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Resumo

0 avanco tecnoldgico das ultimas décadas tem proporcionado o uso eficaz de técnicas ndo-invasivas
na neuromodulacdo cerebral. Atualmente, as principais técnicas de neuromodulagdo sdo a estimulacao
magnética transcraniana (EMT) e a estimulacéo transcraniana por corrente continua (ETCC). Por meio de
revisdo da literatura, o presente estudo aborda: a) histdria da estimulacédo cerebral; b) mecanismos de
acdo estudados através da neurofisiologia motora, farmacologia, neuroimagem e animais experimentais; c)
perspectivas de aplicacoes da estimulagdo cerebral para promocéo da saude e melhoria do desempenho fisico,
incluindo o controle autonémico cardiaco e hipotensao pds-exercicio, o controle de apetite e a modulagcao
da fadiga e desempenho fisico; e d) aspectos de sequranca referentes ao uso da ETCC. Dessa forma, a ETCC
parece ser uma técnica efetiva e sequra para modular a funcao cerebral e podemos vislumbrar algumas
perspectivas de aplicacdo no ambito da ingestao alimentar, saude cardiovascular e desempenho fisico.

PaLavras-cHave: Estimulacdo cerebral; Neuromodulacdo; Fadiga; Desempenho; Hipotensdo pos-exercicio;
Sistema nervoso auténomo; Apetite.

Introducao

Com os avangos tecnoldgicos, técnicas nao-invasivas
para modular a fungio cerebral vém sendo desenvolvi-
das, dentre as quais se destaca a estimulagdo transcra-
niana por corrente continua (ETCC)'¢. Basicamente,
coloca-se um eletrodo sobre a regido cerebral que se
deseja estimular e outro em regides cerebrais supra-
orbitais ou ombro contralateral. Posteriormente, ¢
imposta uma corrente elétrica continua (0,4 - 2 mA)
por um periodo de 3-20 minutos a fim de modificar a
excitabilidade cortical. O estimulo de corrente anédica
aumenta a excitabilidade cortical enquanto que o esti-
mulo de corrente catddica tem o efeito inibit6rio” .

A estimulagdo transcraniana nao-invasiva tem sido
cada vez mais utilizada por médicos e neurocientistas
para alterar deliberadamente o estado funcional
do cérebro humano. A ETCC ¢ considerada uma
interven¢ao neuromoduladora que induz alteracoes na
excitabilidade do cdrtex motor humano*”?. O tecido
exposto é polarizado e a ETCC modificaa excitabilidade

neuronal espontinea e a atividade elétrica do potencial
de repouso da membrana®’. Se a estimula¢ao é aplicada
durante nove minutos ou mais, estas alteragdes na
excitabilidade podem persistir por uma hora ou mais®’.

A aplicagao desta promissora técnica de neuromo-
dulagio possui um vasto campo de aplicabilidade,
podendo ser utilizado na melhorara da aprendizagem
motora implicita'!, estendendo-se ainda ao tratamento
de diferentes disttirbios neurolégicos como a doenga
de Parkinson>'*'3, nos sintomas de Alzheimer>'*13,
apds acidente vascular cerebral', dor cronica', depres-
$10'°, modulacio do controle autondmico cardfaco'’,
sensagoes de apetite'® e desempenho motor".

O presente artigo tem como objetivo abordar os aspec-
tos da estimulagio transcraniana por corrente continua
no que concerne: a) histéria da estimulagio cerebral;
b) mecanismos de ago; ¢) perspectiva de aplicagoes da
estimula¢do cerebral para promogio da saide e melhoria
do desempenho fisico; e d) aspectos de seguranga.
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Historia da estimulacao cerebral

Os primeiros registros do uso da corrente elétrica
por cientistas da drea da saide para fins terapéuticos
foram feitos entre 43-48 depois de Cristo, onde mé-
dicos estudiosos descobriram que descargas elétricas
feitas por peixes elétricos colocados enrolados na
cabeca de pacientes, desencadeavam efeitos entor-
pecentes, aliviando, imediatamente, a dor de cabega
dos mesmos (Scribonius Largus, 1529 citado por
Priorr?). Além disso, descobriram que, o fato desse
peixe ser oriundo do meio maritimo e, portanto,
apresentar solu¢ao salina no seu meio exterior fazia
com que o contato entre o animal e o paciente
apresentasse baixa resisténcia a corrente elétrica®.

Por meio destas descobertas, vdrios outros achados
foram registrados. Entre os principais estudiosos en-
volvidos estao Luigi Galvani, que descobriu e nomeou
a corrente galvanica, e Alessandro Volta que realizou a
descoberta da pilha voltaica, além de reconhecer que o
estimulo elétrico, em duragoes variadas, poderia evocar
diferentes efeitos fisiolégicos (Volta, 1923 citado por
Priorrf). Como consequéncia, este tipo de corrente
elétrica, foi amplamente utilizada a fim de minimizar
efeitos patoldgicos de portadores de disttirbios mentais.

Neste sentido, técnicas foram geradas com o propdsi-
to do gerenciamento de distirbios mentais. Uma dessas
técnicas descobertas se denominou terapia eletrocon-
vulsiva, inventada por Bini e Cerletti da Universidade
de Roma. Porém, esta técnica estimulava o paciente a
ter eventos convulsivos, o que traziam riscos associados
a sadde do paciente, fazendo com que seu uso fosse
abortado posteriormente. Para maiores informagoes
quanto ao histérico do uso de correntes elétricas como
ferramenta de modulagio cerebral, consultar vastas
revisoes de literatura feitas por BOGGI0™ e PRIORI*.

Com isso, crescentes foram os interesses na for-
mulagdo de técnicas que modulassem a polarizago
cerebral, caracterizando técnicas de grande impor-
tincia para o tratamento de patologias neuroldgicas,
principalmente por serem técnicas nao-invasivas.
Ap6s vidrias décadas de estudos e experimentos,
atualmente, duas técnicas de neuromodulagio toma-
ram posicao de destaque: a estimulag¢do magnética
transcraniana (EMT) e a estimulagao transcraniana
por corrente continua (ETCC).

A EMT teve sua patente feita por Pollacsek e Beer
em 1902, com o propésito da aplicagao de campos
eletromagnéticos sobre o couro cabeludo para o
tratamento da depressio e neurose’ e, também,
para estudos de mapeamento do cdrtex motor,
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podendo ser aplicada, de forma totalmente nio-
invasiva e indolor no ser humano intacto e desperto.
Entretanto, o primeiro moderno aparelho de EMT
foi desenvolvido por Anthony Barker em 1985%.

