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RESUMO - A depressao é a complicacao psiquiatrica mais freqiien-
te nos pacientes com acidente vascular cerebral (AVC). Varios
aspectos tém sido detectados como fatores de risco para a sua
ocorréncia. Neste artigo faz-se uma revisao dos fatores envolvidos
na depressao pas-AVC e o estado atual de seu tratamento, a fim de
estimular sua deteccao e adequado tratamento pelo médico nao-
psiquiatra.

A prevaléncia da depressao maior pos-AVC é de 10% a 34%,
variando conforme as diferencas dos métodos de pesquisa. O
periodo do pos-AVC, o tipo de populacio avaliada e o tratamento
recebido pelos pacientes, assim como o critério utilizado para o
diagnostico da depressao, podem influir a sua prevaléncia.

Fatores de risco associados a ocorréncia da depressao pds-AVC
tém sido detectados, tais como: prejuizo funcional, prejuizo
cognitivo, historia de depressio no passado, idade, sexo, AVC
prévio, hipercortisolemia, precaria rede de suporte social e carac-

teristicas neuroanatomicas do AVC. Estes tém fornecido suporte
para formulacado de um mecanismo fisiopatoldgico da depressao
pos-AVC, relacionado as vias prefrontosubcortical e a neuro-
transmissao das aminas biogénicas.

As repercussoes da depressao sao significativas, incorrendo em
um maior grau de prejuizo funcional, retardo do processo de
reabilitacao, complicacées na evolucao e maior risco de mortalida-
de. A isto se soma o seu subdiagndstico e subtratamento.

Com o advento da ressonancia magnética, pesquisadores devem
investigar a associacdo de regides cerebrais especificas com a
manifestacio depressiva e resposta terapéutica. Aspectos metodo-
logicos devem ser levados em consideracao para uma analise mais
confiavel.

UnNiTermos: Depressao. Acidente Cerebrovascular. Fatores de Risco.
Tratamento.

INTRODUCAO

O acidente vascular cerebral (AVC) pode
limitar de modo significativo o desempenho
funcional, com consegiiéncias negativas nas
relagoes pessoais, familiares, sociais e sobre-
tudo na qualidade de vida. Essa limitagao,
entretanto, nem sempre se deve ao déficit
neuroldgico emsi. Complicagoes psiquiatricas
tém sido indicadas como fatores determi-
nantes da incapacitacdo do paciente apés o
AVC. Dentre as complicagdes psiquidtricas, a
depressao é a mais prevalente e a que mais
tem sido associada a um pior progndstico.

Conhecer a natureza desta depressao e
seus fatores de risco torna-se essencial para
aprimorar seu diagnéstico e tratamento.

A participagao de fatores psicoldgicos é
dificil de ser questionada. Somente o impacto
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psicoldgico gerado pelas limitagdes impostas
pelo AVC pode ser o suficiente para originar
um quadro depressivo com um matiz de
ajustamento/reativo. Estudos iniciais, entre-
tanto, ja sugeriram que além do aspecto psi-
coldgico deveria existir uma contribuicao or-
ganica na etiologia da depressao pds-AVC.
Folstein et al.' relataram uma maior
prevaléncia da depressio pés-AVC quando
comparada com pacientes ortopédicos com
limitacdo fisica semelhante. Robinson e
Szetela? encontraram uma associagio da
depressao p6s-AVC comalocalizagio deste
na regido frontal anterior esquerda. Deste
modo, pelo menos alguns quadros de
depressdo pos-AVC devem decorrer direta-
mente de alteragdes fisiopatolégicas do AVC
(sindrome mental organica ou depressao
secundariaao AVC).

Nos dltimos 20 anos varios estudos vém
tentando confirmar e delimitar a participacdo
organicanaetiologiadadepressao pés-AVC, no
entanto os resultados nem sempre corroboram
os dados iniciais. Embora achados negativos,
como a ndo-deteccdo da associagdo entre a
localizagao do AVC e a ocorréncia da depres-

sao, tém sido utilizados, por alguns, para consi-
derar os fatores psicoldgicos como a principal,
se ndo a Unica etiologia do quadro depressivo
pbs-AVC3, vérios estudos suportam a participa-
¢do do comprometimento neuronal pelo AVC
na etiologia da depressdo. Esta revisdo tem
como objetivo comentar os estudos até aqui
realizados para investigar os fatores de risco
paraadepressao pos-AVC, bem como o esta-
do atual de seu tratamento antidepressivo.
Paratanto, a partir do MEDLINE foram levan-
tados os estudos a este respeito nos ultimos 10
anos (unitermos: depression x stroke). Foram
incluidas publicagdes anteriores relevantes
citadas nestes artigos.
Epidemiologia

O AVC é a terceira causa de morte no
municipio de S3o Paulo, antecedido apenas
pelas doencas coronarianas e homicidio*. Nos
Estados Unidos sao registrados 400.000 casos
novos por ano®. Um estudo transversal oriun-
do do Longitudinal Aging Study Amsterdam
(LASA) detectou uma prevalénciade AVC de
5,7% numa populagio de 55 a 85 anos de
idade®.
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Tabela | - Prevaléncia da depressao pos-AVC

Estudo Populacao N Instrumento Tempo pos-AVC Depressao Depressao Depressao por Total
diagnostico maior menor outro criterio

Robinson [64H 103 PSE, DSMIll 2sem 2% 2% 4%

etal. 1983’ ZUNG,HAM-D

Robinson 103A 6l PSE,DSMIII 3meses 2% 2% 4%

etal. 1984 ZUNG,HAM-D 6meses % 2% 60%

Robinson 103A 65 PSE,DSMIII [2meses 4% 1% 33%

etal. [987" HAM-D, ZUNG 24 meses 21% 21% 2%

Eastwood [06R 87 SADS;RDC,ZUNG | -3 meses 10% 40% 50%

etal. 1989" GDS,HAM-D

Ngetal. 90R 52 DSMIIIR Primeiromés |:depsevera

195" HAM-D 10:depmod 55%
18:depleve

Burvilletal. 492C 148 PSEM, DSMIII 4meses 15% 8% - 3%

1995"

Kotilaetal. 594A 321 BDI 3meses 41%-54%

1998" |2meses 42%-55%

A= populacao ambulatorial, C = populacdo dacomunidade, H = populagao hospitalar, R = populacao de centro de reabilitagio, BDI = Inventario de depressao de Beck,
DSM = Manual diagndstico e estatistico dos transtornos mentais, GDS = Escala de depressao em Geriatria,, HAM-D = Escala de depressao de Hamilton, PSE = Present State
Examination, RDC = Research diagnostic criteria, SADS = Roteiro para disturbios afetivos e esquizofrenia, ZUNG = Escala de auto-avaliagio da depressao de Zung

Deacordo com o trabalho norte-ameri-
cano Nacional Comorbidity Survey - (NCS), a
prevaléncia da depressao maior na popula-
cao geral é de 17,1% ao longo da vida e
10% nos |2 meses’. No momento da avali-
aco (considerando 30 dias anteriores) o
NCS encontrou uma prevaléncia de 4,9%?.
No pds-AVC a taxa é bem maior, variando
de 10% a 34% no momento daavaliagao®'*.
Esta variacdo de prevaléncia da depressao
pos-AVC é influenciada por varios fatores
como: o periodo pds-AVC no qual a avalia-
cao foi realizada, a definicdo de depressio,
otipo de assisténcia que os pacientes rece-
beram, bem como a origem da populacio
estudada (Tabela I).

