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DEPRESSAQ E ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL: CAUSA OU CONSEQUENCIA?

Inés Ferraz', Andreia Norton!, Celeste Silveira'?

RESUMO

O acidente vascular cerebral (AVC) é uma das principais causas de morbimortalidade em todo o mundo e a depressio é a perturbagao psiquidtrica que mais vezes se
lhe associa. A depressdo pds-AVC ocorre no contexto de um acidente vascular cerebral clinicamente aparente e estima-se uma prevaléncia de 33% com um pico de
incidéncia nos primeiros seis meses.

A depressao pos-AVC é uma condi¢do multifatorial. A idade e caracteristicas inerentes a cada individuo afetado, apoio familiar e social, défices funcionais e grau de de-
pendéncia associada, localizagao e extensdo do dano cerebral, partilha de outras comorbilidades vasculares sao alguns dos fatores associados ao seu desenvolvimento.
A depressao no contexto de um AVC tem sido interpretada como uma reagao previsivel & nova condigao de incapacidade ou como um fator de risco para a ocorréncia
desse evento vascular. No entanto, as hipéteses das aminas biogénicas, das citoquinas e da depressao vascular apontam para uma correlagao bidirecional entre eventos
vasculares e depressao.

A depressdo tem um forte impacto na recuperagao funcional p6s-AVC e na mortalidade a longo prazo, tornando-se essencial um diagnostico precoce e um tratamento
atempado de forma a permitir uma melhor reabilitagio fisica e emocional destes doentes.
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DEPRESSION AND STROKE: CAUSE OR CONSEQUENCE?

ABSTRACT

Stroke is a leading cause of death and disability worldwide. Depression is the most frequent psychiatric disorder associated with it, and post stroke depression
(PSD) has an estimated prevalence of 33% and a peak incidence in the first 6 months after the event.

PSD is multifactorial. Patient age, personality traits, family and social support, functional deficits and disability, location and extension of the cerebral dam-
age, and other vascular comorbidities are some of the factors associated with the condition.

Depression could be an expected reaction to the incapacity produced by stroke or be considered a risk factor for the occurrence of the vascular event. On other
hand, the biogenic amines and the cytokines hypothesis, and the vascular depression concept support a bidirectional correlation between vascular events and
depression.

Depression strongly affects the functional recovery and long term mortality after stroke, and therefore early diagnosis and treatment is essential to improve
physical and emotional rehabilitation of these patients.
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1. CLINICA DE PSIQUIATRI INTRODUCAO De acordo com a Organizagdo Mundial de Satde,
,*,Hi‘f . i‘,‘ AR OE 5H0 10 o acidente vascular cerebral corresponde a uma
O acidente vascular cerebral (AVC) representa a sindrome de instalagdo subita caracterizada pelo
2. FACULDADE DE MEDICIN principal causa de morte e incapacidade prolon- desenvolvimento de sintomas e/ou sinais neurolo-
DA UNIVERSIDADE DO PORT gada no adulto a nivel mundial, constituindo um  gicos focais (de duragdo superior a 24h ou levando
importante problema de satide publica com graves  a morte), que sdo a evidéncia clinica de lesdo numa
repercussOes a nivel pessoal, familiar, social e eco-  area localizada do cérebro e consequentemente da
némico. As suas consequéncias extravasam o pro-  perda de fun¢do.?
prio individuo afetado, traduzindo o forte impacto ~ Por outro lado, a depressio é a perturbagio psi-
desta patologia.' quidtrica mais vezes reportada apds AVC e surge
Em Portugal poucos sao os estudos epidemioldgi-  mais frequentemente nesta patologia do que nou-
cos sobre doenca vascular cerebral e acidente vascu-  tras doencas médicas com incapacidade, efeitos
lar cerebral em particular. Correia et aP determinou  adversos e reabilitagio comparaveis. Por defini-
uma incidéncia anual de 2,79 por 1000 habitantes  ¢do, a depressdo pos-AVC é aquela que ocorre no
nas areas rurais e urbanas da regiao Norte do pais.  contexto de um acidente vascular cerebral clinica-
Contudo, pelo envelhecimento da populagio é de  mente aparente, o que difere da chamada depres-
prever que o niimero absoluto de doentes com AVC  sdo vascular associada a doenga cerebrovascular
venha a aumentar. A elevada prevaléncia e incidén- ~ silenciosa.* E uma entidade bem conhecida com
cia desta doengca ¢ o reflexo da alta prevaléncia de  referéncia na DSM-1V (Diagnostic and Statistical
outras patologias que aumentam o risco de sevira  Manual of Mental Disorders), onde a depressio
sofrer de doenga vascular, de que sdo exemplosahi-  surge como consequéncia fisiopatoldgica direta
pertensdo arterial (HTA), o tabagismo e a diabetes  dessa condig3o fisica.’
mellitus (DM). Portanto, pode ser consideradauma A depressdo pode ser assim uma consequéncia
doenga neurolégica potencialmente prevenivel, ten-  do AVC mas muitos sdo os estudos que a apontam
do em conta a prevengdo dos seus fatores de risco  também como causa do AVC e portanto como pos-
bem como as suas nefastas consequéncias.' sivel fator de risco.®



