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A depressão tem sido um dos transtornos mentais mais comumente relatados em 

associação com ELTM, com uma prevalência estimada de 20 a 55%, contra 9% na 

população em geral, e os aspectos que interagem na associação das epilepsias e da 

depressão são ainda hoje muito fragmentados, fazendo com que a fisiopatologia da 

depressão nas epilepsias ainda não esteja inteiramente esclarecida. Sendo assim, o objetivo 

deste trabalhou foi investigar a associação das alterações volumétricas das amígdalas, 

hipocampos e tálamos em pacientes com ELTM e depressão, e também correlacionar os 

dados volumétricos obtidos com os dados clínicos de cada paciente, como frequência de 

crises e intensidade de sintomas depressivos mensurados através do BDI. Para isso, foram 

adquiridas imagens de RM em 4 grupos de 20 indivíduos cada: Grupo ED: pacientes com 

ELTM e depressão; Grupo E: pacientes com ELTM; Grupo D: pacientes com depressão e o 

Grupo C: controles saudáveis. A segmentação das Amígdalas, Hipocampos e Tálamos 

foram realizadas através do software DISPLAY, de acordo com protocolos específicos para 

cada estrutura. Também avaliamos o Índice de Assimetria (IA), que é a razão entre o 

volume do menor/maior lado apresentado por cada estrutura. O diagnóstico para o 

transtorno depressivo foi realizado através de avaliação neuropsicológica de acordo com os 

critérios do DSM-IV aplicando a SCID-I. O Inventário para Depressão de Beck (BDI) foi 

utilizado para mensurar a intensidade dos sintomas depressivos. Para a análise estatística, 

foi utilizado o programa SYSTAT 9®, com os testes de ANOVA, Teste-t de Student e 

correlação de Spearman. Foram incluídas neste estudo 80 mulheres com idade média ± 

desvio padrão 40±9,4 anos. Comparamos as médias dos volumes absolutos corrigidos da 

AD (t=5,552, p=0,002) e AE (t=14,571, p<0,0001) entre os grupos, e observamos que os 

grupos C e E apresentaram diferença significativa em relação à AD (p=0,004) e AE 

(p<0,0001). Já nos grupos D e E, houve diferença significativa apenas na AE (p<0,0001). 

Nos grupos E e ED, encontramos diferença significativa em relação a AD (p=0,004) e AE 

(p<0,0001). Não houve diferença significativa em relação à média dos volumes corrigidos 

do HD (F= 0,461, p=0,711) e HE (F=2,329, p=0,081) e dos TD (F=0,786, p=0,505) e TE 

(F=0,492, p=0,689) entre os grupos. Em relação aos IAH (t=9,793, p<0,0001), somente os 

grupos C e E (p=0,001), C e ED (p=0,001), D e E (p=0,004) e D e ED (p=0,003) 
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revelaram assimetria significativa. Em relação ao IAT (t=2,483, p=0,067) encontramos 

assimetria significativa somente entre os grupos E e ED (p=0,039). Não houve diferença 

significativa referente ao IAA entre os grupos. Observamos correlação positiva entre 

frequência de crises e escore do BDI (rs=0,481), em que a média da frequência mensal de 

crises foi maior para o grupo com ELTM associada à depressão (7,45±8,28) do que para o 

grupo somente com ELTM (3,05±2,85), havendo uma diferença significativa entre os 

grupos (t=-2,245, p=0,031). Nós concluímos que não houve relação significativa entre o 

grau de atrofia das estruturas límbicas e a presença de transtorno de humor em pacientes 

com ELTM. Entretanto, nossos resultados indicaram que a frequência de crises está 

relacionada à gravidade dos sintomas depressivos nos pacientes com ELTM. 
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Depression has been one of the most commonly related mental disorders 

associated with MTLE, reaching approximately 20% to 55% of the cases, whereas its 

prevalence is 9% in the general population. Since the aspects that interact in the association 

MTLE-depression are still quite fragmented, the physiopathology of depression in MTLE is 

not fully understood.  This study has the aim of investigating the association of volumetric 

differences of amygdala, hippocampus and thalamus in MTLE and depressed patients, as 

well as correlating these with each patient’s clinical data (such as seizure frequency and 

intensity of depressive symptoms). Magnetic Resonance images were acquired in 4 groups 

of 20 patients each: group ED – patients with MTLE and depression; group E – patients 

with MTLE; group D – patients with depression; and group C – healthy controls. The 

segmentation of amygdala, hippocampus and thalamus was performed using DISPLAY 

software, according to protocols validated by our group. We evaluated the asymmetry index 

(AI), which represents the ratio between the smallest and the largest side of each structure. 

The diagnosis for depressive disorder was performed in accordance with DSM-IV criteria 

obtained through the SCID-I applied by a trained professional. To measure the intensity of 

depressive symptoms we used Beck Depression Inventory (BDI), and SYSTAT 9®, 

ANOVA, Student’s t-test and Spearman correlation for statistical analysis. 80 women with 

mean age of 40 years (SD=9.4) were analyzed. We compared the mean absolute volumes of 

RA (t=5.552, p=0.002) and LA (t=14.571, p<0.0001) between groups, and observed there 

was a significant difference between groups C and E related to RA (p=0.004) and LA 

(p<0.0001). Regarding groups D and E, there was a significant difference only in AE 

(p<0.0001), and groups E and ED in AD (p=0.004) and AE (p<0.0001). There was neither 

significant difference between RH (F= 0.461, p=0.711) and LH (F=2.329, p=0.081) mean 

volumes nor RT (F=0.786, p=0.505) and LT (F=0.492, p=0.689) between groups. In 

relation to HAI (t=9.793, p<0.0001), only the groups C and E (p=0.001), C and ED 

(p=0.001), D and E (p=0.004) and D and ED (p=0.003) presented a significant asymmetry. 

Concerning TAI (t=2.483, p=0.067), we found significant difference only between groups 

E and ED (p=0.039) and we did not find difference of AAI between any groups. We 

observed a positive correlation between BDI scores and seizure frequency (rs=0.481), in 
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which the average monthly seizure frequency was higher (t=-2.245, p=0.031) for the ED 

group (7.45±2.85) than E group (3.05±2.85). It is concluded that there was no significant 

relationship between the degree of atrophy of limbic structures and the presence of mood 

disorder in patients with MTLE. However, our results indicate that seizure frequency is 

related to severity of depressive symptoms in patients with MTLE. 
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1. EPILEPSIA 

 

A epilepsia é um distúrbio neurológico grave frequente em todo o mundo 

(EISENBERG, 2008). Por volta de 1 a 2% da população tem epilepsia (WHO, 2005), e a 

incidência em países desenvolvidos é de aproximadamente 24 a 53 casos novos para 

100.000 pessoas/ano com uma incidência acumulada de aproximadamente 3% 

(ANNEGERS, 2001). Em países em desenvolvimento estudos realizados identificaram uma 

incidência que pode alcançar o dobro ou triplo da incidência observada nos países 

desenvolvidos (LAVADOS et al., 1992; RWIZA et al., 1992; BLARUCHA et al., 1988). 

No Brasil, estima-se que mais de três milhões de pessoas tem epilepsia constituindo um 

sério problema de saúde pública, acometendo indivíduos de todas as idades, raças e classes 

socioeconômicas (BORGES et al., 2004). 

O conceito de epilepsia não é bem esclarecido e por isso devemos pensar em 

quatro níveis conceituais: o do sintoma, o do mecanismo, o da doença e o da tendência à 

recorrência de crises (PANAYIOTOPOULOS, 2010). 

Por isso sua definição, primeiramente, passa pela compreensão do sintoma “crise 

epiléptica”. Essas crises são o sintoma de uma alteração súbita da eletricidade cerebral e se 

caracterizam por manifestações motoras, sensoriais, cognitivas e autonômicas ou por uma 

sequência delas (CHAVES, et al., 2008). 

O segundo ponto é o do mecanismo. Uma crise epiléptica ocorre porque em 

alguma região do cérebro houve um súbito e excessivo aumento da atividade elétrica, que 

envolveu um grupo significativo de neurônios. Essa região pode ser bem localizada (crises 

parciais) ou pode ser difusa (crises generalizadas), envolvendo ambos os hemisférios 

cerebrais (GUERREIRO, et al., 2004). 

O terceiro ponto para compreendermos a epilepsia é o da doença cerebral 

(PANAYIOTOPOULOS, 2010). Para que exista a epilepsia, deve acontecer algum tipo de 

injúria cerebral que leva os neurônios de uma determinada região ou de regiões difusas, a se 
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tornarem vulneráveis e propensos a um aumento súbito e excessivo de sua atividade 

elétrica, ocasionando dessa forma a crise epiléptica (GUERREIRO, et al., 2004).  Esse 

insulto ao cérebro, que leva ao mau funcionamento elétrico dos neurônios é a causa da 

epilepsia (CHAVES, et al., 2008).  

E finalmente, o quarto ponto para compreensão da epilepsia é a tendência à 

recorrência das crises. Em alguns contextos clínicos, as crises epilépticas são sintomas 

comuns de doenças neurológicas agudas (meningoencefalite, trauma cranioencefálico, 

doenças cérebro vasculares) ou de doenças clínicas (anóxia, estado hipoglicêmico, etc.) 

(SILVA et al., 2004; JÚNIOR, 2000). Portanto, esses pacientes não são considerados como 

portadores de epilepsia, mas sim como indivíduos que sofreram uma crise epiléptica 

provocada por uma alteração aguda, reversível, da atividade elétrica cortical. E essa 

diferenciação é fundamental para a classificação das epilepsias (PANAYIOTOPOULOS, 

2010). 

 

1.1  Classificação das Epilepsias 

A classificação das epilepsias fundamenta-se em dois eixos principais: a 

localização e o tipo de doença que causam as crises (CHAVES, et al., 2008). 

Em relação ao eixo da localização, é importante saber se a área alterada, que 

suscita as crises, é focal, unilateral, ou se é difusa, generalizada. Isso é determinado pelo 

tipo de crise e é feito com auxílio do EEG, de forma que as epilepsias classificam-se em 

focais (parciais) ou generalizadas (PANAYIOTOPOULOS, 2007; ENGEL, et al., 2006). 

O segundo eixo para compreensão dessa classificação é o tipo da doença que causa 

a alteração elétrica e as crises. Nesse tópico, se torna importante o relato histórico do 

paciente, o exame clínico, o EEG e a análise do exame de neuroimagem, em especial a 

ressonância magnética (GUERREIRO, 2000). 
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Dentre as epilepsias parciais, a forma mais comum é a Epilepsia de Lobo 

Temporal Mesial, à qual abordaremos com mais detalhes em nosso estudo. 

 

1.2  Epilepsia de Lobo Temporal Mesial  

A Epilepsia de Lobo Temporal (ELT) é a forma mais prevalente de epilepsia 

parcial em adultos e responde por aproximadamente 70% das indicações cirúrgicas, 

especialmente por estar relacionada a um alto índice de refratariedade medicamentosa 

(WIESER et al., 2004; FOLDVARY, 2001).  

A ELT geralmente se apresenta como uma síndrome clínica bem definida, com 

crises parciais simples, crises parciais complexas e crises secundariamente generalizadas 

(sendo mais comum o paciente apresentar a combinação desses três padrões), 

eletroencefalograma (EEG) com atividade irritativa (epileptiforme) na região temporal e, 

frequentemente, antecedente de convulsão febril (GUERREIRO et al., 2000), hipóxia, 

trauma crânio-encefálico ou infecções do SNC (GUEDES et al., 2006). 

O sintoma ictal, ainda que com muitas variações, na maioria dos pacientes consiste 

numa aura (sensações epigástricas, déja vu, jamais vu, fenômenos físicos e experienciais 

(como medo, flash backs) e alterações afetivas (ENGEL et al., 2008; FRENCH et al., 1993) 

seguida por olhar fixo não responsivo, automatismos oroalimentares, postura distônica da 

mão contralateral ao lobo temporal epileptogênico e automatismos motores estereotipados 

da mão ipsilateral (THADANI et al., 1995; PALMINI et al., 1992). 

A ELT ainda é subdividida de acordo com a topografia da região epileptogênica 

como mesial (categorizada como epilepsia límbica e corresponde a 2/3 dos indivíduos) ou 

neocortical (correspondendo a 1/3 dos indivíduos) (PANAYIOTOPOULOS, 2002). As 

epilepsias límbicas são subdivididas em duas categorias: epilepsia de lobo temporal mesial 

(ELTM) com esclerose hipocampal e ELTM definida por outras etiologias específicas 

(JÚNIOR, 2003; ENGEL, 2001). 
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A ELTM associada à esclerose hipocampal é a forma mais comum das epilepsias 

parciais, sendo responsável por 65% dos casos nesse grupo (MATHERN et al., 2008; 

BABB, 1999). Apresenta uma significância especial não apenas por acometer um grande 

número de pacientes com epilepsia, mas principalmente pela sua alta refratariedade às 

drogas antiepilépticas (DAEs) (WIESER, 2004; WIESER et al., 2000), com um controle de 

crises em apenas 11% em pacientes acompanhados num centro terciário (SEMAH et al., 

1998) e 42% em um centro de atendimento primário (STEPHEN et al., 2001). 

Os pacientes com epilepsia, principalmente os que apresentam crises refratárias, 

muitas vezes enfrentam problemas sociais além dos diversos problemas de saúde 

relacionados à epilepsia. Muitos pacientes são vítimas de estigma e preconceito, 

repercutindo de forma negativa na qualidade de vida dessas pessoas (HERMANN et al., 

2000; SPERLING et al., 1995). Esses indivíduos apresentam maiores taxas de transtornos 

psiquiátricos, alterações cognitivas e, além disso, muitas vezes precisam conviver com 

crises recorrentes apesar do uso correto de altas doses de drogas antiepilépticas (JOHNSON 

et al., 2004; DEWHURST et al., 2003; TAYLOR, 2003; HERMANN et al., 2000; 

TAYLOR, 2000). 

