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HIPERSINAIS SUBCORTICAIS NO EXAME
DE RESSONANCIA MAGNETICA

Comparacao entre idosos deprimidos e idosos normais

Tania Maria da Silva Novaretti’, Marco Anténio Marcolir’, Silvio Meira Jr°,
Paulo de Lorenzetti Gelas?, Cleber Gustavo Rotolli Baudelir?,

Cdssio Machado de Campos Bottino®

RESUMO - E relatado em alguns estudos que idosos deprimidos apresentam maior frequéncia de hipersinais
ao exame de ressonancia magnética do que controles normais. No entanto os individuos estudados tinham
fatores de risco para doencas cerebrovasculares. Este estudo analisou pacientes com histéria de depresséo
maior e individuos controles compativeis, excluindo-se fatores de risco cerebrovasculares, com o objetivo de
determinar se individuos deprimidos apresentam maior frequéncia de hipersinais em substancia branca e
outras lesoes. Avaliamos a prevaléncia e a severidade dos hipersinais a ressonancia magnética de encéfalo em
30 pacientes idosos deprimidos e 20 controles pareados para a idade. Hipersinais de substancia branca profunda,
hipersinais periventriculares e hipersinais em substancia cinzenta subcortical foram classificados em escala
padrao 0-3, por dois radiologistas que desconheciam o diagndstico clinico. Nao foram encontradas diferencas
significativas entre os grupos para hipersinais subcorticais. Estes achados sugerem que os fatores de risco
cerebrovasculares provavelmente medeiam a relacdo entre depressdo e hipersinais, encontrada em estudos
anteriores.

PALAVRAS-CHAVE: deméncia vascular, ressonancia magnética nuclear, depressdo, idoso.

Subcortical hyperintensities on magnetic resonance imaging: a comparison of normal and depressed
elderly subjects

ABSTRACT - Previous studies reported that depressed subjects had more signal hyperintensities on magnetic
resonance imaging scans than control subjects, but the subjects had cerebrovascular disease risk factors. This
study used subjects with a history of major depression and matched comparison subjects, screened to exclude
cerebrovascular risk factors, to determine whether depressed subjects had more white matter hyperintensities
and other lesions. We evaluated the prevalence and severity of MRI signal hyperintensities in 30 elderly depressed
patients and 20 controls matched for age. Deep matter hyperintensities, periventricular hyperintensities and
subcortical gray hyperintensities were rated on a standard 0-3 scale by two radiologists blind to clinical
diagnosis. No significant differences were found between groups for the presence of subcortical gray matter,
deep white matter and periventricular hyperintensities. These findings suggest that cerebrovascular disease
risk factors most likely mediated the relationship between depression and hyperintensities in previous studies.

KEY WORDS: vascular dementia, magnetic resonance imaging, depression, elderly.

Existem poucas caracteristicas clinicas que distin-
guem os idosos que apresentam depressao iniciada
precocemente daqueles com depressao de inicio tar-
dio'* indicando que, se houver fatores de risco as-
sociados a idade, eles ndo podem ser identificados
apenas por estas caracteristicas. O risco familiar para
depressao declina com o envelhecimento e os trans-

tornos de inicio tardio podem, mais frequentemen-
te, ser consequéncia de doencas cuja incidéncia au-
menta com a idade como as doencas vasculares e
neurodegenerativas. Assim sendo, estratégias nao
clinicas como neuroimagem, estudos bioquimicos
ou classificacdo genética podem ser necessarias para
detectar estes processos patogénicos associados®. A
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Fig 1. Esquema proposto por Krishnan et

al’” para explicar a etiologia da “Depres-

sao Vascular”.

presenca de comorbidades médicas e doencas croni-
cas, como as doencas cardiovasculares e cérebro-
vasculares, é frequentemente um componente, bem
como um fator de risco, para depressao de inicio
tardio®?.