DADOS EPIDEMIOLOGICOS

Uma revisio sistemdtica de Hackett et al’ reporta
uma frequéncia de sintomas depressivos em 33% de
todos os doentes pds-AVC durante o follow-up, com
uma variacdo entre 14 e 41%. O pico de incidéncia
da depressdo estabelece-se nos 3 a 6 meses apos o
AVC, com uma variag¢io entre 9 a 34% dos doentes.
O risco mantém-se alto mesmo 1 a 3 anos depois,
pelo que a prevaléncia da depressdo pds-AVC pode
ser ainda mais elevada, 25 a 79%.” Ap6s 2 anos do
evento, o risco de depressio é cerca de 6 vezes supe-
rior comparativamente a controlos emparelhados
paraaidade®

Em Portugal, num estudo prospetivo de Caeiro
et aP com 218 doentes, a prevaléncia de sintomas
depressivos nos primeiros 4 dias apds o AVC foi de
46% (n=178). Num estudo longitudinal restrospeti-
vo de Barbosa et al'® em doentes com o diagnéstico
de AVC de novo internados numa unidade de re-
abilitacio (n=56), a prevaléncia de depressdo foi de
44,6%.

A prevaléncia da depressio pds-AVC varia ao
longo dos estudos publicados, o que se prende com
algumas limitagdes metodoldgicas. A heterogenei-
dade das amostras selecionadas nos diferentes es-
tudos, quanto ao tamanho, aos critérios de inclusdo
e de exclusdo, aos grupos controlo, & diversidade
relativamente as varidveis sociodemograficas e ao
tipo de AVC. Muitos deles no explicitam os méto-
dos usados para o diagndstico de depressao, nome-
adamente quem o faz, os critérios e as escalas que
utiliza, assim como o momento em que é feita essa
avaliacdo” Amostras provenientes de diferentes
populagdes pos-AVC (hospitalares, ambulatério,
comunidade ou centros de reabilitagdo) originam
diferentes taxas de prevaléncia de depressdo, sen-
do as mais elevadas as das populagtes hospitalares
comparativamente as populagdes comunitarias.
Este facto pode dever-se a concentragio em unida-
des hospitalares e de reabilitagio, de doentes com
AVC clinicamente mais graves."

Nalguns estudos ndo ¢ tido em consideragdo a
existéncia ou néo de patologias psiquidtricas prévias
ao AVC, nomeadamente, de perturbacio depres-
siva. Nestes casos, 0 AVC poderia ser um fator de
agravamento de uma perturbagéo ja existente ou
mesmo perpetuar um estado depressivo de base.
Portanto, a inclusdo de doentes com antecedentes
de patologia psiquidtrica prévia ao AVC pode ser
um fator confundidor na andlise da fisiopatolo-
gia, dos aspetos epidemioldgicos e psicologicos da
depressdo pds-AVC. Por outro lado, integrar na
mesma andlise perturba¢des psiquidtricas dife-

rentes (depressdo secundaria a0 AVC e depressdo
recorrente) pode originar uma superestimagio da
depressdo pos-AVC e distorcer aspetos especificos
da depressdo pos-AVCH

De forma semelhante, a existéncia de défices cog-
nitivos ou de sinais neuroldgicos prévios ou seque-
lares a0 AVC podem condicionar a colaboragio
de alguns doentes no estudo (atengio, memoria,
linguagem) levando a exclusdo de individuos por
questdes de comunicagdo. O paradigma desta situ-
acdo é a avaliacio de sintomas depressivos em indi-
viduos afasicos pos-AVC.2

A maioria dos estudos existentes sdo retrospetivos,
pelo que o desconhecimento da personalidade pré-
morbida é uma limitacdo importante.”

