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RESUMO 

 

Terroni LMN. Associação entre o episódio depressivo maior após acidente vascular 

cerebral isquêmico e comprometimento de circuitos neuronais pela lesão: um estudo 

prospectivo de 4 meses [tese]. São Paulo: Faculdade de Medicina, Universidade de 

São Paulo; 2009. 146p. 

 

INTRODUÇÃO: Alterações em circuito neural têm sido associadas com o transtorno 

depressivo maior. Entretanto, até o momento não se tem estudos investigando a 

associação entre a lesão do acidente vascular cerebral neste circuito e a incidência do 

episódio depressivo maior após o acidente vascular cerebral. Este estudo teve como 

objetivo principal investigar de modo prospectivo a associação entre o volume da 

lesão no circuito neural límbico-córtico-estriado-pálido-talâmico no hemisfério 

esquerdo e a incidência de episódio depressivo maior nos primeiros quatro meses 

posteriores ao acidente vascular cerebral isquêmico. Como objetivo secundário, 

visou investigar a associação entre o volume da lesão em regiões específicas do 

circuito e a incidência do episódio depressivo maior após o acidente vascular 

cerebral isquêmico. MÉTODOS: Neste estudo foram triados de modo consecutivo 

326 pacientes admitidos na enfermaria de neurologia do Hospital das Clinicas de São 

Paulo. Destes, foram elegíveis 68 pacientes e foram acompanhados 

prospectivamente. A avaliação psiquiátrica consistiu na aplicação da entrevista 

clinica estruturada para diagnóstico pelo DSM-IV e no manual estruturado para 

entrevista da Escala de Hamilton para Depressão; o grau de comprometimento nas 

atividades de vida diária foi medido pelo Índice de Barthel; o grau de gravidade do 

acidente vascular cerebral foi mensurado pela escala para acidente vascular cerebral 

do “National Institutes of Health” e, a capacidade cognitiva foi avaliada pelo Mini-

exame do estado mental. As avaliações ocorreram em 3 momentos sendo a primeira 

em média  12,4 dias (+ 4,5) após o acidente vascular cerebral, a segunda em média  

37 dias (+ 6) e, a terceira em média e 91,6 dias (+ 5,4) após o acidente vascular 

cerebral. As imagens por ressonância magnética foram realizadas dentro dos 15 dias 

posteriores ao acidente vascular cerebral em um aparelho de 1.5 Tesla (GE-Horizon 

LX) com protocolo específico. A localização do acidente vascular cerebral e o 

volume da lesão foram processados usando um método semi-automatizado baseado 

no Atlas Citoarquitetônico de Brodmann. Os grupos de pacientes com episódio 

depressivo maior e sem depressão foram comparados quanto aos dados clínicos e 

neurorradiológicos. RESULTADOS: Nos primeiros 4 meses posteriores ao acidente 

vascular cerebral 21 (31%) pacientes apresentaram episódio depressivo maior. Não 

houve diferenças entre os grupos com respeito à idade, distribuição por sexo, estado 

civil, condição empregatícia, lateralização hemisférica da lesão isquêmica, gravidade 

do infarto, comprometimento das atividades de vida diária e capacidade cognitiva. O 

volume da lesão no circuito límbico-córtico-estriado-pálido-talâmico no hemisfério 

esquerdo apresentou associação com a incidência do episódio depressivo maior 

(P=0,004) assim como, volume da lesão nas seguintes áreas específicas: córtex 

ventral anterior do cíngulo (AB24; P=0,032), córtex dorsal anterior do cíngulo 

(AB32; P=0,043), córtex subgenual (AB25; P=0,038), subículo (AB28/AB36; 

P=0,032) e amígdala (AB34; P=0,010). Este estudo tem algumas limitações como 

não avaliação de lesões isquêmicas subcorticais e outros possíveis fatores de risco 



para a depressão posterior ao acidente vascular cerebral. CONCLUSÕES: Os 

resultados fornecem evidências da existência de associação entre o volume da lesão 

do acidente vascular cerebral no hemisfério esquerdo no circuito límbico-córtico-

estriado-pálido-talâmico e a incidência do episódio depressivo maior posterior ao 

acidente vascular cerebral. 

Descritores: depressão, acidente cerebral vascular, imagem por ressonância 

magnética, neuroanatomia, córtex cerebral 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



SUMMARY 

 

Terroni LMN. Association between post-stroke major depressive episode and neural 

circuits affected by lesion: a four-month prospective study [thesis]. São Paulo: 

“Faculdade de Medicina, Universidade de São Paulo”; 2009. 146p. 

BACKGROUND: Dysfunction in the neural circuit has been etiologically related to 

major depressive disorder. However no study has investigated the role of lesion in 

these circuits and post-stroke major depression. The objective of this study was to 

prospectively investigate the association between stroke volume in left limbic-

cortical-striatal-pallidal-thalamic neural circuit and incidence of major depressive 

episode after stroke, and secondary to investigate the association between stroke 

volume in specific areas of the neural circuit and the incidence of major depressive 

episode after stroke. METHODS: From 326 consecutively screened patients admitted 

in the neuroclinical unit of Clinics Hospital, São Paulo, 68 were eligible and 

followed. The Structured Clinical Interview for DSM-IV and Hamilton Depression 

Scale were applied in the psychiatry evaluations. The stroke severity was evaluated 

using the National Institutes of Health Stroke Scale and the activities of daily living 

limitations were measured using Barthel Index. Cognitive capacity was measured 

using Mini Mental State Examination. The evaluations were done in three timepoints 

the first in mean of 12.4 (+ 4.5) days after stroke, the second in 37 (+ 6)  days and, 

the third, 91.6 (+ 5.4) days after stroke. Magnetic resonance scans were performed 

within 2 weeks after stroke in a 1.5 Tesla (GE-Horizon LX) scanner. Stroke 

localization and volume quantification were performed using a semi-automated 

method based on the Brodmann Cytoarchitectonic Atlas. The depressed and non 

depressed patients were compared. RESULTS: Twenty-one patients (31%) 

experienced a new onset of major depressive episode within a four-month period 

after stroke. No differences were found between depressed and non depressed 

patients regarding age, gender distribution, marital status, employment status, 

ischemic lesion hemispheric lateralization, stroke severity, level of limitations in 

activities of daily living and cognitive capacity. Stroke lesion volume in the left 

limbic-cortical-striatal-pallidal-thalamic circuit was associated with incidence of 

major depressive episode (P=0.004). Complementary analyses revealed association 

the incidence of  major depressive episode with larger stroke lesion volume in 

specific areas of this circuit, including the ventral anterior cingulate cortex (BA24; 

P=0.032), dorsal anterior cingulate cortex (BA32; P=0.043), subgenual cortex 

(BA25; P=0.038), hippocampal subiculum (BA28/BA36; P=0.032) and amygdala 

(BA34; P=0.010). There are some study limitations, as no subcortical ischemic 

stroke analyses and other possible risk factors for depression after stroke. 