Em 1995, Krishnan e McDonald? sugeriram que a
depressao de inicio tardio fosse secundaria a mu-
dancas cérebrovasculares sutis devido a aterosclerose
e que os fatores de risco para aterosclerose incluiriam
hipertensao, diabetes e hiperlipidemia. Sugeriram o
termo “depressao aterosclerética”, que foi modifi-
cado em 19977 para “depressao vascular”. Propuse-
ram para sua explicacdo, o esquema demonstrado
na Figura 1. Assim, os fatores de risco vasculares leva-
riam ao desenvolvimento de aterosclerose e esta le-
varia a isquemia da regido frontal e dos nucleos da
base. As alteracoes vasculares isquémicas tornariam
vulneraveis os circuitos frontoestriatais subcorticais.

Em idosos com situacao social adversa, por exem-
plo solitarios, que sofrem privacbes, que vivem em
casas de apoio, ou que passaram por eventos ne-
gativos como perdas, cirurgias, neoplasias, na presenca
das alteragbes vasculares descritas, desenvolveriam o
quadro depressivo chamado “depressao vascular”.
Nesta doenca estariam afetadas as vias da substan-
cia branca e estruturas subcorticais envolvidas na
regulacdo do humor. O diagnéstico “depressao de
inicio tardio” tem sido usado, na maioria das pesqui-
sas, como sinénimo de “depressao vascular”.

Na literatura, o nUmero de pacientes estudados é
muito pequeno e estes pacientes apresentam geral-
mente comorbidade com quadros vasculares. Mes-
mo que a maioria dos trabalhos tenha conseguido de-

monstrar, estatisticamente, que existe uma relacéo
entre depressado de inicio tardio e hipersinais na res-
sonancia magnética, sdo poucos os que investiga-
ram idosos sem fatores de risco cardiovasculares.

Este estudo tem como objetivo comparar a pre-
senca de hipersinais periventriculares, em substan-
cia branca profunda e nucleos profundos de subs-
tancia cinzenta a ressonancia magnética em pesso-
as idosas, com depressao de inicio tardio (primeiro
episédio depressivo apds os 60 anos de idade), sem
riscos vasculares, comparando-os com os achados
ao exame de idosos normais.

METODO

De mar¢o de 1998 a agosto de 2000, foram examina-
dos 55 individuos portadores de depressao maior, segun-
do os critérios diagnésticos da Classificacao Internacional
de Doencas, 102 edigcao (CID —10), publicada pela Organi-
zagdo Mundial de Saude (OMS), em 1993.

Na primeira consulta, foi obtido o consentimento por
escrito e os pacientes foram avaliados quanto a sintoma-
tologia afetiva, utilizando-se: a escala de Hamilton para
depressao de 21 itens (HAM-D'), usando-se pontuacao
27 como nota de corte, a escala de avaliacdo para depres-
sdo de Montgomery & Asberg (MADRS'), com escore
maior ou igual a 30, e a escala geriatrica de depressao (Ge-
riatric Depression Scale, GDS'') com escore maior que 17.

Feita anamnese para se excluir abuso de alcool ou dro-
gas, infarto do miocérdio ou angina, doenca vascular peri-
férica, diabete, doencas sistémicas ou neuroldgicas (sobre-
tudo aquelas relacionaveis a hipersinais) e quadros inici-
ais de deméncia, com entrevistas dos pacientes e familia-
res. Os familiares foram entrevistados, respondendo ao
Questionario de Atividades Funcionais de Pfeffer'?,com
escore minimo de 5, para afastar deméncia.



756 Arq Neuropsiquiatr 2001;59(3-B)

Os pacientes foram submetidos a exame fisico geral, sen-
do considerados normais niveis pressoricos até 160x90, mes-
mo em uso de medicagdo anti-hipertensiva, ja que a lite-
ratura sugere que pacientes hipertensos tratados ndo tém
aumento de hipersinais em substancia branca profunda.

Através de exame neurolégico, foram excluidos os pa-
cientes que apresentaram alteracdes que permitissem di-
agnostico de outra doenca cerebral, além da depresséo.
Foram incluidos, porém, pacientes com pequenas altera-
¢oes de trofismo e motilidade.

Foram realizados exames laboratoriais (hemograma,
glicemia, colesterol total e fragbes, triglicérides, uréia, crea-
tinina, enzimas hepaticas, T4 livre e TSH) com a finalidade
de excluir doencas que pudessem estar associadas a de-
pressao e a hipersinais na ressonancia magnética.