Os estudos de Robinson et al.”!!!
ilustram a variagao da prevaléncia da de-
pressao pos-AVC de acordo com o perio-
do avaliado. Robinson et al.”!%!" acom-
panharam por dois anos pacientes no pés-
AVCerelataram as seguintes prevaléncias,
respectivamente de depressao maior e
distimia, em funcdo do tempo p6s-AVC: a)
duas semanas 27% e 20%; b) trés meses
22% e 27%; c) seis meses 34% e 26%; d)
[2 meses 14% e 19%; e) 24 meses 21%
e21%. O curso natural da depressao maior
pds-AVC foi de aproximadamente um ano
e, de modo geral, aqueles que estavam
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deprimidos no segundo ano p6s-AVC nao
eram os mesmos com depressio no
primeiro ano.

O critério usado para definir a depressao
também pode contribuir para diferencas de
prevaléncia mesmo ao se avaliar populagdes
semelhantes. Kotila et al. "2 definiram depres-
sdo utilizando o ponto de corte de 10 do
Inventario de Depressao de Beck (BDI) para
avaliar cerca de 321 sujeitos selecionados de
um grupo de 594 pacientes com AVC. A
prevaléncia de depressao no décimo segundo
més foi de 55%. Ja no estudo de Robinson
etal.", que utilizaram o Present State Exami-
nation (PSE) e os critérios do Manual Diagnés-
tico e Estatistico dos Transtornos Mentais
(DSM-II), a prevaléncia de depressao no mes-
mo periodo pds-AVC foi de 33%.

A existéncia ou ndo de uma intervencao
assistencial adequada também pode influir na
prevalénciadadepressao. Kotilaetal.'*relata-
ramumaprevalénciade depressaode41%no
terceiro més apds o AVC em pacientes
submetidos a um programa de assisténcia
especializada e uma prevaléncia de 54% em
pacientes do grupo controle sem assisténcia
especializada (OR0.59). No décimo segundo
més, a prevaléncia de depressao foi 42% e
55% (OR0.55), respectivamente nos grupos
com e sem tratamento especializado.

Fatores de risco

Os aspectos que tém sido identificados
como fatores de risco para o desenvolvimento
dadepressao pés-AVCsao: prejuizo funcional,
prejuizo cognitivo, histéria de depressao,
idade, sexo, histéria de AVC prévio, hiper-
cortisolemia, aspectos sociais e correlatos
neuroanatémicos (Tabela 2). A seguir, para
finsdidaticos, a participacao destes fatores serd
comentadaindividualmente.

Prejuizo funcional

O prejuizo funcional é caracterizado pelo
grau de incapacidade para realizar determi-
nadas atividades devido a um comprometi-
mento neurolégico. Instrumentos especificos
como aescala de Barthel, avaliagdes de ativi-
dades de vida diaria e medidas de indepen-
déncia tém sido utilizadas para valorar o grau
de prejuizo funcional.

Em centros de reabilitagdo, pacientes
apresentaram umaassociagao entre o prejuizo
funcional e depressaio menor e grau de
sintomatologia depressiva, mas nio com
depressao maior, sugerindo a existéncia de
doistipos distintos de transtornos depressivos,
onde apenas o mais leve decorreria de uma
reacdo adaptativa ao prejuizo funcional'é. No
primeiro més pds-AVC, em pacientes admiti-
dos em um centro de reabilitacao, o prejuizo
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Tabela 2 - Fatores considerados de risco associados ao desenvolvimento da depressao pos-AVC

Estudo Populacao Fatores de exclusao Instrumentos  Caracteristicas Fator de risco associado a depressao pos-AVC
Finklestein 38Havaliados  Histdriade doencapsiquidtrica HAMD Caso/controlee | | TSDalterado fortemente associado com o distdrbio moderadoa
etal. 1982% eendocrinopatia alll diasde pds-AVC severo do humor, do apetite e do sono. Indice de recuperacio
das alteragoes do humor e vegetativas pos-AVC
Robinson 164 H Alteragdo de consciéncia DSMIII, PSE Cortetransversal Idade maisjovens, funcionamento social anteriorao AVC
etal. 983 103avaliados Afasia ZUNG,HAMD  2semanasapdsoAVC  Prejuizointelectual, prejuizofuncional
Robinson 103H Alteragdo de consciéncia DSMIII, PSE Prospectivo2semanas,  Aumento daforcadaassociacio entreagravidade dadepressioe
etal. 19847 6l avaliados Afasia ZUNG,HAMD  3ebmesesaaposoAVC  prejuizofuncionalaolongodotempo. Funcionamentosocial e cognitivo
Lipsey 65R/A, admissdes  Déficitde compreensdo DSMII,HAM-D  Prospectivo Periodo TSDalterado associado a depressao maior
etal. 1985%  consecutivas ZUNG,PSE pos-AVC < | ano
avaliadas
Morris 99R Depressdoatualimediatamenteanterior ~ GHQ,DSMII Transversal (cross-sectional  Histdria pessoal det. afetivo e ansioso (dep maior) - OR 3.83, Idade:
etal. 1992%  8Bavaliados a0AVCoupor 2anosantes, Alt. CIDI,MADRS  design) 2 mesesapds mais velhos (dep maior)-OR I. |, Sexomasculino (depmenor)-OR 25.4
Consciéncia, Afasia, Ansiedade pos-AVC 0AVC Maior incapacidade funcional (dep menor) - OR0.68 Neuroticismo
Astrom 98 H Obesidade, Febre DSMIII Prospectivo Hipercotisolemia no 3°. més associada a depressao maior nos
etal. 1993%  70avaliados Desnutricio, Tireoidopatia 3 meses, | e Janos primeiro e terceiro anos
63: 3 meses Insuficiénciahipofisaria aposoAVC
61:1ano DMellitusnao controlada
45: Janos Abstinénciaalcool e drogas
Epilepsia, Desorientacdo
Harneyetal.  12H Doencasneurologicas, DSMIII Prospectivo | 3 Nenhum paciente recebeu diagnéstico de depressao maior
19937 avaliados Hipertensdoarterial, HAMD semanaspara TSD TSDalterado (>4.0 ug/dl) associadoamaiores escoresdaHAMD
tratamentocom e 3a4semanas
estrogenos, endocrinopatia, paraavaliacdo psiquidtrica
diabete mellitus ndo controlado,
doencafisicagrave, febre,
desidratacdo, vomito persistente.
Medicamentos queinterferemno TSD
Historiapessoal oufamiliar de
transtornoafetivo ou esquizofrenia
Morrisetal. ~ 100R Alteraciode consciéncia DSMIII Prospectivo2e |5meses  Freqiiénciade AVCs prévios (dep menor), Prejuizo funcional
199416 94 avaliados Afasiasevera MADRS aposoAVC (dep menor): quanto maior disfungao maior sintomatologia
mesmaamostrade
Morrise etal?
Sharpeetal.  515C Infartos mdltiplos, AVCndo DSMIIl Transversal 3a5anos Prejuizo funcional, sexo feminino volume do AVC (dado avaliadono
19942 60avaliados visualizadoem TC RSCID aposoAVC estudode 1990 tambéme citadoadiante no correlato neuroanatdmico)
Hemorragiasubaracnéide
Andersenetal. 320H Hemorragiasubaracnoide HAM> 13 Prospectivo7 dias Historiade AVC prévio, sexofeminino, morandosozinho, estresse social
19954 259 avaliados Binswanger, Processo HAM> 18 1,6,12 meses 6mesesantesdoAVC, | ano: diminuigio dasatividades sociaisapos o
l'ano: 191 C degenerativo/expansivodo depmaior aposoAVC AVC, histriade depressao prévia, choro patolégico no primeiromeés,
avaliados SNC, Histériadet. mental BDI prejuizo cognitivo no primeiro més (+ importante)
excetodepressao | anoantes,
Alteracdode consciéncia,
Deméncia, Afasia
Burvil 498, C248: Deménciasevera PAS, DSMIII Prospectivo4e |2meses  Sexomasculino
etal. 1995°  4°.més, 233: Afasiasevera PSE aposoAVC Vivendosozinho
12°. mésavaliados
Ngetal. 9%0R Afasia, Alteracao de consciéncia DSMIIIR Prospectivo 22 dias Historiade depressao (reativas)
1995% 52avaliados Delirio, Deméncia HAMD aposoAVC Sexofeminino, grau de prejuizo funcional
Pohyasvaara 486 C Afasiasevera, Alteragdo DSMIIIR Prospectivo3a4 meses  Atividadedevidadidria-graudedependéncia: depressaopds-AVC(OR |.8)
etal. 998"  (sérieconsecutiva) deconsciéncia PSE, BDI aposoAVC depressiomaiorpdsAVC(OR2.9), Historiade depressio: Depressio
277 avaliados MADRS pés-AVC(OR2.3), depressdo maior pés-AVC (OR2.9)
Paradiso, 301 H, admissoes  Alteragiode consciéncia HAM-D Prospectivo 2semanas Mulheres > Homens, Mulheres: diagndstico psiquiatricoanteriore
Robinson, consecutivas Dificuldade moderadaou PSE aposoAVC prejuizo cognitivo (+ AVC esquerdo), Homens: mais jovens, prejuizo
1998% eavaliadas grave de compreensio DSMIV atividades de vida diaria e funcionamento social
Singhetal.  449R AVCbilateral, AVC prévio MADRS>7 Prospectivo 13,12 Grau de dependéncia: capacidade funcional nas atividades de vida diria
2000" 81 avaliados Hemorragiasubaracndide ZUNG250 mesesapos o AVC
AVCvertebrobasilar
Prejuizocognitivo