CONCLUSIONS: The results of this study have shown evidence of an association 

between stroke lesion size in left hemisphere in the limbic-cortical-striatal-pallidal-

thalamic circuit and the incidence of major depressive episode after stroke. 

Descriptors: depression, magnetic resonance imaging, stroke, neuroanatomy, cerebral 

cortex 
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 Circuito LCEPT 

 

Recentemente, a importância da atividade do circuito LCEPT no mecanismo 

fisiopatológico do TDM foi confirmada por um estudo de depleção de catecolamina. 

O estudo avaliou a resposta neural à depleção de catecolamina versus placebo. O 

metabolismo do circuito LCEPT estava aumentado nos sujeitos com TDM em 

remissão e sem medicação, mas diminuído ou não modificado nos sujeitos sadios. As 

regiões do circuito LCEPT com atividade aumentada nos pacientes com TDM em 

remissão quando comparados com os sujeitos saudáveis foram: o córtex frontal polar 

ventromedial, o córtex do cíngulo anterior subgenual, o córtex do cíngulo médio, o 

giro temporal superior, o estriado ventral e o tálamo. Também, os sintomas 

depressivos se correlacionaram positivamente com as mudanças metabólicas 

induzidas pela depleção de catecolamina no córtex frontal polar ventromedial 

esquerdo. Os autores fazem a observação de que a atividade aumentada nessas 

regiões apresenta uma redução após tratamento para depressão (Hasler, Fromm et al. 

2008). 

Dados provenientes de estudo (Vataja, Leppavuori et al. 2004) com pacientes 

que sofreram AVC corroboram a relevância do circuito LCEPT. Vataja et al. (2004) 

encontraram que a proporção e/ou volume da lesão em partes do circuito prefronto-

subcortical, em particular na região dos lobos frontais, caudado, pálido e joelho da 

cápsula interna com predomínio no HE associou-se com a DPAVC. Este circuito 

prefronto-subcortical tem sido associado com síndromes comportamentais tais como 

a disfunção executiva, irritabilidade, desinibição e apatia (Cummings 1993) e inclui 
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conexões entre o córtex frontal, caudado, pálido, tálamo, joelho da cápsula interna, 

cápsula anterior, coroa radiada anterior e centro semioval anterior. Os resultados 

deste estudo, mostrando o comprometimento dos lobos frontais, oferecem suporte 

aos nossos resultados e corroboram a associação entre DPAVC e o volume da lesão 

na região do córtex frontal.  

 

 Estruturas do circuito LCEPT 

 

A incidência do EDM pós-AVC apresentou associação, na análise 

complementar, com o volume do AVC em áreas específicas do circuito LCEPT 

como no córtex ventral anterior do cíngulo (AB24), no córtex subgenual (AB25), no 

córtex dorsal anterior do cíngulo (AB32), na amígdala (AB34) e, no subículo 

(AB28/36). Vários estudos com TDM oferecem suporte para a relevância dos nossos 

achados da lesão dessas áreas pelo AVC e a incidência de depressão.  As três 

primeiras áreas estão localizadas na região do córtex prefrontal medial do circuito 

LCEPT no HE, o que confirma a importância do lobo frontal na fisiopatologia da 

DPAVC.  

O córtex prefrontal medial tem sido considerado uma região fundamental no 

modelo de circuito neural do TDM (Drevets, Price et al. 2008). O córtex prefrontal 

medial participa do processo de modulação da expressão emocional, no qual o 

“default system” (“Default Mode Network” – DMN) tem implicação fundamental. A 

disfunção neste sistema pode induzir distúrbios no comportamento emocional, em 
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aspectos cognitivos da depressão e, na modulação de  estruturas neurais localizadas 

no hipotálamo e mesencéfalo que exercem controle visceral. A alteração neste último 

sistema pode gerar distúrbios da regulação autonômica e da resposta neuroendócrina 

associadas com os transtornos do humor (Gusnard, Akbudak et al. 2001; Fox, Snyder 

et al. 2005; Fraguas, Marci et al. 2007; Greicius, Flores et al. 2007; Drevets, Price et 

al. 2008; Harrison, Pujol et al. 2008; Greicius, Supekar et al. 2009; Sheline, Barch et 

al. 2009). 

A região do córtex prefrontal medial também está envolvida na resposta ao 

tratamento. O hipermetabolismo (Mayberg, Brannan et al. 1997) e a hiperatividade 

(Pizzagalli, Pascual-Marqui et al. 2001) no córtex do cíngulo anterior rostral têm sido 

associados com uma melhor resposta ao tratamento com antidepressivo. O 

metabolismo reduzido em áreas mais ventrais do cíngulo anterior esquerdo esteve 

associado com uma melhor resposta ao antidepressivo, sugerindo que diferentes 

áreas do córtex prefrontal medial podem ter relações diferentes com a resposta 

clínica (Brody, Saxena et al. 1999). A ausência de reversão do padrão de 

metabolismo, na região do cíngulo subgenual, esteve associada com a ausência de 

resposta ao tratamento com antidepressivo após 6 semanas  (Mayberg, Brannan et al. 

2000). A estimulação cerebral profunda crônica de alta-frequência, na região 

subgenual do cíngulo (AB25) manteve a remissão da depressão em pacientes com 

depressão resistente. Além disso a melhora da depressão parece ter tido relação com 

a reversão das anormalidades nesta região, presentes no “baseline” (Mayberg, 

Lozano et al. 2005). A eficácia do tratamento da estimulação cerebral profunda na 

região do cíngulo subgenual foi mediada via efeitos na rede de distribuição frontal, 

límbica e regiões cerebrais visceromotoras e, não em uma estrutura cerebral 
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específica, refletindo a melhora funcional entre conexões neurais a partir da 

intervenção numa região específica  (Johansen-Berg, Gutman et al. 2008). A 

atividade cerebral na região anterior do cíngulo também foi associada com a melhora 

da depressão em outras modalidades terapêuticas com a eletroconvulsoterapia e 

estimulação magnética transcraniana (Nobler, Oquendo et al. 2001; Mottaghy, Keller 

et al. 2002). O aumento do pré para pós-tratamento da atividade no cíngulo dorsal 

(AB24) foi associado à resposta ao tratamento com a terapia cognitiva 

comportamental (Goldapple, Segal et al. 2004). 

