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INTRODUCAO: A epilepsia p6s-AVC é uma grave complicagdo neuroldgica,
sendo a

principal causa de epilepsia adquirida em idosos (30-50% dos casos).
Anualmente, dos

3 a 6 milhdes de AVCs, cerca de 6% evoluem para essa condicéo, levando a
maior

mortalidade, pior recuperagcdo funcional e declinio cognitivo. Por isso,
reconhecimento

precoce e estratégias de prevencgao, diagndstico e tratamento sdo cruciais.

METODOLOGIA: Foi realizada uma revisdao de literatura utilizando a base
indexada
PubMed. Foram selecionados 12 artigos, obtidos pelos descritores "post-stroke

seizures", "post-stroke epilepsy"”, "stroke-related epilepsy", de 2015 a 2025.

RESULTADOS: A maioria dos AVCs ocorre em adultos com idade superior a 45
anos,



sendo aproximadamente 90% de origem isquémica. A incidéncia de crises
precoces (até

7 dias p6s-AVC) é de 7%, enquanto a epilepsia tardia (apés 7 dias) atinge
cerca de 10%

dos pacientes, com maior prevaléncia em criangas em relagdo a idade adulta.
Os fatores

de risco mais relevantes incluem les&o cortical extensa, gravidade do AVC
avaliada pelo

NIHSS, ocorréncia de convulsbes precoces, transformagdo hemorragica do
infarto,

infeccoes  hospitalares e presenca de hemorragia  subcortical.
Fisiopatologicamente, a

epileptogénese pdés-AVC envolve multiplos mecanismos que aumentam a
excitabilidade

neuronal e favorecem a ocorréncia de crises epilépticas. Inicialmente, a lesdo
isquémica

ou hemorragica provoca morte neuronal nas areas afetadas, enquanto os
neurénios

sobreviventes passam por remodelacdo e reorganizagdo de suas conexdes
sinapticas.

Essa plasticidade compensatoria, embora necessaria para a recuperagcao
funcional,

pode gerar circuitos hiperexcitaveis que aumentam o risco de crises,
especialmente em

regides corticais peri-lesionais e no hipocampo. Paralelamente, a gliose reativa,

caracterizada pela proliferagdo de astrécitos e microglia, altera a homeostase
ibnica e a
captagdo de neurotransmissores excitatérios, como o glutamato, contribuindo

para um

ambiente neural hiperexcitavel. Além disso, ha disfuncdo da inibicdo
gabaérgica,



reduzindo o efeito estabilizador do principal neurotransmissor inibitério do
cérebro, e

aumento da liberacdo de neurotransmissores excitatérios, promovendo
despolarizagao

excessiva das membranas neuronais. Clinicamente, essas alteragdes se
refletem em

crises predominantemente focais, que correspondem a cerca de 67% dos
casos,

enquanto 33% apresentam crises generalizadas; o estado epiléptico ocorre em

aproximadamente 9% dos pacientes. As crises precoces, geralmente dentro de
7 dias

do AVC, tendem a ser focais, relacionadas a lesao cortical aguda, enquanto as
crises

tardias apresentam maior probabilidade de generalizagdo secundaria, refletindo
a

reorganizagdao neuronal e a formacdo de circuitos epileptogénicos
permanentes. O

eletroencefalograma (EEG) desempenha papel crucial tanto no diagndstico
quanto na

predicao do risco de epilepsia pds-AVC. Alteracdes como assimetria do ritmo
de fundo,

descargas epileptiformes interictais e presenga de atividade paroxistica
aumentam

significativamente o risco de desenvolvimento de epilepsia tardia.

CONCLUSAO: Em concluséo, a epilepsia pés-AVC afeta aproximadamente
10% dos

sobreviventes de AVC, estando associada a fatores de risco bem
estabelecidos, como

lesdo cortical, gravidade do AVC e ocorréncia de crises precoces. Os
mecanismos

fisiopatoldgicos envolvem remodelagéao neuronal e excitotoxicidade, enquanto o



eletroencefalograma se destaca como ferramenta importante para a predigéo
do risco.
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