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RESUMO
Crises epilépticas ocorrem em cerca de 6% dos
casos de acidentes vasculares cerebrais; conside-
rando-se a relevância do assunto, os autores fazem
uma revisão da literatura.
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Acidente vascular cerebral (AVC) é a expressão clinica genérica usada para designar
um grupo de distúrbios vasculares do cérebro, que inclui acidente vascular cerebral
isquêmico (AVCI) por infarto cerebral, hemorragia intraparenquimatosa e hemorragia
subaracnoidea, tendo estes últimos sentido anátomo-patológico.

Os AVC constituem a terceira causa de morte do mundo e, embora a mortal idade venha
diminuindo no decorrer do tempo, ocasionam seqüelas muitas vezes irreparáveis.

Estima-se que somente 30% das pessoas que sofrem AVC recuperem todas as funções
afetadas. As principais conseqüências dos AVC são seqüela motora e de linguagem. Porém,
podem ocorrer várias outras conseqüências, entre elas, as crises epilépticas.

Epilepsia 8 conceituada como sendo uma síndrome caracterizada por recorrência de
crises epilépticas, decorrente de diferentes etiologias, mas com um mecanismo fisiopato-
lógico comum (Browne & Feldman, 1983). Um dos critérios para classificação das
síndromes epilépticas, baseia-se na idade de inicio das crises. Este critério é importante
para estabelecer a etiologia das epilepsias (Commission on Classification and Terminology
of International League Against Epilepsy, 1989).

As possíveis causas das epilepsias podem ser classificadas ern 3 categorias:
1- fatores predisponentes inespecificos, que determinam as diferenças de suscetibilidade

individual para gerar crises epilépticas. Entre esses encontram-se fatores genéticos e
ambientais;

2- distúrbios epileptogênicos específicos, que provocam epilepsia em indivíduos
suscetíveis. Estes podem ser causas genéticas de epilepsia primária, causas genéticas
de epilepsia secundária e causas adquiridas de epilepsia secundaria, dentre elas,
destacam-se as doenças vasculares cerebrais, além de anoxia, trauma, tumores cere-
brais, infecções, doenças degenerativas, doenças imuno-alérgicas, displasias do sistema
nervoso, doenças tóxicas e metabólicas;

3- fatores preciPitantes são alterações endógenas ou exógenas capazes de desencadear
crise epiléptica em indivíduo epiléptico e, em alguns casos, promover crises em
indivíduos não epilépticos. Estes fatores podem ser inespecificos como estresse, pri-
vação de sono, uso de bebidas alcoólicas, drogas sedativas, abstinência a drogas, febre,
processo infeccioso, trauma cranioencefalico, condições toxicas e metabólicas que
alteram o balanço eletrolitico e da água e do metabolismo energético; ou específicos
como fotossensibilidade e temperatura (Engel, 1989).
Estas categorias de fatores podem estar sobrepostas em um mesmo indivíduo.
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Estima-se que apenas 20 a 25% dos pacientes com epilepsia
tenham a primeira crise epiléptica após 25 anos de idade (Mer-
lis, 1974; Famarier & Iemolo, 1981).

As crises epilépticas da idade adulta, também chamadas de
crises epilépticas de inicio tardio são bastante estudadas, porém
a idade para a crise ser considerada de inicio tardio não é bem
estabelecida na literatura.

Os AVC constituem uma das causas mais importantes de
epilepsia de inicio tardio, sendo observados em 14% dos indi-
víduos epilépticos com idade superior a 25 anos (Dams, 1986)
e em cerca de 30% dos indivíduos epiléticos com mais de 60
anos (Hauser & Kurland, 1975; Luhdorf et al., 1986). White et
al. (1953) encontraram AVC como a causa da epilepsia em 40%
dos 107 pacientes com idade maior que 50 anos.

Os traumatismos cranioencefalicos, ao lado das doenças
vasculares cerebrais, tam sido considerados uma das principais
causas de epilepsia de inicio tardio. Alguns estudos indicam que
os traumatismos cranioencefálicos constituem a principal etio-
logia de crises epilépticas em indivíduos na faixa etária de 20 a
40 anos e os AVC nos indivíduos com mais que 50 anos de idade
(Penfields & Jasper, 1954; Woodcock & Cosgrove, 1964; ver-
celletto & Delobel-Cozan, 1970; Schold et al.,1977; JANZ &
Masuhr, 1978).

Tem-se observado uma tendência à diminuição da mortali-
dade por AVC desde o inicio deste século, sendo mais acentua-
da a partir da década de 70, nos países industrializados (Wolf
et Al., 1986; Marquardsen, 1986).