Além daquelas três áreas localizadas no córtex prefrontal medial, 

pertencentes ao circuito LCEPT, discutidas acima, o volume do AVC em outras duas 

regiões deste circuito tiveram associação com a incidência do EDM: a amígdala e o 

subículo.  

Estudos com TDM e estudos com pacientes que sofreram AVC oferecem 

suporte aos nossos achados indicando a importância da lesão da amígdala na 

ocorrência da DPAVC. Nos estudos de Vataja et al. (2001, 2004) a lesão isquêmica 

na amígdala, embora pouco freqüente, estava associada com a DPAVC, entre o 

período de 3 a 4 meses do pós-AVC. Na literatura sobre TDM encontram-se dados 

indicando que a resposta ao antidepressivo, também está associada às mudanças no 

metabolismo da amígdala do pré para o pós-tratamento. A hiperresponsividade da 

amígdala esquerda durante exposição às expressões faciais emocionais foi reduzida 

durante o tratamento com antidepressivo na depressão unipolar (Fu, Williams et al. 

2004). Houve um aumento da comunicação funcional (“coupling”) entre as vias 

neurais das conexões da amígdala dentro do circuito fronto-estriado-talâmico, após 

tratamento com antidepressivo (Chen, Suckling et al. 2008). A diminuição da 



101 

 

 

conectividade funcional entre a região do cíngulo perigenual e a amígdala foi 

observada em sujeitos com o polimorfismo do alelo curto do gene transportador da 

serotonina (Pezawas, Meyer-Lindenberg et al. 2005), o que reforça a importância da 

qualidade da conectividade entre algumas regiões cerebrais na fisiopatologia do 

TDM e, não somente a lesão em uma estrutura cerebral em particular. Em estudos 

com PET, o fluxo sanguíneo cerebral em repouso e o metabolismo de glicose 

estavam anormalmente elevados na amígdala esquerda em deprimidos unipolares em 

relação aos sujeitos controles e, também se correlacionou positivamente com a 

gravidade da depressão durante o EDM (Drevets, Videen et al. 1992; Drevets 2003). 

O metabolismo da amígdala também se relacionou com o tratamento. Em um estudo 

com PET, o metabolismo da amígdala diminuiu, retornando ao normal com o 

tratamento com antidepressivo e com a remissão dos sintomas (Drevets, Frank et al. 

1999). A diminuição da atividade da amígdala esquerda para o normal, também, foi 

observada após tratamento crônico com antidepressivo (Drevets, Bogers et al. 2002). 

Sujeitos com TDM em remissão, medicados com antidepressivo, que tiveram 

recaídas em reposta à depleção de serotonina, via dieta-livre de triptofano, 

apresentaram maior elevação do metabolismo da amígdala em relação ao padrão 

inicial após depleção do que os sujeitos que não tiveram recaídas (Bremner, Innis et 

al. 1997). 

Estudos em modelos animais e estudos com pacientes com TDM oferecem 

suporte para o nosso achado da associação entre o volume do AVC no subículo e 

incidência do EDM. Sujeitos deprimidos apresentaram da vigília para o sono REM 

maior aumento relacionado ao metabolismo cerebral de glicose em uma série de 

áreas do HE, incluindo o complexo subicular, em relação aos sujeitos controles. 
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Estas observações indicam que mudanças na função límbica e paralímbica da vigília 

para o sono REM diferem significantemente do normal nos pacientes com depressão 

(Nofzinger, Nichols et al. 1999). Em modelos animais, a lesão do subículo tem sido 

associada com a perda de ramificações dendríticas (Nutan e Meti 2000) e, um não 

reforço da expressão do fator neurotrófico derivado do cérebro (BDNF) no 

hipocampo (Bindu, Alladi et al. 2007).  

Considerando a importância das regiões do córtex prefrontal medial, da 

amígdala e do subículo, tomadas em conjunto, as conseqüências da injúria do AVC 

no circuito LCEPT, no hemisfério esquerdo, em termos de prognóstico e tratamento 

merece maiores investigações. Os achados descritos acima corroboram os achados do 

presente estudo quanto à associação da lesão no circuito LCEPT e a incidência do 

EDM pós-AVC. 

 

 Rede neural – RPFO 

 

A investigação da associação entre o volume do AVC na RPFO, no 

hemisfério esquerdo, e a incidência do EDM pós-AVC mostrou que a lesão nesta 

rede neural possuiria relação com a depressão caso não fosse realizado o processo 

estatístico de correção para múltiplas comparações. Vale à pena destacar que com 

este procedimento procura-se evitar erro tipo I. No entanto, ao se evitar erro tipo I 

tornando o teste mais rigoroso, pode-se cometer erro tipo II, no qual uma associação 

entre as variáveis investigadas, não teria ocorrida ao acaso mas sim haveria uma 

relação verdadeira entre elas que ao fim seria desconsiderada do estudo (Perneger 
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1998; Fletcher 2006). Em função deste aspecto da análise estatística torna-se 

importante uma futura investigação do comprometimento desta rede neural pela 

lesão do AVC e a incidência de EDM. 

  

 Lateralização do AVC 

 

No nosso estudo, a incidência do EDM posterior ao AVC esteve associada 

com o volume das lesões no circuito LCEPT no HE, mas não com o circuito neural 

no HD. Deve ser considerado que no nosso estudo poucos pacientes tiveram AVC no 

HD comparados com aos do HE, respectivamente 27 (39,7%) e 39 (57,4%) 

pacientes. Esta diferença diminui o poder estatístico para detectar uma associação 

com o AVC no HD. De acordo com os valores do volume da lesão no circuito no HD 

entre os pacientes com e sem EDM, parece que se existente a relação da lesão no 

circuito no HD e a incidência de EDM seria de tamanho de efeito pequeno. 

O volume total do AVC no hemisfério esquerdo, no hemisfério direito e, 

também quando desconsiderada a lateralização hemisférica, não mostrou associação 

com a incidência de EDM pós-AVC. Também, o volume do AVC nas áreas fora dos 

circuitos neurais investigados não mostrou associação com a incidência do EDM 

pós-AVC. Estes resultados negativos sugerem que não é suficiente a extensão do 

AVC para a ocorrência do EDM pós-AVC e, por outro lado, reforçam a importância 

do comprometimento do circuito LCEPT no mecanismo fisiopatológico do EDM nos 

pacientes pós-AVC.  