Essas variáveis psicológicas existentes associadas à epilepsia representam um 

problema de saúde pública importante, com implicações clínicas e sociais expressivas, que 

precisam ser melhor compreendidas (SHAMIM et al., 2009; SOUZA et al., 2006). 
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2. COMORBIDADE PSIQUIÁTRICA NA EPILEPSIA -     
DEPRESSÃO 

 

Apesar de prevalentes, as comorbidades psiquiátricas são subdiagnosticadas na 

maioria dos pacientes com epilepsia. Li e colaboradores (2007) realizaram um estudo 

epidemiológico no Brasil, e demonstraram que existe uma lacuna no tratamento da 

epilepsia, já que uma grande parte dos pacientes estava sendo tratados inadequadamente e 

que a maioria dos médicos não se consideravam familiarizada com o manejo da 

enfermidade (OLIVEIRA et al., 2009). 

Estudos demonstram que a prevalência dos transtornos psiquiátricos na ELT varia 

entre 60-80%, sendo superior àquela encontrada na epilepsia generalizada (20-30%) 

(GAITATZIS et al., 2004). Dentre os transtornos psiquiátricos, os transtornos de humor são 

os mais comuns (OLIVEIRA et al., 2009). 

A depressão tem sido um dos transtornos de humor mais comumente associada à 

epilepsia (JONES et al., 2005; CRAMER et al., 2005; JOHNSON et al., 2004; KANNER et 

al., 2004; GILLIAM et al., 2003) apresentando uma prevalência estimada de 20 a 55%, 

contra 9% na população em geral (BARRY et al., 2008).  

Segundo a Organização Mundial da Saúde, a depressão seguida pela epilepsia são 

as duas maiores razões de procura por serviços neuropsiquiátricos (WHO, 2005). 

A depressão é um transtorno de humor ou afeto, caracterizado por sentimento de 

tristeza profunda, associado com sintomas fisiológicos e cognitivos que trazem prejuízos à 

saúde ocupacional e social da pessoa (ICD-10, 1992). O Transtorno Depressivo Maior 

(TDM) e o Transtorno Distímico (TD) são dois dos muitos tipos de depressão existentes, e 

são definidos pela presença de um humor deprimido. O que diferencia um transtorno do 

outro é a intensidade dos sintomas apresentados (DSM IV-TR, 2000). 

Enquanto o TDM é definido pela presença de pelo menos um episódio depressivo 

maior por um período mínimo de duas semanas, sem história prévia de episódios maníacos 
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e/ou hipomaníacos, o TD é caracterizado essencialmente por um humor cronicamente 

deprimido que ocorre na maior parte do dia, na maioria dos dias, por pelo menos 2 anos 

(DSM-IV, 2000). Portanto, neste estudo utilizaremos o termo Depressão para representar 

essas duas entidades. 

A prevalência da depressão sofre variação de acordo com o sexo, sendo duas vezes 

mais comum em mulheres (NESTLER et al., 2002). Estudos baseados em amostras 

comunitárias relatam que mulheres têm de 10 a 25% de chance de desenvolver depressão 

ao longo de suas vidas e os homens 5 a 12% (KIMISKIDIS et al., 2007; ETTINGER et al., 

2004). A faixa etária mais atingida, tanto em homens como em mulheres, é a adulta que vai 

de 25 a 44 anos e a de menor incidência é em pessoas acima de 65 anos (DSM-IV, 2000). 

Segundo vários autores (SALGADO et al., 2010; TRACY et al., 2007; JONES et 

al., 2007; HESDORFFER et al., 2006; KANNER et al., 2004) pessoas com depressão 

também tem um risco maior de ter epilepsia, levantando a questão da bidirecionalidade 

destes dois distúrbios. No entanto, uma série de razões pode explicar esta relação 

bidirecional entre epilepsia e depressão, incluindo o desenvolvimento de epilepsia após 

tentativas de suicídio, abuso de álcool ou drogas, entre outros (MULA et al., 2009). 

  Esta relação bidirecional não implica causalidade, mas sugere que os mecanismos 

patogênicos comuns são operantes em ambas as condições, em que a presença de um 

distúrbio potencialmente facilita o desenvolvimento do outro (KANNER et al., 2009). Entre 

as variáveis potencialmente implicadas, é importante considerar (1) atividade anormal de 

vários neurotransmissores, particularmente a serotonina, noradrenalina, dopamina, GABA e 

glutamato; (2) mudanças estruturais em estruturas do lobo temporal e frontal, como a 

amígdala, o hipocampo, e córtex entorrinal; (3) anormalidades funcionais no lobo temporal 

e frontal, consistindo de diminuição da 5-HT de ligação nas estruturas mesiais, núcleos da 

rafe, tálamo e giro do cíngulo; (4) funções anormais do eixo hipotálamo-hipófise-adrenal 

(KANNER, 2006).  

Esses resultados levaram os pesquisadores sugerir que a depressão e seus sintomas 

não eram apenas explicados por mudanças na concentração de neurotransmissores e seus 
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receptores, mas também por alterações na capacidade adaptativa dos neurônios, conexões 

sinápticas e neurogênese (FOSSATI et al., 2004). Esses estudos histopatológicos foram 

reforçados pelos estudos de imagem que descreviam atrofias ou perda de função em regiões 

conhecidas por seu papel na regulação das emoções (CAMPBELL et al., 2004). Embora os 

hipocampos e amígdalas tenham recebido maior interesse, estruturas extra límbicas também 

estão envolvidas neste processo (LAVRETSKY et al., 2007; MUELLER, 2007 McEWAN, 

2005; SHELINE, 2003). 

SHELINE (2000) descreveu alterações morfológicas e volumétricas em várias 

estruturas neuroanatômicas que formam o braço límbico-talâmico-cortical que inclui a 

amígdala, hipocampo e o núcleo dorso-medial do tálamo. Segundo a autora, o 

acometimento destas estruturas talvez explique em parte a alta prevalência de depressão em 

pacientes com epilepsia de origem na porção mesial do lobo temporal e lobo frontal. 

Além disso, outros estudos apontam que pacientes com depressão são portadores 

de polimorfismos em receptores 5-HT2A e 5-HT2C causando, portanto, disfunções nestes. 

Alterações alélicas em clock genes são encaradas como explicação para o caráter sazonal 

dos sintomas depressivos. Também foram encontrados polimorfismos em receptores para 

glicocorticóides. Esses achados genéticos sugerem que a depressão tenha em sua 

composição multifatorial a contribuição do fator genético, o que resultaria em indivíduos 

pré-dispostos ao seu desenvolvimento ao longo da vida (SWAAB et al., 2005). 

Portanto, é de fundamental importância a melhor compreensão sobre os aspectos 

que interagem na associação das epilepsias e da depressão que ainda hoje são muito 

fragmentados, fazendo com que a fisiopatologia da depressão nas epilepsias ainda não 

esteja inteiramente esclarecida.  
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3. ESTUDO VOLUMÉTRICO DAS ESTRUTURAS LÍMBICAS 
ATRAVÉS DA RESSONÂNCIA MAGNÉTICA (RM) 

 

Com o advento da neuroimagem surgiu a oportunidade de estudar alterações 

fisiopatológicas in vivo. Os primeiros esforços se concentraram em observar os resultados 

adquiridos por estudos funcionais e relacioná-los com os estudos post mortem. A presença 

de correlação entre esses dois tipos de estudos levaram os pesquisadores a levantarem a 

hipótese de que as alterações ocorridas nos tecidos afetados pelas entidades não se 

limitavam apenas ao campo microscópico, mas se estendiam de tal forma a evidenciar 

alterações que pudessem ser detectadas macroscopicamente (DREVETS, 2000).  

Os primeiros estudos com neuroimagem realizados com fins estruturais utilizavam 

técnicas que envolviam segmentação manual, ou seja, a delimitação da área de uma 

estrutura escolhida pelo pesquisador em todos os cortes adquiridos através dos exames 

realizados nos pacientes. Deste modo, o volume dessa estrutura pode ser obtido com 

elevado grau de precisão, utilizando métodos de processamento de imagem (BONILHA et 

al., 2004; JÚNIOR, 2003). 

O uso dessa modalidade através das imagens RM representa um avanço para a 

melhor compreensão da ELTM, pois correlacionam variáveis psicossociais com alterações 

estruturais do sistema nervoso central, possibilitando o maior entendimento das relações 

entre essas duas patologias (KANNER, 2004). 

Assim sendo, incluímos neste estudo três estruturas neuroanatômicas que 

comumente são afetadas na depressão e ELTM, compreendendo as amígdalas, os 

hipocampos e os tálamos. 
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3.1  Amígdala 

A amígdala, ou complexo amigdalóide, recebeu o nome por sua forma, que lembra 

a de uma amêndoa. Constitui, juntamente com o hipocampo, um dos principais 

componentes telencefálicos do sistema límbico (GUERREIRO, 2000). 

A amígdala é uma massa ovóide de substância cinzenta situada na porção 

superomedial do lobo temporal, acima da ponta do corno inferior do ventrículo lateral. Esta 

estrutura ocupa a parte superior do segmento anterior do úncus e a sua porção posterior está 

sobre a cabeça do hipocampo, sendo separada deste pelo recesso uncal do corno inferior do 

ventrículo lateral (WATSON, et al., 1997; WATSON, et al., 1992). 

A amígdala pode ser identificada imediatamente posterior ou ao nível do quiasma 

óptico, sendo seu início definido arbitrariamente ao nível da interrupção da fissura lateral 

pela formação da haste do lobo temporal; no mesmo plano observa-se o início do sulco 

entorrinal na parte mesial. Posteriormente, ao nível da cisterna basal, a amígdala encontra-

se acima da cabeça do hipocampo (WATSON, et al., 1997; GUERREIRO et al., 2000). 

A amígdala recebe sinais neuronais de todas as partes do córtex límbico, assim 

como do neocórtex dos lobos temporal, parietal e occipital, mas, especialmente, das áreas 

de associação auditiva e visual. Devido a essas múltiplas conexões, a amígdala já foi 

chamada a “janela” através da qual o sistema límbico vê o lugar da pessoa no mundo. Por 

sua vez, a amígdala transmite sinais: de volta para essas mesmas áreas corticais, para o 

hipocampo, para o septo, para o tálamo e hipotálamo especialmente (GUYTON et al., 

2002). 

Em estudos com animais, observa-se que a atividade neuronal nesta região 

aumenta quando o animal se depara com estímulos carregados de emoção, e a estimulação 

da amígdala central resulta em respostas emocionais (como medo) na ausência de estímulos 

externos (ROZENTHAL et al., 2004). Na depressão, parece haver uma redução global do 

metabolismo cerebral anterior e um aumento do metabolismo de glicose em várias regiões 

límbicas, com ênfase na amígdala. A melhor evidência desta anormalidade vem de estudos 
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de pacientes com depressões relativamente graves e recorrentes e uma história familiar de 

transtorno do humor (FRODL et al., 2002; SHELINE et al., 1999). 

Estudos de neuroimagem funcional revelam múltiplas anormalidades no fluxo 

sanguíneo cerebral regional e no metabolismo de glicose que se correlacionam de forma 

positiva com a severidade da depressão (BICALHO et al., 2007). Além de estar elevado 

nos estados deprimidos, o fluxo sanguíneo e o metabolismo na amígdala esquerda 

aparecem anormalmente elevados, embora em menor proporção, em pacientes 

assintomáticos, isto é, entre episódios depressivos e que não estejam em tratamento. 

Alternativamente, durante tratamentos antidepressivos e que tanto melhoram os sintomas 

de depressão quanto ajudam a prevenir as recaídas, o metabolismo da amígdala diminui em 

direção à normalidade (VISMARI, 2004). 

Este hipermetabolismo amigdaliano serviria como um amplificador emocional que 

ajudaria a distorcer os sinais de estressores relativamente menores em pessoas vulneráveis 

(ROZENTHAL et al., 2004). 

Há forte evidência de que a atividade da amígdala anormalmente elevada pode 

conferir susceptibilidade às recaídas e recorrências de episódios depressivos. Alguns 

estudos têm constatado que a amígdala confere significado emocional aos estímulos e 

organiza as manifestações comportamentais, autonômicas e neuroendócrinas da expressão 

emocional. Assim, uma possível explicação para o hipermetabolismo é que a atividade da 

amígdala estimula os neurônios que contêm o hormônio liberador de corticotropina (CRH) 

no núcleo paraventricular do hipotálamo para liberar CRH via projeções diretas e indiretas. 

Durante episódios depressivos, o metabolismo da amígdala se correlaciona positivamente 

com os níveis de cortisol plasmático, porque seu hipermetabolismo e a liberação de cortisol 

podem estar ligados na depressão (VISMARI, 2004). 
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3.2  Hipocampo 

Macroscopicamente o hipocampo pode ser dividido em três partes: cabeça, corpo e 

cauda. Ele mede cerca de 4,5 cm em comprimento e tem uma forma cilíndrica com uma 

curvatura, côncava na parte medial, ao nível do corpo (WATSON, et al., 1997). A cabeça 

do hipocampo apresenta digitações que podem ser identificadas na RM. O hipocampo 

estende-se com sua parte principal ao longo do assoalho do corno temporal do ventrículo 

lateral e pode ser considerado um giro do alocórtex, dobrado para dentro e cobrindo a 

fissura hipocampal. Consequentemente, a superfície voltada para o ventrículo é a camada 

profunda, formada por fibras mielinizadas às quais se juntam na sua superfície como o 

alveus, coberto pelo epêndima. Parte do alveus pode ser vista em imagens coronais (T1) o 

que junto com o recesso do corno ventricular ajuda na distinção entre amígdala e cabeça do 

hipocampo (GUERREIRO et al., 2000). 