A = pacientes ambulatoriais, C = populaco de comunidade, H = pacientes hospitalares, R = pacientes de unidade de reabilitacao. BDI = Inventario de depresséo de Beck, CIDI = Composite International Diagnostic Interview,
DSM = Manual diagndstico e estatistico dos transtornos mentais, GHQ = General health questionnaire, HAM D = Escala para depressdo de Hamilton, MADRS = Escala de avaliacéo para depresséo de Montgomery-Asberg,
PAS = Psychiatric assessment schedule, PSE = Present state examination, SCID = Entrevista clinica estruturada para 0 DSM, ZUNG = Escala de auto-avaliaio da depressio de Zung
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funcional foi responsavel por 48% da variancia
na avaliagdo da depressio leve e moderada
segundo o estudo de Ngetal.'. A cada unida-
dereduzidanaescalade Barthel aumentava-se
em 80% a probabilidade do paciente estar
deprimido.

Em pacientes hospitalizados, no periodo
agudo do pés-AVC, acontribuicao do prejuizo
funcional para o desenvolvimento da depres-
sao mostrou ser fraco, sendo responsavel por
0% da variancia segundo o estudo de
Robinson et al.?, enquanto no sexto més a
contribuicdo daassociacio aumentou'’.

No entanto, em pacientes da comunidade,
oprejuizofuncional detectado no primeiromés
do pds-AVC mostrou ser um preditor da
depressio no terceiro més'® e, também, foi o
correlato mais forte para a sintomatologia
depressiva tardia, entre o periodo de trés a
cincoanosapés 0AVC'®. Agravidade do prejui-
zofuncional chegouaaumentarem |6 vezesa
probabilidade do paciente ter depressao®.
Prejuizo cognitivo

O prejuizo cognitivo presente no primeiro
més pds-AVC também tem sido associado a
depressdo?'. Nas duas primeiras semanas apos
0 AVC encontrou-se uma associagao entre o
prejuizo cognitivo e a depressao’ e, ao longo
de seis meses, houve um aumento desta asso-
ciagao'’. O prejuizo cognitivo, entretanto,
pode narealidade ser umssintomadepressivo.
Um ensaio duplo cego realizado por Kimura
etal.2 mostrou que o déficit cognitivo melho-
rou apds o tratamento da depressao.

Historia de depressao

Ahistoria pregressade depressao temsido
apontada como um importante fator de risco
para a depressdo pos-AVC?'. Pacientes com
histéria de depressao apresentaram um risco
2,3 vezes maior de desenvolverem depressao
pbs-AVC e quase trés vezes mais de apresenta-
rem depressao maior'®, No estudo Ngetal.',
ahistdria pregressa de depressao estava forte-
mente associada a depressao p6s-AVC e foi o
fator responsavel por 64% da variancia naava-
liacdo do diagndstico dadepressaoleve e mode-
rada. Todos os episddios pregressos de depres-
sa0, apresentados pelos pacientes estudados,
foram caracterizados como reativos pelosauto-
res e haviam remitido, espontaneamente, sem
tratamento. Estes pacientes tinham umaproba-
bilidade de ter depressao no pés-AVC quase
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sete vezes maior em relagdo aos pacientes sem
histéria de depressao. O estudo transversal de
Morris et al.2* detectou que os pacientes com
historia de transtornos afetivos ou ansiosos
tinham um risco quase quatro vezes maior de
estarem deprimidos (OR 3.83) apds 0 AVC, e
para a depressao maior, 0 risco era quase seis
vezes maior (OR 5,7).

Idade

A idade tem mostrado uma associacdo
diferente com a depressao dependendo do
periodo pés-AVC. Os pacientes mais jovens
mostraram umamaior propensao para desen-
volver depressao de formamais grave durante
o periodo agudo p6s-AVC’. Por outro lado, no
periodo tardio pds-AVC, nos pacientes inter-
nados em centros de reabilitacao, aidade mais
avancada mostrou ser um fator preditor inde-
pendente (OR |.1) paraa depressao maior®.