Esta técnica é regulada por meio do ajuste ade-
quado da frequéncia e da intensidade dos impulsos
magnéticos. Este impulso magnético é gerado por
uma bobina que ¢ posicionada sobre a regiao cortical
que serd estimulada ou inibida. A utilizagao de altas
frequéncias é capaz de induzir um aumento duradou-
ro da excitabilidade neuronal da regido em foco, ao
passo que a EMT de baixa frequéncia, inversamente,
induz uma redugdo de excitabilidade cortical que
perdura por horas ou dias apéds a aplicagao dos esti-
mulos. Porém, a EMT necessita de um mecanismo
de refrigeracao apés o aquecimento da bobina quando
utilizada em altas frequéncias, gerando assim, um alto
custo para manuseio de sua aparelhagem?.

J4a ETCC, teve sua primeira investigagio desen-
volvida por PrIORI et al.' e se constitui numa técnica
de neuromodulagao mais simples e menos dispendio-
sa financeiramente. Esta técnica tem recentemente
sido demonstrada ser capaz de induzir mudangas na
excitabilidade do cértex motor por até uma hora apés
o final da estimula¢ao®'’. Estas mudangas dependem
do tipo de polaridade da corrente elétrica que estd
sendo aplicada e o tempo de duragao do estimulo.
A polaridade de corrente anddica é responsdvel por
aumentar a excitabilidade cortical, e a polaridade
catddica, ¢ responsdvel por efeitos contrdrios, supri-
mindo a excitabilidade cortical®.

A partir do surgimento destas informagoes cien-
tificas, muitas pesquisas utilizando esta inovadora
técnica de estimulagao cerebral foram conduzidas
com intuito de elucida¢io de efeitos benéficos a
sadde humana, principalmente tratamento de di-
ferentes disttrbios neuroldgicos como a doenga de
Parkinson™'*'%, apés acidente vascular cerebral>*%,
depressao 563031 No entanto, 0s
resultados disponiveis apontam ndo apenas para
a efetividade clinica e terapéutica da técnica, mas
também para a possibilidade de acarretar melho-
rias no desempenho fisico, modulagao do controle
autondmico cardfaco e da pressao arterial, controle
do apetite, diminui¢ao da dor muscular tardia'’'*%,
entre outros, podendo assim, ser futuramente uti-
lizado em pacientes com disfun¢des autondmicas
(hipertensao arterial, obesidade e diabetes) e como
recurso ergogénico para modalidades esportivas.
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Mecanismos de acao

A ETCC ¢ uma técnica nio-invasiva transcra-
niana de neuromodula¢io cerebral que modifica
a atividade cortical de uma regido cerebral espe-
cifica. Distingue-se, ainda, por apresentar efeitos
polaridade-dependentes (ou seja, 0 4nodo tem uma
atividade excitatéria/facilitatéria, e o cdtodo tem
efeitos contrdrios) e que perduram além do periodo
de estimulagio, podendo estes efeitos persistirem
por algumas horas até, clinicamente, por vdrias
semanas, de acordo com os pardmetros de estimu-
lagdo utilizados®®. Os mecanismos de agio da ETCC
estao sendo evidenciados por uma série de estudos
em neurofisiologia, farmacologia, neuropsicologia,
neuroimagem e estudos em animais experimentais.

Neurofisiologia motora

NITSCHE e PAULUS?, em um primeiro estudo,
mensuraram as alteracdes de excitabilidade cortical
produzidas pela ETCC anddica e catddica utilizan-
do pulsos magnéticos simples (produzidos por um
aparelho de EMT) sobre o cértex motor esquerdo
e medindo o potencial evocado motor (PEM) da
regido estimulada (musculo abdutor do dedo minimo
direito). A hipétese dos autores era que a estimulagao
anddica seria capaz de aumentar a excitabilidade
cortical, o que refletiria, por conseguinte em PEM
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maiores (uma vez que a intensidade do estimulo
eletromagnético permanece constante). Por outro
lado, a estimulagio catddica teria efeitos contrérios,
de diminuigio da excitabilidade cortical e, portan-
to, produziria PEM menores. NITSCHE e PauLus®
testaram alguns protocolos de ETCC, variando a
polaridade dos elétrodos (colocados sobre o cdrtex
motor esquerdo e regiao supra-orbital direita), tempo
de estimulagdo (1 a 5 min) e intensidade (0,2 a 1
mA). Os autores observaram polaridade-dependentes
(4nodo aumentava e cdtodo diminufa PEM) e, para
o 4nodo, intensidade-dependentes (quanto maior a
intensidade, maior o PEM e maior a duracao dos efei-
tos pds-estimulatdrios) além de efeitos que persistiam
ap6s a estimulago, conforme descrito na FIGURA 1.

Estes mesmos autores' verificaram os efeitos pds-
estimulatdrios decorrentes de estimulagdes catédicas
mais prolongadas de cinco, sete e nove minutos,
usando uma corrente de 1 mA. Eles mostraram que,
apesar dos efeitos das estimulagoes de cinco a sete
minutos persistirem por apenas 10 minutos apés
o término da estimulagdo, a estimula¢io de nove
minutos gerou efeitos pds-estimulatérios por até 60
minutos (FIGURA 2). Em outro estudo os autores
demonstraram que tanto a estimulagao anddica
quanto catddica, quando aplicadas por 13 minutos,
gerava efeitos pés-estimulatérios por 90 minutos’.

FIGURA 1 - Efeitos pos-estimulatorios da ETCC anddica e catddica aplicada por cinco minutos a 1 mA. Adaptado

de NITSCHE E PAULUS?.

Os efeitos pos-estimu-
latorios duraram cerca
de cinco minutos.
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SERT, NET, DAT =trans-
portador da serotonina,
noradrenalina e dopa-
mina (respectivamente);
NMDA = Acido n-metil-
d-aspartico;

GABA = acido gama-
amino-butirico.
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FIGURA 2 - Efeitos pos-estimulatorios da ETCC catddica aplicada por 5 (circulo), 7 (quadrado) e 9 (triangulo)

minutos a 1imA. Adaptado de Nitsche et al..

Farmacologia

Diversos estudos utilizaram técnicas de mensuragio
da excitabilidade cortical com EMT de pulso tnico ou
pareado para verificar os efeitos da ETCC associados com

QUADRO 1 - Interacoes farmacologicas da ETCC.

fdrmacos do tipo antidepressivos, anticonvulsivantes,
antipsicdticos, benzodiazepinicos e anticolinérgicos,
elucidando de modo um pouco mais aprofundado os

mecanismos de agio da ETCC. O QUADRO 1 ilustra
os principais efeitos de diferentes drogas na ETCC.

