Rev Bras Neurol. 49(2):72-9, 2013

Comprometimento cognitivo vascular:
leucoaraiose, hipocampos e espectroscopia
de protons - Estudo preliminar

Vascular cognitive impairment: leucoaraiosis, hippocampi,
and proton spectroscopy - Preliminary study

Eliasz Engelhardt!, Denise Madeira Moreira??, Felipe Kenji Sudo?,
Gilberto Sousa Alves?, Letice Ericeira-Valente?, Chan Tiel4, Jerson Laks*®

RESUMO

Introducao: O continuum do comprometimento cognitivo vascular
(CCV) compreende segmento nao deméncia (CCV-ND), segmento de-
méncia (CCV-D ou DV), sendo o subtipo mais frequente o CCV subcor-
tical, e inclui, ainda, formas mistas (CCV + DA). Ressonancia magnética
(RM) do cérebro é o método mais apropriado para avaliagao das le-
soes vasculares, dimensao dos hipocampos e do espectro de prétons
("HMRS). Objetivo: Comparar os valores de metabolitos dos hipo-
campos (HC) e da regiao do cingulo posterior (CP) em grupos de casos
de CCV subcortical. Métodos: Casos (n = 55) foram selecionados a
partir do banco de dados sobre CCV. Imagens obtidas por equipamen-
to Signa Horizon LX-GE de 1,5T, com protocolo-padrao para aquisicao
estrutural (incluindo FLAIR, T2 e aquisi¢ao para 'H-MRS). Metabolitos
estudados (relagdes) incluiram: Naa/Cr, Co/Cr e ml/Cr. Os casos fo-
ram definidos radiologicamente (leucoaraiose grau 3 pela escala de
Fazekas modificada) e subdivididos de acordo com a escala de Leon
(0-3) em dois em grupos hipocampais (grHC): grHC [0+1] e grHC [2+3].
Anadlise estatistica pelo ANOVA e Tukey. Resultados: A relacao Naa/
Cr nos HC mostrou diferenga significativa entre o grHC [0+1] e o grHC
[2+3], o que representa diminui¢ao de integridade (perda) neuronal no
segundo, enquanto os CP desses grupos mantiveram os valores esta-
veis. Houve diferenga significativa entre o grHC [2+3] em relagéo aos
CP de ambos os grupos, enquanto o grHC [0+1] ficou compativel com
os valores dos CP. Comparacao dos valores obtidos em estudos ante-
riores em CCL e DA mostrou o Naa/Cr com valor intermediario entre
os do CCL e da DA nos HC e equivaléncia de valores nos CP. Conclu-
sao: A 'HMRS possibilita analisar o grau de perda neuronal, além de
alteracoes de membrana e neuroglial dessas regioes. Assim, podem
ser obtidas informacoes para melhor compreender o continuum CCV
subcortical (que pode incluir CCV + DA), visando determinar a contri-
buicao dessas duas patologias, caso haja, ao comprometimento cog-
nitivo. Relacionando a dimensao dos hipocampos com os resultados
da espectroscopia nos HC e no CP é possivel aceitar ser menos pro-
vavel ao grHC [0+1] e mais provavel ao grHC [2+3] ter DA associada.
Tal informacao poderia ser util para melhor planejamento terapéutico.

Palavras-chave: comprometimento cognitivo vascular, deméncia
vascular, Alzheimer, deméncia mista, espectroscopia de protons, hi-
pocampo, cingulo posterior.