MECANISMOS ETIOPATOGENICOS

As principais teorias etiopatogénicas da depressao
assentam em pressupostos bioldgicos e fisiologicos
(hereditabilidade, alteracdes nos neurotransmisso-
res, fatores enddcrinos), psicoldgicos (personalida-
de, eventos de vida) e sociais (contexto sociofami-
liar), que nalgum momento interagem entre si. A
realidade clinica ndo confirma nem desmente cada
um dos intervenientes, uma vez que a depressao na
sua individualidade tem diversas formas de apre-
sentagdo.

Alguns dos fatores apontados como estando asso-
ciados ao desenvolvimento de depressdo pds-AVC
sd0: o grau de dependéncia para as atividades dia-
rias; a incapacidade fisica; o fraco suporte sociofa-
miliar (viver sd); a idade avancada; acontecimentos
devidaadversos antes do AVC (por exemplo, o luto);
histdria familiar de patologia ansiosa ou do humor;
neuroticismo elevado (pessimismo); perturbagio
do sono; género feminino; episodios prévios de de-
pressdo e de outros acidentes vasculares cerebrais;
gravidade do AVC; défice cognitivo e atrofia cere-
bral (no follow-up aos 3 anos).”**

Osjovens com incapacidade grave elimitagao para
o trabalho podem estar igualmente predispostos,
pelo que devem ser vigiados pelo risco de depressao
alongo prazo e depressao persistente.'®

Ao longo dos tempos, a depressio pos-AVC foi
sendo vista como uma reagio psicoldgica expec-
tavel do individuo face & incapacidade fisica resul-
tante do AVC. Contudo, em 1977, Folstein et al
descreveu a depressdo como sendo mais frequente
em individuos ap6s AVC do que naqueles com li-
mitagdes ortopédicas e niveis de incapacidade fisica
semelhantes, levantando a hipdtese da perturbagio
do humor ser uma consequéncia mais especifica de
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um evento isquémico do que uma mera resposta a
incapacidade motora, sugerindo assim que a lesdo
cerebral por si s6 poderia influenciar o humor."®

O debate relativamente & localizacio da lesdo ce-
rebral e a ocorréncia de depressdo tem sido longo,
com resultados contraditdrios baseados em diferen-
tes metodologias.’> " No entanto, ja foram descritas
algumas regides cerebrais como estando poten-
cialmente relacionadas com o desenvolvimento de
depressio, tais como: lobo frontal esquerdo, cortex
pré-frontal bilateral, cortex occipital direito, lesdes
esquerdas nos ganglios da base e lesdes do hemisfé-
rio esquerdo, sobretudo lesdes subcorticais.’® ** Va-
taja et al° num estudo de RM cerebral, relatou que a
depressdo apds AVC era mais significativa quando
existiam lesdes isquémicas no circuito préfronto-
subcortical sobretudo do hemisfério esquerdo. A
investigacdo das regides neuroanatémicas atingidas
pelo AVC pode facilitar a generalizagéo dos resulta-
dos entre estudos e levar a um maior conhecimento
sobre a fisiopatologia da depressao pds-AVC."

A depressio tem sido fortemente associada tam-
bém a doenca corondria,?* > bem como a outras
doengas cronicas como HTA* * e DM,* que sdo
fatores de risco partilhados com a doenca cerebro-
vascular. A elevada incidéncia de depressdo apds
acidente vascular cerebral e apos enfarte agudo do
miocardio pode refletir esta partilha de fatores de
risco ou sugerir a existéncia de um outro meca-
nismo vascular em que a lesdo isquémica podera
desregular os processos cerebrais envolvidos no hu-
mor.* " Por outro lado, os mecanismos subjacentes
a esta associacdo poderdo estar relacionados com
estilos de vida pouco saudaveis, como o excesso
de peso, tabagismo, diminuigéo do exercicio fisico,
consumo de élcool, tdo comuns entre os individu-
os deprimidos.** A disfung¢io do sistema nervoso
auténomo, a desregulacio do eixo hipotalamo-hi-
pofise-adrenal, processos inflamatorios” e ateros-
clerdticos, lesdes da substancia branca cerebral® e o
aumento da atividade plaquetaria tém sido descritos
como podendo estar envolvidos.*