Metabolismo de aminas

Citalopram Inibidor SERT Potencializagio dos efeitos excitatérios anédicos, efeitos inibitérios

catédicos tornaram-se facilitatérios™
Anfetamina Inibidor competitivo NET / DAT | Aumento da duragio dos efeitos exicitatérios anddicos®
L-Dopa Precursor da dopamina Efeitos excitatérios anédicos tornaram-se inibitérios, potencializagio

dos efeitos inibitérios catédicos™
Sulpirida Bloqueador D2 Extingdo da neuroplasticidade induzida por ETCC?
Pergolida Agonista dopaminérgico Aumento da duragio dos efeitos catéddicos”**

Metabolismo de monoaminas
Lorazepam Modulador GABA Efeitos anddicos foram retardados, porém aumentados e prolongados®
Rivastigmina Inibidor da colinesterase Extingdo dos efeitos anddicos, estabilizagio dos efeitos catédicos™
Dextromethorpan | Antagonista NMDA Extingdo dos efeitos anddicos e catédicos*
D-cycloserine Agonista NMDA Aumento da dura¢io dos efeitos anédicos®
Bloqueadores dos canais dependentes de voltagem

Carbamazepina Bloqueador dos canais de Na* Aboli¢do dos efeitos anédicos 2.
Flunarizina Bloqueador dos canais de Ca*? Efeitos similares as da carbamazepina®

A partir destes estudos, pode-se concluir que os
efeitos anddicos sao complexos, envolvendo nao sé a
despolariza¢ao da membrana neuronal, mas também
amodulagio sindptica e a atuagio de interneurdnios
inibitérios (GABAérgicos). Por exemplo, bloqueado-
res dos canais dependentes de voltagem (carbama-
zepina, flunarizina) levam 4 aboli¢ao dos efeitos da
ETCC anédica®, mostrando que o efeito anédico

deve, em parte, estar relacionado 2 agdo destes ca-
nais. Além disto, pelo menos os neurotransmissores
glutamato, serotonina e dopamina também estao
envolvidos na agao da ETCC anddica. O bloqueio
dos canais de NMDA (dextrometorfano) e o uso de
agonistas NMDA (d-cycloserina) diminui e aumenta,
respectivamente, os efeitos da ETCC"*% O canal
NMDA ¢ um receptor pés-sindptico inotrépico e



voltagem-dependente de glutamato envolvido na
potencia¢do sindptica de longo prazo. Isto sugere,
assim, que os efeitos da ETCC anddica sejam tam-
bém dependentes de condi¢oes favordveis na sinapse.
Ainda, os efeitos pré-excitatérios relacionados ao
aumento da atividade serotoninérgica sugere que
esta catecolamina esteja especificamente envolvida
na plasticidade sindptica induzida pela ETCC*. A
intera¢io da ETCC com a dopamina, contudo, é mais
complexa, sendo inclusive observado um efeito dose-
dependente, em forma de U, entre o grau de atividade
dopaminérgica e os efeitos da ETCC anddica: por
exemplo, MONTE-SILVA et al.* mostraram que doses
baixas e altas do agonista D2 ropinerol aboliram os
efeitos da ETCC anddica, mas nao doses médias. Por
fim, o uso de drogas GABAérgicas, as quais atuam
em interneurdnios inibitérios, também interfere
na atividade da ETCC®. O padrao de diminui¢ao
dos pés-efeitos iniciais mas ndo tardios da ETCC
anddica poderia indicar que o aumento da atividade
GABAérgica, em um primeiro momento, pode ter
hiperpolarizado a membrana de tal forma a abolir o
potencial de disparo. Nao estd claro o porqué dos pds-
efeitos mais tardios terem sido mantidos (e ainda pro-
longados), mas isto poderia indicar relativa deplecao
GABAérgica, levando a uma facilitagio paradoxal. De
fato, um estudo de espectroscopia mostrou redugio
GABAérgica apds estimulagio anédica®.

Os efeitos catédicos, por sua vez, estao relacionados
com o potencial de membrana de forma diferente:
por exemplo, nio hd extingao dos seus efeitos com o
uso de bloqueadores de canais Na* e Ca*? voltagem-
dependentes, o que vai de acordo com a hipétese de
que a estimulagdo catdédica leva a hiperpolariza¢ao
neuronal (que nao depende destes canais). Por
outro lado, o bloqueio NMDA, de maneira similar
a estimulagio anddica, também abole os efeitos
catédicos posteriores. Finalmente, os pés-efeitos
da ETCC catédica também podem envolver o
sistema GABAérgico: apesar de lorazepam nao ter
interferido nos pds-efeitos catédicos”®, um estudo de
espectroscopia®® mostrou diminuigao da concentragio
da concentragao de GABA ap6s estimulagio catédica.

Neuroimagem

Os efeitos estimulatdrios e polaridade-dependentes
da ETCC também foram demonstrados em diversas
técnicas de neuroimagem. RANGO et al.“ em um
estudo com espectroscopia de prétons avaliando
mioionositol, um marcador de atividade neuronal,
mostraram aumento na concentragio deste marcador
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ap6s 30 minutos de estimulagao anddica na regiao
estimulada (lobo frontal direito), mas nio em 4reas
mais distantes. Em outro estudo de espectroscopia,
CLARK et al.” realizaram 30 minutos de estimulagio
anddica no lobo parietal direito, observando um
aumento nos niveis de glutamato e glutamina nestas
regioes. Também utilizando espectroscopia, em um
desenho cross-over em 15 voluntdrios sauddveis,
um outro estudo verificou que estimulagio anédica
causava deplegio dos niveis de fésforo31, indicando
deplecdao energética e, portanto, aumento de
atividade neuronal®®. Finalmente, STAGG et al.®s,
também utilizando espectroscopia, verificaram que
a estimula¢io anédica levava a uma diminuigao
de niveis de GABA, enquanto que a estimulagio
catédica levava a redugao de atividade glutamatérgica,
acompanhada de uma redugao de GABA.

De maneira geral, os estudos com ressonincia
magnética (RM) funcional também corroboram os
efeitos polaridade-dependentes da ETCC, porém
de forma mais modesta. Em um primeiro estudo,
BAUDEWIG et al.* investigaram seis voluntdrios sau-
ddveis, em um desenho randomizado, intra-sujeitos
em que estes faziam RM funcional antes e apds
ETCC catddica e anddica no cértex motor esquerdo,
concomitante a uma tarefa de movimentagio de
polegar. Os autores observaram diminuigio da res-
posta BOLD ("blood oxygenation level dependent”)
com estimulagdo catdédica, porém sem aumento
com a estimulagio anddica. Resultados semelhantes
foram obtidos por ANTAL et al.>® que compararam
estimulacao catédica vs. simulada no cértex visual
e também por KiM et al.”! que mostraram aumento
da resposta BOLD na regiao correspondente ao
membro inferior apds estimulagio anddica. Ainda,
PeNa-GOMEZ et al.>? realizaram RM funcional em
repouso antes ¢ apés 20 minutos de estimulagio
anddica ou simulada, em dias diferentes, sobre cértex
pré-frontal dorsolateral. Eles mostraram, compa-
rando estimula¢do ativa vs. simulada, aumento na
sincronia e conectividade nas dreas relacionadas ao
sistema AN ("anticorrelated network", ativo durante
a atengdo voluntdria) e diminui¢do na sincronia do
sistema DMN ("default-mode network”, que teori-
camente seria o “funcionamento basal” do cérebro na
auséncia de tarefas). A ativacio do AN / desativa¢io
do DMN vai de acordo com os efeitos esperados para
estimulagio anddica do cértex dorsolateral pré-fron-
tal esquerda e subsequente desativagdo de sistemas
anti-correlatos. Com o recém-desenvolvimento de
aparelhos de ETCC para uso no interior do aparelho
de RM, simultaneamente a aquisi¢ao de imagens,
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esperam-se novos estudos que possam contribuir
tanto para a ETCC, ao aprofundar o entendimento
de seus mecanismos de agdo, quanto para a RM
funcional, ao realizar-se uma estimula¢io cortical
direta na 4rea que ¢ investigada, o que pode ser titil
de acordo com a proposta da pesquisa.