ABSTRACT

Introduction: Vascular cognitive impairment (VCI) continuum com-
prises no-dementia segment (VCI-ND), dementia segment (VCI-D or
VaD), with subcortical VCI as the most frequent subtype, and additio-
nally mixed forms (VCI + AD). Magnetic resonance imaging (MRI) of
the brain is the most proper method for vascular lesions, hippocampal
size, and proton spectrum ("HMRS) assessment. Objective: Compari-
son of the values of metabolites at the hippocampi (HC) and posterior
cingulate (PC) region of groups of cases of subcortical VCI. Methods:
Cases (n = 55) were selected from a database on VCI. Images were
obtained with Signa Horizon LX-GE de 1.5T equipment and a standard
protocol for structural and 'H-MRS acquisitions. Studied metabolites
(reasons) were: Naa/Cr, Coh/Cr e ml/Cr. The cases were radiologically
defined (grade 3 leucoaraiosis on modified Fazekas scale), and ac-
cording de Leon's scale (0-3) subdivided in two hippocampal groups
(grHC): grHC[0+1] and grHC[2+3]. Statistical analysis with ANOVA and
Tukey. Results: The reason Naa/Cr at the HC showed a significant
difference between the grHC[0+1] and grHC[2+3], that represents a
reduction of neuronal integrity (loss) in the latter, while at PC these
groups maintained stable values. There was a significant difference
between grHC [2+3] in relation to PC of both groups, while grHC [0+1]
remained compatible with PC values. The comparison of the values
obtained from previous studies on MCI and AD showed Naa/Cr with
intermediate values between MCI and AD at the HC, and equivalence
at the PC. Conclusion: 'HMRS allows for the analysis of the degree
of neuronal loss, besides membrane and neuroglial changes of these
regions.Thus, information may be obtained for a better understanding
of the subcortical VCI continuum (that may include VCI + AD), aiming to
determine the contribution of these two pathologies, if present, to the
cognitive impairment. Relating the hippocampal size with the spec-
troscopic data at HC and PC, it is possible to accept as less probable
that grHC [0+1] and more probable that grHC [2+3] has associated AD.
Such information may be useful for better therapeutic planning.

Keywords: vascular cognitive impairment, vascular dementia, Al-
zheimer, mixed dementia, proton spectroscopy, hippocampus, pos-
terior cingulate.
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INTRODUGAO

O comprometimento cognitivo vascular (CCV) ¢
um conceito dimensional proposto para caracterizar
lesdo e disfungio cerebral decorrente de doenga cere-
brovascular (DCV), compreendendo um continuum
constituido por trés estigios primarios: o cérebro a
risco, 0 comprometimento cognitivo nio deméncia
(CCV-ND) e o comprometimento cognitivo-de-
méncia (CCV-D ou DV)*. A frequente associagio,
sobretudo em individuos idosos, de altera¢oes neu-
rodegenerativas do tipo doenga de Alzheimer (DA)
levou a incluir também na defini¢io formas mistas
(CCV + DA)!®2,

O CCV pode se apresentar em decorréncia de dois
tipos basicos de DCV —infartos (nimero, localizagio
e dimensoes variadas) e isquemia subcortical [lacu-
nas, hiperintensidades da substincia branca (HSB) ¢
leucoaraiose de extensdo variada]. O primeiro repre-
senta os diversos tipos de CCV poés-infarto e o se-
gundo, o CCV subcortical. O tipo CCV subcortical
¢ o mais frequente, respondendo por 36% a 67% dos
casos (considerando o estigio demencial )**°.

O método de neuroimagem mais apropriado para
diagnostico de CCV ¢ a ressondncia magnética (RM)
do cranio. A aquisi¢io com FLAIR oferece as melho-
res imagens para avaliagio das lesoes vasculares. Vi-
sando a avaliagio dos hipocampos, a sequéncia em
T2 ¢ adequada®. A estimativa da extensdo das lesoes
isquémicas subcorticais pode ser feita por volumetria
ou por avalia¢io visual. Esta é mais simples e ripida
e permite resultados satisfatorios, considerando estu-
do transversal. E frequentemente utilizado o método
de Fazekas modificado, que divide a leucoaraiose em
quatro graus (0 = auséncia, 1 = leve, 2 = moderado ¢ 3
= grave)" e as lacunas, quando presentes, sdo relacio-
nadas (ntmero e localiza¢io). Sio considerados rele-
vantes o grau 2 (CCV-ND)* e o grau 3 [CCV-ND ou
CCV-D (DV), este atendendo as especificagoes para
diagnostico de DV segundo o NINDS-AIRENJ*.