Varios modelos patogénicos tém sido propostos
para explicar a elevada prevaléncia de depressdo
p6s-AVC. Por um lado, a vulnerabilidade psicos-
social onde a depressdo é considerada uma reagio
compreensivel & doenca cerebrovascular face a li-
mitagio de quem perceciona a sua nova condigo,
nomeadamente em termos de dependéncia, grau
de incapacidade e suporte social.*® Por outro lado,
as agressoes isquémicas podem afetar diretamente
0s mecanismos neuronais, provocando uma alte-
ragio nos circuitos fronto-subcorticais, a nivel dos
ganglios da base e do sistema limbico, originando

uma hiporregulagio serotoninérgica e monoami-
nérgica.>*

As hipdteses das aminas biogénicas e das cito-
quinas sdo as principais teorias relacionadas com a
origem bioldgica da depressao pés-AVC. Segundo a
hipétese das aminas biogénicas, as lesdes isquémi-
cas poderdo levar a interrupg¢io do transporte axo-
nal das aminas nas vias ascendentes do tronco para
o cortex cerebral, levando a diminuicéo de serotoni-
na e noradrenalina nas estruturas limbicas e ntcle-
os da base, originando os sintomas depressivos. O
liquido cefalorraquidiano de doentes pds-AVC pos-
sui niveis mais baixos de 4cido hidroxi-indolacético,
um metabolito da serotonina.*®*

A hipétese das citoquinas pressupde que algu-
mas das citoquinas pro-inflamatérias, como a IL-1,
TNEF-q, IL-6; IL-8 e IL-18, que estdo envolvidas na
iniciacdo e amplificacdo da resposta inflamatéria a
isquemia cerebral aguda, tenham também proprie-
dades depressivogénicas uma vez que a lesio cere-
bral pode desregular esta atividade pro-inflamatd-
ria e levar ao aumento dos mecanismos de perda
neuronal, sobretudo nas dreas limbicas. A ativa¢io
destas citoquinas despoleta os sintomas depressivos
pelo aumento da atividade do eixo hipotalamo-
hipéfise-adrenal e do metabolismo dos neurotrans-
missores como a dopamina, norepinefrina e sero-
tonma‘:ﬂ, 32,33

Assim, do conhecimento atual sabe-se que ndo
existe uma Unica causa para a depressdo pos-AVC e
que esta é uma condi¢io de origem multifatorial sob
influéncia dalocalizacéio, extensdo do dano cerebral e
de outras comorbilidades vasculares entre a comple-
xidade dos eventos de vida, mecanismos de coping e
personalidade prévia bem como uma multiplicidade
de eventos neuronais estruturais e funcionais em res-
posta a nova condi¢io de incapacidade.”®

IMPACTO E PROGNOSTICO DA DEPRESSAQ POS-AVC

A depressio tem um forte impacto na recuperagio
funcional pds-AVC,* bem como na mortalidade a
longo prazo® > Segundo Willey et al,* os doentes
com humor deprimido na primeira semana pds-
AVC evidenciam maior incapacidade aos 24 meses,
facto este independente da gravidade do AVC, de fa-
tores sociodemogréficos e de outras comorbilidades
médicas. Torna-se assim necessario um diagnéstico
precoce e um tratamento atempado de forma a per-
mitir uma melhor reabilitacio fisica e emocional des-
tes doentes.

O risco de morte na década seguinte a0 AVC nos
individuos deprimidos é de 50%, trés vezes mais



elevado comparativamente aos individuos ndo de-
primidos.** De acordo com May et al,” o risco de
desenvolver um AVC fatal era 3,36 vezes superior
nos individuos que se encontravam deprimidos,
enquanto segundo Larson et al,*® esse risco relativo
foi de 2,67 ap6s controlar variaveis como HTA, DM
e tabagismo.

Os doentes com depressio sdo mais dificeis de
avaliar e de tratar, e consequentemente tém pior
qualidade de vida. Por sua vez, o distress, a incapa-
cidade funcional e as alteracdes fisioldgicas associa-
das as doencas médicas cronicas tornam o curso da
depressdo mais desfavoravel* Contudo, segundo
Astrom et al,"* 60% dos doentes com depressao pre-
coce recuperam, enquanto os restantes apresentam
maior risco de desenvolvimento de depressdo cro-
nica. Assim, os episddios depressivos com remissio
precoce (12 anos apos AVC) poderdo representar
um conjunto de reagdes transitdrias ao evento, com
remissao mais provavel baseada na regeneracio
neuronal e em mecanismos bioquimicos. Por sua
vez, a depressdo mais prolongada podera corres-
ponder a alteracdes neuropatoldgicas com impacto
duradouro no humor.* Portanto, o progndstico da
depressdo parece estar dependente da altura em
que surge no processo de reabilitacio apds o AVC,
sendo de salientar que os fatores predisponentes
podem variar ao longo de todo o processo, de que
sdo exemplos 0 apoio social e o nivel de deterioragdo
cognitiva.® >4