Animais experimentais

Na década de 60, PURPURA ¢ MCMURTRY?
realizaram um dos primeiros estudos em animais
experimentais verificando os efeitos da polarizagao
elétrica no tecido neuronal. Estudando células do
trato piramidal de gatos, os pesquisadores observaram
que a estimula¢do anddica levava a um aumento na
frequéncia de disparos (potenciais de agdo) no teci-
do neuronal, enquanto que a estimulago catédica
tinha efeito oposto, de diminuigao da frequéncia de
disparos, mostrando assim, os efeitos polaridade-de-
pendentes da técnica, como ilustrado na FIGURA 3.

BRUNONI et al.’* realizaram revisdo sistemdtica
de estudos mais atuais com animais experimentais
usando técnicas de estimulagao elétrica transcrania-
na relativamente compardveis as usadas em humanos
(ou seja, com um elétrodo colocado sobre a cabeca
e outro colocado em outro local do corpo, com a

passagem de uma corrente elétrica entre eles). Os
estudos arrolados estaio no QUADRO 2.

Como demonstrado no QUADRO 2, os 12 estu-
dos realizados até o momento estimularam regices
diferentes do cértex cerebral, de acordo com os obje-
tivos de cada estudo. No entanto, todos tinham em
comum utilizar modelos experimentais para verificar
os efeitos fisiolégicos e comportamentais induzidos
pela estimulag@o elétrica transcraniana, no qual, em
sua maioria, mostraram que a estimulagio elétrica
do cérebro esteve relacionada a efeitos polaridade-
dependentes. Por exemplo, apés estimulagio anddi-
ca houve aumento da atividade cerebral (medida por
RM funcional)®, do fluxo sanguineo cerebral”, da
velocidade da depressao cortical alastrante?® e da
excitabilidade cortical motora®®. Na verdade, apenas
um estudo® observou efeitos inesperados de aumen-
to da velocidade de DCA (e nao diminui¢ao) apds
ETCC catédica. Contudo, isso pode ser explicado
pelos efeitos pdés-estimulatérios hiperpolarizantes da
estimulagdo catddica, facilitando a depotenciagio
de longo prazo, que estaria envolvida na génese da
depressio cortical alastrante. Ainda, todos os estu-
dos mostraram efeitos intensidade-dependentes e
pés-estimulatérios, corroborando muitos estudos
em humanos que também observaram estes efeitos.
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FIGURA 3 - Efeitos polarida-dependentes da técnica sobre células do trato piramidal de gatos. Adaptado de

Boaaio®°.
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QUADRO 2 - Estimulacao elétrica transcraniana em animais experimentais.

Ativo Referéncia
Medida de Espécime / . Densidade . B
Autor (ano) desfecho Geénero Localizagao A:ee: de corrente Localizago Are:: Du:a.lgao
(mm?) (A/m?) (mm?) (min)
TAKANO et al.*® RM 12 machos Cértex
funcional SD frontal = 10 Pescogo 1000 10
N 57 . s
WACHTER et al. Fluxo sangui 8 machos SD Territério da 35 285 Térax ventral 1050 15
neo cerebral ACM
58 o HH _ 7
CAMBIAGHI et al. Exc1tab.1hdade 18 camun. Cértex 45 55.5 Térax ventral 520 10
cortical dongos motor
Kamipa et al.”? .. 1,5mm D/
Frequéncia 18 machos 2 mm A 20 35 57.1 Pescoco 25w 2 sem,
de convulsées Wistar ’ ’ « 30 min/dia
bregma
Kim et al.*® Histologia 3mmE/2 2 sem
ap6s oclusado | 61 ratos SD | mm A linha 78,5 1,27 Pescogo 900 30 ni?n /;ii
da ACM interaureal :
61 7
Lieseranz ecal DCA 29 machos Cortex 7 28,5 Téraxventral | 1050 20
Wistar parietal
29 7
Freat et al. DCA 32 machos Creex 7 28,5 Térax ventral | 1050 20
Wistar parietal
62 4
NEKHENDZY et al. Dor 31 machos Cértex N/A N/A Bi-mastéide N/A 45
SD frontal
3 oL ‘
BeN TaiB e MANTO Exc1tab.1hdade 9 mr«lchos Cértex 71 563 Regido SO 0.16w 20
cortical Wistar motor
LIEBETANZ et al.®! Limi 65 h 3mmD/
Ry A% 3mmAdo | 3,5 57,1 Térax ventral | 1050 | 15,30 or 60
convulsivo Wistar
vertex
LIEBETANZ et al.% Histologia 62 rat Cért 142, 9 (mi-
(estudo de ratos ortex 3,5 ximo sem Térax ventral 1050 15 to 270
Wistar frontal _
seguranca) lesao)
SCHWEID et al.®® Atenci 3 Coértex
feneeo gatos occipito- 400 5 Contralateral 400 20
visual machos b
parietal

Perspectiva de aplicacoes da estimulac¢ao cerebral

para promocao

Controle autonémico cardiaco
e hipotensao pos-exercicio

Em 1898, Leonard Hill investigou o compor-
tamento da pressao arterial em diversas situagoes
e relatou que a pressdo arterial sofreu supressio
para valores abaixo dos medidos em repouso apds
trabalho muscular severo®, este efeito, denominado
hipotensao pés-exercicio (HPE), na dltima década,
vem sendo amplamente estudado apéds exercicios
tanto aerébios quanto resistidos®®73.

Este fen6meno tem sido rotulado como um impor-
tante fator protetor gerado pela prdtica do exercicio
fisico a nivel cardiovascular, diminuindo assim, taxas
de mortalidade por cardiopatias ou morte stbita.

a saude e melhoria do desempenho fisico

Logo, a realizagio periddica de exercicios fisicos parece
atuar como um agente nao-farmacoldgico no controle
de doengas™”>, dentre elas a hipertensao arterial sisté-
mica. A HPE caracteriza-se por uma redugzo da ati-
vidade do nervo simpdtico (ANS) acompanhado por
alteragbes na sensibilidade vasoconstrictora e liberagao
de fatores metabdlicos locais, especificamente pelo
mecanismo histaminérgico que envolve componentes
tanto centrais quanto periféricos’*””.