Os hipocampos são estruturas relacionadas com a formação e a evocação de 

memórias, bem como com a sinalização de estímulos novos. Estão em íntima relação com a 

amígdala, o córtex entorrinal e a ínsula, o que explica auras descritas pela maior parte dos 

pacientes (CHAVES et al., 2008). 

A principal lesão cerebral associada à epilepsia no adulto é a patologia hipocampal 

(BRUTON, 1988). A esclerose hipocampal (EH) é o principal substrato patológico da 

ELTM e é caracterizada pela perda neuronal e gliose no setor CA1, CA4, CA3 (em ordem 

decrescente de importância), com relativa preservação da integridade neuronal no setor 

CA2 (WIESER, 2004; BABB et al., 2001; WIESER et al., 2000; WIESER et al., 1993). 

As principais anormalidades hipocampais encontradas na RM de pacientes com 

ELTM associada à EH são atrofia do hipocampo (em 90-95% dos casos com esclerose 

diagnosticada histopatologicamente), perda da arquitetura interna (em 60-95% dos casos), 

aumento do sinal em T2 (em 80 85% dos casos) e diminuição do sinal em T1 (em 10-95% 

dos casos) (WIESER, 2004; CENDES, 2000; JACKSON et al.,1993; KUZNIECKY et al., 

1993). 
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A causa da EH ainda é desconhecida, mas existem evidências a favor de uma 

predisposição genética, que deve ser considerada dentro de um contexto multifatorial e não 

isoladamente (CENDES, 2004; WIESER, 2004). A grande incidência de história familiar 

entre os pacientes com ELTM associada à esclerose hipocampal, com graus variados de 

refratariedade às DAEs, é um dos fortes indícios para o papel da predisposição genética 

(WIESER, 2004; KOBAYASHI et al., 2002; CENDES et al., 1998).  

A depressão tem sido diagnosticada com maior frequência em pacientes com 

ELTM (KANNER, 2004), onde o envolvimento de estruturas límbicas, principalmente 

alterações hipocampais tem sido relatadas (SHELINE et al., 1999; BELL-McGINTY et al., 

2002; MACQUEEN et al., 2003). Alguns trabalhos (SHELINE et al., 1999; MACQUEEN 

et al., 2003) utilizando técnicas de volumetria por RM, demonstraram que os pacientes com 

depressão apresentavam diminuição hipocampal bilateral quando comparados aos 

indivíduos controles.  

Evidências da relação entre a gravidade da depressão e disfunção do lobo temporal 

em pacientes com epilepsia foi descrito por GILLIAM e colaboradores (2000). Estes 

autores encontraram alterações funcionais através da espectroscopia nos lobos temporais de 

33 pacientes com ELTM, e demostraram que a gravidade dessas alterações estavam 

correlacionadas significativamente com o da depressão. Utilizando o Inventário para 

Depressão de Beck (BDI) e imagens de RM, QUISKE e colaboradores (2000) avaliaram 60 

pacientes com ELT e descobriram que os pacientes com esclerose temporal mesial tiveram 

significativamente escores de depressão mais elevados do que outros pacientes. 

Fica clara a estreita relação entre a gravidade da depressão e atrofia hipocampal 

em pacientes com epilepsia, demonstrando assim um papel importante desta estrutura nos 

processos patogênicos da depressão (KANNER, 2006). 
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3.3  Tálamo 

“Thalamos” palavra de origem grega, foi denominada por Galeno (130-200 d.C) 

como as câmaras da base do cérebro (PEREA-BARTOLOMÉ et al., 2004). 

O tálamo ocupa aproximadamente 80% da região diencefálica. Cada tálamo mede 

cerca de 3 cm de largura por um e meio cm de altura e é dividido por fibras mielínicas 

denominadas de lâminas medulares internas e externas. A lâmina medular interna, que 

passa ao largo da extensão rostrocaudal do mesmo, distribui-se especialmente no pólo 

anterior em forma de Y, dividindo desta forma o tálamo em grandes blocos anatômico-

funcionais (PEREA- BARTOLOMÉ et al., 2004).  

O córtex estabelece com o tálamo intensas conexões recíprocas e ambos 

funcionam como uma unidade funcional por meio das radiações talâmicas. O tálamo é 

formado de duas grandes massas ovóides, com uma extremidade anterior pontuda (o 

tubérculo anterior do tálamo) e uma posterior bem proeminente (pulvinar do tálamo) 

(SHERMAN et al., 2006). 

O tálamo não é somente um relé para informação entre as aferências e o córtex, 

mas também está encarregado do processamento das informações e conseqüentemente, 

influenciando as funções corticais (DUSS, 1997; BRODAL, 1992). Além destas funções, o 

tálamo, junto com o tronco encefálico, também é responsável pelos mecanismos do sono e 

vigília (PEREA-BARTOLOMÉ et al., 2004, DUSS, 1997; BRODAL, 1992).  

Nos estudos recentes em neuroimagem e epilepsias parciais, principalmente na 

epilepsia de lobo temporal, foram descritas alterações extrahipocampais e subcorticais 

como no caso do tálamo em questão (LABATE et al., 2007; BONILHA et al., 2005; 

BONILHA et al., 2004; KELLER et al., 2003; KELLER et al., 2002). 

Como parte da rede límbica, o tálamo possuiu conexões bem desenvolvidas com 

as estruturas do lobo temporal (NATSUME et al., 2003). Em modelos animais de epilepsia, 

o tálamo demonstrou um papel importante na regulação da excitabilidade cortical e na 
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propagação das crises. Segundo Bertram e colaboradores (1998), na ELT o tálamo atua 

como um sincronizador fisiológico de crises. 

Bonilha e colaboradores (2005) descreveram através das técnicas de VBM e ROI 

VBM em grupo de pacientes com epilepsia de lobo temporal refratária, uma redução da 

concentração de massa cinzenta (CMC) em regiões talâmicas mais acentuadas 

ipsilateralmente a atrofia hipocampal, principalmente em porções anteriores. Este estudo 

sugere que as conexões do grupo anterior do tálamo ao hipocampo e giro do cíngulo 

constituem uma importante rede neuronal para explicar o padrão lesional na ELTM. 

Ao estudar um grupo de noventa e cinco pacientes com ELT benigna, Labate e 

colaboradores (2007), relataram redução de CMC em região talâmica.  Nos estudos 

utilizando à espectroscopia, houve redução da relação NAA/Cr em ambos os tálamos 

principalmente em porções anteriores do tálamo ipsilateral ao hipocampo com a atrofia. 

Desta forma, os autores sugerem que as crises recorrentes originárias do hipocampo 

resultam também em disfunção talâmica (HETHERINGTON et al., 2007). 

Blume e colaboradores (2008) em um de seus estudos destaca o acometimento 

bilateral talâmico que poderia contribuir com a alteração de memória em alguns pacientes 

com ELTM. Esses achados também foram descritos por outros pesquisadores 

(McDONALD et al., 2011; STEWART et al., 2009; SEIDENBERG et al., 2008). 
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OBJETIVO GERAL 

 

O presente estudo tem como objetivo principal investigar a associação entre atrofia 

das estruturas límbicas e depressão em pacientes com ELTM. 

 

 

OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

1. Comparar o volume das amígdalas, hipocampos e dos tálamos entre os grupos: 

ELTM e depressão (E+D); ELTM (E); depressão (D) e controles (C). 

 

2. Correlacionar os dados volumétricos com os dados clínicos dos indivíduos, 

como frequência de crises e escore alcançado através do BDI. 

 

Assim analisaremos a possível relação entre alterações no volume destas estruturas 

do sistema límbico e ocorrência de depressão. 
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IDENTIFICAÇÃO DO GRUPO DE ESTUDO 

A pesquisa foi constituída por quatro grupos de pacientes, compostos por 20 

indivíduos em cada grupo, pareados por gênero e idade. Os grupos pareados dependeram da 

constituição do grupo inicial (epilepsia e depressão).  

 

1) Grupo com epilepsia de lobo temporal mesial e depressão (Grupo E+D); 

2) Grupo com epilepsia de lobo temporal mesial (Grupo E); 

3) Grupo com depressão, mas sem epilepsia (Grupo D); 

4) Grupo controle, sem nenhuma alteração (Grupo C). 

As participantes selecionadas obedeceram aos critérios de inclusão e exclusão, 

descritos abaixo: 

 

 Critérios de inclusão: 

Foram consideradas para este estudo apenas pacientes do sexo feminino, visto a 

dificuldade em selecionar homens com depressão e que consentissem participar da 

pesquisa. 

Todas as pacientes do grupo E e E+D faziam acompanhamento no ambulatório de 

epilepsia do Hospital de Clínicas/Unicamp, diagnosticadas de acordo com os critérios da 

ILAE (International League Against Epilepsy, 1989) apresentando semiologia típica para 

ELTM, atividade epileptiforme observada através do eletroencefalograma (EEG) e imagens 

de RM características. As participantes do grupo E+D também apresentaram os critérios 

diagnósticos TDM ou Distimía. 

Para a inclusão no grupo D distribuímos cartazes pela comunidade, recrutando 

indivíduos que apresentassem queixas subjetivas de sintomas depressivos.  

E por fim, as participantes do grupo C foram selecionadas no banco de dados do 

Laboratório de Neuroimagem do HC/Unicamp. 
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 Critérios de exclusão: 

Foram excluídas do estudo as participantes que, apesar de preencherem os critérios 

de inclusão, possuíssem outras comorbidades neurológicas e/ou psiquiátricas além da 

depressão.   

Além disso, outros critérios de exclusão considerados foram: cirurgias cerebrais 

prévias, tumores encefálicos e impossibilidade de realização do exame de RM devido às 

contraindicações como próteses e clipes metálicos e marca-passos cardíacos. 
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AVALIAÇÃO PSICOLÓGICA 

As avaliações psicológicas foram realizadas pelo psicólogo do nosso grupo de 

pesquisa no período de março de 2010 a setembro de 2011 e consistiram na aplicação de 

instrumentos psicométricos e entrevista estruturada, que serão descritos no campo 

instrumentos. Essas avaliações, com duração aproximada de uma hora e meia, ocorreram 

em uma das salas do ambulatório de epilepsia do HC/UNICAMP, procurando-se manter as 

mesmas condições de ambiente para todas as participantes. 

 

 

INSTRUMENTOS 

 

 Entrevista Clínica Estruturada para o DSM-IV – SCID 

Todos os sujeitos da pesquisa foram submetidos à avaliação diagnóstica através da 

Entrevista Clínica Estruturada para o DSM-IV (SCID I).  

A SCDI I é uma entrevista clínica estruturada para diagnóstico de transtornos 

psiquiátricos do Eixo I do DSM-IV (2000), considerando possíveis transtornos mentais na 

história de vida do paciente (WILLIAMS et al., 1992; SPITZER et al., 1992).  

O instrumento apresenta oito módulos diagnósticos (Síndromes Afetivas, Sintomas 

Psicóticos, Transtornos Humor, Transtornos do Uso de Substâncias Psicoativas, 

Transtornos de Ansiedade, Transtornos Somatoformes, Transtornos da Alimentação e 

Transtornos de Ajustamento). Na avaliação psicológica foram considerados todos os 

módulos diagnósticos da SCID-I visando excluir as participantes que apresentassem outras 

comorbidades, como os transtornos psicóticos. O módulo D (Anexo 1), corresponde a 

sessão de indicativos diagnósticos para os Transtornos de Humor que inclui entre outros o 

transtorno depressivo maior e o transtorno distímico. 

Este instrumento foi traduzido e adaptado para o português por Del-Ben e 

colaboradores (2001). 
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 Inventário de Depressão de Beck - BDI  

Este inventário (Anexo 2), usado tanto em pesquisa como em clínica é utilizado 

para quantificar sintomas depressivos e pode auxiliar no diagnóstico a partir de pontos de 

cortes específicos. De acordo com Oliveira e colaboradores (2011), o BDI foi o instrumento 

com maior sensibilidade e valor preditivo positivo no rastreamento da depressão.  

O BDI consiste em 21 itens, com pontuação total de 0 a 63; incluindo sintomas e 

atitudes cuja intensidade varia de 0 a 3 (BECK et al., 1974). Os itens referem-se à tristeza, 

pessimismo, sensação de fracasso, falta de satisfação, sensação de culpa, sensação de 

punição, autodepreciação, autoacusações, ideias suicidas, crises de choro, irritabilidade, 

retração social, indecisão, distorção da imagem corporal, inibição para o trabalho, distúrbio 

de sono, fadiga, perda de apetite, perda de peso, preocupação somática e diminuição de 

libido.  

De acordo com GORENSTEIN & ANDRADE (1998), os pontos de corte do BDI 

sofrem variação para a distinção dos níveis de depressão, onde estes variam em relação à 

finalidade de cada estudo. Apesar de não utilizarmos essa classificação em relação aos 

escores do BDI, considerando que para as análises estatísticas foram utilizados os escores 

totais, os pontos de corte recomendados para este trabalho são: 0 a 11 como mínimo, 12 a 

19 como depressão leve, 20 a 35 como depressão moderada e de 36 a 63 como depressão 

grave (CUNHA, 2001). Outros estudos apontam que a depressão deve ser considerada 

apenas nos escores acima de 20 (GORENSTEIN & ANDRADE, 1998). 

Apesar do BDI ser um instrumento de autoaplicação, os itens foram lidos pelo 

psicólogo para as participantes visando manter os mesmos padrões de aplicação para as 

mesmas, considerando que em nossa amostra algumas das participantes possuíam baixo 

nível de escolaridade.  
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ANÁLISE RM 

 Segmentação Manual das Estruturas Límbicas 
 

A segmentação manual das imagens de RM foi realizada com o software interativo 

DISPLAY, desenvolvido no “Brain Imaging Center” do “Montreal Neurological Institute”, 

Canadá. Este programa permite a visualização simultânea das imagens de RM nos planos 

coronal, sagital e axial como mostra a Figura 1 (BONILHA et al., 2004).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Figura 1. Telas de comando do software DISPLAY. 