Sexo

Emalguns estudos a proporcao entre ho-
mens e mulheres acometidos pela depressao
p6s-AVC difere daencontrada paraadepres-
sao na populacdo geral. Nesta, a depressdo
acomete mais mulheres do que homens, na
proporcao de 2 para |.

Acompanhando pacientes com AVC, na
comunidade, Burvill et al."® diagnosticaram
depressao em 23% dos homens e 24% das
mulheres. A proporcao entre depressao maior
e menor foi de 2,5:1 nos homens e 1,4:| nas
mulheres; além disso, no quarto e no décimo
segundo més pds-AVC a depressao maior foi
mais freqliente nos homens. Na amostra es-
tudada por Morris et al.?, os pacientes do
sexo masculino tinham um risco aumentado
(25 vezes), em comparacdo as mulheres,
paraapresentar depressao menor.

Por outro lado, o sexo feminino foi consi-
derado fator de risco em pacientes de comu-
nidade'**', aumentando em até oito vezes a
probabilidade de desenvolver depressao™.
No estudo de Paradiso e Robinson®, que
avaliaram especificamente as diferencas entre
os géneros, a depressao maior no periodo
agudo pds-AVC foi mais freqliente nas mulhe-
res do que nos homens, sendo que nas mulhe-
resahistéria de diagndstico psiquiatrico ante-
rior e o prejuizo cognitivo estavam associados
ao grau de depressao, enquanto a idade mais
jovem, o prejuizo nas atividades de vida didria
e no funcionamento social estavam associados
a severidade da depressao nos homens.

Um perfil de prevaléncia da depressao
p6s-AVC conforme os géneros, diferente do
esperado, pode ser um indicio de uma
fisiopatologia especifica para pelo menos um
subgrupo de pacientes com depressao
p6s-AVC, realcando anecessidade de estudos
paraesclarecer seu mecanismo.

Historia de AVC prévio
AVC prévio tem sido associado ao desen-
volvimento da depressao pds-AVC tanto em

populagdes de centro de reabilitacdo quanto
dacomunidade'®?",

Hipercortisolemia

A hipercortisolemia tem sido detectada
como um fator de vulnerabilidade para o
desenvolvimento da depressdo maior pos-
AVC. A nao-supressao do cortisol pela admi-
nistracio de dexametasona temsido conside-
rada por alguns como um potencial instrumen-
to diagndstico e de acompanhamento darecu-
peracio da depressao maior pos-AVC® %27,

Ahipercortisolemia nao mostrou associa-
¢ao com a depressao no pds-AVC agudo no
estudo de Olsson et al.%%, no entanto, foi um
fator preditivo paraaocorrénciade depressao
maior no primeiro e terceiro anos p6s-AVC,
(canonical loading 0.95)%.

Aspectos sociais

Morar sozinho e a existéncia de uma
pobre rede social presente antes e/ou
depois do AVC sao apontados como fato-
res de risco para o desenvolvimento da
depressao pos-AVC?!01517.21,

Correlato neuroanatomico

As caracteristicas neuroanatémicas do
AVC constituem um fator importante e signifi-
cativo para a ocorréncia da depressao pos-
AVC. Muitas investigacoes tém destacado a
localizagdo do AVC como um fator de risco
parao desenvolvimento da depressao mesmo
quando avaliado em conjunto com os demais
fatores de risco (Tabela 3). As caracteristicas
do AVC que tém sido avaliadas sao:
|ateralidade, localizacdo anterior/posterior,
volume e regides e estruturas anatémicas
onde se instalou o AVC.

Lateralidade

O hemisfério onde se deu 0 AVC é uma
das caracteristicas que tem sido correla-
cionadas a uma maior freqiiéncia e maior gra-
vidade dadepressao p6s-AVC. Osestudos de
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Tabela 3 - Estudos de investigacao de correlatos neuroanatomicos para a depressao pas-AVC

Estudo Populacio Fatores de exclusao Caracteristicas do estudo Correlato neuroanatémico
A* P v HE HD Locais
Robinson [84H Historiapsiquidtrica, alteracdode Corte-transversal +++ + + +++ + -
etal. [983*  admissoes consciéncia, afasia, canhoto, abuso TC
consecutivas dedlcool edrogas, historiafamiliar 2semanas pos-AVC
4Bavaliados psiquidtrica, lesdo cerebral prévia PSE/DSMIII/ZUNG/HAMD
a0AVC
Robinson |23 Hadmissoes Canhoto, lesdes miltiplasdo AVC, Corte-transversal +++ + + +++ + -
etal. 1984 consecutivas histériapessoal de tratamento TC
36avaliadas psiquidtrico ou diagndsticoatual, 2semanaspés-AVC
injlriacerebral prévia, PSE/DSMIIZUNG/HAMD
AVCniovisualizadonaTC
Robinson [03H Alteracdo de consciénciae afasia Prospectivo + - - + - -
etal. 984" 6l avaliados TC, 2semanas, 3e6 mesespds-AVC
PSE/DSMII/ZZUNG/HAMD
Sinyor [66R Afasiae dificuldade de compreensio, Corte-transversal + + + - - -
etal.[986"  admissGes condicdesmédicas potencialmente TC
consecutivas complicadoras, AVCprévio, idade 55 diaspds-AVC
35avaliados 85:2nos, idiomaestrangeiro, histéria ZUNG/BDI/HCSL/CDI/NRS

psiquidtricaanterior, usoatual de
antidepressivos, ndovisualizaciodo
AVCnaTCouvisualizagdo de mais

deuminfarto.
Dam 92H/A Afasiasevera Caso-controle + - - - + -
etal. 1989*  avaliados + Doengapsiquidtrica TC
30controles Doencagrave 35 dias (8-1280 dias)
RDC/HAM-D/BDI, 8 AVCsbilaterais
House [16C AVCbilateral e prévio Prospectivo + - - + + -
etal. 1990®  73avaliados Doenga psiquiatricadurante TC
oanoanteriorao AVC 6,12 meses, PSE/DSMIII/BDI
Sharpe 515C Mais de uminfartovisualizadona TC, Transversal - - + - - -
etal. [990°  60avaliados infartobilateral, hemorragia TC
19942 subaracndidea. AVC prévio 3-5anospds-AVC
PSE/SCID/DSMIIIR/HAD
Astrom 98 H AVCrecorrenteretardomental Prospectivo + - - + - -
etal. 993%  80avaliados TC
76 -3 meses (2diasaposadmissao
70- I ano e3anospos-AVC)
58-2anos Imeses, |,2,3anos DSMIII
49 -3 anos
Herrmann [04H AVCbilateral, AVCprévio Transversal - - - + - Ganglios
etal. 1995%  admissGes Historia de diagndstico psiquidtrico TC dabase
consecutivas Doencaseveraou consuptiva 2mesespds-AVC
47 avaliados Outrasdoencasneuroldgicas SCID/DSMIIIR/CDS/MADRS
MacHale [87H/A,admissoes  Historiade depressao, Lesdes Ensaiorandomizado + - + - + -
etal. [998*  consecutivas mdltiplas, Periodo pos-AVC > | més Corte-transversal
[45avaliados Déficit cognitivograve, afasiagrave TC, 6meses pds-AVC
55 comleséo tinica SADS/DSMIV/HAD
naTCavaliados
Beblo 20HR AVCbilateral, Doengasevera Corte-transversal - - - + +  Ginglios
etal. [999*  pacientescom Histdriade doencaneurologicae TC dabase
depressioavaliados  psiquidtrica, afasia, AVC > 4 meses 4mesespds-AVC
Alcooledrogas SCID/DSMIIIR/BDI/MADRS/CDS
Vataja 486H Afasia, surdez, doencagrave, obesidade, Corte-transversal - - - + - Génglios
etal. 2001 275avaliados claustrofobia, contra-indicacioparaRM RM dabase
3mesespos-AVC