Para afastar o diagndstico de deméncia do tipo Alzhei-
mer, todos os pacientes foram submetidos ao teste do
relégio. Este teste avalia a orientacdo espacial e é utiliza-
do como “screening” para doenca de Alzheimer, tendo
sido validado por Wolf-Klein et al.'*, apresentando sensi-
bilidade de 86% e especificidade de 86,7% para a deteccao
de doenca de Alzheimer. S6 permaneceram no estudo os
pacientes que realizaram desenhos considerados normais.
Todos os pacientes examinados obtiveram escore no mini-
exame do estado mental (MEEM), de Folstein et al.’®, maior
que 18 para os analfabetos e maior que 24 para aqueles
com mais que 4 anos de escolaridade.

Foram realizadas ressonéncias magnéticas de encéfalo,
descrevendo-se hipersinais em trés regides, segundo um
grau ascendente de severidade e frequéncia dos achados,
utilizando-se a classificacdo de Fazekas modificada por
Coffey et al.’®. Nesta escala sdo avaliados: a) hipersinais
periventriculares (HPV): 0=ausentes, 1=finas linhas de
hipersinais, 2=halos ténues, 3=halos irregulares se esten-
dendo a substancia branca profunda, >3=taxas muito se-
veras; b) hipersinais de substancia branca profunda (HSBP):
O=ausentes, 1=focos puntiformes, 2=focos comecando
a se confluir, 3=grandes areas confluentes, >3=taxas
muito severas e c) hipersinais em nucleos profundos de
substancia cinzenta (HNPSC): 0=ausentes, 1=puntiformes,
2=multipuntiformes, 3=difusos. Foram feitas pondera-
¢Oes em T2.

Os exames foram avaliados pela autora e um radiolo-
gista ciente do diagnéstico e por dois radiologistas ndo
cientes quanto ao grupo estudado e ao grupo controle.
Foi estudado o grau de concordancia dos autores, por ana-
lise Kappa e este foi considerado adequado.

Foram realizados 32 exames de ressonancia magnéti-
ca de encéfalo, no Instituto de Ressondncia Magnética da
Sociedade Beneficente Portuguesa de Bauru, na cidade
de Bauru, Sao Paulo, nos meses de junho a agosto de 2000.

Vinte e cinco pacientes foram excluidos do estudo:
apresentaram remissdo dos sintomas e ndo quiseram fa-
zer o exame (6), fobia do exame (4), piora cognitiva (2),
desenvolvimento de diabetes (1), apendicite aguda, com
choque séptico (1), crise convulsiva (a tomografia de cranio
foi encontrada neurocisticercose) (1), neoplasia de parétida

(1), artrite reumatdide com deformidades (1), marca-pas-
so cardiaco (1), marido nao consentiu (1), mudou-se (1),
faleceu (1). Apds os exames, dois pacientes foram exclui-
dos, por apresentarem achados na ressonancia magnéti-
ca sugestivas de acidente vascular cerebral e tumor cere-
bral, diagnosticado como hemangioma, apés cirurgia.
Os dados numéricos obtidos foram estimados quanto
a média, desvio-padrao, e mediana. Para o estudo estatis-
tico foram utilizados: o teste do Qui-quadrado, o teste
exato de Fisher, o teste de Mann-Whitney e o teste Z. Ado-
tou-se o nivel significancia de 5% em todos os testes.

RESULTADOS

As idades dos pacientes variaram de 60 a 90 anos.
Os controles sadios apresentavam idade significati-
vamente menor que os pacientes (controles: mini-
ma 61 anos, maxima 81 anos, mediana 66,5, desvio
padrao 25,9; pacientes: minima 60 anos, maxima
90 anos, mediana 71, desvio padrao 8,2). Quanto ao
sexo, a distribuicdo seguiu a do quadro depressivo
em qualquer faixa etaria, com 76,7% dos pacientes
do sexo feminino. O grupo controle foi semelhante
ao grupo de pacientes, (controles: 14 mulheres, seis
homens; pacientes: 23 mulheres, sete homens; p=
0,843, nao significante).