Levando em conta a possibilidade de associagao
CCV + DA, a avalia¢io dos hipocampos necessaria-
mente deve ser realizada!'. E amplamente sabido que
os hipocampos sofrem atrofia precoce e progressiva
nos casos de DA, podendo esta ser utilizada como
marcador diagndstico e evolutivo!”. Ha também es-
tudos que mostram redugao dos hipocampos na DV,
porém nio na mesma extensio que a encontrada na
DAZ2%2!, Entretanto, estudo recente!? sobre diminui-
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¢do do volume dos hipocampos ¢ aumento da carga
de HSB com a idade mostrou que diversos fatores de
risco vascular ndo se mostraram relacionados a varia-
¢a0 do volume dos hipocampos, assim como nio foi
observada diferenca significativa entre sujeitos com
HSB leve (grau 1) e mais grave (graus 2 e 3). Deve
ser levado em conta que esses resultados derivam de
idosos considerados normais (MEEM > 27) e sauda-
veis. Assim, o impacto nos hipocampos de desordens
cardiovasculares mais pronunciados e alteragdes vas-
culares cerebrais mais graves poderiam ser maiores
em populagio menos saudavel. Deve ser ressaltado
que, quando as duas condi¢oes se encontram associa-
das, os hipocampos podem refletir a predominancia
neurodegenerativa, considerando um determinado
estagio evolutivo. As dimensoes dos hipocampos po-
dem ser estimadas por volumetria ou por avaliagio
visual. Esta, segundo o método de Leon, permite
classificar os hipocampos, considerando os espagos
subaracndideos peri-hipocampais, em quatro graus
(0 = auséncia de atrofia, 1 = atrofia questiondvel, 2 =
atrofia leve a moderada e 3 = atrofia grave). Segundo
o autor, grau 2 2 ¢ compativel com DA*.

A RM do crinio permite também obter informa-
¢do bioquimica mediante a espectroscopia de pro-
tons ("HMRS). As aquisi¢des necessarias podem ser
obtidas na mesma sessio das sequéncias habituais,
visando obter imagens convencionais®!®. A obten¢io
da espectroscopia ¢ baseada nos mesmos principios
fisicos da obten¢iao de imagem na RM, diferindo,
dessa maneira, da utilizagao das informagoes e apre-
senta¢io dos dados. Enquanto a imagem por RM
oferece informag¢oes de ordem anatOmica (estrutu-
ral), a "THMRS traz informagoes quimicas (funcional)
a respeito de metabolitos (metabolismo interme-
didrio) encontrados no tecido nervoso. O proce-
dimento permite gerar um grafico de picos e seus
respectivos valores, os quais, em estudos de rotina,
se referem a N-acetilaspartato (Naa), creatina (Cr),
colina (Co) e mio-inositol (mI). O valor da Cr ¢ con-
siderado como referéncia interna ¢ os outros meta-
bolitos sao expressos como quocientes em relagdo a
ele (Naa/Cr, Co/Cr, mI/Cr)¢. O estudo dos meta-
bolitos da 'TH-MRS se baseia na avaliagio de uma ou
mais regioes de tecido nervoso (normal ou patologi-
co) correspondente a um voxel (volumetric pixel ou
volumetric picture element) ou volume de interesse
(VOI). Os valores dos metabdlitos podem se encon-
trar alterados (diminui¢io, aumento) devido a pro-
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cessos patologicos, e estes podem ser considerados
em comparagdo a amostras normais. Considerando o
tecido comprometido por uma lesio (degenerativa,
isquémica, metabolica), a redu¢io de Naa/Cr reflete
perda ou disfun¢ao neuronal, o aumento de Co/Cr
sugere alteragdo de membranas e a variagio de ml/
Cr aponta para patologia neuroglial®**%’.

Estudos de espectroscopia protdnica vém sendo
realizados ha 20 anos?®, tendo sido a técnica aplicada
em varias condi¢oes neuroldgicas e psiquidtricas®!*°,
Muitos estudos focaram demeéncias (por exemplo,
doenga de Alzheimer — DA) e estigios pré-demén-
cia (por exemplo, comprometimento cognitivo leve
— CCL)”"#18, Os estudos na DA e no CCL foram rea-
lizados considerando os hipocampos (HC) ¢ a area
posterior do cingulo (CP), alguns estudos tendo
também analisado outras regides”*!8.