PSE/SCAN/DSMINIR/CID 10/MADRS

A = Populagao ambulatorial, H = Populagao hospitalar, R = Populagao de unidade de reabilitagio, C = Populagao de comunidade, TC = Tomografia computadorizada, RM = Ressonancia magnética, A* = Anterior, P = Posterior,

V = Volume, HE = Hemisfério esquerdo, HD = Hemisfério direito BDI = Inventario de depresso de beck, CDS = Cornell depression scale, CIDI = Composite international diagnostic Interview, DSM = Manual diagndstico e estatistico
dos transtornos mentais, GHQ = General health questionnaire, HAD = Escala hospitalar para ansiedade e depressdo, HAM D = Escala para depressao de Hamilton, MADRS = Escala de avaliagao para depressao de montgomery-Asberg,
NRS = Nurses'rating scale, PAS = Psychiatric assessment schedule, PSE = Present state examination, RDC = Research diagnostic criteria, SADS = Roteiro para disturbios afetivos e esquizofrenia, SCAN = Schedules for clinical assessment
in neuropsychiatry, SCID = Entrevista clinica estruturada para 0 DSM, ZUNG = Escala de auto-avaliaio da depressao de Zung.
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Robinson et al.**3' foram os primeiros amos-
trar que pacientes com AVC no hemisfério
esquerdo (HE), quando comparados com
aqueles com AVC no hemisfério direito (HD),
apresentavam em maior freqiiéncia depres-
sdo, de forma mais grave e, apresentando
significativamente mais sintomatologia vegeta-
tiva, ou seja: despertar precoce, diminuicao do
apetite e perda de peso ou reducdo do desejo
sexual. No estudo de Astrom et al.*? o fator
determinante mais importante para o desen-
volvimento da depressao até o terceiro més
do pés-AVC foi a localizagao do AVC no HE.
Quando se associou a anterioridade a late-
ralidade esquerda do AVC, a freqiiéncia da
depressaofoi | 0 vezes maior nestes pacientes
do que nos pacientes com AVC no HD.
Outros estudos considerando estruturas
anatémicas acometidas pelo AVC tém confir-
mado a associagdo entre o acometimento do
HE e umafreqiiéncia da depressao maior mais
elevada, no periodo p6s-AVC agudo®*.

Acumula-se a estes achados outros que
mostram uma associagao mais tardia entre
AVC no HD e a depressio®. De acordo com
o estudo de MacHale et al.*, no sexto més
p6s-AVC, os pacientes com AVC noHD apre-
sentavam um risco seis vezes maior de ficarem
deprimidos e quatro vezes maior de desenvol-
verem depressao maior, do que os pacientes
comAVC no HE.

Alguns estudos ndo encontraram associa-
caoentrealateralidade do AVC eaocorréncia
de depressio em pacientes de centro de
reabilitacdo®” e da comunidade®*’.

Anterioridade

Alocalizacio do AVC, estudada de acordo
com sua instalagdo anterior ou posterior, nos
hemisférios cerebrais, tem sido analisada em
grande parte dos estudos conforme os crité-
rios elaborados por Robinson et al.*’.

No periodo agudo, a proximidade do AVC
ao pélo frontal, no HE, mostrou uma relagao
significativa com a depressao maior, na sua
freqiiéncia® e na presenca de sintomatologia
mais grave, sendo responsavel por 50%2a 70%
da varidncia no estudo de Robinson et al. 3!
Essa relagdo se manteve ao longo dos seis
meses posteriores ao AVC no HE, enquanto
no HD houve uma inversao da associagdo
entre agravidade da depressdo e 0 AVC pos-
terior para o anterior'’. A anterioridade do
AVC no HD também tem sido detectada
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como um fator associado a depressao®, acar-
retando um risco aumentado de 5,7 vezes
para desenvolver a depressdo maior*. No
entanto, achados iniciais indicaram que aloca-
lizagao posterior do AVC no HD estavarelaci-
onadaadepressao, principalmente aquelasem
sintomatologia vegetativa, quando comparado
HD e HE30,3|,37'

Ja estudos com pacientes de centros de
reabilitacio e da comunidade verificaram,
respectivamente, que; aproximadamente dois
meses ap6s o AVC, os infartos anteriores de
HE e anterior e posterior de HD, estavam
relacionados a depressio’’; e que havia uma
associacdo, apesar defraca, entreadepressao
eaanterioridade do AVC emambos hemisfé-
rios, quando todas as localizagbes foram estu-
dadas de forma global no primeiro, sexto e
décimo segundo més pos-AVC*®,

Volume

O volume da regidgo acometida é outra
caracteristica relacionadaa ocorréncia da de-
pressao pos-AVC*. O volume do AVC asso-
ciado adeterminada localizacdo mostramaior
correlacao com a depressao, como visto nos
pacientes com depressio poés-AVC que
tinham AVClocalizado no hemisfério esquer-
do em regido anterior’®%,

Embora a associagao entre o volume do
AVCeadepressao permitaformularahipétese
de que o maior prejuizo funcional gerado por
estes AVCs explicaria a depressao, evidéncias
témindicado nao ser este o principal motivo da
associacdo. No estudo de Sharpe et al.*, o
volume do AVCse correlacionou com os esco-
res desintomas depressivos aolongodos trésa
cinco anos de seguimento, sugerindo uma pos-
sivel associacao damaior incapacidade causada
por estes AVCs e a depressao. Entretanto, em
estudo posterior, Sharpe et al.”’detectaram a
permanéncia da associacao entre o volume do
AVC(OR:6.6) eadepressaotardia, apdsajustes
para prejuizo funcional e sexo. Este achado
sugere que um mecanismo neural relacionado
ao volume influi na manifestacio depressiva
independentedo prejuizofuncional. Corrobora
oachado anterior o estudo de MacHale etal.®,
quenaoencontrouassociacaosignificativaentre
prejuizo funcional e depressao.

Alguns estudos ndo confirmaramacorrela-
caoentre o volume do AVC e aseveridade da
depressao, indicando ainda existir anecessida-
de de estudos a respeito®>*.

Localizacao neuroanatémica

Ainvestigacao de dreas neuroanatomicas
acometidas pelo AVC como fatores de risco
paraa depressao p6s-AVC é um método que
pode facilitar uma comparacao dos resultados
dos diferentes estudos e viabilizar um maior
conhecimento sobre a fisiopatologia da
depressao pos-AVC.

