
ESTUDO DE FATORES CLÍNICOS PREDITIVOS PARA CRISES 
EPILÉPTICAS APÓS ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL ISQUÊMICO 

RESUMO - Apresentamos aspectos clínicos de 35 pacientes com acidente vascular cerebral isquêmico que 
evoluíram com crises epilépticas (Grupo 1), comparando-os a 35 pacientes com AVCI sem crises epilépticas 
(Grupo 2). A comparação das idades entre os grupos não mostrou diferença significante. O sexo masculino e a 
raça branca predominaram em ambos os grupos. Diabetes melito, hipertensão arterial, ataque isquêmico 
transitório, acidente vascular cerebral pregresso, enxaqueca, doença de Chagas, embolia cerebral cardiogênica 
e uso de anticoncepcional oral não diferiram significantemente entre os grupos. Tabagismo e etilismo foram 
significantemente mais freqüentes no Grupo 1 (p<0,05). O quadro neurológico predominante foi motor, sugerindo 
comprometimento hemisférico em todos os casos do Grupo 1 e nenhum comprometimento isolado da fossa 
posterior neste grupo. 
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Preditive clinicai factors for epileptic seizures after ischemic stroke 

ABSTRACT - Preditive clinical factors for epileptic seizures after ischemic stroke. Clinical features of 35 
patients with ischemic stroke who developed epilepsy (Group 1) were compared with those of 35 patients with 
ischemic stroke without epilepsy (Group 2). The age of the patients did not differ between the groups. There 
were more men than women and more white than other races in both groups. Diabetes melitus, hypertension, 
transient ischemic attack, previous stroke, migraine, Chagas disease, cerebral embolism of cardiac origin and 
use of oral contraceptive did not differ between the groups. Smokers and alcohol users were more frequent in 
Group 1 (p<0,05). Most patients of Group 1 presented with hemiparesis; none presented cerebellar or brainstem 
involvement. Perhaps strokes in smokers have some different aspects, that let them more epileptogenic than in 
non smokers. 
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Os acidentes vasculares cerebrais (AVC) constituem a terceira causa de morte do mundo e, 
embora a mortalidade venha diminuindo, estima-se que somente 30% das pessoas que sofrem AVC 
recuperem todas as funções afetadas. As principais conseqüências dos AVC são sequela motora e de 
linguagem. Porém, podem ocorrer várias outras complicações, entre elas as crises epilépticas. Em 
1864 Hughlings Jackson descreveu, pela primeira vez, o aparecimento de crises epilépticas após 
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instalação de hemiplegia provocada por embolia cerebral na artéria cerebral média e, em 1885, foi 
publicada por William Gowers a primeira série de pacientes com hemiplegia e epilepsia14. Os AVC 
constituem uma das causas mais importantes de epilepsia de início tardio, sendo observados em 
14% dos epilépticos com idade superior a 25 anos6 e em cerca de 30% dos epiléticos com mais que 
60 anos" 1 5 ' 2 2. A análise da literatura sobre o tema é dificultada pelo uso pouco adequado de termos 
como epilepsia vascular, epilepsia precursora, epilepsia irritativa, entre outros, e da inclusão de 
vários tipos de AVC, indiscriminadamente, já que os mecanismos fisiopatológicos podem ser distintos. 

Este estudo tem o objetivo de avaliar aspectos clínicos, tais como antecedentes pessoais com 
ênfase a fatores de risco para AVC, pressão arterial e tipo de manifestação neurológica, de pacientes 
com acidente vascular cerebral isquêmico (AVCI) que evoluíram com crises epilépticas, comparando-
os com os de pacientes com AVCI sem crises epilépticas, com o intuito de detectar fatores preditivos 
para a ocorrência de crises epilépticas. 

CASUÍSTICA E MÉTODOS 

Foram estudados 35 pacientes atendidos no período de 1990 a 1992 que apresentaram crises epilépticas 
com início após 24 horas da instalação do AVCI e com pelo menos uma recorrência da crise (Grupo 1, Gl). 
Estes foram comparados a 35 pacientes controle (Grupo 2, G2), que não apresentaram crises após o AVCI por 
período de até 1860 dias, já que o critério para definir o grupo controle foi o tempo entre o AVCI e a primeira 
crise epiléptica. Optamos por estudar as crises de ocorrência após 24 horas da instalação do AVCI porque as 
crises que ocorrem nesse período inicial costumam ser decorrentes de fatores outros que não o AVCI (distúrbios 
metabólicos, hemodinâmicos, abstinência a drogas e álcool, por exemplo). 