Os estudos dessas estruturas na DV (HC, CP) sio
escassos. Alguns foram realizados em relagao aos HC
¢/ou CP, comparando com DA e outras condi¢oes, ¢
a controles normais, ¢ com numero muito reduzido
de pacientes!1923:29:30,

Levando em conta o pequeno nimero desse tipo
de estudo, ¢ apresentada aqui uma comunicagao pre-
liminar de *HMRS dos HC ¢ do CP na CCV, consi-
derando a modalidade subcortical, com avalia¢io do
grau de atrofia dos hipocampos.

METODOLOGIA

Casos

Os casos [n = 55; f = 29, m = 26; idade = 76,49 +
15,35 (60-93) anos| foram selecionados a partir do
banco de dados de estudo sobre CCV em andamen-
to, definidos por neuroimagem — presenga de leucoa-
raiose grau 3 pela escala de Fazekas modificada e sub-
divididos em grupos de acordo com os hipocampos.

Neuroimagem

O aparelho utilizado foi o Signa Horizon LX-GE
(1,5T), com aquisi¢des convencionais (incluindo
sequéncias com FLAIR e em T2) e aquisi¢oes para
espectroscopia. Os estudos de 'HMRS foram rea-
lizados com o pacote do sistema automatizado de
'HMRS de voxel tnico (PROBE-P, GE Medical Sys-
tems, Milwaukee, WI). VOI (voxel tnico) de 8 cm?
(2 x 2 x 2 cm) foram localizados nas regioes tempo-
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rais mediais (regido hipocampal = drea entorrinal +
subiculo + hipocampo propriamente dito + giro den-
teado) (HC — D&E) e na area cingulada posterior
(regido médio-sagital abrangendo a parte posterior
direita e esquerda dos giros do cingulo e area inferior
do pré-ciineo) (CP). Foi utilizada a técnica da se-
quéncia de pulso PRESS (point-resolved spectroscopy),
com tempo de repeti¢gio (TR) de 1.500 ms e tempo
de eco (TE) de 30 ms. Os valores dos metabolitos
foram calculados automaticamente com o aplicativo,
tendo a Cr como metabdlito de referéncia. Foram
estudados os seguintes metabolitos, expressos como
quocientes: N-acetilaspartato (Naa/Cr), colina (Co/
Cr) e mio-inositol (mI/Cr). Todos os procedimen-
tos de neuroimagem foram supervisionados por um
especialista qualificado (DMM).

Selecdo para analise dos hipocampos e
espectroscopia

A avalia¢io da leucoaraiose foi feita em cortes axiais
com FLAIR e a avaliagao dos hipocampos, em cortes
coronais em T2. Foram selecionados os casos com
leucoaraiose grau 3 pela escala de Fazekas modifica-
da. Estes foram classificados de acordo com o grau
de atrofia dos hipocampos (HC), segundo a escala de
de Leon, em quatro grupos (grupos: 0, 1, 2, 3). Dos
55 casos analisados [HC = 0 (8), HC =1 (16), HC =
2 (26) e HC = 3 (5)] visando a espectroscopia, foram
excluidos 21 casos nos quais nio foi possivel obter o
espectro ou este se mostrava incompleto ou degrada-
do, geralmente em relagdo aos hipocampos, por cau-
sa da homogeneidade inadequada do campo magné-
tico no volume localizado (artefatos decorrentes de
movimentos, proteses bucais etc.). Foram também
abandonados os CP, apesar de seus espectros adequa-
dos, correspondentes aos casos hipocampais exclui-
dos. Permaneceram na andlise 34 casos [HC = 0 (7),
HC=1(10),HC=2(13)e HC=3(4)]. Essa etapa
foi realizada por dois dos autores (DMM e EE).

Adicionalmente, os pacientes foram classificados
de acordo com os estigios da escala CDR.