OAVClocalizadonos gangliosdabasedoHE
esuasvizinhangas mostrou umaassociagaosigni-
ficativacomaocorrénciade depressao maior®*,
enquanto infartos localizados na substancia
branca periventricular e parte posterior do
palido no HD foram associados a distimia**.

Ao comparar pacientes com e sem depres-
sao pds-AVC, utilizando ressonancia magnética
de forma sistematica, o estudo de Vataja et al.*
verificou que os pacientes com depressaotinham
commaisfreqiiéncia infartos afetando o circuito
prefrontosubcortical oualgumas de suas estru-
turas: caudado, palido, joelho da capsulainter-
nae capsulaanterior, especialmentenoHE. O
AVCemregiao daamigdala, apesar deraro, foi
considerado super-representativo, pois cinco
dos Unicos seis pacientes com infarto nesta
regiao estavam deprimidos. Na andlise multi-
variada os correlatos neuroanatémicos inde-
pendentes da depressao p6s-AVC foram o
nimero deinfartos no joelho dacapsulainter-
nano HE (OR 3.2) e o nimero de infartos no
palido de qualquer hemisfério (OR 1.6).

Outros fatores associados a depressao

Alguns fatores associados a depressao na
idade avancadaforamavaliados na populagao de
pacientes com AVC, tais como: aatrofia cortical,
subcortical elesdes de substanciabranca. Aatrofia
cortical e subcortical nao contribuiram para o
desenvolvimento dadepressaono pds-AVCagu-
do. No entanto, tais elementos detectados pela
tomografia computadorizada feita no episddio
indice e depois de trés anos do AVC estavam
associados a depressao maior que surge tardia-
mente, sendo observados tanto no grupo de
pacientes deprimidosinicialmente e que continu-
avam com depressao no periodo tardio, assim
como no grupo de pacientes que desenvolveua
depressio maior no periodo tardio®.

Aatrofia cerebral ndo se correlacionou com
agravidade dadepressao deacordo com o estu-
do de Herrmann et al.*. No estudo de Vataja
etal.“ naoforamencontradasdiferencasentre os
grupos de pacientes come semdepressdoquanto
aatrofia cerebral e lesoes de substancia branca.
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Tabela 4 - Impacto da depressao no periodo pos-AVC

Estudo Populacao Fatores de exclusao Instrumentos  Caracteristicas Impacto
Sinyior 166 admissoes consecutivas > 85anos condicoes médicas ZUNG>50  Prospectivo, periodo Maior prejuizofuncional naadmissao
etal. 1986 64avaliados, centrode afasia, historiapsiquidtricaprévia BHS pds-AVC: 2 meses, avaliagdes enaalta. Aposalta, quedadonivel
reabilitaio, primeiroAVC usoatual deantidepressivos HSCL naadmisso, altae 6 semanas funcional apés 6 semanas.
CDI,NRS aposalta
Eastwood 106 admissoes, 87 incluidos Condicaomédicainstavel SADS Prospectivo, caso-controle Maior tempo de permanéncia
etal. 1989"  centrodereabilitagio Déficit cognitivograve ZUNG avaliagoesfeitas naadmissao hospitalar nafase aguda (p<0.05)
GDS 4mesesapdsaadmissio Maior comprometimento
HAM-D enaalta funcional (p<0.01)
RDC
Parikh Admissoes hospitalares: OutroAVCnos2anosde HAM-D Prospectivo Pior grau de capacidade das
et al. 1990  63avaliados, Ambulatorial seguimento condicdo médica ZUNG avaliagoes ps-AVC: atividadesfisicase dalinguagem
queafeteatividades devida PSE 2semanas, 2anos 2anosaposoAVC
didria, afasiagrave DSMIII
Burvil 498 Deménciasevera PAS Prospectivo: | ano Proporcao de mortalidade maior
etal. 995"  248(4més) afasiasevera DSMIII avaliagoes, no4°. entreosdeprimidos (7.2%) e os
233(12més) PSE e12°.més ansiosos (12.1%) doquesem
Comunidade diagndstico psiquidtrico (3.4%)
King1996*  698altasde programas Doencasneuromusculares CES-D Transversal, | a3anospds-AVC  23%referiam baixasatisfacao
de reabilitacdo 86 nao histdriapsiquidtricaprévia QoL primeiro AVC ou outrosem Correlagdoentre adepressaoe baixa
institucionalizados avaliados Qu seqiielas/prejuizo qualidade devidaglobal, e também
nos dominios psicoldgicos e da
saldeefuncional
Beekman 3050 (55-85anos) >85anos, muito doente, CES-D Transversal, ocorrénciadeAVC ~ Apdscontroledefatoresconfundidores
etal. 1998 comunidade, |73 avaliados incapacidade cognitiva durante |0anosde seguimento  impactomaisevidentenobem-estar
paraestudodasconseqiiéncias  queprejudiqueaentrevista deumapopulagdo (OR7.24), limitagoes nasatividades
didrias (OR2.79) e diasacamados
(OR3.28), depressdonaoesteve
associadaamortalidadeprospectivamente
House [387 admissoes Hemorragiasubaracndide, GHQ-28 Prospectivo |,12e24 Sintomas depressivos no primeiromés
etal.2001*  hospitalares doengas concomitantes que PSE mesesaposAVC (OR2.4)associadosamortalidadeno
consecutivas afetemos cuidados, prejuizo CID10 primeiro e segundoano pds-AVC,
448avaliados cognitivoseveroouda comajuste paraidade, prejuizo
linguagem cognitivo, incontinénciaurinaria,
incapacidadefisica
Lewis etal.  643admissoeshospitalares Tumor cerebral,hemorragia HAD Prospectivo Redugao dasobrevida (22%faleceram
2001 eambulatoriais subaracnéide, doencacrénica GHQ-30 randomizado dentrode 3anos) associadaacertas
37avaliados debilitante, morteantesdos 6 MASS 30diase 6 meses pds-AVC atitudessobreadoenca: fatalismo
meses de avaliacao 3a5anosde seguimento (ORI.07), desamparo/desesperanca

(OR 1.07) por cadapontonaescala
deMASS

BHS = Beck hopelessnessscale, CDI = Composite depression index, CES-D = Escala de rastreamento populacional paradepressao, DSM = Manual diagndstico e estatistico dos transtornos mentais,

GDS = Escalade depressao em geriatria, GHQ = General health questionnaire , HAD = Escalahospitalar de ansiedade e depressdo, HAM-D = Escala para depressao de Hamilton, HSCL = Hopkins
Symptom checklist, MASS = Mental adjustment tostroke scale, NRS = Nurses’rating scale, PSE = Present state examination, PAS = Psychiatric assessment schedule, QOL = Quality of Life, QLI = Quality of Life
Index-stroke version, RDC = Research diagnostic criteria, SADS = Roteiro paradisturbios afetivos e esquizofrenia, ZUNG = Escalade auto-avaliacio dadepressio de Zung