CONCEITO DE DEPRESSAO VASCULAR

Ainda a favor da importéncia dos fatores biologi-
cos na depressdo no contexto de doenca vascular
cerebral, estd o conceito de depressio vascular. Esta
entidade surge na presenca de fatores de risco vas-
culares e acompanha- se de défice neuropsicoldgico
e patologia vascular cerebral detetada em exames
de imagem. Refere-se a depressdo de inicio tardio,
apos os 50 anos, em que os sintomas depressivos re-
sultam de processos neurobioldgicos que se seguem
a lesao vascular dos circuitos fronto-subcorticais e
portanto & disrupgdo progressiva e sequencial das
conexdes envolvidas na regulagdo do humor e das
fungoes executivas. Dai a depressio vascular tam-
bém poder estar associada ao desenvolvimento de
quadros demenciais.* %* * Este tipo de depressdo
associa-se a maior niimero de anomalias neuror-
radioldgicas, maior défice cognitivo, maior inca-
pacidade funcional, auséncia de histéria familiar
de patologia de humor e menor desadequagio
prévia da personalidade. Smith et al*2 demonstrou

que os fatores de risco cerebrovasculares elevados
estdo relacionados com a maior prevaléncia de
hiperintensidades cerebrais em individuos mais
velhos (> 55 anos) com perturbagio depressiva
majot, 0 que esta de acordo com a ja conhecida
relagdo entre fatores de risco cerebrovasculares e
hiperintensidades cerebrais em individuos depri-
midos.”® A hipétese da depressdo vascular defende
uma correlagio bidirecional entre fatores de risco
cerebrovasculares e depressdo, que se confirma
com a existéncia de hiperintensidades da subs-
tancia branca nos individuos com depressdo de
inicio tardio e no aumento do risco de AVC e de-
méncia.** As lesdes vasculares poderdo ou nio ser
clinicamente evidentes antes do aparecimento dos
sintomas depressivos. Estas lesoes cerebrais “assin-
tomaticas” poderao de facto ndo o ser, dai surgir o
termo silencioso: na realidade sdo lesdes cerebrais
que podem causar sintomas psiquidtricos, como
depressao, de forma independente dos mecanis-
mos psicoldgicos.**

Assim, o risco de depressdo podera encontrar-se
no final de um continuum, pelo que o tratamento
dos fatores de risco vascular poderdo ajudar a pre-
venir a ocorréncia de depressdo nas idades mais
tardias, com implicagbes dbvias nas estratégias de
tratamento destes individuos em risco.*2

TRATAMENTO DA DEPRESSAO POS-AVC

Os antidepressivos no geral sdo benéficos através
de duas vias: 1) agdo nos niicleos monoaminérgicos
(nucleos da rafe, locus coeruleus e drea tegmentar
ventral) que modulam as vias cortico-estriado-pa-
lido-talamo-corticais, que se iniciam no cértex pré-
frontal e se propagam para o globo palido, substan-
cia nigra e talamo, e estdo envolvidas nas fungoes
executivas e na regulaco afetiva;*® 2) promogio da
secrecdo de neurotrofinas que favorecem a recupe-
ragdo neuronal, da qual é exemplo paradigmatico o
BDNF (Brain Derived Neurotrophic Factor) que au-
menta durante o tratamento com antidepressivos.*®

Varios estudos suportam a eficicia da medica-
¢do antidepressiva na depressdo pos-AVC, nome-
adamente com o citalopram, a nortriptilina e a
fluoxetina,” contudo, muitos destes estudos néo
mencionam a dose ou a duragdo da utilizagio do
antidepressivo.”® Num estudo com dupla ocultagio
realizado por Robinson et al,** a nortriptilina mos-
trou ser superior ao placebo e a fluoxetina quanto
a remissao da sintomatologia depressiva. Noutro
estudo, a sertralina demonstrou superioridade em
relacdo ao placebo na prevengio da ocorréncia de
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depressio pos-AVC.? O estudo de Mikami et al*
em individuos ndo deprimidos apos AVC revelou
que a descontinuagio da terapéutica com escitalo-
pram ao fim de 12 meses estaria associada ao de-
senvolvimento de sintomas depressivos. Contudo,
Hacket et al,*® em 2005, numa revisdo sistemdtica
ndo encontrou uma evidéncia solida relativamente
ao uso dos antidepressivos na remissao ou preven-
¢ao da depressdo pds-AVC. Alguns estudos sugeri-
ram mesmo um risco aumentado de AVC com o
tratamento antidepressivo. No estudo de Smoller et
al' realizado em mulheres pds-menopausa, mais
propensas a eventos vasculares, verificou-se um
risco superior de AVC de 45% com o uso de SSRIs
(Selective Serotonine Reuptake Inhibitors), compara-
tivamente a mulheres ndo medicadas com antide-
pressivos. No entanto, isto deve ser analisado com
cautela, uma vez que o uso de antidepressivos pode
ser um marcador da gravidade da depressio pelo
que o aumento de enfartes podera ser atribuido a
gravidade da depressdo e ndo apenas ao efeito do
antidepressivo.”

