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R E S U M O — São relatados 5 casos de doença de Marchiafava-Bignami, estudados em seus 
aspectos anátomo-patológicos, de correlação clínica e de etiopatogenia. O aspecto anátomo-
-patológico, de desmielinização na parte central do corpo caloso, comprometendo também ou­
tras comissuras, é característico da doença. Os autores chamam a atenção para o papel do 
alcoolismo e da desnutrição na patogênese da lesão e para a predominância, nesta série, de 
casos do sexo feminino, ocorrência rara entre os casos descritos na literatura. 

P A L A V R A S - C H A V E : corpo caloso, necrose primária* doença de Marchiafava-Bignami, 
alcoolismo, desnutrição. 

Primary necrosis of the corpus callosum (Marchiafava-Bignaini's disease): report of five case*. 

S U M M A R Y — The clinicopathological study of five autopsied cases of Marchiafava-Big-
nami disease is reported. The demielination of the central portion of the. corpus callosum is 
the major characteristics of the disease. In two cases the demielination also involved the 
anterior and posterior commissures. There is a clear relationship to alcoholism land malnu­
trition in the cases reported in the present study. 

K E Y W O R D S : corpus callosum, primary necrosis, Marchiafava-Bignami's disease, al­
coholism, malnutrition. 

Dentre as várias apresentações clínico-patológicas decorrentes da agressão 
ao sistema nervoso central (SNC) pelo álcool, a doença de Marchiafava-Bignami 
(DMB) parece ser a forma menos frequente 3' 5- 9' 1 2. Do ponto de vista anatomo­
patológico esta condição se apresenta com quadro de desmielinização ou necrose 
na parte central do corpo caloso, com extensão variável, podendo atingir também 
outras comissuras e se estender aos centros semi-ovais 3,5,7,io. Devido ao maior 
comprometimento do corpo caloso, é denominada também «degeneração central 
do corpo caloso» 9 ou «desmielinização central do corpo caloso» 3. Sendo condição 
rara, tem sido descrita mais frequentemente como relato de casos isolados 3-5 
ou como pequenos grupos de casos 9. Nessas várias publicações pode-se verificar 
que suas características anátomo-patológicas são bem definidas, o que permite 
distinguir de outras condições, particularmente em situações de isquemia do 
corpo caloso 3,5. um dos aspectos mais interessantes, no estado atual dos conhe­
cimentos sobre a doença, diz respeito à etiopatogenia, particularmente no que 
se refere à relação com o alcoolismo e desnutrição 3,5,9,io por esta razão o 
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estudo, mesmo de casos isolados, deve ser estimulado e dirigido no sentido da 
relação de causa e efeito desses dois agentes. 

Neste estudo são relatados 5 casos de DMB, avaliados em seus aspectos 
anátomo-patológico, de correlação clínica e de etiopatogenia. 

MATERIAL* E MÉTODOS 

São estudados 5 caso» da DMB existentes nos arquivos do Serviço de Anatomia Pato­

lógica (Setor de Neuropatologia) do HUPES da UFBa, entre 2804 autópsias realizadas no 

período de 1970 a 1989. Todos os casos foram submetidos a autópsia completa, com exame 

macro e microscópico de todos os órgãos. Os encéfalos, no Setor de Neuropatologia, foram 

estudados após fixação em formol a 10%, em. suspensão, por período nunca inferior a 15 dias. 

As secções obtidas para estudos histopatológicos, pela técnica de inclusão em parafina, foram 

coradas pela hematoxilina eosina, pela hematoxilina férrica de Lopes para demonstração da 

bainha de mielina e pela coloração de Glees-Marsland para demonstração do axônio Os 

prontuários clínicos foram consultados para obtenção de dados de correlação clínico-patológica. 

RESULTADOS 

Os principais dados anátomo-patológicos dos casos estão expressos na Tabela 1, na 
qual se mostra que a lesão atinge de maneira acentuada o corpo caloso. Há envolvimento 

de toda a extensão desta estrutura em 4 casos e considerável redução da espessura (Fig. 1). 