104 

 

 

Os nossos resultados sobre a lateralização da lesão em HE e incidência de 

EDM pós-AVC são concordantes com resultados de estudos prévios sobre DPAVC, 

mas não todos como visto nas revisões sistemáticas (Singh, Herrmann et al. 1998; 

Carson, MacHale et al. 2000; Bhogal, Teasell et al. 2004; Yu, Liu et al. 2004). Cabe 

ressaltar que uma destas revisões confirmou a associação da depressão com 

lateralização do AVC em HE em pacientes internados e em pacientes nos primeiros 

meses do pós-AVC (Bhogal, Teasell et al. 2004). Alguns estudos, que investigaram a 

localização do AVC e a DPAVC, encontraram associação da depressão maior com 

lesões anteriores esquerdas nos primeiros meses posteriores ao AVC (Robinson, 

Kubos et al. 1983; Robinson, Kubos et al. 1984; Starkstein, Robinson et al. 1987; 

Astrom, Adolfsson et al. 1993; Herrmann, Bartels et al. 1995; Shimoda e Robinson 

1999). Estes estudos usaram imagens por TC e relataram a associação com a 

localização da lesão em região anterior esquerda para, ambas, freqüência e gravidade 

da depressão (Robinson, Kubos et al. 1984; Singh, Black et al. 2000). Em acréscimo, 

estudos recentes utilizando imagem por RM também têm fornecido suporte à 

relevância das lesões à esquerda para a ocorrência e gravidade para a DPAVC 

(Vataja, Pohjasvaara et al. 2001; Vataja, Leppavuori et al. 2004; Provinciali, 

Paolucci et al. 2008).  

 

 Fatores sócio-demográficos e clínicos 

 

As análises das características sócio-demográficas e das medidas clínicas da 

gravidade do AVC, do comprometimento nas atividades de vida diária e medidas do 
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MEEM da nossa amostra não se associaram com a incidência do EDM nos primeiros 

quatro meses posteriores ao AVC. Este resultado não é concordante com estudos que 

encontraram associação entre a DPAVC e alguns fatores sócio-demográficos, como 

sexo feminino em amostra da comunidade, fase tardia do pós-AVC (Sharpe, Hawton 

et al. 1994; Andersen, Vestergaard et al. 1995), sexo masculino em pacientes de 

centro de reabilitação (Morris, Robinson et al. 1992) ou na comunidade (Burvill, 

Johnson et al. 1995) e, idade mais jovem  (Robinson, Starr et al. 1983), 

comprometimento das atividades de vida diária em estudo baseado na comunidade 

(Pohjasvaara, Leppavuori et al. 1998) ou em população de centro de reabilitação 

(Singh, Black et al. 2000). Estes estudos tinham uma amostra maior do que a do 

presente estudo, em torno de 301 a 498 pacientes e pacientes oriundos da 

comunidade e de centros de reabilitação (Burvill, Johnson et al. 1995; Paradiso e 

Robinson 1998; Pohjasvaara, Leppavuori et al. 1998; Singh, Black et al. 2000) o que 

pode explicar a discordância. Deste modo, em função de nossa amostra relativamente 

pequena, podemos não ter tido poder suficiente para detectar uma associação entre o 

EDM pós-AVC e algum fator sócio-demográfico ou  variável clínica.  

 

 DPAVC : um transtorno mental devido a uma condição médica geral? 

 

Os achados do presente estudo juntamente com os achados de outras 

investigações oferecem bases neurobiológicas e uma explicação fisiopatológica para 

que a depressão pós-AVC seja concebida como um transtorno mental orgânico 
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secundário a uma condição médica, no caso alterações fisiológicas causadas pelo 

AVC, o que justifica sua inclusão nesta categoria diagnóstica.  

 

 Taxa de incidência 

 

De acordo com a literatura, verificamos que a maioria dos estudos relata a 

prevalência de depressão e a incidência do EDM após o AVC é pouco estudada. A  

incidência de EDM de 30,9% encontra-se próxima às taxas de 27% e 25% relatadas 

por outros estudos (Gainotti, Azzoni et al. 1999; Spalletta, Ripa et al. 2005). Tais 

pacientes podem sofrer repercussões negativas da comorbidade devido ao baixo nível 

de detecção da DPAVC e conseqüente não tratamento adequado (Schubert, Taylor et 

al. 1992; Ramasubbu e Kennedy 1994; Ramasubbu e Kennedy 1994; Paul, Dewey et 

al. 2006). A detecção da depressão pode ser mais difícil nesses pacientes que não 

haviam apresentado episódios depressivos prévios ao AVC. A elevada prevalência e 

incidência de depressão pós-AVC, indica a necessidade de medidas assistenciais e 

educacionais, principalmente pela existência de intervenções terapêuticas e 

preventivas eficazes para a DPAVC (Chen, Patel et al. 2007; Hackett, Anderson et al. 

2008; Robinson, Jorge et al. 2008).   
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 Limitações do presente estudo 

 

O presente estudo possui algumas limitações a serem consideradas. Primeiro, 

nós realizamos uma seleção rigorosa  de pacientes excluindo casos de AVC 

hemorrágico e infratentorial e, incluindo apenas pacientes sem história pregressa de 

TDM ou história de AVC. Tais critérios podem restringir a generalização dos nossos 

achados para aqueles pacientes que foram excluídos. Segundo, nossos pacientes são 

de um hospital público universitário, onde a faixa etária dos pacientes com AVC 

isquêmico tem sido menor do que aquela relatada em estudos realizados em países 

desenvolvidos (Conforto, de Paulo et al. 2008). Nossos pacientes tinham uma média 

de idade de 51 + 13.8 anos, enquanto aquelas relatadas por estudos de países 

desenvolvidos têm idade aproximada de 57 a 73 anos (Robinson, Kubos et al. 1984; 

Astrom, Adolfsson et al. 1993; Shimoda e Robinson 1999; Vataja, Pohjasvaara et al. 