Todos os diagnósticos de AVCI foram feitos pelo quadro clínico e tomográfíco e classificados segundo 
a Classificação de Doenças Cerebrovasculares III, de 1990, do National Institute of Neurological Disorders and 
Stroke26. Foram excluídos pacientes que desenvolveram síndrome de abstinência, ou submetidos a intervenções 
cirúrgicas intracranianas ou a cirurgias neurovasculares, ou com história de crises epilépticas prévias ao AVCI, 
ou que proporcionaram informações insuficientes para o diagnóstico de crises epilépticas, ou com antecedente 
de encefalopatia por trauma cranioencefálico, anóxia, infecções e tumor, ou portadores de neurocisticercose, ou 
cujo líquido cefalorraquidiano ou tomografia computadorizada de crânio foram sugestivos de lesão hemorrágica, 
inflamatória, tumoral ou traumática, e que tenham tido crises epilépticas apenas durante a instalação do AVC. 

Todos os pacientes foram submetidos a anamnese e exame clínico e neurológico. Nos antecedentes 
mórbidos pessoais, foi dado especial enfoque aos fatores de risco para doenças vasculares, tais como hipertensão 
arterial, diabetes melito, ataque isquêmico transitório (AIT), AVC pregresso, enxaqueca, uso de anticoncepcional 
oral, doença de Chagas comprovada sorologicamente, cardiopatia como possível causa de embolia cerebral, 
etilismo (que foi considerado positivo quando o paciente referiu uso de pelo menos uma dose de bebida alcoólica 
diariamente) e tabagismo (quando o paciente referiu uso de qualquer quantidade de cigarros diariamente). 

Para análise dos resultados foram aplicados os seguintes testes: 1. Teste de Mann-Whitney23, com a 
finalidade de comparar duas a duas, as variáveis estudadas; este teste foi feito com aproximação à curva normal 
(z) quando o tamanho da amostra assim o exigiu. 2. Teste do quiquadrado para tabelas 2 X 2 , com a finalidade 
de analisar as associações entre as variáveis estudadas; quando observadas as restrições de Cochran, foi aplicado 
o teste exato de Fisher23. 3. Teste do quiquadrado para tabelas de contingência25, com a finalidade de 
comparar os dois grupos estudados em relação ao quadro neurológico. O nível de significância foi fixado 
em 0,05 ou 5% (a < 0,05). 

RESULTADOS 

O sexo masculino predominou tanto no G l (57,1%) como no G2 (68,6%), porém sem diferença 
estatisticamente significante entre os grupos. A idade variou de 32 a 85 anos no G l e de 20 a 84 anos 
no G2, e foram comparadas segundo o sexo (Tabela 1). Houve predomínio da raça branca em ambos 
os grupos (87,7% no G l e 74,3% no G2). 

A análise dos antecedentes pessoais é mostrada na Tabela 2. 

Os valores das medidas de pressão arterial sistólica não mostraram diferença significante 
entre os grupos, porém os dados sugerem que entre os homens, seja maior no G2 do que no G l (Z 





calculado=l,80; Z crítico=l,96). A pressão arterial diastólica dos homens foi maior nos pacientes 
do G2 que nos do G l (Z calculado=2,17; Z crítico=l,96). 

A Tabela 3 mostra os resultados da avaliação neurológica. Ressalta o fato de que nenhum paciente 
do G1 tenha apresentado quadro neurológico sugestivo de comprometimento da fossa posterior. 

DISCUSSÃO 

Os dados obtidos na casuística apresentada parecem seguir a tendência epidemiológica para 
AVC no mundo, isto é, ocorrência em indivíduos idosos, com ligeiro predomínio no sexo masculino. 
Os AVC constituem a etiologia mais freqüente de crises epilépticas em pacientes idosos, variando de 
17 a 52%, seguidos de tumor (0 a 29%), causa desconhecida (11a 65%), trauma (3 a 18%) e causa 
tóxica ou metabólica (2 a 18%)5 ,9. Outros fatores como etilismo, atrofia cerebral, infecções, demência 
e hematoma subdural constituem somente 1 a 2 % das etiologias de epilepsia no idoso21. 