No Brasil, no entanto, esta tendência não é uniformemente
verificada em todo território nacional. Um estudo epidemioló-
gico recente aponta o predomínio da mortalidade por doenças
cerebrovasculares em mulheres idosas, porém, abaixo dos 69
anos, este predomínio ocorre nos homens. Acredita-se que esta
situação deva-se ao fato das mulheres morrerem em idade mais
avançada do que os homens, quando consideradas todas as
causas de morte (Gomes & Becker, 1990). Na cidade de São
Paulo, a mortalidade parece ser menor que em outras capitais,
porém os estudos populacionais no pais necessitam ainda de
métodos analíticos mais eficazes e precisos (Laurenti, 1976;
Gomes & Becker, 1990).

As etiologias das crises epilépticas de inicio tardio variam
de acordo com o local onde o estudo foi realizado e com critérios
diagnósticos utilizados. Neurocisticercose, por exemplo, pode
representar a etiologia em 45% dos casos de epilepsia em países
onde sua prevalência é alta (Vasconcelos & Lombardo, 1983).

Em um estudo brasileiro, observou-se que 14% dos casos de
crises epilépticas de inicio tardio tiveram como causa a doença
vascular cerebral, s6 sendo menos freqüente que a neurocisti-
cercose (19%) e que os casos idiopaticos (47%) (Winck-
ler,1988).

A freqüência de crises epilépticas como complicação tardia
de AVC, isto 6, após 14 di as da sua instalação, varia de 3 a 19%
(Richardson & Dodge,I 954; Louis & McDOwel1,1967;
Fentz, I 971; Moskowitz et al.,1972; Olsen et al.,1987), e a
freqüência de crises epilépticas precoces em relação à instala-

ção do AVC, ou seja, nos primeiros 14 dias, varia de 3,3 a 4,3%
(Louis & McDowell, 1967; Shinton et al., 1988).

Estima-se um risco de 6% para crises epilépticas após AVC,
porém com declínio de 0,4% ao ano (Viitaren et al, 1988).
Embora estudos apontem que apenas 1 a 2% dos AVCI, espe-
cificamente, evoluam com crises epilépticas (Mohr et al., 1978;
Fentz, 1971). Devido a alta incidência de AVC (200 por
100.000 habitantes) em relação à epilepsia (30 a 50 por 100.000
habitantes), AVC continua sendo uma das mais importantes
causas de epilepsia, principalmente em indivíduos idosos.

Crises epilépticas como as observadas após o infarto cere-
bral, ocorrem também nos infartos lacunares (Shorvon et al.,
1984; Roberts et al., 1988) e em outros distúrbios vasculares
cerebrais tais como: hemorragia intraparenquimatosa (Faught
& Peters, 1984), ataque isquEmico transitório (Barolin et al.,
1974), encefalopatia hipertensiva (Di nsdale et al., 1986) e trom-
bose venosa cerebral (Gates & Barnett, 1986). Malformações
arteriovenosas (Perret & Nishioka, 1966; Lopez et al., 1985;
Yaqub et al., 1987) e aneurismas intracranianos (Rose & Sarner,
1965; Hunt & Hess, 1968; Prior et al., 1973, Cabral et al., 1976;
Sbeih et al., 1986) podem também estar associados a crises
epilépticas.

ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL E
EPILEPSIA

Em 1864, Hugh I ings Jackson descreveu pela primeira vez o
aparecimento de crises epilépticas após instalação de hemiple-
gia provocada por embolia cerebral na artéria cerebral média, e
em 1885 foi publicada por William Cowers a primeira série de
pacientes com hemiplegia e epilepsia. Nesta ocasião, o autor
sugeriu o termo "epilepsia pós-hemiplegia" (Lesser et al.,
1985).

Em estudos subseqüentes procurou-se estabelecer a impor-
tância da epilepsia após AVC (Louis & McDowell, 1967; FISH
et al., 1989). Nas décadas de 60 e 70, Barolin (1974) fez um
extenso estudo sobre o assunto, passando a designar este tipo'
de epilepsia de "epilepsia vascular".

Os resultados de estudos realizados até a década de 70, com
base em diagnóstico clínico ou aniitomo-patológico, são bastan-
te heterogêneos e contribu i ram pouco para a aquisição de dados,
epidemiologicos da epilepsia após AVC. Os trabalhos maisl
antigos que correlacionaram crises epilépticas e AVC foramd
feitos em pacientes com doença cerebral grave ou com doença
vascular sistêmica, nos quais supunha-se haver AVC. Nesses
estudos, a freqüência de AVC como etiologia das crises epilép-
ticas variou de 0 a 77% (Dusaucy-Bauldye & Sorel, 1959;
Bounduelle et al., 1970; Courjon et al., 1970; Feuerstein et al.,
1970; Hildick-Smith, 1974; Schold et al., 1977).