Estatistica

Os dados foram analisados com ANOVA e cilculo
post-hoc (Tukey)**. Inicialmente, foram comparados
os valores de Naa/Cr, Co/Cr ¢ mI/Cr dos HC di-
reito e esquerdo. Como nio se verificou diferenga
estatisticamente significativa entre os lados em cada
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grupo hipocampal, esses valores foram reunidos. A
segunda etapa constou na comparagao entre grupos
hipocampais (grHC) reunidos — grHC [0+1 ] e grHC
[2+3] -, levando em conta, de acordo com de Leon,
que os grupos 2+3 sio os compativeis com doenga
neurodegenerativa (DA). Os grHC, considerando os
HC e o CP, foram entdo analisados.

Os dados utilizados derivam de projeto aprovado
pelo CEP-IPUB/UEFR] e consentimento informa-
do assinado por paciente e¢/ou responsavel antes dos
procedimentos.

RESULTADOS

Os resultados obtidos relativos aos metabolitos nos
dois grupos hipocampais encontram-se na Tabela 1.

A classificacio dos casos de acordo com o CDR
mostrou que o grHC [0+1] = 0,52 [0,43] [variagdo
0-1] e 0 grHC [2+3] = 1,22 [0,66] [variagio 0-3],
sendo a diferenga entre os CDR dos dois grupos es-
tatisticamente significativa (t = 4,5036; p = 0,0001).

Comprometimento cognitivo vascular e espectroscopia de prétons

DISCUSSAO

Os resultados espectroscopicos obtidos (Tabela 1)
mostram diferenga significativa entre o grHC [0+1]
e o grHC [2+3] do Naa/Cr nos HC, o que repre-
senta diminuigdo de integridade (perda) neuronal no
altimo. Mostram, assim, coeréncia entre as dimen-
soes dos HC ¢ entre os valores do Naa/Cr dos dois
grupos. Os valores se mantiveram estaveis nos CP
desses grupos. Houve diferenga significativa entre o
grHC [2+3] em relagdo ao CP de ambos os grupos,
permanecendo o HC do grHC [0+1] compativel
com o CP dele. Os valores da Co/Cr ¢ ml/Cr nio
mostraram diferenca significativa entre os grupos nos
HC e nos CP.

Foi feita compara¢io dos resultados da presente
analise com os resultados de estudos anteriores”®,
na qual foram analisados controles normais (CN) e
casos de DA, com os mesmos parametros. A compa-
ra¢io dos valores normais combinados obtidos nos
HC com os dados da presente analise (grHC [0+1])
evidenciou redu¢io numérica, com tendéncia nio
significativa para o Naa/Cr, equivaléncia para Co/
Cr e elevagio significativa para o mI/Cr. Jd no CPD,
considerando um dos estudos anteriores® e os valores

Tabela 1. Resultados dos valores das relagées dos metabolitos dos hipocampos (HC) e do cingulo posterior (CP) dos dois grupos hipocampais. A coluna
do teste HSD de Tukey mostra o nivel de significancia entre as colunas dos valores dos metabdlitos

HC cP
grHC [0+1] grHC [2+3] grHC [0+1] grHC [2+3] Tukey
m{dp] m[dp] m{dp] m{dp]
M1 M2 M3 M4
Naa/Cr 1,40 1,26 1,46 1,42 M1 vs. M2 p < 0,01
[0,13] [0,12] [0,10] [0,06] M1 vs. M3 ns
M1 vs. M4 ns
M2 vs. M3 p < 0,01
M2 vs. M4 p < 0,01
M3 vs. M4 ns
Co/Cr 0,97 0,91 0,66 0,65 M1 vs. M2 ns
[0,12] [0,13] [0,15] [0,08] M1 vs. M3 p < 0,01
M1 vs. M4 p < 0,01
M2 vs. M3 p < 0,01
M2 vs. M4 p < 0,01
M3 vs. M4 ns
ml/Cr 0,92 0,89 0,69 0,72 M1 vs. M2 ns
[0,13] [0,14] [0,13] [0,08] M1 vs. M3 p < 0,01
M1 vs. M4 p < 0,01
M2 vs. M3 p < 0,01
M2 vs. M4 p < 0,01
M3 vs. M4 ns

Naa: N-acetilaspartato; Co: colina; ml: mio-inositol; Cr: creatina; HC: hipocampo; CP: cingulo posterior; m[dp]: média [desvio-padrdo]; Tukey: teste HSD de Tukey; M1, M2, M4, M4: grupos € nivel

de significancia.
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normais obtidos, observa-se, em compara¢io com a
presente andlise, redu¢io numérica com tendéncia
ndo significativa para o Naa/Cr e equivaléncia para a
Co/Cr e o mI/Cr (Tabela 2).