Quanto ao grau de instrucdo, a amostra caracte-
rizou-se pela baixa escolaridade, com apenas 4 pa-
cientes e 6 controles normais com mais de 8 anos
de educacao formal. No grupo de pacientes, havia 4
analfabetos e no grupo controle, nenhum. Neste
aspecto, também nao houve diferenca entre os gru-
pos (14 controles com até oito anos de escolaridade,
seis com mais de oito anos; 26 pacientes com até
oito anos de escolaridade, quatro com mais de oito
anos; teste Exato de Fisher, p= 0,140, nao signi-
ficante).

As escalas HAM-D e MADRS mostraram resulta-
dos equivalentes na avaliacdo dos quadros depres-
sivos, com escores variando de 27 a 49 na primeira
e de 30 a 58 na segunda. A Escala Geriatrica de De-
pressao se mostrou muito sensivel para o diagnésti-
co (16 pacientes com escore 30, seis com 29, quatro
com 28, dois com 27 e dois com 26).

Todos os pacientes desempenhavam adequada-
mente as atividades funcionais, quando avaliados
pelo questionario de Pfeffer. Apenas os pacientes
analfabetos tiveram dificuldades em manusear di-
nheiro e fazer compras. Apesar de ndo haver dife-
renca significante entre o grupo de idosos deprimi-
dos e o de idosos normais quanto a escolaridade, o
desempenho no MEEM foi significativamente pior
no grupo de pacientes que no grupo controle. Este
achado manteve-se inalterado, mesmo quando de
excluiram os pacientes analfabetos (Tabela 1).
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Tabela 1. Comparacdo do mini-exame do estado mental entre
controles e pacientes.

Todos os pacientes

escores escores total
19a27 28 a 30
controles 0 20 20
pacientes 18 12 30
total 18 32 50

%% =16,236; p = 0,010; resultado significante

Excetuando-se os pacientes analfabetos

escores escores total
24 a27 28 a30
controles 0 20 20
pacientes 14 12 26
total 14 32 46

x%* = 13,042; p < 0,05; resultado significante

O grupo estudado é semelhante aos encontra-
dos na literatura, o que sugere que embora pacientes
idosos com depressao apresentem perfis clinicos es-
sencialmente semelhantes aos dos pacientes jovens'’,
eles parecem ter mudancas psicomotoras mais se-
veras e falhas cognitivas demonstraveis "8,

Quanto aos hipersinais subcorticais, nao foram
encontradas diferencas estatisticamente significati-
vas entre os idosos deprimidos e os idosos sadios
em regido periventricular (HPV), na substancia branca
profunda (HSBP) e nos nucleos profundos de subs-
tancia cinzenta (HNPSC) (Tabela 2).

Quando se avaliou a gravidade dos hipersinais,
também nédo foram encontradas diferencas entre
pacientes e controles sadios, em relacdo aos sinais
periventriculares (HPV) (Tabela 3).

Também entre os hipersinais em substancia bran-
ca profunda (HSBP), os achados ndo foram signifi-
cativos, comparando os idosos deprimidos e os sa-
dios, em relacdo a gravidade dos mesmos (Tabela 4).

O mesmo ocorreu em relacdo aos hipersinais em
nucleos profundos de substancia cinzenta (HNPSC)
(Tabela 5).

Tabela 2. Comparacdo da presenca de hipersinais na ressondncia magnética, entre 20 con-

troles e 30 pacientes.

hipersinal controles pacientes P resultados
nr n nr n
HPV 0,850 17 0,966 29 0,289 nao significante
HSBP 0,900 18 0,966 29 0,556 nao significante
HNPSC 1,000 20 0,933 28 0,510 ndo significante

Teste Exato de Fisher; nr, frequéncia relativa; n, frequéncia absoluta.

Tabela 3. Comparacdo da presenga de hipersinais periventriculares na ressondncia magnética, entre

20 controles e 30 pacientes.

grau controles pacientes Z/TEF p resultados
nr n nr n
0 0,150 3 0,033 1 - 0,170 néo significante
1 0,350 7 0,366 11 0,120 0,904 nao significante
2 0,350 7 0,433 13 0,589 0,556 nao significante
3 0,150 3 0,166 5 - 0,599 néo significante

Teste Z ou TEF, Teste Exato de Fisher; nr, frequéncia relativa; n, frequéncia absoluta.