Nas décadas seguintes, com auxílio da tomografia compu-!
tadorizada do crânio, os diagnósticos dos tipos de AVC e o
diagnóstico diferencial com outras doenças, por exemplo, tu-
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mor cerebral e processos inflamatórios, tornaram-se mais pre-
cisos, permitindo melhor análise dos dados.

Até 1978, acreditou-se que a etiologia embólica do infarto
cerebral predominasse sobre a tromb6tica na gênese de crises
epilépticas, quando Mohr et al. (1978) questionaram tal afirma-
tiva, apontando a dificuldade para o diagnóstico diferencial
entre estas duas entidades, dificuldade essa, já observada por
Richardson e Dodge (1954) em estudos anátomo-patológicos.
Gupta et al. (1988) salientaram que a presença de fonte cardíaca
para embolia não implica necessariamente em ocorrência de
infarto cerebral embolic°, apontam também a dificuldade de se
fazer este diagnóstico, embora tenham encontrado fonte cardía-
ca para embolia em 18 dos 90 pacientes estudados.

Vários mecanismos têm sido relacionados à fisiopatologia
das crises epilépticas após AVC, dentre eles, a anoxia, fatores
hemodinâmicos e formação de cicatriz cortical são os mais
freqüentemente implicados (Dodge et al., 1954; Gupta et
al.,1988).

Barolin e Sherz (1974) apontaram 3 maneiras pelas quais os
AVC poderiam estar relacionados ao fenômeno epiléptico. A
primeira maneira seria decorrente da lesão cerebral aguda e as
crises epilépticas ocorreriam no período de instalação do AVC,
constituindo a chamada "epilepsia vascular irritativa". A segun-
da maneira estaria relacionada A cicatriz do AVC e as crises
seriam complicações tardias do AVC, constituindo a "epilepsia
cicatricial". Na terceira maneira, as crises seriam manifestações
prévias ao AVC e constituiriam a "epilepsia vascular precurso-
ra".

Costuma-se classificar as crises epilépticas em relação ao
AVC em 4 categorias:

crises que precedem o AVC;
- crises que ocorrem na instalação do AVC (de 24 horas

prévias até 24 horas depois do inicio do quadro vascular
cerebral);

- crises precoces, que ocorrem durante as duas primeiras
semanas após instalado o AVC;

- crises tardias, que ocorrem após o período de duas semanas
após a instalação do AVC.
Alguns autores postulam que a chamada "epilepsia vascular

precursora" seja, em geral, desencadeada por outros fatores
diferentes da doença vascular cerebral, tais como insuficiência
renal, hipertensão arterial, edema cerebral, hipertensão intracra-
niana, ou distúrbios hemodinâmicos (DeREuck et al., 1980).

A presença de um período de latência entre a instalação da
lesão cerebral e o inicio das crises epilépticas que ocorre nos
casos de infarto cerebral, foi igualmente observado em alguns
modelos experimentais de epilepsia e também no trauma cra-
nioencefdlico. No trauma cranioencefalico este período relacio-
na-se ao tempo de organização da lesão, assim alguns acreditam
que o efeito epileptogênico da lesão seja por anoxia, enquanto
outros o atribuam A deformação dendritica e hiperexcitabilidade
(Schmidt et al., 1959), ou A hipersensibilidade por desnervação
(Echlin, 1959).

Alguns mecanismos fisiopatológicos têm sido especulados
para explicar a epilepsia após AVC, entre eles an6xia súbita,

hipotensão ortostatica e embolia cerebral (Farina et al., 1971;
McNamara, 1979; Fisher-Williams, 1982).