 

Neste programa, a delineação dos limites anatômicos é facilitada pelo ajuste de 

contraste entre a substância cinzenta e a branca bem como é possível navegar por voxels 

isotrópicos de 1 mm em diferentes orientações com a mesma resolução. Os volumes das 

amígdalas, hipocampos e tálamos (Figuras 2, 3 e 4) foram realizados conforme protocolo 

descrito e validado pelo nosso grupo, sendo este observado no Anexo 3 (BONILHA et al 

2004; BETTING et al., 2006)  
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Figura 2. Segmentação da Amígdala em Imagem de RM ponderada em T1, nos 

Planos Sagital, Coronal e Axial. 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figura 3. Segmentação do Hipocampo em Imagem de RM ponderada em T1, nos Planos 

Sagital, Coronal e Axial. 
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Figura 4. Segmentação do Tálamo em Imagem de RM ponderada em T1, nos Planos 

Sagital, Coronal e Axial. 

 

 

As imagens de RM, foram obtidas em um equipamento Philips Medical Achieva 

de 3 Teslas nos planos coronal, sagital e axial, com uma aquisição volumétrica 3D 

(“gradient-echo” ponderadas em T1 com voxel isotrópico 1x1x1 mm) que permite 

reconstrução a posteriori das imagens em qualquer plano ou inclinação (BONILHA et al 

2004; BETTING et al., 2006). O volume resultante das estruturas delineadas é calculado 

automaticamente pelo software. 
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 Etapas da segmentação: 

- Conversão de formato: O primeiro passo foi realizar a transformação das 

imagens do formato DICOM para o formato MINC, pois o software Display só trabalha 

com esse formato de imagem.  A conversão para o formato eletrônico “MINC”, foi 

realizado através do programa DICOM to MINC (script do MNI) 

(http://www.bic.mni.mcgill.ca/software/minc/minc.html). 

 

- Renomeação das imagens: Todas as imagens foram renomeadas e codificadas 

para ocultar o nome e o momento de sua realização. Desta forma a segmentação foi 

realizada totalmente às cegas, ou seja, o executor não tinha nenhum conhecimento sobre o 

status da imagem que estava segmentando.  

 

- Pré-processamento: O pré-processamento das imagens foi realizado utilizando o 

software MRIcro (Rorden, 2007). O primeiro passo foi transformar as imagens do formato 

DICOM (nativo do equipamento de RM) para o formato Analyze®, pois o SPM8 só 

trabalha com esse formato de imagem. Feito isso, reorientamos a imagem no plano 

ortogonal informando que ela foi adquirida no plano sagital no sentido esquerda-direita. 

Tiramos o excesso das imagens e localizamos a sua origem na Comissura Anterior para que 

todas as imagens possam ser normalizadas de forma igual (Figura 5). 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Figura 5. Posicionamento da origem da imagem na Comissura Anterior (MRIcro). 
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- Normalização das imagens: Transformações espaciais são aplicadas nas 

imagens a fim de aproximá-las a um cérebro padrão (template), que pertence a um 

determinado espaço estereotáxico. Este template é uma média de um conjunto de cérebros 

de indivíduos sem patologia, previamente alinhados. Para isso, são estimados parâmetros de 

transformações lineares (para um ajuste global: rotação, translação, zooms e shears), e não 

lineares (para um ajuste fino: transformada de cossenos discreta), de tal forma a minimizar 

uma função de custo, baseada no quadrado da diferença de intensidade dos voxels entre a 

imagem processada e o template. Uma vez encontrado os melhores parâmetros com o 

menor valor possível para a função de custo, estes são aplicados às imagens originais, 

normalizando-as para um espaço padrão. A partir de todo esse processamento, obtemos 

então o Volume Intracraniano Total (TIV) de cada indivíduo. 

 

- Normalização dos Volumes Absolutos: Foi calculado o volume absoluto para 

cada estrutura, com correção pela variação do TIV. A normalização pela medida do TIV é 

uma das formas de comparar o valor das estruturas temporais a dados quantitativos 

morfométricos, para estabelecer estatisticamente um intervalo de normalidade, sendo assim 

expresso pela seguinte fórmula:  

 

    

    TIV*: Volume Absoluto da Estrutura do Indivíduo x   Média TIVs dos Controles 

                                                                                       TIV do Indivíduo 

 

 

 

Da mesma forma, foi obtido um índice de assimetria (IA) para a amígdala, 

hipocampo e tálamo, definido como a razão do menor pelo maior volume de cada estrutura 

calculado individualmente para cada paciente, como descrito abaixo: 
 

 

 

 

*Volume Intracraniano Total Nmalizado 

IA=  Menor Volume           

         Maior Volume 
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ANÁLISE ESTATÍSTICA 

 
Foram analisadas as características clínicas das pacientes selecionadas incluindo: 

idade atual, frequência mensal de crises e intensidade de sintomas depressivos através do 

escore do BDI.  

Para testar as hipóteses já citadas, foram utilizados testes apropriados para cada 

tipo de variável a fim de comparar as diferenças entre os grupos. A normalidade das 

variáveis estudadas foi verificada através do teste de Kolmogorov-Smirnov.  

A partir disto, para analisar as diferenças entre as médias das variáveis 

paramétricas, utilizamos o teste post-hoc de Tukey para Análise de Variância (ANOVA) e 

o Teste-t de Student. 

As correlações dos resultados da análise quantitativa da RM, escala de depressão e 

frequência de crises foram analisadas por meio do coeficiente de correlação de Spearman 

(rs), avaliando dessa forma a influência destas variáveis sobre os dados amostrais.  

Neste estudo, um valor de p menor que 0,05 foi adotado como nível de significância 

estatística para todos os testes. 
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ASPECTOS ÉTICOS DA PESQUISA 

As participantes foram instruídas sobre os procedimentos a serem realizados, e 

informadas de que sua participação seria voluntária. Todas elas foram informadas que 

poderiam desistir de participar da pesquisa a qualquer momento, sem que ocorresse 

constrangimento ou qualquer espécie de prejuízo em seu tratamento. Sendo assim, as 

participantes que concordaram em participar do estudo assinaram um formulário de 

consentimento específico para tal estudo (Anexo 4). 

O exame de RM é seguro e não apresenta complicações ou efeitos colaterais. As 

únicas possíveis contraindicações para o exame de RM são próteses metálicas, marca-

passos cardíacos, clipes metálicos intracranianos (para aneurisma), devido à possibilidade 

de descolamento de partes ferro magnéticos em um campo magnético potente como o de 

um sistema de RM. 

Este projeto foi aprovado pelo Comitê de Ética da Instituição (Nº Parecer: 

033/2010). 
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Foram estudadas 80 participantes, sendo 60 pacientes selecionadas nos 

Ambulatórios de Epilepsia do HC- UNICAMP. Na Tabela 1, podemos observar maiores 

detalhes de cada grupo: 

 

 

Em nosso estudo não foi encontrada diferença significativa entre os grupos quanto 

à distribuição de idade quando comparados grupo total de pacientes (n=60), com idade 

média de 39,6 ±9,4 anos com o grupo controle (n=20), com idade média de 38,4 ±10,4 anos 

(F=0,793, p=0,501), sendo assim homogêneos entre si. 

Grupos Controles Epilepsia Depressão Epilepsia x Depressão

Participantes (n) 20 20 20 20

Idade (Média\DV) 38,4(\ 10,4) anos 38,4(\ 10,1) anos 38,2(\ 10,2) anos 42,2(\ 7,7) anos

Tipo Epilepsia

- Benigna

- Refratária

_______ 30% (6 )
70% (14)

_______ 20% (4)
80% (16)

Atrofia Hipocampal

- Direita

- Esquerda
- Bilateral

- S/ Alteração

_______
30% (6)
40% (8)
15% (3)
15% (3)

_______
35% (7)
55% (11)

0
10% (2) 

Trat. Medicamentoso

- Monoterapia

- Politerapia
- S/ Medicação

_______ 40% (8)
60% (12)

0

45% (9)
30% (6)
25% (5)

35% (7)
65% (13)

0

SCID-I (Grau)

- Transt. Distímico

- Depressão Maior

_______ _______ 15% (3)
85% (17)

40% (8)
60% (12)

BDI (Grau)

- Assintomático

- Leve
- Moderado

-Grave

100% (20)
0
0
0

100% (20)
0
0
0

15% (3)
15% (3)
30% (6)
40% (8)

5% (1)
40% (8)
30% (6)
25% (5)

Tabela 1. Variáveis Clínicas dos Grupos de Estudo 

- (n) corresponde ao número de pacientes. 
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Grupos 
Amígdala 

Direita       Esquerda 

Hipocampo 

Direito      Esquerdo 

Tálamo 

Direito      Esquerdo 

C 
(n=20) 

1705,18 
(±232,61) 

1767,73 
(±167,82) 

3425,11 
(±441,69) 

3440,61 
(±402,35) 

7319,33 
(±1150,41) 

7633,65 
(±1041,85) 

D 
(n=20) 

1602,50 
(±192,92) 

1744,89 
(±179,90) 

3322,30 
(±471,57) 

3317,43 
(±339,61) 

7503,28 
(±858,76) 

7675,14 
(±895,59) 

E 
(n=20) 

1432,74 

(±207,57) 

1407,27 

(±228,11) 

3261,43 
(±560,52) 

3072,25 
(±689,79) 

7434,18 
(±510,97) 

7820,19 
(±878,21) 

E + D 
(n=20) 

1703,94 
(±320,43) 

1801,78 
(±269,23) 

3230,48 
(±739,50) 

3013,61 
(±804,16) 

7717,00 
(±723,35) 

7949,39 
(±755,18) 

Valores de p p=0,002 p<0,0001 p=0,711 p=0,081 p=0,505 p=0,689 
 

 

Os valores absolutos e índice de assimetria referentes aos volumes das amígdalas, 

hipocampos e tálamos como também a descrição clínica completa de cada paciente estão 

descrito no Apêndice 1 e 2 respectivamente.  

 
 

ANÁLISE VOLUMÉTRICA ENTRE OS GRUPOS 

Os valores médios e desvios padrão referentes à volumetria de cada estrutura 

analisada para os sujeitos dos 4 grupos de estudo  estão descritos na Tabela 2. 

Tabela 2. Médias e Desvios Padrão dos Volumes Absolutos Corrigidos das 

Estruturas Límbicas. 

 

 

   

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

  - Valores Médios (± Desvio Padrão) dos volumes corrigidos (mm³) das estruturas límbicas, 

compreendendo Amígdalas, Hipocampos e Tálamos direito e esquerdo nos Grupos C (Grupo 

Controle); D (Grupo Depressão); E (Grupo Epilepsia); E+D (Grupo Epilepsia e Depressão). Os 

valores de p nas comparações entre os grupos (ANOVA) são mostrados na última linha. Os 

valores em negrito indicam as diferenças significativas encontradas. 

 

 

A primeira análise que fizemos foi identificar como as estruturas límbicas 

variavam em termos de volumetria (Tabela 3) entre os grupos estudados. 
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Grupos 
Amígdala 

Direita     Esquerda 

Hipocampo 

Direito      Esquerdo 

Tálamo 

Direito      Esquerdo 

C x D 0,545 0,987 0,939 0,912 0,901 0,999 

C x E 0,004 <0,0001 0,797 0,209 0,973 0,940 

C x ED 1,000 0,959 0,698 0,111 0,448 0,668 

D x E 0,131 <0,0001 0,986 0,559 0,994 0,974 

D x ED 0,555 0,837 0,956 0,371 0,854 0,773 

E x ED 0,004 <0,0001 0,998 0,989 0,714 0,951 
       

 

Tabela 3. Análise Estatística dos Volumes Absolutos Corrigidos de cada Estrutura Límbica 
em relação aos Grupos. 

 

 

  

 
 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 
 

- Os valores em negrito indicam as diferenças significativas encontradas através do teste post-hoc de Tukey 

(ANOVA) para uma amostra de n=80 observações e para um nível de significância p=0,05. 

 

Quando comparamos a média dos volumes absolutos corrigidos da amígdala 

direita (F=5,552, p=0,002) e esquerda (F=14,571, p<0,0001) encontramos diferença 

significativa entre os grupos, sendo que essa diferença se deu em relação aos grupos C x E, 

D x E e E x ED (Tabela 3), onde as pacientes do grupo E apresentaram menor volume desta 

estrutura em relação aos demais grupos, como apresentado na Figura 6.  

Já em relação à média dos volumes absolutos corrigidos do hipocampo direito 

(F=0,461, p=0,711) e esquerdo (F=2,329, p=0,081) e dos tálamos direito (F=0,786, 

p=0,505) e esquerdo (F=0,492, p=0,689) não encontramos diferença significativa entre os 

grupos, como podemos observar nas Figuras 7 e 8. 
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Figura 6. Média dos volumes absolutos corrigidos da Amígdala Direita e 

Esquerda nos Grupos C (Grupo Controle); D (Grupo Depressão); E (Grupo 
Epilepsia); E+D (Grupo Epilepsia e Depressão). *Indica diferença estatisticamente 
significativa (p=0,002) e ** (p<0,0001) entre o Grupo E em relação aos demais grupos. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figura 7. Média dos volumes absolutos corrigidos do Hipocampo Direito e 

Esquerdo nos Grupos C (Grupo Controle); D (Grupo Depressão); E (Grupo 
Epilepsia); E+D (Grupo Epilepsia e Depressão).  