Na amostra estudada, o antecedente de diabetes melito apareceu em igual número nos dois 
grupos e o de hipertensão arterial, em número bastante próximo; também não houve diferença entre 
0 grupo epiléptico e o grupo controle, para a pesquisa de tromboembolismo cerebral de origem 
cardíaca e mesmo especificamente para a doença de Chagas, uma das mais freqüentes cardiopatias 
no Brasil, causadora de cardiomiopatia dilatada, por vezes com aneurismas de parede ventricular e 
arritmia, entre outras complicações. Embora alguns autores enfatizem a importância da embolia 
cerebral de origem cardíaca para o aparecimento de crises epilépticas após o A V C 1 2 1 6 1 8 , o diagnóstico 
diferencial entre embolia cerebral e trombose de vasos cerebrais é difícil e nem sempre possível 1 7 1 9. 

Há poucos estudos a respeito de aspectos clínicos especificamente para epilepsia após AVCI . 
Foram relatados alguns antecedentes que predispõem à ocorrência de epilepsia, principalmente os 
relacionados à embolia cerebral de origem cardíaca. Uma das teorias para explicar tal fato diz que a 
embolia cerebral de origem cardíaca freqüentemente resulta em infarto hemorrágico, e este comporta-
se como hemorragia intraparenquimatosa ou subaracnoídea, elevando o risco de epilepsia2,3,7. Cocito 
et al. concluíram que cofatores de morbidade para AVCI pesquisados, ou seja, diabetes melito, 
hipertensão arterial, aterosclerose e arritmia cardíaca não se relacionam à presença de crises epilépticas 
durante a evolução do AVC, mesmo incluindo as duas primeiras semanas desde a instalação4. 

No presente estudo foi nítida a associação entre pacientes com AVCI que evoluíram com 
epilepsia e etilismo e tabagismo. O etilismo pode associar-se à ocorrência de crises epilépticas por 
alguns mecanismos descritos, como atrofia cortical1,2'1,24, abstinência alcoólica25, ou complicações 
como lesões traumáticas, infecciosas e vasculares13. Cicatrizes corticais são comuns em etilistas, 
decorrentes de pequenos traumas. Se essas cicatrizes não forem suficientemente epileptogênicas por 
si só, podem também causar crises parciais durante a abstinência alcoólica8. Sabe-se que o tabagismo 
é um potente fator de risco para a ocorrência de cardiopatias, e estas últimas para embolias cerebrais. 
Assim, poderia ser especulado que as crises epilépticas por AVCI em tabagistas poderiam estar 
relacionadas a fenômenos embólicos, porém não está comprovado que as embolias cerebrais de 
origem cardíaca produzam mais epilepsia do que as tromboses de vasos cerebrais. Os nossos resultados 
sugerem que quando o AVCI ocorre em tabagistas, estes se tornam suscetíveis a crises epilépticas, o 
que indica que o AVCI nesses indivíduos pode apresentar características diferentes das que ocorrem 
em não fumantes. E interessante que a influência do tabagismo nas epilepsias não tenha sido estudada, 
possivelmente porque a maioria das epilepsias se inicia antes da aquisição do tabagismo pela maioria 
dos indivíduos. 

O antecedente de A IT prévio ao infarto cerebral em questão, esteve presente em 31% dos 
pacientes do Grupo 1 e em 17% no Grupo 2, e o antecedente de AVC pregresso, em 43% no Grupo 
1 e em 23% no Grupo 2. Possivelmente, devido ao número de casos estudados, estes dados não 
tiveram significância estatística, apesar da presença de doenças cerebrovasculares pregressas no 
grupo de pacientes com epilepsia parecer ter importância. 



No nosso estudo, o quadro clinico predominante foi motor, sem diferença significante entre o 
dimídio comprometido. Chama-nos a atenção a ocorrência de deficits neurológicos relacionados ao 
território carotídeo em 100% dos casos de pacientes do Grupo 1 e a ausência de sinais sugestivos de 
comprometimento vertebrobasilar nesses pacientes. Este dado é concordante com a literatura, que 
relaciona epilepsia após AVC a lesões do território carotídeo e não do território vertebrobasilar, 
tanto em estudos clínicos como anatomopatológicos419. 
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