Narushima et aP* demonstraram que 12 semanas
de tratamento com antidepressivo apds um AVC,
iniciado nos primeiros 6 meses apds o evento, me-
lhorava a fungo executiva avaliada 21 meses apos
o tratamento, efeito esse independente da melhoria
da depressio.

Os doentes deprimidos pos-AVC podem apresen-
tar uma recuperagio semelhante aos nao deprimi-
dos mas, com a alta e sem a assisténcia hospitalar
intensiva, tendem a apresentar uma queda signifi-
cativa em termos de recuperagio funcional** Os
efeitos negativos da depressdo néo se esgotam nos
primeiros meses apds o evento vascular, dai ser im-
perativo uma intervencio consistente e duradoura.
Varios estudos tém demonstrado a eficacia da inter-
vencio psicossocial na depressdo fora do contexto
de AVC,” sugerindo a possibilidade de um efeito
igualmente benéfico entre a populagdo pds-AVC
deprimida. Mitchell et aF® verificou que uma inter-
vencio comportamental e psicossocial juntamente
com a terapéutica antidepressiva seria mais van-
tajosa do que o uso isolado de antidepressivos na
depressdo pos-AVC, sobretudo na remissao a longo
prazo. Nesse estudo, a interven¢io consistiu numa
maior acessibilidade a material informativo sobre e
recuperagio apds um AVC e sobre a depressdo no
geral; na facilitacio de medicagdo antidepressiva

didria nas primeiras semanas de tratamento; no
contacto telefonico semanal realizado por enfer-
meiras especializadas; e no incentivo a uma maior
participagio das familias e cuidadores em todo o
processo de reabilitagdo. A entrevista motivacional,
o treino de resolugio de problemas e a modificagdo
comportamental sio componentes essenciais na
intervengdo psicoterapéutica ao doente deprimido
pos-AVC uma vez que as limitagbes cognitivas e
fisicas que lhe sdo impostas obrigam-no a desenvol-
ver novas estratégias de adaptacdo a sua condicéo,
numa fase em que o pessimismo domina toda a
vida psiquica.”

Neste sentido a psicoterapia de suporte é funda-
mental para o individuo afetado bem como para os
que o rodeiam, sobretudo quando dirigida a reagéo
a doenga, a incapacidade funcional e ao grau de de-
pendéncia, as sequelas e ao autoconceito.

CONCLUSOES

Se a depressdo na populagio geral é multicausal, os
estudos de depressdo na populagio com AVC de-
vem ser vistos também como tal, ndo devendo ser
descurados fatores como a incapacidade funcio-
nal, a localizagio da lesdo, a dependéncia social e o
prognodstico do AVC em termos de reabilitagdo. A
depressdo pds-AVC tem origem multifatorial, com
contribuigao de fatores psicolégicos e organicos; no
entanto, parecem existir processos disfuncionais de
base orgnica que apesar de subtis podem contri-
buir para o desenvolvimento de sintomas depressi-
vOs, mesmo que ndo sejam valorizaveis em termos
neurologicos.

O campo da farmacoterapia é ainda pautado por
controvérsia, o que impde a necessidade de levar a
cabo mais estudos para esclarecimento das dividas
existentes. No entanto, a pratica clinica tem contri-
buido para a nogdo de que a utilizagio de antide-
pressivos é uma mais-valia no tratamento destes
doentes.

A depressdo é uma importante complicagio do
AVC que dificulta a reabilitacio e a recuperacio,
comprometendo a qualidade de vida do doente.
Reconhece-se a importancia de homogeneizar a
metodologia dos diferentes estudos sobre esta te-
matica muito provavelmente sub-reconhecida, sub-
diagnosticada e sub-tratada.
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