* 

Amígdala Esquerda Amígdala Direita 

Hipocampo Direito Hipocampo Esquerdo 

**
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Grupos IAA  IAT IAH 

C 
(n=20) 

0,93 (±0,06) 0,92 (±0,06) 0,94 (±0,04) 

D 
(n=20) 

0,90 (±0,07) 0,92 (±0,04) 0,93 (±0,05) 

E 
(n=20) 

0,89 (±0,08) 0,90 (±0,07) 0,79 (±0,16) 

E + D  
(n=20) 

0,89 (±0,07) 0,94 (±0,05) 0,79 (±0,16) 

Valores de p 0,387 0,067 0,0001 
 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 8. Média dos volumes absolutos corrigidos do Tálamo Direito e 
Esquerdo nos Grupos C (Grupo Controle); D (Grupo Depressão); E (Grupo 
Epilepsia); E+D (Grupo Epilepsia e Depressão). *Indica a presença de outliers. 

 

 

Também analisamos os Índices de Assimetria (IA) de cada estrutura, onde os 

valores médios e desvios padrão para os sujeitos dos 4 grupos de estudo estão descritos na 

Tabela 4: 
 

Tabela 4. Média e Desvios Padrão dos Valores referentes aos Índices de Assimetria da 
Amígdala (IAA), do Tálamo (IAT) e do Hipocampo (IAH) em relação aos Grupos. 

 

 

 

 

 

 

 

 

  - Valores Médios (± Desvio Padrão) dos valores referentes aos índices de assimetria das 

estruturas límbicas, compreendendo Amígdalas, Hipocampos e Tálamos nos 4 grupos de estudo. 

Os valores de p nas comparações entre os grupos (ANOVA) são mostrados na última linha. O 

valor em negrito indica a diferença significativa encontrada. 

Tálamo Direito Tálamo Esquerdo 
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Grupos IAA IAT IAH 

C x D 0,661 0,998 0,969 

C x E 0,690 0,490 0,001 

C x ED 0,326 0,564 0,001 

D x E 1,000 0,602 0,004 

D x ED 0,943 0,454 0,003 

E x ED 0,929 0,039 1,000 
    

 

 

 

A análise estatística (Tabela 5) não revelou diferença significativa entre os IA das 

amígdalas (F=1,024, p=0,387) e dos tálamos (F=2,483, p=0,067) quando comparamos 

pacientes em relação aos controles. Porém, esta análise demonstrou diferença significativa 

em relação ao IA do tálamo em relação aos grupos E e ED, onde as pacientes do grupo E 

apresentaram maior assimetria desta estrutura em relação as pacientes do grupo ED.  

Já em relação ao IA do hipocampo (F=9,793, p<0,0001), encontramos diferença 

significativa entre os grupos, onde os grupos E e ED apresentaram maior assimetria desta 

estrutura em relação aos outros grupos, como mostra a Figura 9. 
 

 

 

Tabela 5. Análise Estatística dos Índices de Assimetria da Amígdala (IAA), do Tálamo (IAT) e 
do Hipocampo (IAH) em relação aos Grupos. 

 

 
 

 

 

 

 

 
 

 
 

- Os valores em negrito indicam as diferenças significativas encontradas através do teste post-hoc de Tukey 

(ANOVA) para uma amostra de n=80 observações e para um nível de significância p=0,05. 
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Figura 9. Índice de Assimetria da Amígdala (a), Tálamo (b) e Hipocampo (c) em 

relação aos grupos. 

 

 

 

(a) (b) 

(c) 
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CORRELAÇÃO ENTRE ESCORE BDI vs. VOLUMETRIA. 

O escore médio ± desvio padrão dos sintomas depressivos avaliados pela escala de 

Beck foi de 26 ±10,8 para o grupo D; 24 ±8,5 para o grupo E+D; 6 ±3,9 para o grupo E; e 

1,6 ±2,4 para o grupo C. 

Investigamos os diferentes padrões de atrofia das estruturas límbicas em relação ao 

escore do BDI apresentado por cada grupo, e não encontramos uma correlação significativa 

referente ao lado direito e esquerdo (Tabela 6), ao menor e maior volume (Tabela 7) e 

quanto ao IA de cada estrutura (Tabela 8). 

 

Tabela 6. Correlação do Escore do BDI em relação ao Volume Absoluto de cada Estrutura 
Límbica entre os Grupos. 

Estruturas Límbicas Correlação Spearman (rs) 

     Amígdala 
Direita rs = -0,012  p>0,05 

Esquerda rs =  0,120  p>0,05 

    Hipocampo 
Direito rs = -0,199  p>0,05 

Esquerdo rs = -0,191  p>0,05 

       Tálamo 
Direito rs =  0,102  p>0,05 

Esquerdo rs =  0,051  p>0,05 
 

- Valores correspondentes à tabela de significância dos coeficientes de correlação de Spearman (rs) ≥ 

0,220, para uma amostra de n=80 observações e para um nível de significância p=0,05. 
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Estruturas Límbicas Correlação Spearman (rs) 

Amígdala 
Menor rs=  0,023  p>0,05 

Maior rs=  0,077  p>0,05 

Hipocampo 
Menor rs= -0,205  p>0,05 

Maior rs= -0,198  p>0,05 

Tálamo 
Menor rs=  0,147  p>0,05 

Maior                      rs=  0,051  p>0,05 

 

Estruturas Límbicas Correlação Spearman (rs) 

IAA rs= -0,128  p>0,05 

IAH rs= -0,125  p>0,05 

IAT rs= 0,126  p>0,05 

 

Tabela 7. Correlação do Escore do BDI em relação ao Menor e Maior Volume de cada 
Estrutura Límbica entre os Grupos. 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 
 

- Valores correspondentes à tabela de significância dos coeficientes de correlação de Spearman (rs) ≥ 

0,220, para uma amostra de n=80 observações e para um nível de significância p=0,05. 

 

 

 

Tabela 8. Correlação do Escore do BDI em relação ao Índice de Assimetria da Amígdala, 
Hipocampo e Tálamo entre os Grupos. 

 
 

  

 

 

 

 

 

- Valores correspondentes à tabela de significância dos coeficientes de correlação de Spearman (rs) ≥ 

0,220, para uma amostra de n=80 observações e para um nível de significância p=0,05. 
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CORRELAÇÃO ENTRE FREQUÊNCIA DE CRISES vs. VOLUMETRIA. 

A investigação dos diferentes padrões de atrofia das estruturas límbicas em relação 

à frequência de crises apresentada pelos pacientes com epilepsia somente e associada à 

depressão, será exposto abaixo. 

Não encontramos uma correlação significativa entre a frequência de crises e a 

ocorrência de alteração volumétrica relacionada ao lado direito e esquerdo das estruturas 

límbicas, como mostra a Tabela 9: 
 

Tabela 9. Correlação da Frequência de Crises em relação ao Volume Absoluto das Amígdalas, 
Hipocampos e Tálamos. 

 

Estruturas Límbicas Correlação Spearman 

Amígdala 
Direita rs= -0,054   p>0,05 

Esquerda rs= -0,045   p>0,05 

Hipocampo 
Direito rs= -0,136   p>0,05 

Esquerdo rs= -0,056   p>0,05 

Tálamo 
Direito rs= -0,201   p>0,05 

Esquerdo rs= -0,001   p>0,05 

- Valores correspondentes à tabela de significância dos coeficientes de correlação de Spearman (rs) ≥ 

0,313, para uma amostra de n=40 observações e para um nível de significância α=0,05%. 
 
 

Nós também não observamos uma correlação significativa quando comparamos a 

frequência de crises em relação ao índice de assimetria das estruturas límbicas, como 

mostra a Tabela 10:  
 

Tabela 10. Correlação da Frequência de Crises em relação ao Índice de Assimetria da 
Amígdala, Hipocampo e Tálamo entre os Grupos. 

 

Estruturas Límbicas Correlação Spearman (rs) 

IAA rs= -0,074  p>0,05 

IAH rs= -0,125  p>0,05 

IAT rs= 0,126  p>0,05 

- Valores correspondentes à tabela de significância dos coeficientes de correlação de Spearman (rs) ≥ 

0,313, para uma amostra de n=40 observações e para um nível de significância α=0,05%. 
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CORRELAÇÃO ENTRE FREQUÊNCIA DE CRISES vs. ESCORE BDI. 

A média da frequência mensal de crises foi maior para o grupo ED (7,45 ±8,28) do 

que para o grupo E (3,05 ±2,85), havendo assim diferença significativa entre os grupos (t= -

2,245 p=0,031), como podemos ver na Figura 10. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

Figura 10. Média da Frequência Mensal de Crises entre o Grupo com 

Epilepsia vs. Grupo com Epilepsia associada à Depressão. 

 

 

Quando associamos à frequência de crises com o escore do BDI, verificamos que 

houve uma correlação positiva de rs=0,481 p<0,01 para o n=40, ou seja, quanto maior a 

frequência de crises apresentada pelos indivíduos, maior o escore no BDI (Figura 11). 
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Figura 11. Correlação da Frequência Mensal de Crises vs. Escore de BDI nos 

Pacientes com Epilepsia associada e não associada à Depressão.  
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Embora a associação entre epilepsia e transtornos psiquiátricos seja conhecida há 

séculos, as interações complexas das crises epilépticas, da disfunção social e dos 

transtornos de humor começam a ser compreendidas nos dias de hoje pelos avanços da 

neurociência e da neuroimagem (SALGADO et al., 2010; NESTLER et al., 2002). 

Nota-se um interesse crescente pelos mecanismos anatomofuncionais que possam 

estar implicados nesta associação. Para tal, o uso de técnicas de neuroimagem como a 

morfometria, a volumetria e a espectroscopia, que possam demonstrar alterações estruturais 

e funcionais não visíveis nos estudos de neuroimagem convencionais, pode ser de grande 

valor (BERGOUIGNAN et al., 2008; WATSON et al., 1997). 

Embora considerando a importância de variáveis psicossociais na manutenção da 

depressão, o presente estudo teve como objetivo investigar a associação das alterações 

volumétricas das estruturas límbicas relacionadas à presença de depressão em pacientes 

com ELTM.  

Há muitas linhas de evidências que apoiam a ideia de que a comorbidade entre a 

depressão e a epilepsia é de base biológica e as vias estruturais comuns envolvem o sistema 

límbico (ETTINGER et al., 2010). 

Em nosso estudo não houve diferença significativa referente aos volumes 

absolutos do hipocampo quando comparamos todos os grupos. Mas, em relação à análise 

do IAH, observamos que o grupo E e ED apresentaram assimetria hipocampal significativa 

em relação aos outros grupos. Isso indica que nas pacientes com ELTM há maior atrofia 

hipocampal ipsilateral ao foco epileptogênico (algumas à direita e outras à esquerda) e 

quando analisamos hipocampo direito e esquerdo isso pode estar confundindo hipocampos 

com atrofia (ipsilateral) e sem atrofia (contralateral) ocasionando a diminuição na diferença 

entre grupos. O índice de assimetria resolve esta questão, pois analisamos um lado (menor 

ou geralmente ipsilateral) versus o outro em todos os grupos. Esses achados corroboram os 

de Quiske e colaboradores (2000), sugerindo que lesões nas estruturas temporais mesiais 

podem ser um fator predisponente ou um fator que aumenta a vulnerabilidade para 

transtornos afetivos na ELTM, assim como Baxendale e colaboradores (2005) ao observar 

os volumes hipocampais de pacientes com ELTM com e sem sintomatologia depressiva, 

relatando atrofia hipocampal bilateral em pacientes com ELTM à direita associada à 
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depressão. Seidenberg e colaboradores (2005), também observaram uma perda de volume 

bilateral dos hipocampos e dos lobos temporais.  

Muitos estudos têm abordado a prevalência de depressão em ELTM, associando a 

depressão com esclerose hipocampal. Enquanto alguns deles (SHELINE et al., 1999; 

BELL-McGINTY et al., 2002; JANSSEN et al., 2004; GILLIAM et al., 2007) têm 

apontado uma associação entre depressão e atrofia do hipocampo, já outros  

(BRIELLMANN et al., 2007; RICHARDSON et al., 2007; SWINKELS et al., 2006; TAKI 

et al., 2005) não conseguiram demonstrar essa associação. De acordo com alguns 

pesquisadores (SHELINE et al., 2003; SHELINE et al.,1999; SHAH et al., 1998) a redução 

do volume hipocampal tem sido a mais consistente e que permanece mesmo nos indivíduos 

com remissão do quadro depressivo.  

Diversos estudos de neuroimagem avaliando as mudanças estruturais do 

hipocampo na depressão corroboram nossos achados relatando a redução de volume 

significativo nos pacientes em comparação com indivíduos saudáveis (VASIC et al., 2008; 

BALLMAIER et al., 2008; COLL et al., 2007; MALLER et al., 2007; FROLD et al., 2006; 

FROLD et al., 2002). De acordo com Kanner (2005, 2008) a atrofia hipocampal na 

depressão pode ser atribuida a dois fatores: redução dos níveis neurotróficos, como o Brain-

derived neurotrophic factor (BDNF) e exposição a altos níveis de glicocorticóides. O autor 

também relata que o risco de novas crises epilépiticas é maior no grupo de pacientes com 

epilepsia que não recebe um tratamento específico para a depressão.  

Em relação à lateralidade, estudos com PET (photon emission tomography) e 

SPECT (single photon emission tomography) têm demonstrado metabolismo diminuído e 

menor perfusão cerebral, respectivamente, no hemisfério esquerdo de pacientes com 

epilepsia parcial e depressão interictal (GILLIAM et al., 2007; SALZBERG et al., 2006; 

GILLIAM et al., 2004; VICTOROFF et al., 1994).  