DISCUSSAO

No presente estudo foram comparadas a presen-
ca eaintensidade de hipersinais subcorticais ao exa-
me da ressonancia magnética de 30 idosos com de-
pressao de inicio tardio, sem fatores de risco reco-
nheciveis para doencas cardiovasculares e 20 idosos

sadios. Nao foram encontradas diferencas estatisti-
camente significativas, sugerindo que a depressao,
por si s6, nao explica a presenca de hipersinais sub-
corticais em pacientes com depressao iniciada apds
os 60 anos.

Desde o advento do exame de ressonancia mag-
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Tabela 4. Comparacdo da presenca de hipersinais em substincia branca profunda na ressondncia

magnética, entre 20 controles e 30 pacientes.

grau controles pacientes Z | TEF p resultados
nr n nr n
0 0,10 2 0,033 1 - 0,349 nao significante
1 0,55 11 0,633 19 0,589 0,278 nao significante
2 0,25 5 0,233 7 0,135 0,446 nao significante
3 0,10 2 0,100 3 - 0,690 nao significante

Teste Z ou TEF, Teste Exato de Fisher; nr, frequéncia relativa; n, frequéncia absoluta.

Tabela 5. Comparacdo da presenca de hipersinais em ntcleos profundos de substincia cinzenta na ressondncia

magneética, entre 20 controles e 30 pacientes.

grau controles pacientes Z/TEF p resultados

nr n nr n
0 0,000 0 0,066 2 - 0,35 nao significante
puntiformes 0,700 14 0,700 21 0,000 0,50 nao significante
multipuntiformes 0,250 5 0,234 7 0,135 0,44 nao significante
difusos 0,050 1 0,000 O - 0,40 nao significante

Teste Z ou TEF, Teste Exato de Fisher; nr, frequéncia relativa;

nética comegaram a ser visualizadas lesdes hiperin-
tensas - areas de maior intensidade de sinal, hiper-
sinais - em regido subcortical, no exame de pacien-
tes com diferentes doencas, inclusive psiquiatricas.
Trés doencas psiquiatricas, em especial, eram acom-
panhadas de alteracdes na ressonancia magnética:
a esquizofrenia, a depressdo e a deméncia.

Na depressao, em alguns pacientes graves, resis-
tentes ao tratamento, que estavam sendo prepara-
dos para serem submetidos a eletroconvulsoterapia,
0 exame de ressonancia magnética mostrou a pre-
senca de hipersinais subcorticais periventriculares,
em substancia branca profunda, nos nucleos da base.
Seu significado comecou a ser investigado. Come-
cou-se a especular se os hipersinais teriam a depres-
sdo como etiologia ou se sua presenca levaria a de-
pressao, se seriam resultantes de episodios repeti-
dos da doenca ou se seriam consequéncias do trata-
mento medicamentoso da depressao, se os hipersi-
nais seriam mais intensos, caso a depressao fosse
grave ou se seriam marcadores de um subtipo de trans-
torno depressivo, bipolar tipo I, por exemplo, que
consequéncias a sua presenca determinava: perpetu-
acao do quadro depressivo, resisténcia ao tratamen-
to, delirios e alucinacdes, deméncia. Também come-
caram a ser estudados os grupos de maior risco para

n, frequéncia absoluta.

o aparecimento dessas alteragdes e buscou-se res-
ponder se seria a depressao a causadora dos acha-
dos ou se haveria uma outra doencga levando tanto
a presenca dos hipersinais quanto ao quadro de-
pressivo.

Em 1988, Coffey et al.’ estudaram os achados
em ressonancia magnética de pacientes deprimidos
graves que seriam submetidos a eletroconvulsotera-
pia para tratamento de depressao refrataria. Foram
encontrados hipersinais em maior quantidade e mais
exuberantes nos pacientes idosos e com quadros
graves de depressao e tendo sido questionado se se-
riam os hipersinais encontrados na ressonancia mag-
nética marcadores da depressao grave do idoso.