Os valores comparativos entre os normais consi-
derados e os do grHC [2+3] nao foram analisados,
por este ser nitidamente diferente do grHC [0+1].

A comparagao dos valores de Naa/Cr dos HC e
CP da presente andlise com os para CCL e DA de
estudos anteriores®’ indicou que, no HC, o Naa/Cr
do grHC [0+1] »5. 0 do CCL (CDR 0,5)° ndo mos-
trou diferenga estatisticamente significativa, embora
em relagdo ao CP houvesse diferenga numérica com
tendéncia ndo significativa (Tabela 2).

A comparagdo dos valores de Naa/Cr dos HC e
CP da presente anilise com os da DA (CDR 1) de
estudo anterior® mostra valor numericamente eleva-
do na presente andlise nos HC do grHC [0+1], com
tendéncia ndo significativa. Ja quanto ao CP, ndo
houve diferenga estatistica (Tabela 2).

Assim, o Naa/Cr dos HC do grHC [0+1] (CDR
= 0,52) mostra valor equivalente ao do CCL (CDR

0,5) e valor numericamente maior em compara¢io a
DA (CDR 1), e numericamente menor, com tendén-
cias ndo significativas, em compara¢io a CN, ficando,
assim, em posi¢ao intermedidria entre CN ¢ DA de
estudos anteriores citados.

Por outro lado, o Naa/Cr dos HC no CCV
grHC [2+3] (CDR = 1,2) da presente anilise em
comparagao a DA (CDR 1) nao apresenta dife-
renga estatisticamente significativa. Dessa maneira,
observa-se coeréncia entre os valores do Naa/Cr,
isto ¢, do marcador de integridade neuronal e do
estadiamento, considerando os HC dos dois grupos
analisados. Ja em rela¢io ao CP, foi observada redu-
¢do significativa do Naa/Cr no CCV grHC [2+3]
(CDR = 1,2) em compara¢io a DA (CDR 1), que
possivelmente poderia ser atribuida a altera¢io da
substincia branca que percorre a regido, ji que a re-
duc¢io desse metabdlito nessa drea na DA ¢ observa-
da de modo significativo no estigio CDR 3 apenas®
(Tabela 2)

Os estudos encontrados sobre o tema foram pou-
cos ¢ podem ser resumidos como segue.

Tabela 2. Resultados dos valores das relagbes dos metabdlitos dos hipocampos (HC) e do cingulo posterior (CP), comparando controles normais, casos

com DA e com CCL de estudos anteriores, com o grHC [0+1]

CN b5 L ngg(;(‘)’H] 8- nggﬁLS]
grHC [0+1] CDR 1 COR 0,52 CDR 0,5 CORY.2
Hipocampos
Naa/Cr 1,48 [0,19] | 1,40 [0,13] 1,31 (0,15 1,40 [0,13] 1,37 10,13 1,26 [0,12]
t=1,7730 t=1,8609 t=0,6880 t=1,0840
p=0,0819* p=0,0714* p =0,4961 p = 0,2860*
Co/Cr 0,99 [0,18] | 0,97 [0,12]
t=0,4710
p = 0,6396
ml/Cr 0,70[0,18] | 0,92 [0,13]
t=5,0724
p = 0,0001
Cingulo posterior
Naa/Cr 1,563 (0,13 | 1,46 [0,10] 1,51 [0,11] 1,46 [0,10] 1,52 [0,10] 1,42 [0,06]
t=1,7901 t=1,3685 t=1,6971 t=2.8990
p =0,0823* p=0,1801 p = 0,0988* p =0,0072*
Co/Cr 0,67 [0,09] | 0,66 [0,15]
t=0,2118
p = 0,8336
ml/Cr 0,66 [0,09] | 0,69 [0,13]
t=0,7158
p =0,4790