Posteriormente, Lesser et al. (1985) sugeriram dois meca-
nismos fisiopatológicos para explicar a ocorrência de crises
epilépticas relacionadas ao AVC. As crises epilépticas da fase
aguda ocorreriam devido a alterações metabólicas citotóxicas
conseqüentes da lesão cerebral, que poderiam induzir crises
epilépticas por si so, ou poderiam ocorrer sobre um substrato
adjacente favorável, como por exemplo, um AVC antigo ou
predisposição genética. Nesses casos, quando houvesse norma-
lização das alterações metabólicas, as crises cessariam. 0 outro
mecanismo refere-se h recorrência crônica de crises epilépticas,
que ocorreriam quando o AVC causasse uma lesão estrutural
que por si s6 seria epileptogênica. Este tipo de alteração pode
incluir o extravasamento de sangue com deposição de ferro,
muitas vezes implicado na fisiopatologia das crises epilépticas
após hemorragia cerebral ou após infarto hemorrágico (Chusid
& Kopeloff, 1962; Levitt et al., 1971, Willmore etal., 1978).
De outro lado, a presença de alterações metabólicas durante a
isquemia cerebral, tais como acidose local, edema cerebral,
distúrbios hidroeletrolfticos e alterações da atividade deneuro-
transmissores poderiam ser consideradas causas das crises epi-
lépticas relacionadas A isquemia cerebral, podendo ou não
causar infarto cerebral (Sundt, 1973; Zervas etal., 1975; Waltz,
1979; Hossmann & Schuier, 1980; Schuier & Hossmann, 1980;
Sundt et al., 1981). No entanto, alguns autores discordam dessa
possibilidade, considerando tais alterações como resultantes e
não como causas de crise epiléptica (Welch et al., 1978; Tenny
et al., 1980).

Como se sabe, os infartos cerebrais podem ser sintomáticos
ou assintomaticos e podem produzir manifestações de curta
duração, transitórias e completamente reversíveis. Do ponto de
vista anatomo-patológico, podem ocasionar lesões muito pe-
quenas, indetectaveis pela maioria dos exames radiológicos
convencionais. Assim, a relação causa e efeito para AVCI e
crise epiléptica pode permanecer incerta.

Crises epilépticas após a ocorrência de ataque isquêtnico
transitório (AIT) são ocasionalmente relatadas (Cocito et al.,
1982; Cocito & Loeb, 1989; Landi etal., 1983; Kilpatrick etal.,
1990). Na isquemia cerebral são relatados movimentos anor-
mais, involuntários e paroxisticos, não epilépticos (Yanagihara
et al., 1985; Baquis et al., 1985), o que torna mais difícil o
diagnóstico diferencial entre AIT e cri se epiléptica.

No mesmo sentido, temos o trabalho de Cocito et al. (1982)
que refere casos de trombose de artéria carótida interna, cuja
manifestação clinica foi exclusivamente crises epilépticas. Es-
tes autores sugerem que eventualmente as crises jacksonianas
possam representar um equivalente do AIT e ser portanto, um
sinal preditivo para um futuro AVCI.

Infartos cerebrais assintomaticos e infartos lacunares sem
sinais deficitários têm sido revelados freqüentemente através de
imagens tomograficas em pacientes com epilepsia de inicio
tardio (Shorvon et al., 1984; Shinton etal., 1987; Avrahami et
al., 1988; Fish et al., 1989), onde constituem única provável
etiologia.
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A maioria dos estudos sobre crises epilépticas e AVC reali-
zados até o momento inclui casos de hemorragias tanto intrapa-
renquimatosa, como subaracnoidea. Gupta et al. (1988) realiza-
ram um estudo clinico especifico sobre crises epilépticas após
infarto cerebral em 90 pacientes. Posteriormente, Sung e Chu
(1990) realizaram um estudo incluindo somente AVCI presu-
mivelmente de etiologia trombática.

Apesar da associação de AVCI e epilepsia ser motivo de
extensos estudos, não foram ainda estabelecidas as caracterís-
ticas do grupo de pacientes com AVCI que evoluem com crises
epilépticas, diferenciando-o do grupo que não apresenta crises
epilépticas.

A associação entre AVC e crises epilépticas tem mostrado
grande importancia clinica, e atualmente vem sendo realizado
um estudo multiantrico pelo "Seizure,s After Stroke Study
Group" com unidades de pesquisa no Canada, Australia, Israel
e Italia (Blandin etal., 1993).

Em síntese, o assunto crises epilépticas e AVC é ainda
polêmico. A análise da literatura sobre o tema é dificultada pelo
uso pouco adequado de termos como epilepsia vascular, epilep-
sia precursora, epilepsia irritativa, entre outros, e da inclusão
dos vários tipos de AVC, indiscriminadamente, já que os me-
canismos fisiopatológicos podem ser distintos.

SUMMARY
Epileptic seizures after stroke - a brief review. Stroke is the third main cause of
death in the world and it is guessed that only 30% of the cases recover completely.
Motor and language impairment are the most common sequelae and seizures occur
in 6% of all strokes. Concemed about this high frequency, the matter is reviewed.
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