De 1990 a 1995, varios autores®'620-2> buscaram
saber quais os idosos deprimidos que apresentam
hipersinais a ressonancia magnética. Embora os es-
tudos apresentassem resultados conflitantes, algu-
mas caracteristicas se repetiam. Apresentavam maior
numero e intensidade de imagens com hipersinal
em substancia branca os pacientes deprimidos, ido-
sos, com fatores de risco cardiovascular. Pesquisas
populacionais estudando doencas vasculares permi-
tiram relacionar a presenca de hipersinais a altera-
coes isquémicas cerebrais. Estudos comparando os
achados da ressonancia magnética a alteragdes



Arq Neuropsiquiatr 2001;59(3-B) 759

anatomo-patoldgicas associaram estes achados a
alteracbes do sistema vascular. Estudos semelhan-
tes em outras doencas psiquiatricas também repro-
duziam os mesmos achados, desde que o paciente
tivesse riscos para doencas vasculares.

A hipotese de trabalho do nosso estudo era ava-
liar se a depressao de inicio tardio, quando incide
sobre pacientes nao portadores de risco para doen-
cas vasculares, pode causar, por si s, alteracoes sub-
corticais, vistas como hipersinais na ressonancia mag-
nética de encéfalo.

Nossos resultados permitiram concluir que ido-
sos deprimidos, portadores de depressao de inicio
tardio, ndo apresentam mais hipersinais que idosos
normais, desde que sejam excluidos idosos com fa-
tores de risco cardiovascular.

Na maioria dos estudos sobre hipersinais e de-
pressdo nos idosos nao foram excluidos pacientes
hipertensos ou com outros fatores de risco vascula-
res. Quando excluidos, em apenas dois estudos*2?®
ainda foram encontrados mais hipersinais nos ido-
sos deprimidos do que nos controles sadios.

Em 1988, Fazekas et al.?” estudaram 52 individu-
os assintomaticos com idades variando de 51 a 70
anos e observaram presenca de hipersinais em 27.
Foram encontrados focos puntiformes de hipersinal
em substancia branca profunda em 85% dos indivi-
duos, focos comecando a confluir em 11% e gran-
des areas confluentes também em 11% (apenas um
individuo). Na nossa pesquisa os achados foram se-
melhantes. Verificou-se a presenca de hipersinais em
96,6% dos pacientes deprimidos e em 90% dos ido-
sos normais; 63% dos pacientes e 55% dos contro-
les apresentavam focos puntiformes; 23,3% dos pa-
cientes e 25% dos controles apresentavam focos co-
mecando a confluir e apenas 10% dos pacientes e
dos controles apresentavam grandes areas conflu-
entes de hipersinais. A populacdo estudada no nos-
so trabalho é mais idosa que a de Fazekas et al.?’, o
que provavelmente justifica o maior nimero de pa-
cientes apresentando focos puntiformes e focos de
hipersinais comecando a confluir.

No ano de 1992, Brown et al.?2 estudaram os acha-
dos das ressonancias magnéticas de 229 pacientes
psiquiatricos e 154 voluntarios normais. Os pacien-
tes ndo tinham diabetes nem hipertensao arterial
nao controlada. Observaram que a idade se correla-
cionou significativamente com a presenca de hiper-
sinais. Nao houve significancia estatistica para ima-
gens de hipersinais nos pacientes deprimidos e nos
controles, assim como no nosso estudo. Na opiniao

dos autores, os hipersinais se deveriam a alteracbes
anatomicas sutis que seriam resultantes de lesées
vasculares, as quais se expressariam como sintomas
psiquiatricos, dependendo de sua localizacéo.