Naa: N-acetilaspartato; Co: colina; ml: mio-inositol; Cr: creatina; HC: hipocampo; CP: cingulo posterior; m{dp]: média [desvio-padrao]; valores do teste t nas linhas sombreadas: * tendéncia;

** comparagéo CCV grHC [2+3] (CDR = 1,2) com DA (CDR = 1).
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Schuff et 2l3° estudaram casos de DVIS (DV sub-
cortical) (n = 13), DA (sem e com lacunas) ¢ CN
(controles normais), analisando Naa/Cr de diversas
regioes de substincia cinzenta e branca. Os achados
na regido medial do lobo temporal (HC), a esquer-
da, mostraram para o Naa/Cr (e/d) - DV = 2,08
(0,51)/2,00(0,53) »s. DA=1,87(0,37)/DA =1,81
(0,39) »s. CN = 2,32 (0,41),/2,34 (0,39). Esses re-
sultados mostram que os valores da DV mostraram-
se intermediarios entre os de DA e CN.

Martinez-Bisbal et /> analisaram o CP ¢ a por-
¢do medial do lobo temporal (HC) direito de casos
de DV (n = 6) (subtipo nio detalhado) em compa-
ragio a DA e outras condigdes (CCL, depressio),
ndo contando amostra de CN. Os casos de deméncia
encontravam-se em estagio leve a moderado. Os me-
tabolitos no CP mostraram para Naa/Cr: DA = 1,52
(0,36) »s. DV = 1,55 (0,30); para Co/Cr: DA = 0,73
(0,20) »s. DV = 0,65 (0,11), e para mI/Cr: DA =
0,83 (0,21) »s. DV = 0,59 (0,13). Esses resultados
nio mostram diferenga significativa para os valores
de Naa/Cr entre DA e DV no CP, havendo diferenga
para o Co/Cr e mI/Cr no CP nos casos de DA, e no
HC direito, Co/Cr aumentada na DV.

Kantarci et al realizaram estudo de deméncias
diversas: DA (CDR = 0,5 a 3), DCL, DLFT, DV
(com leucoaraiose e infartos subcorticais ou corti-
cais) (CDR =0,5¢ 1) (n = 8) ¢ CN, analisando os
trés metabodlitos no CP, com os seguintes resulta-
dos para Naa/Cr: CN = 1,53 (0,13) »s. DA = 1,42
(0,12) »s. DV = 1,43 (0,13); para Co/Cr: CN = 0,66
(0,08) vs. DA = 0,69 (0,08) vs. DV = 0,69 (0,11), ¢
ml/Cr: CN = 0,65 (0,08) vs. DA = 0,73 (0,11]) »s.
DV = 0,64 (0,08). Observaram que os pacientes com
DV (e DA) mostraram valores equivalentes entre si
e tendéncia a niveis de Naa/Cr menores que 0s nor-
mais. Quanto a Co/Cr, os valores ndo se mostraram
alterados, havendo aumento do mI/Cr na DA.

Shiino et al? estudaram casos de DVIS (DV sub-
cortical) (n = 7), DA e CN, observando diminuigio
do Naa/Cr nos HC e CP nos quadros demenciais,
mais marcante na DA; o mI/Cr mostrou-se aumen-
tado na DA, mas nio na DV. Consideraram que a
diferen¢a do mI nos HC e CP parece refletir meca-
nismos diferentes.

Outros estudos sobre o tema nao incluiram HC e
CP no material, com voxels na substincia branca su-
praventricular??, médio-occipital®®*, médio-parietocci-
pital**, médio-frontal ¢ médio-parietal ¢ na substan-
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cia branca frontal e parietal'®. Além desses estudos,
pode ser citado, considerando o HC, um outro' com
casos de deméncia (DA) e comprometimento cogni-
tivo, sem e com presen¢a de lacunas como compo-
nente vascular.