2001). Terceiro, nós investigamos as estruturas cerebrais usando o Atlas 

Citoarquitectônico de Brodmann (Brodmann 1909; Van Essen e Drury 1997; Singh 

2005) e, este mapa não viabiliza investigar variáveis neuroanatômicas subcorticais 

que podem ter uma associação com DPAVC, incluindo lesões de substância branca e 

estruturas subcorticais, tais como os gânglios da base (Drevets, Price et al. 2008; 

Ramasubbu e macQueen 2008). Neste particular vale a pena mencionar que no 

estudo de Vataja et al. (Vataja, Leppavuori et al. 2004), a análise de regressão 

logística revelou que o único correlato neurorradiológico independente da DPAVC 

foi a localização do infarto no pálido de ambos os hemisférios cerebrais, com um 

“odds ratio” de 7,2. Entretanto, o mapa de Brodmann (Brodmann 1909) permite uma 

comparação confiável dos nossos resultados com estudos que usaram este método na 
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análise de lesão e em estudos de neuroimagem funcional, tão freqüentes nas 

investigações do mecanismo fisiopatológico do TDM. Também, deve ser 

considerado que as distribuições das áreas corticais variam pouco de cérebro para 

cérebro (Ongur, Ferry et al. 2003). Quarto, neste estudo nós não consideramos alguns 

fatores de risco neurorradiológicos para a DPAVC como a atrofia cortical e 

subcortical, e infartos silenciosos. Embora alguns destes fatores de risco, como a 

atrofia cerebral, têm sido associados com a depressão maior no período tardio após o 

AVC e, não no período recente posterior ao AVC, (Astrom, Adolfsson et al. 1993); 

ou mesmo, não se tem encontrado associação entre DPAVC e atrofia cerebral 

(Herrmann, Bartels et al. 1995; Vataja, Pohjasvaara et al. 2001), ou com infartos 

silenciosos prévios ou com lesões de substância branca (Nys, van Zandvoort et al. 

2005). Quinto, temos que considerar que nossas análises e resultados são limitados à 

associação com a incidência de EDM durante os primeiros quatro meses posteriores 

ao AVC, não podemos portanto estender nossos achados para a ocorrência de 

depressão em períodos mais tardios. Sexto, não investigamos o efeito de medicações 

utilizadas pelos pacientes e doenças clínicas dos pacientes. Deste modo, não 

podemos concluir sobre a possível participação na incidência da depressão pós-avc 

de fatores de risco para o AVC como diabetes mellitus, hipertensão arterial, estilo de 

vida sedentário, tabagismo e algumas medicações que têm sido associadas com um 

risco aumentado para depressão (Iosifescu, Clementi-Craven et al. 2005; Lustman e 

Clouse 2005; American Heart Association e American Stroke Association 2006; 

Iosifescu, Renshaw et al. 2007). Embora a análise destes fatores não fez parte do 

presente estudo e, também não tem sido o foco de investigações nos vários estudos 

sobre associação da localização do AVC e a depressão maior (Robinson, Kubos et al. 
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1984; Robinson, Starr et al. 1984; Starkstein, Robinson et al. 1987; Astrom, 

Adolfsson et al. 1993; Singh, Herrmann et al. 1998; Beblo, Wallesch et al. 1999; 

Vataja, Pohjasvaara et al. 2001; Vataja, Leppavuori et al. 2004) julgamos importante 

e necessária a análise dos mesmos em uma investigação futura.  

 

Em suma, o achado da associação entre o volume do AVC no circuito LCEPT 

em HE e a incidência do EDM nos primeiros quatro meses posteriores ao AVC 

indica que o mecanismo fisiopatológico do EDM pós-AVC está relacionado à lesão 

isquêmica provocada pelo AVC. Deste modo, nosso estudo fortalece a concepção de 

que a DPAVC é uma síndrome mental orgânica e oferece uma base fisiopatológica 

para esta patologia.  

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

7 CONCLUSÕES 

 

 

 



111 

 

 

 

 

7 CONCLUSÕES 

 

 

  O volume do AVC no circuito LCEPT, no HE, associou-se com a 

incidência do EDM nos primeiros quatro meses posteriores ao AVC, em 

pacientes sem antecedentes de história de TDM e sem história prévia de AVC. 

Esse resultado oferece suporte para que a depressão pós-AVC seja concebida 

como um transtorno mental orgânico e que as alterações fisiopatológicas deste 

transtorno envolvam comprometimento do circuito LCEPT do hemisfério 

esquerdo.  

 

  O volume do AVC na RPFO, no hemisfério esquerdo, teve associação 

com a incidência do EDM pós-AVC, mas perdeu a associação após ajuste para 

múltiplas comparações. Temos aqui que considerar que sendo rigorosos na 

análise estatística usando ajustes para múltiplas comparações evitamos erro tipo 

I, mas podemos aumentar a chance de cometer erro tipo II e deixar de considerar 

um achado importante nos resultados. Sob este prisma, o papel da RPFO na 

DPAVC merece futuras investigações. 

 

  O volume do AVC no circuito LCEPT, na RPFO e na RPFM, no 

hemisfério direito, não se associou com a incidência do EDM pós-AVC. Esses 
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resultados, em conjunto com os acima mencionados, sugerem que lesões no 

circuito LCEPT no hemisfério esquerdo, mas não no hemisfério direito, são 

relevantes para a ocorrência de depressão pós-AVC. 

 

  Tanto o volume do AVC como um todo como o volume do AVC nas 

áreas cerebrais externas aos circuitos associados ao TDM não apresentaram 

associação com a incidência do EDM pós-AVC. Esses achados reforçam nosso 

resultado indicando que o comprometimento de circuitos ligados à fisiopatologia 

do TDM seja fundamental para a ocorrência do EDM pós-AVC.  

 

  Fatores sócio-demográficos e clínicos não se associaram com maior 

incidência do EDM pós-AVC. Esses resultados não permitem descartar que estes 

fatores possam contribuir para a ocorrência do EDM pós-AVC, entretanto 

sugerem que se existir, esta contribuição não deva ser de grande magnitude.  

 

  A incidência do EDM nos quatro meses após o AVC foi de 30,9%. 

Esse resultado alerta para a grandeza do problema e enfatiza a relevância de 

medidas para prevenir e tratar precocemente a depressão pós-AVC.  

 

  Finalizando, pacientes com AVC no circuito LCEPT no HE podem 

ser considerados possíveis candidatos à prevenção do EDM nos primeiros meses 

pós-AVC. 
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8. ANEXOS 

 

 

8.1 ANEXO A - Metodologia do estudo de lesão do grupo de Robinson  

 

A localização da lesão no eixo ântero-posterior (Robinson, Kubos et al. 1984) 

é baseada na média da distância da borda anterior da lesão ao pólo frontal 

proporcional a todos os cortes nos quais a lesão é visível. Este procedimento também 

é feito para a borda posterior. Mede-se no eixo ântero-posterior as distâncias da 

borda anterior (o ponto mais anterior) da lesão ao pólo frontal e as distâncias da 

borda posterior (o ponto mais posterior) da lesão ao pólo frontal em cada corte 

cerebral onde ela é visível. Mede-se e divide-se, em porcentagem, o eixo ântero-

posterior do mesmo hemisfério cerebral do respectivo corte.  