Em 1994, Robertson e colaboradores concluíram o primeiro estudo prospectivo 

para investigar sistematicamente a fenomenologia da depressão na epilepsia e encontraram 

correlação entre psicopatologia, DAE’s e a duração da epilepsia. Já Kanner e colaboradores 

(2007), concluíram que a depressão está relacionada ao comprometimento psicossocial, 

estresse, e outros aspectos emocionais, outros estudos (BRIELLMANN et al., 2007; 
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RICHARDSON et al, 2007; FRODL et al., 2002; TEBARTZ et al., 2000) demonstraram 

que a atividade neuronal da depressão em ELTM esteja associada ao hipocampo e também 

a outras áreas límbicas associada à depressão, tal como a amígdala. 

Em nosso estudo, as pacientes com ELTM apresentaram diminuição volumétrica 

significativa das amígdalas em relação aos demais grupos, já o grupo das pacientes com 

ELTM e depressão associada não apresentaram essa característica, sugerindo que a 

depressão associada ao quadro de epilepsia não é um fator agravante que está relacionado 

ao grau de atrofia das amígdalas nestas pacientes. O aumento do volume da amígdala tem 

sido relatado em pacientes com ELTM e depressão (LANGE et al., 2004; TEBARTZ et al., 

1999; ALTSHULER et al., 1998), havendo em alguns estudos uma associação positiva 

entre a gravidade da depressão e alteração volumétrica da amígdala na ELTM. Outros 

autores (SHELINE et al., 1998; VAN PAESSCHEN et al., 1996) relatam redução 

volumétrica da amígdala nesses paciente associada à cronicidade, à gravidade e ao grande 

número de recorrências dos episódios depressivos sendo estes fatores também associados à 

atrofia bilateral do hipocampo e diminuição do núcleo da amígdala que parece ser 

relacionada à extensão da atrofia do hipocampo. Portanto, a relação entre volume da 

amígdala na depressão e ELTM ainda precisa ser melhor compreendida por meio de outros 

estudos. 

Outro dado relevante em nosso estudo foi o fato de que os pacientes com epilepsia 

apresentaram maior assimetria do tálamo em relação aos pacientes com epilepsia e 

depressão. Os mecanismos neuropatológicos subjacentes às anormalidades volumétricas do 

tálamo em pacientes com ELTM não está bem esclarecida, mas nossos achados indicam 

que a presença deste transtorno de humor não tem relação com o grau de atrofia desta 

estrutura corroborando com os achados que também apontaram para atrofia talâmica em 

pacientes com ELTM refratária (BONILHA et al., 2005; BONILHA et al., 2004; 

NATSUME et al., 2003; KELLER et al., 2003; KELLER et al., 2002) e benigna (LABATE 

et al., 2008). Bonilha e colaboradores (2007) relatam que anormalidades no volume 

talâmico estão relacionadas aos efeitos neurotóxicos das crises recorrentes ou a 

deaferentação de neurônios do hipocampo afetado. Em estudos com espectroscopia, o 

tálamo apresentou uma disfunção bilateral (HETHERINGTON et al.; 2007) sendo que 
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poderia estar envolvido em outras alterações na ELTM como nas funções cognitivas 

(McDONALD et al., 2011; SEIDENBERG et al., 2008; BLUME, 2008). 

Em nosso estudo não houve correlação entre escore do BDI e volumetria das 

estruturas límbicas, em contrapartida outros dois estudos (BRIELLMAN et al., 2007; 

RICHARDSON et al., 2007) descreveram correlação significativa somente em relação à 

amígdala, mas não em relação ao volume do hipocampo. Um terceiro estudo (QUISKE et 

al., 2000) demonstrou que os pacientes com esclerose temporal mesial tiveram escores de 

depressão mais elevados do que pacientes sem esclerose hipocampal. 

Nós também não encontramos correlação entre frequência de crises e alterações 

volumétricas das estruturas límbicas, no entanto alguns pesquisadores relatam piora clínica 

e alteração volumétrica, além de alteração cognitiva ao longo do tempo em pacientes com 

ELTM (BLUME, 2006; CENDES, 2004) já que dados experimentais e patológicos 

consideram a ELTM uma doença progressiva (PITKANEN et al., 2002; MATHERN et al., 

2002), pois ocorre perda neuronal ou a atrofia de substância cinzenta que não está restrita 

somente ao hipocampo (LIU et al., 2003). No entanto, o mecanismo dessa progressão não 

está totalmente elucidado, assim como de que forma a frequência de crises participa da 

atrofia progressiva ou contribui para o desenvolvimento da esclerose hipocampal. 

Estudos prospectivos (COAN et al., 2009; KELLER et al., 2008; BONILHA et al., 

2005) utilizando VBM detectaram redução no volume da substância branca e cinzenta em 

pacientes com ELTM em estruturas mesiais temporais e extra temporais como tálamos, 

cerebelo, regiões frontais e occipitais apoiado por estudos que mostram que embora a 

atrofia das estruturas mesiais e região frontal estejam diretamente relacionada com a sua 

conectividade, outras estruturas como tálamo, cíngulo e região occipital também podem ser 

danificadas pela propagação das crises (MULA et al., 2009; RIEDERER et al., 2008; 

MILLER et al., 2006). 

Segundo a teoria do desamparo aprendido de Seligman (1977), a ausência de um 

momento em que o sujeito possa relaxar, sem a ameaça de que uma crise possa acontecer, 

propicia ansiedade. Segundo a mesma teoria, depressão ocorre porque a pessoa se percebe 

incapaz de controlar e agir sobre aquilo que a angustia. Ela se sente impotente, 

desamparada e depressiva. Alguns estudos realizados, usando esse princípio, confirmam tal 
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afirmativa, e quando a análise foi focalizada em pacientes com crises parciais, a história 

para depressão foi 17 vezes mais frequente que nos pacientes do grupo controle 

(HESDORFFER et al., 2000; HESDORFFER et al., 1998). 

O processo psicológico vivenciado por uma pessoa que tem uma doença crônica se 

inicia a partir da percepção de controle dos sintomas da doença. O sujeito se considera 

doente a partir da observação de seus sintomas, que no caso da epilepsia, são as crises 

epilépticas (SALGADO, 2009). 

A frequência de crises também tem sido apontada como um fator responsável por 

sintomas depressivos em pacientes com epilepsia, gerando nos indivíduos sensação de falta 

de confiança, pois dificilmente se sabe quando as crises acontecerão (ARAÚJO FILHO et 

al., 2007). Neste estudo, encontramos correlação positiva entre frequência de crises e escore 

do BDI em pacientes com epilepsia e depressão sugerindo que a quantidade de crises 

apresentada pelo indivíduo pode ser um fator importante relacionado à gravidade dos 

sintomas depressivos neste grupo, pois a quantidade de crises em pacientes com ED foi 

estatisticamente maior do que em pacientes somente com epilepsia. Um estudo recente não 

conseguiu demonstrar essa associação, porém o número da amostra foi muito pequeno 

impossibilitando uma conclusão definitiva (GONÇALVES et al., 2011). 

Uma condição crônica como a epilepsia pode ter consequências significativas na 

vida emocional, social e profissional da pessoa. A epilepsia é uma condição em que suas 

consequências psicossociais são mais devastadoras do que as crises em si (KANNER et al., 

2007). Quando as crises diminuem de frequência, o sujeito percebe que tem o controle da 

epilepsia, mesmo que o controle não seja satisfatório, a partir da perspectiva médica 

(SALGADO, 2009). 

De acordo com Lee e colaboradores (2010), a prevalência da depressão permanece 

elevada a despeito do controle efetivo das crises epilépticas decorrente do diagnóstico e 

tratamento precoce da epilepsia. São observados prejuízos psicossociais que permanecem 

ao longo da vida mesmo nos pacientes com remissão completa das crises epilépticas 

determinando uma pior qualidade de vida, prejuízos acadêmicos, profissionais, conjugais e 

familiares em longo prazo (MULA et al., 2009; KANNER et al., 2007). 
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É possível que algumas controvérsias na literatura se devam a viés na seleção dos 

indivíduos e diferenças nas técnicas utilizadas para avaliação volumétrica.  A evolução da 

depressão é algo que merece atenção (SOUZA et al. 2006) no que se refere a seleção de 

indivíduos, já que alguns estudos contemplam pacientes no início da patologia (INAGAKI 

et al., 2004) enquanto outros trabalharam com indivíduos em estágios diferentes. Ainda há 

diferenças entre os estudos em que os pacientes estavam sem tratamento medicamentoso 

(ROSSO et al., 2005; INAGAKI et al., 2004) e pacientes que estavam sendo medicados 

(FRODL et al., 2004; O’BRIEN et al., 2004; JANSSEN et al., 2004).  

Além das diferenças entre os grupos amostrais, outro fator a ser considerado são as 

diferenças nas técnicas empregadas para a análise das imagens. Os estudos de 

neuroimagem envolvendo psicopatologias podem empregar a técnica de segmentação 

manual (ROSSO et al., 2005; INAGAKI et al., 2004; JANSSEN et al., 2004; LANGE et al., 

2004; O’BRIEN et al., 2004; FRODL et al., 2004), no entanto os protocolos utilizados 

podem ter critérios diferentes para a segmentação variando de estudo para estudo, gerando 

diferenças nos resultados (ROSSO et al., 2005). 

Dessa forma, as divergências encontradas na literatura e os resultados do presente 

estudo a respeito dos fatores determinantes de depressão na epilepsia exigem uma 

explicação multifatorial englobando aspectos não só biológicos como também psicossociais 

(McDONALD et al., 2011; KANNER et al., 2009; KANNER et al., 2007; KONDZIELLA 

et al., 2007).  

Em estudos futuros, com o propósito de obter maior especificidade e robustez dos 

resultados, pretendemos incluir um número maior de indivíduos aumentando assim o poder 

amostral; diferenciar os grupos aqui analisados de acordo com critérios mais específicos, a fim 

de constatar diferenças estatisticamente significativas, bem como realizar análises volumétricas 

através de técnicas de segmentação automática, otimizando dessa forma todo o processo de 

segmentação. 
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Neste trabalho, concluímos que não houve relação significativa entre o grau de 

atrofia das estruturas límbicas e a presença de transtorno de humor em pacientes com 

ELTM, entretanto, nossos resultados indicaram que a frequência de crises está relacionada 

à gravidade dos sintomas depressivos nas pacientes com ELTM. 
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ANEXO 1 

 
 

ENTREVISTA CLÍNICA ESTRUTURADA PARA O DSM-IV  
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ANEXO 2 

 

INVENTÁRIO DE DEPRESSÃO DE BECK 
 

Nome: ______________________________________________ Data: __/__/____ 

Instruções: 

Selecionar a afirmativa que melhor descreva como você se sentiu na semana que passou, incluindo o dia 

de hoje. Se várias afirmativas no grupo parecerem aplicar-se igualmente bem, circule cada uma delas. 

Certifique-se de ler todas as afirmativas de cada grupo antes de fazer sua escolha. 

 

0     Não me sinto triste. 

1 Eu me sinto triste. 

2 Estou sempre triste e não consigo sair disso. 

3 Estou tão triste ou infeliz que não consigo suportar. 
 

0      Não estou especialmente desanimado quanto ao futuro. 

1 Eu me sinto desanimado quanto ao futuro. 

2 Acho que não tenho mais nada por esperar. 

3 Acho que o futuro é sem esperanças e tenho impressão que as coisas não podem melhorar. 
 

0     Não me sinto um fracasso. 

1 Acho que fracassei mais do que uma pessoa comum. 

2 Quando olho para trás em minha vida, tudo o que vejo é uma porção de fracassos. 

3 Acho que sou um fracasso completo quanto pessoa. 
 

0     Tenho tanto prazer em tudo como sempre tive. 

1 Não sinto mais prazer nas coisas como antes. 

2 Não encontro um prazer real em mais nada. 

3 Estou insatisfeito ou aborrecido com tudo. 
 

0     Não me sinto particularmente culpado. 

1 Eu me sinto culpado grande parte do tempo. 

2 Eu me sinto culpado na maior parte do tempo . 

3 Eu me sinto culpado o tempo todo. 

 

0     Não acho que esteja sendo punido. 

1 Acho que posso ser punido. 

2 Creio que serei punido. 
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3 Acho que estou sendo punido. 
 

0     Não me sinto decepcionado comigo mesmo. 

1 Estou decepcionado comigo mesmo. 

2 Estou enojado de mim. 

3 Eu me odeio. 
 

0     Não acho que sou pior que os outros. 

1 Critico-me por minhas fraquezas ou erros. 

2 Eu me culpo sempre por minhas falhas. 

3 Eu me culpo por tudo de mau que acontece. 
 

0     Não tenho quaisquer idéias de me matar. 

1 As vezes penso em me matar, mas não levo isso a diante. 

2 Gostaria de me matar. 

3 Eu me mataria se tivesse oportunidade. 
 

0     Não choro mais do que o habitual. 

1 Choro mais agora do que costumava. 

2 Atualmente, choro o tempo todo. 

3 Eu costumava conseguir chorar, mas agora não consigo, mesmo querendo. 
 

0     Não sou mais irritado agora do que já fui. 

1 Fico aborrecido ou irritado mais facilmente do que costumava. 

2 Atualmente, sinto-me irritado o tempo todo. 

3 Já não me irrito mais com as coisas como antes. 
 

0     Não perdi o interesse pelas outras pessoas. 

1 Interesso-me menos do que antes pelas outras pessoas. 

2 Perdi a maior parte de meu interesse nas outras pessoas. 

3 Perdi todo meu interesse nas outras pessoas. 
 

0     Tomo decisões tão bem quanto antes. 

1 Adio minhas decisões mais do que antes. 

2 Tenho mais dificuldade em tomar decisões do que antes. 

3 Não consigo mais tomar decisão alguma. 
 

0     Não acho que minha aparência seja pior do que antes. 

1 Preocupo-me por estar parecendo velho ou sem atrativos. 

2 Acho que há mudanças permanentes em minha aparência que me fazem parecer sem atrativos. 

3 Considero-me feio. 
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0     Posso trabalhar tão bem quanto antes. 

1 Preciso de um esforço extra para começar qualquer coisa. 

2 Tenho que me esforçar muito para fazer qualquer coisa. 

3 Não consigo mais fazer nenhum trabalho. 
 

              0     Durmo tão bem quanto de costume. 

1     Não durmo tão bem quanto costumava. 

2 Acordo 1 a 2 horas mais cedo que de costume e tenho dificuldade de voltar a dormir. 

3 Acordo várias horas mais cedo do que costumava e não consigo voltar a dormir. 
 

               0     Não fico mais cansado como ficava. 

1 Fico cansado com mais facilidade do que antes. 

2 Sinto-me cansado ao fazer qualquer coisa. 

3 Estou cansado demais para fazer qualquer coisa. 
 

               0     Meu apetite continua como de costume. 

1 Meu apetite não é tão bom como costumava ser. 

2 Meu apetite está muito pior agora. 

3 Não tenho mais nenhum apetite. 
 

               0     Não tenho perdido muito peso, se é que perdi algum recentemente. 

1 Emagreci mais de 2,5 Kg. 

2 Emagreci mais de 5 Kg. 

3 Emagreci mais de 7 Kg. 

Estou tentando perder peso de propósito, comendo menos: Sim(  )Não(  ) 