No cérebro ocorre uma modulacio dos neurdnios
barosensitivos dentro da medula, envolvendo o nticleo
do trato solitdrio (NTS) e medula ventrolateral rostral
com concomitante diminui¢ao da atividade neuronal
dentro dos maiores centros cerebrais, incluindo a regiao
taldmica e insular’®”’. O cértex insular (CI) tem sido

SD = Sprague Dawley;
ACM = artéria cerebral
média;

SO = supra-orbital;

D= direito;

E= esquerdo;

A = anterior;

RM = ressonancia mag-
nética;

DCA = depresséo corti-
cal alastrante.
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indicado como um dos principais centros responsdveis
pela regulacio autondémica cardfaca, modulagao
barorreflexa e regulagio da pressio sanguinea®*®.
Contudo, parecem existir fungdes inter-hemisféricas
antagodnicas, ou seja, o CI do hemisfério cerebral
esquerdo ¢ responsdvel pela modulagao da atividade
parassimpdtica (ex: bradicardia e hipotensao) enquanto
que o CI do hemisfério cerebral direito modula a
atividade simpdtica (ex: taquicardia e hipertensao)®®.
Curiosamente, foi constatada uma reduc¢io da
atividade neuronal do CI apés exercicio fisico somente
quando o HPE estava presente”””’8.

Diante desse pressuposto, nosso grupo investigou
o efeito da ETCC sobre o cértex temporal esquerdo
(T3, conforme padronizagao EEG 10-20 System)
com o intuito de que as correntes elétricas atingissem
0 CI, localizado exatamente abaixo do cértex tempo-
ral. Esse estudo demonstrou que apds 20 minutos de
ETCC anddica sobre a cértex temporal foi possivel
modular o controle autonémico cardfaco (aumento
da atividade parassimpdtica) medido pela variabili-
dade da frequéncia cardfaca em atletas. Os achados
indicaram perspectivas de utilizagao da ETCC para
potencializar a HPE visto que um dos mecanismos
desse fendmeno envolve alteragoes no fluxo insular,
sobretudo, nos 30 minutos iniciais pds-exercicio®.

COGGIAMANIAN et al.** relataram a hipdtese da
efetividade das técnicas de neuromodulagio (EMT
e ETCC) como futuras ferramentas terapéuticas no
combate a hipertensao arterial por induzirem modu-
lagbes do sistema nervoso simpdtico (SNS) e pressao
sanguinea em repouso de sujeitos sauddveis e pacientes
com hipertensao®*°. Porém, uma busca nos principais
periddicos da literatura existente nio foi capaz de
identificar estudos que averiguassem o efeito da ETCC
sobre as respostas cardfacas e pressoricas durante ou
apés o exercicio fisico. Portanto, estudos cientificos
devem ser estimulados no tocante 2 investigagio do
efeito supressor da ETCC sobre o SNA, modula¢ao
da atividade cortical da insula, tdlamo, NTS e cértex
cingulado associados as respostas cardiovasculares e
hemodinimicas apés exercicio fisico. Estas informagoes
serdo de enorme valia para a elucidagio dos mecanis-
mos fisiolégicos atrelados ao fenémeno do HPE.

Estimulacao cerebral
e controle de apetite

Fundamental para o controle da ingestao alimen-
tar € a interagdo entre o sistema nervoso central e
hormoénios peptideos liberados dentro da circulagio
do trato gastrointestinal. Sinais periféricos gerados
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pelo figado sdo recebidos e integrados pelos circuitos
neurais, principalmente no hipotdlamo e tronco
encefdlico, que geram respostas homeostdticas
apropriadas que alteram a expressao de neurotrans-
missores orexigenos e anorexigenos’ 2. Porém, em
populagdes (i.e, obesos, fumantes, dependentes
quimicos) que possuem como comum caracterfstica
o desejo desenfreado de se alimentar, este mecanis-
mo de sinalizagio da ingestao alimentar parece nio
funcionar corretamente. Segundo WANG et al.”?,
“craving’” ou desejo, definido por impulso irresistivel
para consumir, e sustentado por anormalidades nos
circuitos frontoestriatais parece exercer um impor-
tante papel nos aspectos do abuso de substincias
quimicas ilicitas e ingestao alimentar exagerada.

Por se tratar de um tema bastante emergente e
interessante, estudos utilizando técnica de RM fun-
cional foram desenvolvidos, trazendo informacoes
no que tange os mecanismos cerebrais envolvidos
no desejo incontroldvel de usar drogas ou ingerir
alimentos. Os resultados apontaram para uma
hiperatividade no cértex orbitofrontal e cingulado
anterior, por outro lado, demonstraram uma baixa
atividade no cértex pré-frontal™. Outro estudo re-
portou resultados similares aos encontrados por Gor-
DSTEIN e VOLKOW”*, com padrao hiperativo no cértex
orbitofrontal e cingulado anterior e diminui¢io no
padrio de ativagdo na drea pré-frontal dorsolateral
em resposta 2 visualizagdo de imagens de alimentos
em pacientes com bulimia nervosa, que tipicamente
reportam perda do controle em relagio ao alimento”.

A partir destas informagoes, um corpo de evidén-
cias cientificas sugere que o controle da alimentago é
originado a partir da associagao de redes neurais com
o processo de tomada de decisao®. Segundo FREGNI et
al.”” vdrios fatores influenciam o processo de decisao
relacionados ao consumo de alimentos, tais como
o nivel de agticar do sangue, mudancgas hormonais,
disponibilidade de alimentos, estado emocional
(incluindo ansiedade e depressao), atividade fisica e
memoria. Estes fatores finalmente sao processados nas
redes neurais associadas com o processo de tomada
de decisao, tendo como regido cortical responsdvel
por estas associagdes e geragdo de uma ago final, o
cértex pré-frontal dorsolateral (CPFDL).

O CPFDL tem sido apontado como modulador
das agoes do processo de tomada de decisao em indivi-
duos que possuem compulsao por drogas. Com isso,
estudos anteriores demonstraram que, com a mani-
pula¢do da atividade neuronal do CPFDL por meio
da estimulagdo transcraniana magnética repetitiva

(rTMS) e ETCC, foi possivel reduzir o desejo pelo
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cigarro®®”, cocaina'®, dlcool'”'e alimentos
Mais recentemente, atribuiu-se 8 ETCC uma pro-
vével fungdo revertedora do processo de anorexia
nervosa. Pois, existem evidéncias que a anorexia estd
associada a hiperatividades neuronais na regiao fron-
tal do hemisfério direito cerebral, podendo assim, a
ETCC ser uma ferramenta promissora na restauragao
do balanco das atividades inter-hemisféricas cerebrais.
Em outras palavras, a associagdo entre manipulagao
da atividade neuronal inter-hemisférica juntamente
com suplementos nutricionais, psicoterapias e outros
tratamentos, parece ser a melhor estratégia para o
tratamento da anorexia nervosa'®.