O comprometimento de outras estruturas comissurais foi observado em 2 casos. Lesão asso­

ciada frequente neste grupo foi a presença de atrofia cerebral, representada por alargamento 

dos sulcos e estreitamento dos giros, ao lado de dilatação do sistema ventricular de grau 

moderado. No estudo histológico, há nítida degeneração de mielina em graus variáveis ao 

nível do corpo caloso, com preservação dos axônios (Figs. 2 e 4) & com reação glial e vascular 

(Fig. 3). 

Alguns dados importantes da correlação clínica podem ser observados na Tabela 2. 

Chama atenção a faixa etária, com ocorrência em indivíduos acima dos 40 anos e com pre­

dominância do sexo feminino. É importante chamar atenção pana a correlação a alcoolismo 

em 4 casos e ao quadro nutricional, sempre precário, em todos os casos. Em nenhum dos 

casos havia manifestação neurológica que pudesse ser correlacionada à apresentação anatomo­

patológica da doença. 







COMENTÁRIOS 

Os aspectos anátomo patológicos dos 5 casos são característicos e permi­
tem, de maneira bem definida, o diagnóstico da doença de Marchiafava-Bignami, 
seguindo-se os critérios estabelecidos em vários estudos 3,5,6,9. É interessante fri-
zar que, mesmo sendo denominada degeneração central do corpo caloso, a lesão 
nào é exclusiva desta estrutura, pois o processo de desmielinização compromete 
também outras comissuras e até mesmo a substância branca dos centros 
semi-ovais 3,8,12. 

Estes nossos casos mostram uma particularidade no que se refere ao sexo. 
Diferentemente do que está mencionado na maioria dos trabalhos da literatura, 
em nosso material houve predominância do sexo feminino. Durante muito tempo 
pensou-se que a doença afetasse exclusivamente pessoas do sexo masculino, até 
que Schwob e col.1 1 publicaram um bem documentado caso do sexo feminino. 
Posteriormente, outros poucos casos foram descritos?. Não há, entretanto, na 
literatura qualquer dado que justifique claramente essa predominância. 

Aspecto importante no estudo desta condição é a relação etiopatogênica 
com o alcoolismo, mencionado desde as primeiras descrições da doença, quando 
da sua associação à ingestão de vinhos, entre italianos 3,9. Em nosso material, 
esta relação com o alcoolismo é bem nítida e fortalece a importância deste 
fator quanto à lesão desmielinizante do corpo caloso. 

A atrofia cerebral, que foi vista em 4 casos, não mantém relação de causa 
e efeito com alterações vasculares cerebrais. É possível que esta alteração possa 
estar relacionada ao alcoolismo crônico 1 3, uma das lesões dentre as várias des­
critas em associação com esta droga. A associação da DMB com outras lesões 
descritas no alcoolismo já é bem conhecida, inclusive à mielinólise pontina2. 
Tais dados só fortalecem a importância do papel do alcoolismo no desenvol­
vimento da doença. 

A descrição desta doença em pessoas reconhecidamente não alcoólatras6, 
embora rara, pode reforçar a hipótese de que outros fatores possam estar rela­
cionados, como a desnutrição 9 - 1 3 e agentes tóxicos 3,5. Sato e col.1© descreveram 
o caso de um paciente japonês bebedor de sakê e refutam a hipótese de uma 
ação direta do álcool, pois este tipo de bebida contém teor alcoólico baixo (14%), 
e sugerem que a lesão é provavelmente secundaria a deficiência nutricional rela­
cionada com vitaminas do grupo B. Para Ma Kuo-Chun e Chen Kuan-Jung6, 
que descreveram o caso de um paciente chinês não etilista e em bom estado 
nutricional, há evidências em relação a distúrbio metabólico severo. Além disso, 
envolvimento seletivo do corpo caloso pode ser induzido experimentalmente por 
intoxicação com cianetos. 



Dessa maneira, ainda hoje, muitos são os fatores que podem estar relacio­
nados à patogênese dessa lesão e neste estudo é chamada a atenção para pelo 
menos dois deles, o alcoolismo e a desnutrição, ressaltando a necessidade de se 
dar ênfase ao papel que, isolados ou em conjunto, possam desempenhar. 
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