A lesão é considerada anterior se a borda anterior (média) da lesão for menor 

a 40% da distância no eixo ântero-posterior ao pólo frontal e a borda posterior for 

aquém dos 60% da distância no eixo ântero-posterior (Figura 10). É considerada 

lesão posterior se a borda anterior da lesão for posterior a 40% da distância ao pólo 

frontal no eixo ântero-posterior e a borda posterior for caudal a 60% da distância no 

eixo ântero-posterior. Lesões cujas bordas anteriores e posteriores estejam 

respectivamente anterior a 40% da distância ao pólo frontal no eixo ântero-posterior 
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e posterior a 60% da distância no eixo ântero-posterior são consideradas “extensas” 

ou “ambas”; enquanto as menores intermediárias. 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
40% 

60% 

Figura 10. Lesão anterior conforme metodologia de estudo de localização da lesão 

do infarto de acordo com eixo ântero-posterior 
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8.2 ANEXO B - Redes neurais RPFO e RPFM 

 

Figura 11. RPFO. Áreas em amarelo pertencem a este circuito. Fonte: Brodmann 

(1909). 

12 
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Figura 12. RPFM. Áreas em amarelo pertencem a este circuito. Fonte: Brodmann 

(1909). 

12 
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8.3 ANEXO C - Condições clínicas dos pacientes 

 

 

 Na Tabela 16 estão apresentados os dados clínicos dos pacientes que 

participaram deste estudo. Esta coleta de dados e montagem da Tabela 16 foi 

realizada após conclusão do estudo caracterizando-se por ser uma coleta 

retrospectiva, referente apenas ao período correspondente à internação do paciente na 

enfermaria de Neuro-Clínica do Instituto Central do  HCFMUSP-SP, e posterior ao 

processo de delimitação da ROI e da análise estatística.  

 As informações foram retiradas dos prontuários dos pacientes a partir dos 

registros médicos da clínica neurológica. Há nos prontuários um protocolo específico 

do grupo de neurovascular e os dados registrados nesse protocolo serviram de base 

para coleta de dados. Na ausência desse protocolo foram considerados a anamnese de 

internação, evoluções médicas durante a internação e relatório de alta. 

 A história de tabagismo corresponde ao uso de tabaco até 12 meses anteriores 

à internação.  

 Os dados sobre a história de dependência ao álcool foram retirados dos 

exames psiquiátricos feitos durante o seguimento dos pacientes usando o SCID para 

o diagnóstico. 
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Tabela 16. Condições clínicas dos 68 pacientes 

CASO IDADE SEXO RAÇA HAS AP AC DM HP HC 

8 41 F               

10 51 M B 1 0 1 1 0 1 

21 35 F B 0 0 0 0 0 0 

22 51 M B 1 1 1 0 0 0 

30 43 M N 1 0 1 0 0 0 

31 63 M B 1 1 1 1 0 1 

40 72 M P 0 0 0 0 0 0 

41 31 F B 0 0 0 0 0 0 

48 38 F P 0 0 0 0 0 0 

50 62 F B 1 1 1 0 0 0 

53 48 F B 0 0 0 0 0 0 

62 40 F B 1 1 1 0 0 0 

65 42 M P 0 0 0 0 0 0 

68 48 M P 1 1 1 0 0 0 

71 51 M P 1 1  1 0 0 0 

73 71 M B 1 1 1 0 0 0 

76 46 F P 0 0 0 0 0 0 

81 22 M B 0 0 0 0 0 0 

82 68 F B 1 1 1 0 0 0 

94 59 M P 1 1 1 0 0 0 

102 61 M B 1 1 1 0 0 0 

103 44 F N ? 0 0 0 0 0 

104 38 F B 0 0 0 0 0 0 

107 33 F P 0 0 0 0 0 0 

143 20 F B 0 0 0 0 0 0 

152 56 F B 0 0 0 0 0 0 

155 38 F P  0 0 0 0 0 0 

176 66 M B 0 0 0 0 0 0 

179 42 F N 1 1 0 0 0 0 

184 35 F N 0 0 0 0 0 0 

187 47 M N 0 0 0 0 0 0 

188 43 F N 1 1 1 0 0 0 

189 79 M B 1 1 1 1 0 0 

193 54 M B 0 0 0 0 0 0 
 

         

          

          
 

 

 
         

HAS=hipertensão arterial, AP=antihipertensivo prévio, AC=antihipertensivo corrente, DM=diabete 

mellitus, HP=hipoglicemiante prévio, HC=hipoglicemiante corrente, M=masculino, F=feminino, 

B=branca, P=pardo, N=negra, ?=não confirmado                                                                    continua 
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CASO IDADE SEXO RAÇA HAS AP AC DM HP HC 

195 65 M B 0 0 0 0 0 0 

196 51 F P 1 1 0 0 0 0 

197 46 M B 0 0 0 0 0 0 

205 52 M B 1 1 1 0 0 0 

207 42 F P 0 0 0 0 0 0 

213 56 F B 0 0 0 0 0 0 

217 68 M P 1 1 1 1 0 1 

222 25 F P 0 0 0 0 0 0 

224 30 F N 0 0 0 0 0 0 

228 45 F P 1 1 0 0 0 0 

232 28 M B 0 0 0 0 0 0 

233 58 F               

235 61 F B 1 1 1 0 0 0 

238 68 F B 1 1 1 0 0 0 

239 76 F N 1 1 1 1 0 0 

247 57 M B 1 1 0 0 0 0 

248 58 M B 1 1 1 1 1 1 

251 65 M B 0 0 0 1 0 1 

252 48 M P 0 0 0 0 0 0 

256 37 M B 1 0 1 0 0 0 

258 51 M P 1 1 1 0 0 0 

261 66 F B 1 1 1 0 0 0 

269 40 M P 0 0 0 0 0 0 

285 75 M B 1 1 1 0 0 0 

287 50 M B 1 1 1 0 0 0 

291 52 M B 1 1 1 0 0 0 

297 56 M B 0 0 0 0 0 0 

298 62 M B 0 0 0 0 0 0 

302 66 M P 1 1 1 1 1 1 

309 54 M B 1 1 1 1 1 1 

310 49 F B 0 0 0 0 0 0 

319 58 M               

320 40 F B 1 1 1 0 0 0 

321 77 F B 1 1 1 0 0 0 

HAS=hipertensão arterial, AP=antihipertensivo prévio, AC=antihipertensivo corrente, DM=diabete 

mellitus, HP=hipoglicemiante prévio, HC=hipoglicemiante corrente, M=masculino, F=feminino, 