Um importante envolvimento do cértex pré-
frontal durante a prética de exercicio fisico aerébio
também foi demonstrado através de estudos utilizan-
do técnicas de RM funcional ou por espectroscopia
por infra vermelho (fNIRS)'%-1%. Estas técnicas
permitiram identificar, por meio da variagao das con-
centragoes de oxi- e desoxihemoglobina (A[HbO2]
e A[Hb]), uma hiperativagao do CPFDL quando
sujeitos realizaram exercicios aerébios em inten-
sidades submdximas, ou seja, abaixo do segundo
limiar ventilatério. J4 em intensidades préximas do
mdximo, uma hipoatividade do CPFDL ocorreu
concomitantemente 2 disfun¢io motora e fadiga
muscular'”. Desse modo, a intensidade do exercicio
aerdbio parece estar relacionada as oscilagoes na diné-
mica da oxigenagao cerebral, mais especificamente,
do CPEDL. Além disso, ¢ exaustivamente discutido
na literatura o efeito agudo do exercicio fisico sobre
a regulacdo das sensagdes do apetite. Evidéncias
demonstram que, imediatamente apés um signifi-
cativo aumento no dispéndio energético gerado pelo
exercicio fisico, um balango energético negativo ¢é
gerado'®®. Virios autores corroboram a ideia de que
hd um efeito supressor da ingestdo alimentar como
resposta as sessoes agudas de atividades fisicas'®'"3.

WHYBROW et al.!' analisaram o efeito de exercicios
em diferentes intensidades: nenhum exercicio
(grupo controle), exercicio moderado e intenso,
sobre o apetite, ingestdo alimentar, dispéndio e
balango energético em homens e mulheres magros,
e constataram que o dispéndio energético gerado
pela prdtica de exercicio, comega a ser compensado
ou contrabalanceado pelo aumento da ingestao
alimentar somente apés um curso de uma a duas
semanas em homens e mulheres magras. Este efeito
supressor do apetite parece estar atrelado a0 aumento
em todos os sinais orexigenos e a um concomitante
aumento na eficiéncia de sinais de saciedade em
refeicoes fixas''®. Além disso, o exercicio fisico

Estimulacao cerebral na promocao da satide

produziu uma diminui¢io das respostas neuronais
em regides corticais responsdveis pela recompensa
alimentar (i.e. cértex orbitofrontal, opercular,
insular e putimen) gerando redugdes no prazer
pelo alimento, motivagao para comer e na prépria
ingestdo alimentar''®. Em linhas gerais, o exercicio
fisico ¢ capaz de produzir efeitos sobre a sinalizagao
de neuropeptideos responsdveis pelas sensagoes de
apetite, bem como redugio de ativagio em regioes
cerebrais responsdveis pela sensagao de recompensa
alimentar. Todas estas evidéncias fortalecem o
paradigma do efeito agudo do exercicio fisico como
agente supressor da ingestao alimentar.

Reunindo as evidéncias periféricas e centrais
relacionadas ao controle do apetite em situagoes de
repouso e exercicio, MONTENEGRO et al.'® investiga-
ram o efeito agudo do exercicio fisico e da ETCC
aplicados concomitantemente com objetivo de
modular as sensacoes de apetite em individuos com
sobrepeso. Os resultados apontaram que a ETCC
unilateral sobre o CPFDL esquerdo induziu uma
diminui¢ao no desejo pelo alimento. Além disso,
a ETCC anddica associada ao exercicio aerébio
aumentou ainda mais o efeito supressor do apetite
comparado aos efeitos isolados da ETCC anddica ou
do exercicio fisico. Estes efeitos supressores sobre as
sensagoes de apetite perduraram por pelo menos 30
minutos apds a recuperagio. Estes resultados con-
tribuem para o complexo entendimento de fatores
influenciadores do controle do apetite em sujeitos
com sobrepeso e obesidade e sugerem a indicago de
uma nova ferramenta de neuromodulacio (ETCC)
que pode ser somada as estratégias destinadas ao
controle da ingestdo alimentar e gerenciamento do
peso corporal, sobretudo, em obesos.

Modulacio da fadiga
e desempenho fisico

Nos ultimos séculos, a complexidade dos
mecanismos envolvidos no processo de fadiga e
suas implicagbes para as patologias e o desempenho
fisico foram amplamente investigadas. Quando nos
referimos a fadiga, de imediato, imagina-se atletas de
alto nivel, medalhas olimpicas, competi¢oes, entre
outros. No entanto, a fadiga é um processo que
estd inserido na nossa sociedade e se constitui num
problema de sadde publica'”’. Nas doencas cronicas
como o cAncer ou em individuos incapacitados, a
fadiga e a limitagao ao esforgo podem restringir a
realizacio das tarefas didrias prejudicando a qualidade
de vida do paciente''®'*'. Portanto, o entendimento
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dos mecanismos envolvidos no processo de instalagao
e percepgdo da fadiga, assim como, as respostas
cerebrais frente a esse fendmeno constitui-se num
problema de dimensao epidemioldgica.

Em 1881, Angelo Mosso sugeriu: “fadiga cerebral
diminui a forga para os musculos”. Em seu livro “La
Fatiga”, ele dedicou capitulos para a fadiga central e
mental e sua interagio com fadiga periférica e mus-
cular. Em 1924, o ganhador do prémio Nobel por
descrever a produgio de lactato em exercicio anae-
rébio, Dr. Hill (e colaboradores), também indicou a
possivel participagao do cérebro durante o exercicio,
sugerindo que um “governador” no coragio ou siste-
ma nervoso controlaria as respostas anaerébias frente
aexercicio extenuante'*. Curiosamente, no entanto,
durante o século 20 a maioria dos pesquisadores de
fisiologia do exercicio desconsideraram a importin-
cia do cérebro em suas investigacoes e direcionaram
seus estudos principalmente no entendimento dos
aspectos periféricos em relagio ao exercicio e fadiga'?.