Impacto da depressao

A depressdo pds-AVC traz significativo
comprometimento paraaevolugio do pacien-
te (Tabela 4). Embora em uma unidade de
reabilitacao os pacientes com depressao pés-
AVC possam apresentar recuperagao se-
melhante aqueles ndo deprimidos; comaalta,
e sem a assisténcia hospitalar intensiva, os
deprimidos tendem a apresentar significativa
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queda darecuperagao funcional em compara-
¢do com os ndo deprimidos*'. Pacientes com
depressao no periodo agudo pds-AVC podem
ter as atividades da vida didria comprometidas
por até dois anos, independente das variaveis
demograficas, do acesso aos servicos de
salde, do tratamento fisico especializado, das
caracteristicas do AVC, do funcionamento
social e do prejuizo cognitivo®. Os pacientes
deprimidos apresentaram um periodo de per-

manéncia hospitalar mais longo nafase agudae
um maior grau de comprometimento funcio-
nal ao ingressar no centro de reabilitacdo'’.
Em estudos de corte transversal, a
depressdo foi o fator mais fortemente
associado a baixa qualidade de vida dos
pacientes num periodo de um a trés anos
p6s-AVC#. Também foi associada a um
efeito negativo no dominio do bem-estar e
a maior incapacitacdo mesmo apds con-
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trole para grau de limitagao funcional,
declinio cognitivo, nimero de doencgas
concomitantes, idade, sexo e grau de
escolaridade®.
AocorrénciadadepressaoapdsoAVCtem
sidoassociadaaumaumento de mortalidade .
Os sintomas de depressio no primeiro més
p6s-AVC podem aumentar o risco de mortali-
dade em até duas vezes nos dois anos subse-
quientes*. Apesar de fraca, ha uma associacio
entreatitudes negativas dos pacientes com AVC
ereducdodasobrevida. O fatalismo, adesespe-
ranca e o desamparo foram associados a um
maior risco de reducao do tempo de vida pés-
AVC, independente de outros fatores derisco®.

Terapéutica antidepressiva

A clinica destes pacientes caracteriza-se
pelo subdiagndstico e subtratamento. Sabe-se
que apenas 20% a 50% dos pacientes com
depressdo pds-AVC sdo diagnosticados por
médicos nao-psiquiatras*. O subtratamento
também pode ser um indicio do subdiag-
ndstico. Ytterberg et al.”’ constataram que
grande parte dos pacientes deprimidos no
foram diagnosticados e nem tratados, nostrés
meses posteriores ao AVC, mesmo receben-
doassisténciamultidisciplinar especializada ou
de um médico generalista. Em estudos dife-
rentes, 17,4% e 38,7% dos pacientes haviam
recebido tratamento especifico para depres-
s30”"%. O nao tratamento esta associado as
sérias conseqiiéncias do impacto da depres-
sao. Por outro lado, seu tratamento tem reve-
lado um saldo positivo.

Varios estudos tém mostrado uma boa
eficicia da terapéutica antidepressiva®. A
nortriptilinamostrou ser superior ao placeboe
a fluoxetina quanto a remissao da sintoma-
tologia depressiva e tolerancia, deacordo com
estudo duplo cego randomizado realizado por
Robinson et al.* e, superior ao placebo de
acordo com Kimura et al.2, Wiart et al.*°
constataram uma resposta significativa dos
pacientes a fluoxetina quando comparada ao
placebo nareducdo dagravidade dadepressao
maior. O citalopram também tem mostrado
ser efetivo e seguro no tratamento da depres-
sao pds-AVC como detectado por Andersen
et al.*'*2, Estes estudos consideraram respos-
ta ao tratamento quando os pacientes apre-
sentavam uma reducao de mais de 50% dos
escores de gravidade e nao mais preenchiam
os critérios paradepressao.
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Alémdamelhoradadepressdocomaterapéu-
ticaantidepressiva, verificou-se quearemissao da
depressao, de acordo com o estudo de Cheme-
rinskietal.*, estavaassociadaa melhorado funci-
onamento medido pela atividade de vida diaria
(AVD).No casodo prejuizo cognitivo, considera-
doumdosfatoresderisco paraadepressao pos-
AVCpode narealidade se tratar de umaconse-
qiiéncia da depressao e melhorar com o trata-
mento antidepressivo como demonstrado no
ensaio duplo cegorealizado por Kimuraetal 22,

Depressao causando AVC

Dois estudos prospectivos, um realizado
no Japao e outro nos Estados Unidos, acompa-
nharam um grande numero de individuos
moradores da comunidade durante 10 e seis
anos, respectivamente. Ambos detectaram
queasintomatologia depressivaaumentavao
risco chegando a ser considerado um fator
preditor paraa ocorrénciado AVC**,

DiscussAo

Analisar a natureza da associacao entre
depressdo e AVC é necessdria para seu
melhor entendimento e aprimorar a terapéu-
tica. Paraumainvestigacao é necessario levar
em conta a variabilidade desta associagdo. A
depressdo pode ser: |) uma reagao psicolo-
gica a0 AVC e suas limitagdes; 2) uma fase
(primeira ou nao) de um transtorno
depressivo (recorrente ou nao) desencadeado
pelo AVC; 3) uma continuagao de um estado
depressivo que jaseiniciaraantes do AVC; 4)
uma ocorréncia ao acaso apés o AVC, sem
relagdo com o mesmo; 5) secundaria a lesao
do AVCem dreas e circuitos neurofisioldgicos
envolvidos naregulacdo do humor (depressao
secundaria) e, 6) adepressao pode ainda estar
relacionadaao AVC como um fator facilitador
dasuaocorréncia (depressao causando AVC).

Limitacées metodoldgicas

Anio consideracao destacomplexaasso-
ciacdo entre depressao e AVC, acima citada,
pode levar a conclusdes equivocadas. Pode-
mos tomar como exemplo a associagio da
depressdo pos-AVC com o antecedente de
depressao. A histéria de depressao tem sido
consideradaumfator derisco paraadepressao
pos-AVC em estudos realizados em unidades
de reabilitagao e comunidade'"'*'5. Aluz dos
estudos prospectivos mostrando um maior
risco de AVC em pacientes com antecedente