 

               0     Não estou mais preocupado com a minha saúde do que o habitual. 

1 Problemas físicos (dores de cabeça, estômago, prisão de ventre, etc…) me preocupam. 

2 Estou preocupado com problemas físicos e é difícil pensar em outras coisas. 

3 Estou preocupado com os meus problemas físicos e isso me impede de pensar em outras coisas. 
 

               0     Ultimamente não tenho observado mudanças em meu interesse sexual. 

1 Estou menos interessado em sexo do que costumava. 

2 Estou bem menos interessado em sexo atualmente. 

3 Perdi completamente o interesse sexual. 
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ANEXO 3 
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ANEXO 4 
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Apêndice 1. Volumes Absolutos Corrigidos (mm³) e Índices de Assimetria (IA) das Amígdalas, 
Hipocampos e Tálamos de cada Paciente Estudado. 
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Participantes AD
1 AE

2 HD
3 HE

4 TD
5 TE

6 
Amígdala 

Menor 
Amígdala 

Maior 
I.A.A 

Hipocampo 
Menor 

Hipocampo 
Maior 

I.A.H 
Tálamo 
Menor 

Tálamo 

Maior 
I.A.T 

A 1455.22 1785.91 3006.85 3138.40 8966.47 9089.91 1455.22 1785.91 0.81 3006.85 3138.4 0.96 8966.47 9089.91 0.99 

AC 1390.68 1410.37 3412.28 3502.66 9354.45 9066.29 1390.68 1410.37 0.99 3412.28 3502.66 0.97 9066.29 9354.45 0.97 

ACC75 2241.87 2010.64 3831.04 3592.46 7566.44 8124.54 2010.64 2241.87 0.90 3592.46 3831.04 0.94 7566.44 8124.54 0.93 

AES26 2213.11 2191.70 3521.12 2648.14 7536.63 7614.49 2191.70 2213.11 0.99 2648.14 3521.12 0.75 7536.63 7614.49 0.99 

AMOD 1602.58 1631.57 2156.46 3503.57 8651.59 8578.60 1602.58 1631.57 0.98 2156.46 3503.57 0.62 8578.60 8651.59 0.99 

ARSF13 1358.18 1246.00 3629.48 2132.45 6767.92 7020.80 1246.00 1358.18 0.92 2132.45 3629.48 0.59 6767.92 7020.80 0.96 

B 1794.60 1799.51 3486.05 3664.83 7043.82 7392.52 1794.6 1799.51 1.00 3486.05 3664.83 0.95 7043.82 7392.52 0.95 

BHB39 1647.25 1657.97 3380.28 3367.61 9865.00 9174.91 1647.25 1657.97 0.99 3367.61 3380.28 1.00 9174.91 9865.00 0.93 

BNS9 1642.01 1499.50 3237.13 2855.59 8228.43 8495.97 1499.50 1642.01 0.91 2855.59 3237.13 0.88 8228.43 8495.97 0.97 

C 1699.10 1940.03 3415.69 2991.16 6669.15 7333.64 1699.1 1940.03 0.88 2991.16 3415.69 0.88 6669.15 7333.64 0.91 

CFC57 2021.38 2268.54 4425.96 2570.31 7238.64 8515.65 2021.38 2268.54 0.89 2570.31 4425.96 0.58 7238.64 8515.65 0.85 

CLY11 1987.26 1767.02 4351.78 4126.45 7300.56 9092.05 1767.02 1987.26 0.89 4126.45 4351.78 0.95 7300.56 9092.05 0.80 

CPSR54 1472.04 2061.94 3335.18 3388.41 7506.87 8531.32 1472.04 2061.94 0.71 3335.18 3388.41 0.98 7506.87 8531.32 0.88 

D 1387.12 1474.64 2955.39 3316.67 7570.65 6566.18 1387.12 1474.64 0.94 2955.39 3316.67 0.89 6566.18 7570.65 0.87 

DC 1676.83 1639.59 3444.82 3377.20 7090.55 6177.15 1639.59 1676.83 0.98 3377.2 3444.82 0.98 6177.15 7090.55 0.87 

DCP64 1273.69 1431.50 3694.02 3831.33 7553.02 8504.96 1273.69 1431.50 0.78 3694.02 3831.33 0.96 7553.02 8504.96 0.89 

DO8 1488.43 1319.72 2848.52 1473.94 6529.23 8166.71 1319.72 1488.43 0.97 1473.94 2848.52 0.52 6529.23 8166.71 0.89 

E 1423.31 1797.98 2807.87 3041.50 6989.53 7171.48 1423.31 1797.98 0.79 2807.87 3041.5 0.92 6989.53 7171.48 0.97 

EBA20 1579.79 1541.99 3688.82 3418.92 7764.45 7119.17 1541.99 1579.79 0.94 3418.92 3688.82 0.93 7119.17 7764.45 0.98 

EC 1582.09 1599.75 3148.22 2928.81 5741.60 6937.00 1582.09 1599.75 0.99 2928.81 3148.22 0.93 5741.60 6937.00 0.83 

ECBV8 1077.81 1357.74 2186.27 3769.79 7583.51 9888.29 1077.81 1357.74 0.81 2186.27 3769.79 0.58 7583.51 9888.29 0.79 

ECS 1396.23 1565.89 2667.71 3297.46 8146.84 8898.34 1396.23 1565.89 0.89 2667.71 3297.46 0.81 8146.84 8898.34 0.92 

EFV26 1657.00 1884.02 3602.99 3475.59 8915.31 7941.45 1657.00 1884.02 0.88 3475.59 3602.99 0.96 7941.45 8915.31 0.89 

EM66 1679.24 1663.31 3385.93 3693.98 6284.10 7493.30 1663.31 1679.24 0.99 3385.93 3693.98 0.92 6284.1 7493.3 0.84 

ESBPG67 1678.57 1859.88 3428.50 4080.04 7555.34 6985.67 1678.57 1859.88 0.90 3428.5 4080.04 0.84 6985.67 7555.34 0.92 

F 1618.92 1503.01 2695.06 2875.04 6012.99 5964.00 1503.01 1618.92 0.93 2695.06 2875.04 0.94 5964.00 6012.99 0.99 

GA38 1751.55 1651.15 3839.37 3506.99 8321.06 9094.98 1651.15 1751.55 0.94 3506.99 3839.37 0.91 8321.06 9094.98 0.91 

GC11 1702.97 1854.36 3168.97 3203.76 7247.25 7957.22 1702.97 1854.36 0.92 3168.97 3203.76 0.99 7247.25 7957.22 0.91 

H 1493.25 1518.01 2743.83 2768.57 7620.47 8171.52 1493.25 1518.01 0.98 2743.83 2768.57 0.99 7620.47 8171.52 0.93 
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Apêndice 1. Volumes Absolutos Corrigidos (mm³) e Índices de Assimetria (IA) das Amígdalas, 
Hipocampos e Tálamos de cada Paciente Estudado. 
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Participantes AD
1 AE

2 HD
3 HE

4 TD
5 TE

6 
Amígdala 

Menor 
Amígdala 

Maior 
I.A.A 

Hipocampo 
Menor 

Hipocampo 
Maior 

I.A.H 
Tálamo 
Menor 

Tálamo 

Maior 
I.A.T 

HC 1728.19 1635.75 3272.41 3553.35 6641.80 6934.51 1635.75 1728.19 0.95 3272.41 3553.35 0.92 6641.8 6934.51 0.96 

HRT46 1333.34 1582.91 2511.57 3139.96 8223.76 8901.87 1333.34 1582.91 0.84 2511.57 3139.96 0.80 8223.76 8901.87 0.92 

I 1744.48 1798.41 2981.99 2863.34 8450.77 7373.10 1744.48 1798.41 0.97 2863.34 2981.99 0.96 7373.1 8450.77 0.87 

IC 1486.97 1818.83 2353.03 2759.83 8111.42 8119.98 1486.97 1818.83 0.82 2353.03 2759.83 0.85 8111.42 8119.98 1.00 

ILS73 1697.18 2039.06 3347.27 3707.04 7111.76 7984.84 1697.18 2039.06 0.83 3347.27 3707.04 0.90 7111.76 7984.84 0.89 

ISR47 1895.40 1942.51 3008.99 3005.98 6911.05 7643.76 1895.4 1942.51 0.98 3005.98 3008.99 1.00 6911.05 7643.76 0.90 

JDM 1611.40 1741.23 3890.75 2598.46 7446.54 7569.42 1611.40 1741.23 0.96 2598.46 3890.75 0.67 7446.54 7569.42 0.93 

K 1550.74 1638.29 3294.70 3587.54 7625.92 8541.67 1550.74 1638.29 0.95 3294.7 3587.54 0.92 7625.92 8541.67 0.89 

LACO36 1285.19 1135.62 2470.67 3518.58 7537.57 7364.00 1135.62 1285.19 0.98 2470.67 3518.58 0.70 7364.00 7537.57 0.88 

LADM16 1295.35 1160.53 3841.83 2694.25 7478.74 8207.85 1160.53 1295.35 0.99 2694.25 3841.83 0.70 7478.74 8207.85 0.90 

LFM70 1543.25 1689.51 3740.00 3232.77 6597.73 6411.15 1543.25 1689.51 0.91 3232.77 3740 0.86 6411.15 6597.73 0.97 

LRN37 2301.37 1926.54 2991.58 3088.32 7193.31 6611.92 1926.54 2301.37 0.84 2991.58 3088.32 0.97 6611.92 7193.31 0.92 

M 1308.05 1475.07 3078.70 3022.40 6432.33 7237.43 1308.05 1475.07 0.89 3022.4 3078.7 0.98 6432.33 7237.43 0.89 

MAAO 1345.26 1454.90 2531.32 1300.98 7625.59 8424.73 1345.26 1454.90 0.92 1300.98 2531.32 0.51 7625.59 8424.73 0.91 

MAMS 1512.24 1826.63 3727.68 3572.57 8104.05 9046.19 1512.24 1826.63 0.83 3572.57 3727.68 0.96 8104.05 9046.19 0.90 

MASP43 1872.03 1754.65 4053.35 3936.99 8201.63 8264.92 1754.65 1872.03 0.94 3936.99 4053.35 0.97 8201.63 8264.92 0.99 

MCFDR74 1707.44 1933.74 4085.04 3861.66 7213.41 6611.24 1707.44 1933.74 0.88 3861.66 4085.04 0.95 6611.24 7213.41 0.92 

MDL 1423.55 1679.87 3306.64 3321.96 8032.76 8307.46 1423.55 1679.87 0.85 3306.64 3321.96 1.00 8032.76 8307.46 0.85 

MFRR51 1727.25 1701.82 3650.82 3373.12 7328.09 8022.86 1701.82 1727.25 0.99 3373.12 3650.82 0.92 7328.09 8022.86 0.91 

MHB28 1522.05 1009.64 3807.45 3645.21 7987.25 6927.42 1009.64 1522.05 0.98 3645.21 3807.45 0.96 6927.42 7987.25 0.66 

MISP58 2116.66 2022.54 3860.85 3262.09 7348.22 8169.25 2022.54 2116.66 0.96 3262.09 3860.85 0.84 7348.22 8169.25 0.90 

MJS9 2006.47 2048.35 3144.64 3092.53 8358.11 8588.91 2006.47 2048.35 0.98 3092.53 3144.64 0.98 8358.11 8588.91 0.97 

MLL25 1636.47 1295.42 3396.54 3411.41 7183.38 7702.85 1295.42 1636.47 0.83 3396.54 3411.41 1.00 7183.38 7702.85 0.79 

MLM70 1641.41 1720.83 4186.25 3389.81 6926.33 6894.35 1641.41 1720.83 0.95 3389.81 4186.25 0.81 6894.35 6926.33 1.00 

MLS23 2001.27 2077.66 3812.54 3940.49 8072.89 8673.46 2001.27 2077.66 0.96 3812.54 3940.49 0.97 8072.89 8673.46 0.93 

MMSA53 1510.85 1872.11 3574.56 3479.92 7383.43 6994.46 1510.85 1872.11 0.81 3479.92 3574.56 0.97 6994.46 7383.43 0.95 

MNRL 1619.57 1620.63 3759.87 3559.02 8335.90 8234.95 1619.57 1620.63 0.90 3559.02 3759.87 0.95 8234.95 8335.9 1.00 

MRPB45 1786.80 1885.00 4168.86 3928.35 8175.37 7698.36 1786.8 1885.00 0.95 3928.35 4168.86 0.94 7698.36 8175.37 0.94 

NMA 1624.30 1482.61 3035.03 2063.74 9343.30 9168.75 1482.61 1624.30 0.91 2063.74 3035.03 0.68 9168.75 9343.30 0.98 

NSS52 1793.36 1571.26 2982.30 3879.53 7020.94 9125.89 1571.26 1793.36 0.82 2982.30 3879.53 0.77 7020.94 9125.89 0.88 
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Apêndice 1. Volumes Absolutos Corrigidos (mm³) e Índices de Assimetria (IA) das Amígdalas, 
Hipocampos e Tálamos de cada Paciente Estudado. 
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Participantes AD
1 AE