Pode-se observar que os estudos da literatura
internacional foram realizados com amostras muito
reduzidas de casos de DV. As regioes analisadas nao
foram constantes, como estudos analisando HC uni-
lateral apenas, CP apenas, CP ¢ HC unilateral, CP
e HC bilateral. Alguns estudos foram acompanha-
dos com foco em outras regides. Nio foram sem-
pre estudados todos os metabdlitos. A apreciagao
de tais resultados, apesar de as amostras nio serem
inteiramente comparaveis, permite observar que al-
guns valores da presente anilise encontram-se na fai-
xa intermediaria entre CN ¢ DA, a semelhan¢a do
encontrado entre os estudos mencionados, embora
com variagdes que podem ser atribuidas aos equipa-
mentos, aplicativos e amostras diferentes.

Assim, diante de um quadro de CCV subcortical,
com possivel participagio de DA, é necessario identi-
ficar o quanto contribuem as duas patologias na for-
magdo do quadro demencial. A "HMRS, obtida na
mesma ocasido da aquisi¢ao das imagens convencio-
nais, pode ser um recurso adicional valido no diag-
noéstico dessa questio®® . Relacionando a dimensdo
dos hipocampos com os resultados da espectrosco-
pia dos HC e do CP, ¢ possivel sugerir que ¢ menos
provavel ao grHC [0+1] e é mais provavel ao grHC
[2+3] ter DA associada, isto é, CCV + DA, ou um
quadro misto. Tal informag¢ao pode ser ttil para me-
lhor entendimento do quadro clinico e planejamento
terapéutico mais adequado.

Podem ser mencionados dois aspectos que podem
ser vistos como limitantes. O primeiro corresponde a
dificuldade de obter de modo constante os espectros
hipocampais por causa de sua nao obtengio ou de
sua degradagao, decorrente de homogeneidade ina-
dequada do campo magnético no volume localizado
(artefatos de movimentos, proteses bucais etc.), com
necessidade de excluir nimero nao desprezivel de ca-
sos, conforme ja mencionado.

O segundo se refere ao fato de a presente amostra
ndo contar, em principio, com valores normais, pois
o estudo foi realizado em casos definidos pela leucoa-
raiose observada por neuroimagem (Fazekas modifi-
cado = 3). Portanto, nao se pode deixar de conside-
rar possivel alteragdo dos hipocampos por conta de
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condi¢do vascular e de suas consequéncias®*'. Desse
modo, na presente andlise, ndo ha um grupo con-
trole convencional para estabelecer comparagao. Tal
aspecto vira a ser contemplado oportunamente.

CONCLUSAO

A avaliagio por espectroscopia de prétons ('HMRS)
dos HC e do CP tem sido pouco utilizada nos estu-
dos de CCV, conforme visto na literatura interna-
cional. Considerando que essa categoria de quadros
cognitivos ligados a DCV frequentemente coexiste
com a patologia de DA, constituindo formas mistas
(CCV + DA), torna-se necessaria a andlise dos hi-
pocampos (e do cingulo posterior). A estimativa das
dimensoes dos hipocampos pode ser realizada, por
exemplo, por avaliagdo visual. Entretanto, ja foi visto
que no CCV subcortical estes podem encontrar-se
com dimensoes reduzidas devido a causas vasculares
e suas consequéncias, € nio necessariamente neuro-
degenerativas. A avaliagdo dos valores de metabolitos
(Naa/Cr, Co/Cr e mI/Cr) dos HC ¢ do CP por
'HMRS, mais estudados na DA, possibilita analisar
o grau de perda neuronal, assim como alteragoes
neurogliais ¢ de membrana dessas regioes. Tais alte-
ragoes foram encontradas no presente estudo. Mes-
mo considerando que os espectros hipocampais nao
tenham sido obtidos em todos os casos, por fatores
diversos, os que se apresentaram adequados para ana-
lise n3o deixam de contribuir para a obtenc¢ao de in-
formagao relevante. Assim, podem ser obtidas infor-
magoes na CCV quanto a integridade dessas regioes,
obtendo-se dados adicionais para melhor distinguir
os quadros do espectro CCV subcortical, isto ¢, qual
a contribuigdo dessas duas patologias (CCV e DA),
caso haja, a0 comprometimento cognitivo, de modo
a planejar melhor terapéutica apropriada.
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