemia (FRENCH, 
1983) e a hiperventilação (ESQUIVEL et al., 
1991). Por isso, discutiremos detalhadamente 
alguns desses fatores. 

Aspectos metabólicos devem ser levados em 
consideração quando da participação de 
indivíduos com epilepsia em programas de 
exercício físico. Tal como a energia produzida 
pela glicólise, pelo ciclo de Krebs e, 
especificamente, na cadeia respiratória, que 
mantém o potencial elétrico de repouso da 
membrana do neurônio. Em situações de 
hipoglicemia (provocada por longos períodos de 
jejum ou por exercício físico intenso), a 
velocidade da reação glicolítica diminui e o 
resultado final é uma diminuição da quantidade 
de piruvato formado que entra no ciclo de Krebs. 
Neste sentido, ocorre alteração no metabolismo 
oxidativo capaz de manter a atividade metabólica 
a um nível reduzido por um breve período de 
tempo. O cérebro em estado de hipóxia e/ou 
hipoglicêmico não produz energia suficiente para 
manter a função neuronal estável e a 
instabilidade resultante pode desencadear uma 
crise epiléptica (McLAURIN, 1974).  

A hiperventilação é comumente usada para 
provocar anormalidades no EEG, pois produz 
uma lentidão do mesmo em muitos pacientes, 
sendo conhecida como um fator precipitante de 
crises de ausência. Esta técnica é 
freqüentemente usada para confirmar o 
diagnóstico das crises de ausência e verificar o 
controle das crises em pacientes que recebem 

drogas antiepilépticas (WIRRELL et al., 1996). A 
resposta eletroencefalográfica à hiperventilação 
consiste de um aumento na voltagem e uma 
diminuição na freqüência de descargas, sendo 
este fato mais marcante entre crianças e 
adolescentes do que entre adultos (GIBBS; 
GIBBS; LENNOX, 1943). A hiperventilação 
voluntária induz uma alcalose respiratória por 
meio da redução da pressão parcial arterial de 
CO2 (PaCO2), uma vez que o volume de ar 
expirado é muito maior do que o metabolicamente 
produzido. Esta hipocapnia causa uma redução 
do fluxo sangüíneo cerebral por meio de uma 
vasoconstricção reflexa (ESQUIVEL et al., 1991). 
Entretanto, a ventilação aumentada durante o 
exercício físico é um mecanismo compensatório 
para evitar a hipercapnia e suprir a demanda de 
oxigênio. O aumento da ventilação involuntária e 
compensatória (hiperpnéia) que ocorre durante o 
exercício físico, não induz alterações significantes 
na PaCO2 e, conseqüentemente, não provoca 
mudanças dos valores do pH plasmático 
(WASSERMAN et al., 1973). Estudos bioquímicos 
têm mostrado que em células excitáveis, 
mudanças no pH influenciam a atividade elétrica 
da membrana, afetando as propriedades dos 
canais iônicos (KAILA; VOIPIO, 1987), sugerindo 
que a hiperexcitablidade de neurônios pode ser 
induzida por um aumento do pH e a 
hipoexcitabilidade por uma diminuição do mesmo 
(ESQUIVEL et al., 1991). Embora seja necessário 
estudar de forma mais aprofundada os 
mecanismos responsáveis pelas crises 
epilépticas, uma redução da inibição neuronal 
pode ser uma das alterações básicas deste 
processo. O ácido gama aminobutírico (GABA) 
tem sido considerado inibidor da atividade elétrica 
do SNC, funcionando como um neurotransmissor 
inibitório em várias vias do SNC. A concentração 
de GABA no cérebro é enzimaticamente 
controlada, sendo o pH ótimo para as funções 
das enzimas descarboxilase e transaminase, 
enzimas envolvidas no metabolismo do GABA, 
afetado pela acidose e alcalose.  

O exercício físico intenso pode aumentar os 
níveis séricos de lactato e promover acidose 
metabólica. A acidose reduz a irritabilidade do 
córtex (GIBBS; WILLIAMS; GIBBS, 1940) e a 
alcalose diminui a concentração de GABA 
(GOTZE et al., 1967). Uma vez que o exercício 
físico pode ser responsável pelo aumento da 
acidose metabólica e da concentração de GABA, 
este fenômeno pode ter um efeito inibitório sobre 
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as descargas epilépticas e, portanto, um efeito 
anticonvulsivante natural (MORGAN, 1985). 

Por todo conteúdo já exposto no presente 
trabalho, é indubitável o benefício que a prática 
regular de exercício físico, seja ele recreacional 
ou competitivo, pode trazer aos indivíduos com 
epilepsia. Contudo, alguns aspectos devem ser 
levados em consideração, como por exemplo, os 
esportes que envolvem risco de queda devem ser 
contra-indicados. Neste contexto, também os 
esportes com risco de afogamento devem ser 

indicados somente na presença de pessoal 
treinado (DUBOW; KELLY, 2003). No caso da 
prática de mergulho autônono, o Comitê Médico 
de Mergulho Autônomo (Sport Diving Medical 
Committee) do Reino Unido recomenda que o 
indíviduo com epilepsia pode praticá-lo, desde 
que esteja há cinco anos sem usar medicamento 
bem como sem crise (ALMEIDA MDO; BELL; 
SANDER, 2007). A tabela 1 mostra o grau de 
risco envolvido para pessoas com epilepsia de 
alguns esportes. 

 

Tabela 1. Cuidados especiais e recomendações gerais para a prática de alguns esportes. 

Risco envolvido Esporte  

Alto risco (contra-indicado) Esportes que envolvem risco de queda 

(alpinismo, barras paralelas, corrida de 

motocicleta, salto com pára-quedas) 

Risco moderado (requer supervisão) Esportes que envolvem risco de afogamento 

(natação, esqui aquático, canoagem, surf, 

velejar), esportes que exigem cavalgar e

ciclismo 

Baixo risco Eventos de longa duração no geral (maratona) 

 
 

 

Conclusão 
As pessoas com epilepsia, além de sofrerem 

desta importante condição neurológica, não estão 
livres de serem acometidas por doenças 
relacionadas ao sedentarismo, o que pode 
aumentar a morbidade e mortalidade. Neste 
sentido, a prática regular de exercício físico para 
pessoas com epilepsia deve fazer parte da 
estratégia terapêutica destes pacientes já que 
pode colaborar com a diminuição de doenças 
relacionadas ao sedentarismo bem como com a 
melhora de sinais e sintomas relacionados à 
epilepsia. Poucos são os casos onde o exercício 
físico é o fator que desencadeia as crises 
epilépticas, existindo apenas alguns estudos de 
caso na literatura. A maioria dos trabalhos 
realizados tanto em humanos quanto em modelos 
experimentais de epilepsia, mostram que o 
exercício físico pode atenuar o número de crises 
epilépticas. 
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