2 HD
3 HE

4 TD
5 TE

6 
Amígdala 

Menor 
Amígdala 

Maior 
I.A.A 

Hipocampo 
Menor 

Hipocampo 
Maior 

I.A.H 
Tálamo 
Menor 

Tálamo 

Maior 
I.A.T 

PSLN12 1329.24 1306.09 3267.46 3091.18 7610.42 7058.43 1306.09 1329.24 0.92 3091.18 3267.46 0.95 7058.43 7610.42 0.98 

RCB63 1513.61 1793.45 3007.03 3152.24 6290.06 6570.85 1513.61 1793.45 0.84 3007.03 3152.24 0.95 6290.06 6570.85 0.96 

RFC61 1258.32 1407.51 2748.40 2295.18 7124.33 6262.49 1258.32 1407.51 1.00 2295.18 2748.40 0.84 7124.33 6680.99 0.89 

RFCS17 2299.76 2045.05 4704.15 4023.52 6603.35 7680.31 2045.05 2299.76 0.89 4023.52 4704.15 0.86 6603.35 7680.31 0.86 

RIF 1509.77 1758.52 3471.61 3274.78 8444.34 8914.79 1509.77 1758.52 0.86 3274.78 3471.61 0.94 8444.34 8914.79 0.95 

RRS44 1702.85 1348.90 2640.19 3840.93 7321.74 7951.43 1348.90 1702.85 0.92 2640.19 3840.93 0.69 7321.74 7951.43 0.79 

RSMC49 1662.33 1796.64 3579.22 3700.24 7202.16 7245.11 1662.33 1796.64 0.93 3579.22 3700.24 0.97 7202.16 7245.11 0.99 

RZ24 1215.31 1160.25 3880.17 2502.69 6893.41 7402.96 1160.25 1215.31 0.85 2502.69 3880.17 0.64 6893.41 7402.96 0.95 

SB 1933.58 2079.85 3237.48 2254.22 7998.77 7649.05 1933.58 2079.85 0.93 2254.22 3237.48 0.70 7649.05 7998.77 0.96 

SCT71 1804.67 1949.47 3450.93 3107.88 5104.00 6242.00 1804.67 1949.47 0.93 3107.88 3450.93 0.90 5104.00 6274.73 0.81 

SFLM56 1255.98 1265.54 3816.71 1959.06 7554.03 8543.13 1255.98 1265.54 0.90 1959.06 3816.71 0.51 7554.03 8543.13 0.99 

SHO55 1470.39 1709.06 3405.34 3250.84 6263.01 6274.73 1470.39 1709.06 0.86 3250.84 3405.34 0.95 6263.01 6274.73 1.00 

SNRS51 1890.18 1906.53 2967.53 3226.29 6572.82 7077.83 1890.18 1906.53 0.99 2967.53 3226.29 0.92 6572.82 7077.83 0.93 

SPS 1532.94 1827.46 1743.60 1635.20 7603.33 7753.66 1532.94 1827.46 0.84 1635.20 1743.60 0.94 7603.33 7753.66 0.98 

SRM48 1443.33 1761.35 3412.62 3329.23 7748.18 6565.05 1443.33 1761.35 0.92 3329.23 3412.62 0.98 6565.05 7748.18 0.82 

TFD 1567.43 1840.25 2694.47 4032.00 8822.17 8140.64 1567.43 1840.25 0.85 2694.47 4032.00 0.67 8140.64 8822.17 0.92 

TFTCS 1210.29 1672.19 2474.55 3924.62 7494.24 7681.08 1210.29 1672.19 0.72 2474.55 3924.62 0.63 7494.24 7681.08 0.98 

VAM62 1527.93 1792.72 3450.10 3589.36 8097.64 7808.33 1527.93 1792.72 0.85 3450.1 3589.36 0.96 7808.33 8097.64 0.96 

VBG7 1296.41 1506.82 3882.66 4051.43 6724.25 6418.50 1296.41 1506.82 0.86 3882.66 4051.43 0.96 6418.5 6724.25 0.95 

VOA72 1136.45 1238.95 3280.10 2365.37 7804.72 8318.35 1136.45 1238.95 0.80 2365.37 3280.1 0.72 7804.72 8318.35 0.92 

ZM69 1706.67 1791.77 2309.22 2939.01 6173.05 6726.80 1706.67 1791.77 0.95 2309.22 2939.01 0.79 6173.05 7182.97 0.95 
 
 

¹ Amígdala Direita 
² Amígdala Esquerda 

³ Hipocampo Direito 
4 Hipocampo Esquerdo 
 

5 Tálamo Direito 
6 Tálamo Esquerdo 
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PARTICIPANTES IDADE EPILEPSIA 
ATROFIA 

HIPOCAMPAL 
FREQUÊNCIA 

DE CRISES¹ 
SCID-I GRAU BDI-GRAU BDI 

A 32 ̶ ̶ ̶ Transtorno depressivo maior Assintomático 6 

AC 31 ̶ ̶ ̶ Não apresentou transtorno aparente Assintomático 7 

ACC75 27 ̶ ̶ ̶ Não apresentou transtorno aparente Assintomático 1 

BHB39 19 ̶ ̶ ̶ Não apresentou transtorno aparente Assintomático 1 

CLY11 34 ̶ ̶ ̶ Não apresentou transtorno aparente Assintomático 1 

D 45 ̶ ̶ ̶ Transtorno depressivo maior Assintomático 10 

DC 46 ̶ ̶ ̶ Não apresentou transtorno aparente Assintomático 3 

DO8 37 Refratária Esquerda 9 Não apresentou transtorno aparente Assintomático 12 

EBA20 24 Benigna Sem alteração 1 Não apresentou transtorno aparente Assintomático 3 

EC 23 ̶ ̶ ̶ Não apresentou transtorno aparente Assintomático 1 

ESBPG67 54 ̶ ̶ ̶ Não apresentou transtorno aparente Assintomático 1 

GC11 26 ̶ ̶ ̶ Não apresentou transtorno aparente Assintomático 3 

HC 43 ̶ ̶ ̶ Não apresentou transtorno aparente Assintomático 2 

IC 29 ̶ ̶ ̶ Não apresentou transtorno aparente Assintomático 8 

ISR47 47 ̶ ̶ ̶ Não apresentou transtorno aparente Assintomático 5 

JDM 29 Refratária Esquerda 4 Não apresentou transtorno aparente Assintomático 3 

LADM16 47 Benigna Esquerda 1 Não apresentou transtorno aparente Assintomático 3 

LFM70 57 ̶ ̶ ̶ Transtorno depressivo maior Assintomático 11 

MASP43 37 ̶ ̶ ̶ Não apresentou transtorno aparente Assintomático 1 

MDL 22 Benigna Sem alteração 1 Não apresentou transtorno aparente Assintomático 5 

MFRR51 40 ̶ ̶ ̶ Não apresentou transtorno aparente Assintomático 1 

MHB28 23 Benigna Bilateral 1 Não apresentou transtorno aparente Assintomático 7 

MJS9 32 Benigna Esquerda 1 Transtorno Distímico Assintomático 10 

MLL25 37 Refratária Esquerda 2 Não apresentou transtorno aparente Assintomático 8 

MLS23 39 ̶ ̶ ̶ Não apresentou transtorno aparente Assintomático 1 

NSS52 41 Refratária Direita 2 Não apresentou transtorno aparente Assintomático 7 
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PARTICIPANTES IDADE EPILEPSIA 
ATROFIA 

HIPOCAMPAL 
FREQUÊNCIA 

DE CRISES¹ 
SCID-I GRAU BDI-GRAU BDI 

PSLN12 32 Benigna Direita 1 Não apresentou transtorno aparente Assintomático 2 

RCB63 48 ̶ ̶ ̶ Não apresentou transtorno aparente Assintomático 1 

RFC61 49 Refratária Bilateral 4 Não apresentou transtorno aparente Assintomático 9 

RIF 34 ̶ ̶ ̶ Não apresentou transtorno aparente Assintomático 1 

RRS44 38 Refratária Direita 11 Não apresentou transtorno aparente Assintomático 4 

RZ24 37 Refratária Esquerda 6 Não apresentou transtorno aparente Assintomático 5 

SCT71 56 ̶ ̶ ̶ Não apresentou transtorno aparente Assintomático 1 

SFLM56 42 Refratária Esquerda 3 Não apresentou transtorno aparente Assintomático 8 

SHO55 50 ̶ ̶ ̶ Não apresentou transtorno aparente Assintomático 5 

SNRS51 40 ̶ ̶ ̶ Não apresentou transtorno aparente Assintomático 7 

SRM48 46 Refratária Esquerda 1 Não apresentou transtorno aparente Assintomático 2 

VBG7 45 ̶ ̶ ̶ Não apresentou transtorno aparente Assintomático 1 

VOA72 57 Refratária Esquerda 4 Não apresentou transtorno aparente Assintomático 10 

ZM69 52 Refratária Bilateral 1 Não apresentou transtorno aparente Assintomático 7 

ECBV8 34 Refratária Direita 1 Não apresentou transtorno aparente Assintomático 4 

LACO36 28 Refratária Direita 5 Não apresentou transtorno aparente Leve 12 

DCP64 50 Refratária Direita 2 Não apresentou transtorno aparente Leve 13 

AMOD 30 Refratária Direita 11 Transtorno depressivo recorrente leve Leve 21 

CFC57 44 Refratária Esquerda 1 Transtorno Distímico Leve 16 

EM66 54 ̶ ̶ ̶ Transtorno Distímico Leve 19 

MCFDR74 27 ̶ ̶ ̶ Transtorno depressivo maior Leve 19 

MLM70 54 Benigna Esquerda 1 Transtorno Distímico Leve 20 

MNRL 44 Benigna Sem alteração 1 Não apresentou transtorno aparente Leve 15 

NMA 49 Refratária Esquerda 3 Transtorno depressivo recorrente moderado Leve 18 

RFCS17 49 Refratária Esquerda 6 Transtorno Distímico Leve 15 

SB 36 Benigna Esquerda 1 Transtorno Distímico Leve 21 

TFD 49 Refratária Direita 3 Transtorno Distímico Leve 15 
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PARTICIPANTES IDADE EPILEPSIA 
ATROFIA 

HIPOCAMPAL 
FREQUÊNCIA 

DE CRISES¹ 
SCID-I GRAU BDI-GRAU BDI 

VAM62 48 ̶ ̶ ̶ Transtorno Distímico Leve 16 

RSMC49 50 Refratária Sem alteração 3 Transtorno depressivo leve Moderado 22 

BNS9 39 Refratária Esquerda 21 Transtorno depressivo maior recorrente severo Moderado 27 

C 34 ̶ ̶ ̶ Transtorno depressivo maior Moderado 28 

E 23 ̶ ̶ ̶ Transtorno depressivo maior Moderado 31 

ECS 36 Benigna Direita 1 Transtorno depressivo recorrente moderado Moderado 30 

GA38 19 ̶ ̶ ̶ Transtorno depressivo maior Moderado 26 

ILS73 52 Refratária Direita 4 Transtorno depressivo maior recorrente severo Moderado 26 

LRN37 28 Refratária Direita 3 Transtorno depressivo maior recorrente severo Moderado 30 

M 40 ̶ ̶ ̶ Transtorno depressivo maior Moderado 26 

MAAO 51 Refratária Direita 4 Transtorno Distímico Moderado 22 

MISP58 50 ̶ ̶ ̶ Transtorno depressivo maior Moderado 27 

MRPB45 36 ̶ ̶ ̶ Transtorno Distímico Moderado 22 

TFTCS 47 Refratária Direita 11 Transtorno depressivo maior recorrente moderado Moderado 25 

AES26 39 Refratária Esquerda 21 Transtorno Distímico Grave 37 

ARSF13 35 Refratária Esquerda 31 Transtorno depressivo maior recorrente severo Grave 31 

B 39 ̶ ̶ ̶ Transtorno depressivo maior Grave 32 

CPSR54 43 ̶ ̶ ̶ Transtorno depressivo maior Grave 41 

EFV26 27 ̶ ̶ ̶ Transtorno depressivo maior recorrente severo sem aspectos psicóticos Grave 31 

F 38 ̶ ̶ ̶ Transtorno depressivo maior recorrente severo sem aspectos psicóticos Grave 37 

H 42 ̶ ̶ ̶ Transtorno depressivo maior Grave 36 

HRT46 44 ̶ ̶ ̶ Transtorno depressivo maior recorrente severo sem aspectos psicóticos Grave 32 

I 28 ̶ ̶ ̶ Transtorno depressivo maior recorrente severo sem aspectos psicóticos Grave 42 

K 38 ̶ ̶ ̶ Transtorno depressivo maior recorrente severo sem aspectos psicóticos Grave 42 

MAMS 43 Refratária Esquerda 11 Transtorno depressivo maior recorrente severo sem aspectos psicóticos Grave 32 

MMSA53 40 Refratária Esquerda 6 Transtorno depressivo maior recorrente severo sem aspectos psicóticos Grave 37 

SPS 41 Refratária Sem alteração 4 Transtorno depressivo maior recorrente severo sem aspectos psicóticos Grave 42 

 
 ¹ Quantidade mensal de crises apresentada pelo paciente. 