B=branca, P=pardo, N=negra, ?=não confirmado                                                        continua 
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Tabela 16.Condições clínicas dos 68 pacientes  

CASO HL EP EC T HT HDA AITPREVIO OBESIDADE E ACO 

8           0         

10 0 0 0 1   1 0 0 0 0 

21 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

22 1 0 1 0 1 1 0 0 0 0 

30 1 0 1 1   0 0 0 0 0 

31 1 0 1 0 0 0 0 0 0 0 

40 1 1 1 0 0 0 0 0 0 0 

41 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

48 0 0 0 1   0 0 0 0 1 

50 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

53 0 0 0 1   0 0 0 0 0 

62 0 0 0 1   0 0 0 0 1 

65 0 0 0 1   0 0 0 0 0 

68 1 1 1 0 0 0 1 0 0 0 

71 0 0 0 1   0 0 0 0 0 

73 1 0 0 1   0 0 1 1 0 

76 0 0 0 1   0 0 0 0 0 

81 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

82 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

94 0 0 0 0 1 0 0 1 0 0 

102 0 0 0 0 1 1 1 0 0 0 

103 0 0 0 1   0 0 0 0 0 

104 0 0 0 1   0 0 0 1 0 

107 0 0 0 0 1 0 0 0 0 1 

143 0 0 0 1   0 0 0 1 0 

152 1 0 1 1   0 0 0 0 0 

155 0  0 0 0 0 0 0 0 0 0 

176 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 

179 0 0 0 1   0 0 1 0 1 

184 0 0 0 0 0 0 0 0 1 1 

187 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 

188 0 0 0 1   0 0 0 0 1 

189 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 

193 0 0 0 1   0 0 0 0 0 
 

        
  

         
  

         
  

         
  

         
  

         

 

 

 

HL=hiperlipidemia, EP=estatina prévia, EC=estatina corrente, T=tabagismo atual, HT=história de 

tabagismo, HDA=história de dependência ao álcool, AIT=ataque isquêmico transitório, 

E=enxaqueca, ACO=anticoncepcional                                                                       continua 
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  CASO HL EP EC T HT HDA AITPREVIO OBESIDADE E ACO 

195 1 0 1 0 1 0 0 0 0 0 

196 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 

197 0 0 0 1   0 0 0 0 0 

205 1 0 1 0 0 0 0 0 0 0 

207 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

213 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

217 1 0 1 0 1 0 0 0 0 0 

222 0 0 0 0 0 0 0 0 1 1 

224 0 0 0 1   0 0 0 0 0 

228 0 0 0 1   0 0 0 0 1 

232 0 0 0 1   0 0 0 0 0 

233           0         

235 0 0 0 1   0 0 0 1 0 

238 1 1 1 0 0 0 1 0 0 0 

239 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

247 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 

248 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

251 0 0 0 1   1 0 0 0 0 

252 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

256 1 0 1 1   0 0 0 0 0 

258 1 0 1 0 0 0 0 0 0 0 

261 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

269 1 0 1 1   1 0 0 1 0 

285 0 0 1 1   0 0 0 0 0 

287 0 0 0 0 1 0 0 1 0 0 

291 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 

297 0 0 0 1   0 0 0 0 0 

298 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 

302 1 1 1 0 0 0 0 0 0 0 

309 1 1 0 1   0 0 0 0 0 

310 0 0 0 1   0 0 0 0 0 

319           1         

320 1 0 1 1   0 0 0 0 0 

321 1 0 1 0 0 0 1 (?) 0 0 0 

HL=hiperlipidemia, EP=estatina prévia, EC=estatina corrente, T=tabagismo atual, HT=história de 

tabagismo, HDA=história de dependência ao álcool, AIT=ataque isquêmico transitório, E=enxaqueca, 

ACO=anticoncepcional                                                                                                 continua 
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Tabela 16. Condições clínicas dos 68 pacientes  

CASO DS C AC/AA D CM 

8          Prontuário não fornecido até 28.09.09 

10 0 0 1 0 IMC=29 

21 0 1 1 0 Comunicação interatrial, aneurisma de septo interatrial 

22 0 0 0 0 Insuficiência renal aguda na internação/gota; IMC=31,53 

30 0 0 1 0 

 31 0 0 1 0 Doença de chagas 

40 0 0 1 0 

 41 0 1 1 0 Forame oval patente 

48 1 1 1 0 Anemia ferropriva/forame oval patente 

50 0 1 1 0 Hipertireoidismo/insuficiência coronarianan 

53 0 0 1 0  IMC=20,7 

62 0 0 1 0 Extrassístoles atriais 

65 0 0 1 0   

68 0 1 1 0 Infarto do miocárdio há 6 meses 

71 0 0 1 0  IMC=30,6 

73 0 0 1 0 Hiperplasia prostática benigna,lombocitalgia; IMC=31,47 

76 0 0 1 0   

81 0 0 1 0 hipogamaglobulinemia a/e 

82 0 1 1 0 Fibrilação atrial paroxística/angioma cavernoso em cerebelo 

94 0 0 1 0   

102 0 0 1 0   

103 0 0 1 0   

104 0 0 1 0 IMC=17,91 

107 0 0 1 0   

143 0 0 1 0 Arterite de takayasu 

152 0 0 1 0 Aneurisma de septo interatrial 

155 0  0 1 0  Pseudoaneurisma basilar 

176 0 0 1 0   

179 0 0 1 0   

184 0 0 1  0 

 187 0 0 1 0   

188 0 0 1 0 Dupla lesão aórtica com vegetação calcificada 

189 0 0 1 0 Osteoporose/ressecção de próstata há 6anos 

193 0 0 1 0   
 

     

      

      

      

      

      

      

     

 

 

 

      

      

DS=discrasia sanguínea, C=cardiopatia, AC/AA=anticoagulante e/ou antiagregante, D=demência, 

CM=condição médica, IMC=índice de massa corpórea                                                  continua 
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      CASO DS C AC/AA D CM 