Fato semelhante foi observado também em 1994,
por Manolio et al.?%, que estudaram a prevaléncia e os
achados correspondentes na ressonancia magnéti-
ca de encéfalo em 303 idosos de 65 a 95 anos, par-
ticipantes de um estudo multicéntrico de doencas
cardiovasculares. Observaram que hipersinais em
substancia branca estavam associados a idade, aci-
dente vascular cerebral prévio, hipertensao, uso de
diuréticos para tratamento de hipertensao e ateros-
clerose, esta Ultima avaliada por aumento da esteno-
se das artérias cardtidas internas, medida por ultra-
sonografia. Os achados variaram de poucas e discre-
tas lesdes puntiformes até extensas areas confluen-
tes e estiveram presentes em 87% de todos os paci-
entes estudados. Na nossa casuistica, encontraram-
se 85% dos controles normais e 96,6% dos pacien-
tes com hipersinais periventriculares, 90% dos con-
troles e 96,6% dos pacientes com hipersinais em
substancia branca profunda e 100% dos controles e
93,3% dos pacientes com hipersinais em nucleos
profundos de substancia cinzenta.

Yue et al. 2° tentaram determinar a distribuicao
nas mudancas no tamanho dos sulcos cerebrais, no
tamanho dos ventriculos cerebrais e na intensidade
de sinais em substancia branca na ressonancia mag-
nética de encéfalo, em relacdo a idade, raca e sexo.
Os casos foram selecionados entre os participantes
do “Cardiovascular Health Study”, um estudo longi-
tudinal, observacional, de doencas cardio e cérebro
vasculares em adultos com 65 anos ou mais. Estes
autores encontraram alteracoes em substancia bran-
ca profunda grau dois ou mais em 65,3% dos ido-
sos com alteracbes vasculares e 60,2% dos idosos
sadios, enquanto em nosso estudo, 35% dos con-
troles sadios e 33,3% dos idosos deprimidos apre-
sentavam hipersinais, em substancia branca profun-
da, grau dois ou mais.

E possivel que o paciente idoso tenha alteracoes
vasculares que a propria idade determina. A alta in-
cidéncia destas alteracbes em idosos sem outros ris-
cos para doengas cardiovasculares talvez reflita uma
vasculopatia dependente da idade. Em que momento
ela se torna importante e que tipos de hipersinais
refletiriam este momento, seriam perguntas levan-
tadas por estes achados.

Lenze et al.?° avaliaram nUmero e volume de
hipersinais em substancia branca, nucleos da base e
numero total de lesées em 24 mulheres com histoé-
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ria de quadros recorrentes de depressao maior e os
compararam com 24 controles pareados em idade e
nivel de educacdo. Todos os pacientes foram esco-
Ihidos excluindo-se fatores de risco para doencas
cérebro-vasculares. Nao foram encontradas diferen-
cas significativas no volume total ou no nimero to-
tal de lesdes. Esses autores concluiram que os fato-
res de risco para doencas cérebro-vasculares prova-
velmente medeiam a relacdo entre depressao e hi-
persinais em substancia branca observadas nos es-
tudos prévios. Por ndo encontrarem diferencas sig-
nificativas no nimero de lesdes ou no volume total
de lesoes, eles acreditam que os hipersinais nos pa-
cientes deprimidos descritos nos trabalhos anterio-
res foram, primariamente, mais reflexo de doenca
cérebro-vascular do que resultante dos episddios
depressivos.

A maior limitacdo do nosso estudo reside no fato
de terem as medidas das alteracdes na ressonancia
magnética sido baseadas em escala visual. Esta é
relativamente pouco sensivel a diferencas sutis en-
tre os grupos. Se os achados tivessem sido corrobo-
rados por avaliacbes com medidas volumétricas,
como as de Lenze et al.?°, talvez fossem mapeadas
alteracdes mais sutis nos exames dos pacientes es-
tudados.

E muito atraente a hipotese de O'Brien et al. ',
segundo a qual poderia existir uma disfuncdo cau-
sada pela interrupcdo dos circuitos fronto-estriatais
que seria o determinante fisiopatoldgico de um tipo
peculiar de depressao, de inicio tardio, de pior prog-
nostico ou de sintomas depressivos na presenca de
outros diagndsticos. Seguindo os pacientes a longo
prazo, e usando medidas mais sensiveis, talvez fos-
se possivel conseguir estabelecer o momento em que
os hipersinais subcorticais atinjam massa critica
guanto a localizacdo e tamanho para o paciente fa-
zer parte da populacao portadora de depressao vas-
cular. Neste caso, poder-se-ia tentar evitar esta pro-
gressao e prognosticar a evolucao destes pacientes.
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