de depressdo, o AVC agiria como um fator
desencadeante de um novo episédio depres-
sivo, de um transtorno que havia contribuido
para a ocorréncia do AVC. Uma segunda
possibilidade seria a depressao nao ser um
antecedente, mas estar em cursoe 0 AVC ser
um evento na sua evolugao, uma vez que nao
existiria um intervalo sem sintomatologia
depressiva antes ou depois do AVC. Em de-
corréncia desta relacdo complexa, ainclusdo
destes pacientes no estudo acarreta de ante-
mao um fator confundidor ao se analisar a
fisiopatologia, os aspectos epidemiolégicos e
os aspectos psicoldgicos especificos da
depressao pds-AVC. Conseqlientemente
pode-se gerar uma freqliéncia da depressao
p6s-AVC superestimada. Estariamos, tam-
bém, englobando na andlise transtornos psi-
quiatricos diferentes (depressao secundariaao
AVCedepressaorecorrente) com caracteris-
ticas distintas e distorcendo os achados que
seriam exclusivos da depressao pos-AVC. Os
aspectos metodolégicos, principalmente nos
estudos que objetivam investigar os correlatos
neuroanatémicos, podem ser responsabili-
zados pela dificuldade em alcancar uma
concordancia e em possibilitar uma andlise
global dos resultados. As duas Unicas revisdes
sistematicas sao concordantes em verificar a
impossibilidade atual de se obter um consen-
so, através dos estudos publicados, sobre a
associagao de determinadalocalizagio do AVC
e a depressao*®>’. As amostras em geral s3o
pequenas, heterogéneas e oriundas de locais
diferentes, o que caracterizae até selecionao
tipo de populacio a ser estudada, como é o
caso das populagdes hospitalares, ambula-
toriais, dacomunidade ou de centros de reabi-
litagdo. Alguns autores assinalam o limite de
poder daamostra devido ao pequeno niimero
de individuos nos estudos®®*. Os critérios de
selecdo sao variados, diferindo de um estudo
paraoutro, assim como os periodos de avalia-
¢do. Os diferentes periodos avaliados mos-
tram relacdes distintas da depressao com o
AVC. Adepressao menor é mais fregiiente em
centros de reabilitacdo e em um periodo pés-
AVC mais tardio, enquanto a depressao maior
predomina no periodo mais agudo, chegando
aum pico de prevaléncia de 34% no sexto més
pbs-AVC*"". Outro freqiente viés metodo-
l6gico é a utilizacdo de escalas (que apenas
indicam a gravidade) ao invés de entrevistas
paraarealizacio do diagndstico de depressao.
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Um modelo fisiopatoldgico paraa depressao
secundériaao AVC. Emborahajadivergénciasen-
treosresultados das pesquisas sobre oscorrelatos
neuroanatomicos, ha uma tendéncia em aceitar
queosinfartoslocalizados nopdlofrontal esquerdo
e nos ganglios da base do hemisfério esquerdo
estao associados a uma maior incidéncia e maior
gravidade de depressdo no periodo agudo pds-
AVC®*, Estesachados, inclusive, foram utilizados
por alguns autores para formular a hipétese
neurofisiopatoldgicade queadeplecioassimétrica
decatecolaminas causadapelalesdoseriao meca-
nismo da depressdo pés-AVC®. O estudo de
Mayberg et al.*, utilizando PET para andlise dos
receptores 5-HT corticais (serotonina), constatou
diferencade respostabioquimicaentre os pacien-
tes com AVC no HD e no HE. Enquanto no HD
observou-se uma maior taxa de ligacdo de
espiperonano cortex ipsilateral, sugerindo uma
regulacdo paracima (upregulation) dos receptores
5-HT compensando uma reducio do neuro-
transmissor, no HE nao ocorria o mesmo feno-
meno, sugerindo que a falta deste mecanismo
compensatério, aregulacdo paracimadosrecep-
tores, & o responsavel pela manifestacio da
depressdo. Além deste achado, os mais altos
escoresindicandoagravidade dadepressaoesta-
vamassociadosataxas de ligacdo aos receptores
5-HT mais baixas no cértex temporal esquerdo.
Outro modelo explicativo enfoca o AVC nos
ganglios da base. Nesta condico, a lesdo dos
ganglios dabase e suasvizinhancas causariamuma
disfuncio no sistema de transmissao das vias das
aminas biogénicas, ascendentes e descendentes,
responsaveis pela regulacdo do humor?®®,

CoNCLUSOES

E preciso cautela ao se observar a
presenca de alguns fatores considerados
de risco para a depressao pés-AVC. O
prejuizo cognitivo por exemplo, pode ser
mais uma manifestacdo da depressao ja
instalada; o antecedente de depressao
pode ser um dos fatores que causou o
AVC; e adepressdo subseqliente pode ser
apenas a continuacao de uma depressao
prévia. O subdiagnéstico e conseqiiente
falta de tratamento agravam por mais
tempo as repercussoes negativas da de-
pressdo sobre os pacientes e seus familia-
res. Como as taxas de prevaléncia da
depressao sao altas nao é possivel menos-
prezar este fato na clinica. Os estudos
mostram sérias dificuldades metodo-
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l6gicas, mas indicam a existéncia de
mecanismos neurofisiolégicos na base da
manifestacdo da depressiao maior pos-
AVC. Evidéncias indicam que as lesdes
frontais esquerdas e dos ganglios da base
possuem papel relevante nafisiopatologia
dadepressao pds-AVC. Os relatos de que
o correlato neuroanatémico é o fator de
risco mais importante para a depressao
maior, principalmente no periodo agudo,
ainda carecem de uma melhor definigao.
As limitaces metodoldgicas mencionadas
pelos diversos autores e presentes nos
estudos podem servir de diretrizes para
pesquisas futuras, refinando a investigacao.

Perspectivas

Em funcio do estado atual de conheci-
mentos, pesquisas e programas devem ser
realizados a fim de atingir os seguintes
objetivos:

* |dentificagdo de correlatos neuroa-
natémicos associados com a depressao
maior em pacientes sem antecedente de
depressao

* Investigacdo de variantes clinicas de
depressao em fungao dalocalizagio do
AVC

* Investigacao de padroes de respostaa
terapéutica antidepressiva em funcao
dalocalizagdo do AVC

* Investigacdo de associagao entre refra-
tariedade e localizagdo do AVC

* Realizagdo de programas paraaumentar
afreqliénciado diagnéstico e tratamen-
to da depressao pds-AVC pelo médico
nao-psiquiatra.

SUMMARY

POSTSTROKE DEPRESSION: RISK FACTORS
AND ANTIDEPRESSANT TREATMENT

Depression is the most frequent psychiatric
complication among stroke survivors. Several
aspects have been indicated as risk factors for its
occurrence. This review investigates the risk factors
and the state of the art of the treatment for
poststroke depression, in order to stimulate its
detection and adequate treatment by the physician.

The point prevalence of Major Depression
after stroke varies from 10% to 34%, varying
according to differences among the research
methods. The length of poststroke period,
characteristics of the sample, type of treatment
received by patients and diagnostic criteria used

can influence the reported prevalence of
poststroke depression.

The risk factors that have been associated
with the occurrence of poststroke depression,
are: functional and cognitive impairment,
previous history of depression and stroke, sex,
age, hypercortisolism, poor social support and
stroke neuroanatomic correlates. This one has
supported the formulation of a pathophy-
siological mechanism for poststroke depression
related with prefrontosubcortical circuits and
neurotransmission of biogenic amines.

The depression has a harmful impact on
stroke prognosis. It can cause a more severe
functional impairment, retardation of the
rehabilitation process, outcome complications,
and a higher mortality risk. In addition,
poststroke depression has not been accurately
diagnosed and treated.

With the advantage of the magnetic
ressonance, researchers should focus inves-
tigations on the association of specific cerebral
regions with the depressive manifestation and
treatment response. Methodological issues such
as previous history of depression and the type of
the depressive manifestation should be
considered for analysis. [Rev Assoc Med Bras
2003; 49(4): 450-9]

Key worbs: Depression. Stroke. Risk Factors.
Treatment.
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