195 0 0 1 0 

 196 0 1 1 0 Aneurisma de aorta 

197 0 0 1 0   

205 0 0 1 0   

207 0 0 1 0   

213 0 0 1 0  P=70kg 

217 0 1 1 0 Trombo em VE, IRA em reversão pós-contraste 

222 0 0 1 0 

 224 0 0 1 0   

228 0 0 1 0   

232 0 0 1 0 Asma 

233          Prontuário não fornecido até 28.09.09 

235 0 1 1 0 Arritmia cardíaca/reposição hormonal; IMC=25,56 

238 0 0 1 0   

239 0 0 1 0 Glaucoma bilateral com perda visual importante 

247 0 0 1 0 

 248 0 0 1 0 Neurite óptica isquêmica 

251 0 0 1 0   

252 0 0 1 0 

 256 0 0 1 0   

258 0 0 1 0   

261 0 0 1 0   

269 0 0 1 0 

 285 0 0 1 0   

287 0 0 1 0 Hiperplasia prostática benigna 

291 0 0 1 0   

297 0 0 1 0   

298 0 0 1 0   

302 0 1 1 0 Cardiopatia dilatada/insuficiência coronariana 

309 0 0 0 0   

310 1 1 1 0 Anemia ferropriva/miomatose utererina/trombo na croça da aorta 

319          Prontuário não fornecido até 28.09.09 

320 0 0 1 0   

321 0 0 1 0  IMC=27,12 

DS=discrasia sanguínea, C=cardiopatia, AC/AA=anticoagulante e/ou antiagregante, D=demência, 

CM=condição médica, IMC=índice de massa corpórea, IRA=insuficiência renal aguda, 

VE=ventrículo esquerdo                                                                                                     continua 

 

 

 

Tabela 16. Condições clínicas dos 68 pacientes  

 



125 

 

 

 

Tabela 16. Condições clínicas dos 68 pacientes  

CASO TOPOGRAFIA NEUROLOGIA/RM/TC 

8   

10 Infarto occipital E 

21 AVC E, ACM E 

22 Infarto subagudo no território da ACM D, provável área hemorrágica anterior temporal E 

30 Infarto parietal D território ACM D e carotídea anterior D/Córtex motor D/E lobo parietal D 

31 Infarto occipital D e parietal posterior D 

40 Córtico-subcortical E (lobo frontal) 

41 Infarto embólico de ACA e ACM D 

48 Infarto têmporo-parietal D 

50 AVCi occipital E 

53 AVCi tálamo D 

62 

Lesão substância branca periventricular a E compatível com evento isquêmico recente, 

isquemia de pequenos vasos. Lesões lacunares ponte e peri-ventriculares 

65 Hipoatenuação centro semioval E 

68 Lesão hiperintensa em substancia branca fronto-parietal 

71 Infarto frontal para-sagital E 

73 Lesão sugestiva de AVC i agudo em território de ACM D 

76 Têmporo-parietal D 

81 Hemisfério E em território de ACM 

82 Área isquêmica borda posterior do giro temporal transverso E, medial e próximo a insula E 

94 Infarto recente ponte E/tronco 

102 AVCi território a carotidea anterior D, capsular D, cortico-subcortical temporal D 

103 AVCi de ACA D criptogênico 

104 AVCi agudo em ACM E, isquemia temporal E 

107 Lesão subcortical frontal alta E 

143 AVCi D, lesão hipoatenuante subcortical D 

152 Infarto parietal D 

155  Lesão cortiço-subcortical occiptal E 

176 Hipoatenuação parietal D,lesões giro pré-central lobos frontal, parietal e occipital D 

179 Tálamo-cortical D/território carotídeo 

184 
Área de hipoatenuação frontal D território  cerebral média/área subcortical fronto-temporo-
insular com leve extensão parietal 

187 AVCi ACM E 

188 AVCi occipital E, hipersinal em T2 e FLAIR em região occipital E 

189 AVCI ACME 

193 Lesão subaguda de AVE e PICA E/infarto cerebelo e medula 
 

 

  

 

 

 

E=esquerdo, D=direito, AVC=acidente vascular cerebral isquêmico, AVE=acidente vasclar 

encefálixo, ACM=artéria cerebral média, ACA=artéria cerebral anterior, PICA=artéria cerebelosa 

póstero-inferior                              continua 
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  CASO TOPOGRAFIA NEUROLOGIA/RM/TC 

195 Lesão subaguda em giro pré e pós central 

196 AVCi território de circulação posterior D, parietais, temporais e occiptais 

197 Sinais de evento isquêmico recente em território de ACM D, hipoatenuação capsular D 

205 Isquemia subaguda na porção posterior do núcleo lentiforme E e coroa radiada, ACM E 

207 

Lesões córtico-subcorticais no cerebelo D e no lobo occipital E, foco esparso com hipersinal 

na substância branca cerebral inespecíficas 

213 

Infarto recente ponte D, hipersinal na substância branca cerebral, inespecíficos, mais 

provavelmente relacionados a microangiopatia/gliose 

217 AVCi occipital D , tálamo D; circulação anterior e posterior 

222 AVCi cápsula interno E caudado E 

224 AVCi em território da artéria cerebral posterior D,córtico-subcortical território ACP D 

228 Hipersinal em insula E 

232 AVCi território ACM E; lesão córtico-subcortical insula/frontal E 

233   

235 Lesão córtico-subcortical occipital E 

238 

Lacunas em gânglios da base, centro semi-ovais, tálamo. Hipoatenuação de substância 

branca periventricular 

239 

AVCi parietal E, múltiplas lesões ovaladas, múltiplos focos sem restrição à difusão na 

substância branca 

247 hipoatenuações peri-sylvianas, giro frontal inferior E entre a pars triangularis e opercularis 

248 Lacunas centro semi-oval bilateral 

251 Área insulto vascular esquêmico subagudo em território ACM D.  

252 Infarto frontal E, território ACM E 

256 Infarto agudo/subagudo núcleo estriado á E. Dilatação aneurismática bifurcação ACM E. 

258 AVCi PICA E 

261 AVCi núcleo caudado e cápsula interna E 

269 Infarto cortical parietal D território de ACM D 

285 AVCi occiptal D 

287 AVCi capsular E 

291 hipoatenuação capsular lacunar D occiptal E 

297 Infarto subagudo com componente hemorrágico frontal D 

298 Áreas de isquemia córtico-subcortical frontal, parietal e occiptal E 

302 AVC em território carotídeo, radiação óptica E, hipoatenuação parieto-occipital  E 

309 AVCi lacunar cápsula interna E 

310 Infarto frontal E 

319   

320 Infarto frontal cortical D 

321 AVC parietal E e lacunares, território carotídeo, aterotrombótico provável 

E=esquerdo, D=direito, AVC=acidente vascular cerebral isquêmico, ACM=artéria cerebral média, 

ACA=artéria cerebral anterior, PICA=artéria cerebelosa póstero-inferior, ACP=artéria cerebral 

posterior                                                                                                                                     conclusão 
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