O esquecido conceito de “governador” durante
o exercicio foi levantado novamente por Noakes'*
e tem chamado a atengio da comunidade cientifica
sobre as fortes evidéncias do papel do cérebro sobre
a regulagio do exercicio'*'?. A proposta é a de que
um “governador central” atue regulando a atividade
fisica de forma a garantir a seguranca do organismo,
principalmente durante esforgos extenuantes de altas
exigéncias metabdlicas. Neste sentido, sinais das vias
aferentes advindas da periferia do organismo para
o sistema nervoso central informam as condi¢oes
homeostdticas do organismo e sdo intimamente
processadas no cérebro. Esse por sua vez age sobre um
mecanismo antecipatdrio que promove a protecao de
4rgaos vitais como o coragdo, pulmaes e, sobretudo, o
cérebro. Este mecanismo de prote¢o dos érgaos vitais
durante o esforco ocorre de forma subconsciente a
partir da redugio dos impulsos motores eferentes
(diminui¢ao da atividade muscular). Porém,
conscientemente, todo o processo envolvido reflete
numa percep¢ao de esfor¢o aumentada até que o
sujeito entre em exaustdo encerrando o exercicio.
Estas ideias “contemporineas” tém questionado
modelos tradicionais de exercicio e fadiga que focam
suas hip6teses na falha catastréfica de um ou mais
sistemas corporais'®. Apesar do intenso debate
existente sobre o papel do cérebro nas diferentes
formas de exercicio'®*'*?, o modelo integrador do
governador central tem ampliado sua aceitagio na
comunidade cientifica'®.

No tocante aos modelos contemporaneos da
fadiga, a percepcao de esforco aparece como indicativo
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importante na regulagio do desempenho fisico. A
percepgao subjetiva de esforgo, que pode ser definida
como uma varidvel psicofisica resultante de "feedbacks”
aferentes integrados, tem sido amplamente utilizada
na drea da saide e do desempenho esportivo como
uma medida para monitorar e avaliar a tolerAncia
individual ao exercicio e o nivel de esforco, assim
como relaciond-la com o estresse fisiolégico'*!*.
Diversas respostas fisioldgicas tém sido estudadas e
relacionadas com a percepgao subjetiva de esforgo:
frequéncia cardfaca, ventilagao, taxa respiratdria,
consumo de oxigénio'® e concentragio sanguinea de
lactato'*. Além dessas, outros fatores que contribuem
nas respostas de percepgao subjetiva de esforco
durante o exercicio parecem estar atrelados a forga
produzida'¥%8, 4 atividade neuromuscular'® e ao
estresse mecinico'?’ 1%,

Dentre as possiveis estruturas cerebrais que podem
estar envolvidas no processo de fadiga, a ativagio do
cértex motor, que ¢ considerada um padrao impor-
tante para manutengio da continuidade durante o
exercicio, parece estar associada ao nivel de treinamen-
to dos individuos'?. Entretanto, o cértex insular e o
cortex cingulado anterior tém participagio expressiva
no mecanismo de regula¢io de tomada de decisoes e
controle/assimilacio de sensacoes (conforto/descon-
forto; prazer/desprazer)'“'4!. O Cortex Insular (CI) é
tido como a principal regido cerebral responsdvel pela
consciéncia de sentimentos subjetivos do corpo'#*-!*!
e estd relacionado com a PSE durante o exercicio
dindmico®. O CI possui vias do cdrtex pré-motor e
cortex parietal', mas também recebe sinais aferen-
tes homeostdticos, que fornecem a base para o fluxo
insular de integragao a cerca do "autoconsciente"'%.
E provével que o processo de decisio de permanecer
em um exercicio de alta intensidade ("Como me
sinto agora?";"Devo ir em frente?"; "Devo tentar
mais?", "Estou perto do fim"), com base na "forca de
vontade", deve proporcionar a sensagio subjetiva de
engajamento subjacente a sensagao de "esforgo" 14144,
Assim, podemos especular que ETCC pode modular o
Cl e provavelmente as sensagoes subjetivas de esforgo,
diminuindo a PSE durante o exercicio.

Como discutindo anteriormente, nosso grupo
demonstrou que a ETCC aplicada sobre o cértex
temporal aumentou a modula¢ao parassimpdtica de
atletas em repouso, possivelmente pela modulagao
do cértex insular'. Diante disso, cria-se a perspec-
tiva de aplicagio da ETCC em modular a PSE uma
vez que o cdrtex insular é uma das regioes do cérebro
responsdvel em modular as repostas perceptuais.
Outro possivel mecanismo da ETCC em melhorar



o desempenho fisico seria a modula¢do do sistema
nervoso autdbnomo, que estd diretamente associada
a capacidade aerébia humana'®. Neste sentido, rea-
lizamos um estudo com intuito de verificar os efeitos
da ETCC sobre o controle autondémico cardfaco, a
percepcio de esforco e desempenho aerébio'®. Os
resultados demonstraram que a ETCC anddica sobre o
cortex temporal promove melhor controle autonémico
cardfaco, diminui¢io da percep¢io de esforgo e au-
mento do desempenho aerébio durante exercicio fisico
méximo comparado com ETCC "sham" (placebo)'.

COGGIAMANIAN et al.” investigaram o efeito da
ETCC sobre a fadiga neuromuscular e o desempenho
fisico de sujeitos sauddveis em exercicios isométricos
de membros superiores 35% da CVM até a exaustao
voluntdria (flexores do cotovelo contralaterais ao cértex
motor estimulado), demonstrando a efetividade desta
técnica de estimulagdo cerebral na modulagao da fadiga
neuromuscular. Os resultados obtidos sugeriram que
a ETCC anddica pode aumentar a atividade neuronal
supraespinal, favorecendo uma facilitagio prolongada
sobre os neurdnios corticoespinais. Desse modo, a
ETCC anédica promoveu melhoras no desempenho
fisico em exercicio isométrico submdximo, quando
comparada as condigbes de estimulagdo catédica e
placebo. Alguns provdveis mecanismos pelo qual a
ETCC aumentou o tempo até a exaustao envolvem o
aumento da excitabilidade cortical, a acio neuromo-
dulatdria sobre dreas pré-motoras, a diminui¢ao da dor
muscular tardia, o aumento da motivagao do sujeito
ou melhorias na relagio agonista-antagonista. Infeliz-
mente, o estudo ndo investigou aspectos relacionados
a PSE e ao controle autonémico cardfaco.

Aspectos de seguranca

Em uma revisao realizada recentemente sobre es-
tudos com ETCC em animais, observamos que, em
12 estudos realizados da primeira data disponivel até
fevereiro de 2011, foi observado apenas um relato ines-
perado de dano cerebral, em um animal que recebeu
seis altas doses de corrente elétrica alternada (Anodo e
cdtodo), em densidades que variaram de 7-28 A/m?
5457 LIEBETANZ et al.* investigaram especificamente o
uso de correntes elétricas em altas doses com o objetivo
de provocar lesao tecidual, observando que estas ocor-
riam apenas a partir de estimulagdo catodal acima de
100 A/m?, duas ordens de magnitude, portanto, acima
daquelas usadas em seres humanos (sempre abaixo de
1 A/m?, com densidades médias entre 0,4 2 0,8 A/m?).

Estimulacao cerebral na promocao da satide

Outra possibilidade da ETCC em melhorar o
desempenho fisico é 0 aumento da oxigenagao cere-
bral. LANG et al.' verificaram que tanto a aplica¢ao
da ETCC de polaridade anédica, quanto catédica,
foram capazes de aumentar a atividade neuronal
do cértex primdrio motor. Porém, a ETCC caté-
dica produziu menores aumentos nestas respostas,
avaliadas pelo fluxo sanguineo cerebral regional
(rCBF) medido por meio de tomografia de emissao
de pésitrons (PET).

MERZAGORA et al.'"*® investigaram a relagdo en-
tre o rCBF e a atividade neuronal modulada pela
ETCC. Para isso, testaram a aplicagio da ETCC
anddica, catédica e placebo sobre o cértex pré-fron-
tal esquerdo e direito respectivamente, e avaliaram
as respostas hemodinimicas nas mesmas regioes
por meio de fNIRS. Os resultados demonstraram
que a ETCC anédica produziu aumento local nas
concentragoes de HbO2 no tecido cerebral da regido
estimulada. Além disso, relataram que esse efeito
modulatério seria relativamente especifico para a
regido estimulada - quando se avaliou 0 ACHbO?2,
constatou-se forte significAncia somente para alguns
canais do fNIRS examinados do lado esquerdo do
cérebro (L3 e L4), comparando-se as condigoes de
estimula¢do e placebo. Curiosamente, estes canais
para os quais se comprovou real mudanga na ativi-
dade e oxigenagao neuronal, correspondiam as dreas
estimuladas com ETCC anddica. Por isso, MERGA-
zORA et al."*® sugeriram que principalmente a ETCC
de polaridade anddica agiria sobre 0 ACHbO?2, o
que seria um provével mecanismo pela quala ETCC
otimizaria o desempenho fisico.

Em relagao a estudos em humanos, realizamos uma
revisao sistemdtica de todos os estudos originais em
humanos utilizando ETCC publicados entre 1998 a
agosto de 2010'%. De um total de 209 estudos (172
artigos), 56% descreveram efeitos adversos e destes,
63% relataram ao menos um efeito adverso (ou seja,
35% do total). Porém, apenas oito estudos relataram
efeitos adversos de maneira sistemdtica. Todos estes
estudos eram randomizados e placebo-controlados,
sendo que taxas semelhantes de parestesia (39,3%
vs. 32,9%), cefaleia (14,8% vs. 16,2%), sensagao de
esquentar/queimar (8,7% vs. 10%) e desconforto
(10,4% vs. 13,4%) foram observadas nos grupos
ativo e simulado, respectivamente, sendo que para
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todos estes nao houve diferenga estatisticamente
significativa. A TABELA 1 mostra a frequéncia
das diferentes sensagoes geradas pela ETCC ativa e
simulada, observadas em nossa revisio.

TABELA 1 - Efeitos adversos da ETCC ativa vs. simulada.

Sensacdao ETce

Ativa Simulada
Coceira 46 (39%) 27 (33%)
Formigamento 26 (22%) 15 (18%)
Cefaleia 17 (15%) 13 (16%)
Queimagio 10 (9%) 8 (10%)
Desconforto 12 (10%) 11 (13,5%)
Ndmero de estudos 117 82

Desta maneira, pode-se dizer que hd uma taxa
baixa de efeitos adversos associados 8 ETCC, porém
quase metade dos estudos sequer mencionaram efeitos
adversos, o que pode indicar que haja algum grau de
viés no relato de efeitos associados a técnica. Um efeito
mais grave foi descrito por PALM et al.'® que consiste
na queimadura da pele abaixo da lesao estimulada, o
que pode de fato ocorrer caso haja alta impedancia e/
ou distribui¢io da corrente de maneira nao-uniforme
sob a superficie do elétrodo, levando a regides de alta
densidade de corrente - estes problemas, contudo,
s30 evitados caso utilize-se os procedimentos-padrio
de ETCC, que consiste em envolver os elétrodos
em esponjas umidificadas com solu¢do salina a 140
mM. Ainda, hd o relato antigo, descrito por Lippold
e Redfearn citados por NITSCHE et al."™ que teria

Abstract

ocorrido um episédio de paralisia respiratéria e motora
stibita apds uma estimulagio bifrontal com elétrodo
de referéncia na perna, sem ter havido, contudo, perda
de consciéncia e o episédio durado apenas poucos
segundos. Na época, a causa do episédio teria sido o
fato do sujeito ter recebido, acidentalmente, uma dose
de corrente 10 vezes maiores do que o inicialmente
almejado. Contudo, vale lembrar que nenhum caso
semelhante foi relatado em nossa revisao sistemdtica
em que foram estudados quase 4000 sujeitos'®.

No entanto, quase a totalidade dos estudos com
ETCC foram realizados em sujeitos sauddveis (sem
condi¢bes neuropsiquidtricas), jovens, que recebe-
ram poucas sessoes de estimulagio (geralmente uma
a duas, em experimentos de desenho intra-sujeitos,
placebo-controlados) sendo dificil extrapolar a
questdo de seguranca para sujeitos com doengas
neuroldgicas, psiquidtricas, com problemas anat6-
micos de cranio, dreas de isquemia cerebral e outras
patologias e/ou para protocolos de estimulagiao em
que se realiza a ETCC diariamente, por algumas se-
manas. Por exemplo, alguns casos de indugao (hipo)
manfaca tem sido descritos apds o uso de ETCC em
pacientes com depressao’' %, Assim, a seguranca da
ETCC deve ser avaliada, também, especificamente
para cada transtorno estudado.

A ETCC parece ser uma técnica efetiva e segura
para modular a fungao cerebral. Na presente revisao
buscamos elucidar algumas questdes referentes a
técnica da ETCC e vislumbrar algumas perspectivas
de aplicagao no Ambito da ingestao alimentar, satide
cardiovascular e desempenho fisico.

Brain stimulation for health and exercise performance improvement

The technological advances of the last decades have provided the effective use of noninvasive techniques
in neuromodulation with concomitant health benefits. Currently, the main neuromodulation techniques
are transcranial magnetic stimulation (TMS) and transcranial direct current stimulation (tDCS). Through
literature review, this study addresses the a) history of brain stimulation and the b) mechanisms of action
studied by motor neurophysiology, pharmacology, neuroimaging, and experimental animals. Moreover, it is
presented the c) perspectives for applications of brain stimulation for promoting health and improving physical
performance, including cardiac autonomic control and post-exercise hypotension, control and modulation
of appetite, fatigue and physical performance. Finally, we describe d) the security aspects related to the use
of tDCS. Thus, tDCS seems to be an effective and safe technique to modulate brain function and suggests
some application associated to food intake, cardiovascular health and physical performance.

Kev worps: Brain stimulation; Neuromodulation; Fatigue; Performance; Post-exercise hypotension;
autonomic nervous system; Appetite.
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