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Binswanger 5 , em 1894, descreveu doença por ele denominada 'encefalite cor­
tical crônica progressiva ' considerando-a forma incomum de arteriosclerose cere­
bral, que comprometia a substância branca e poupava a substância cinzenta dos 
hemisférios cerebrais. Analisando 8 pacientes, citava como principais caracte­
rísticas clínicas: início da doença entre 50 e 65 anos de idade; deterioração 
mental g radual ; episósios de acidente vascular cerebral ; progressão lenta. No 
seu material, Binswanger realizou estudo anátomo-patológico em apenas um caso 
e neste, como refere Olszewski 23, a história de infecção sifilítica, a presença de 
epêndima espessado e aracnoidite basal e, também, o curso clínico sugeriam a 
possibilidade de neurossífilis. A doença de Binswanger, assim denominada por 
Nissl em 1920 (citado por Olszewski 23) com suas característ icas clínicas e aná¬ 
tomo-patológicas, foi descrita posteriormente por outros autores 6-9,12,14,17,22,27 

que enfatizaram sua incidência ra ra . Em 1962, Olszewski 23 , propôs a denomi­
nação de 'encefalopatia subcortical arteriosclerótica de Binswanger ' . Até recen­
temente, seu diagnóstico era baseado em dados de necropsia. B i e m o n d 4 , em 
1970, foi o primeiro a propor esquema clínico, mediante o qual o diagnóstico 
poderia ser feito em vida. Descreveu dois tipos de apresentação da doença: 
1) caracterizado por episódios recorrentes de distúrbios circulatórios cerebrais 
seguidos por demência gradualmente progressiva; 2) caracterizado por distúrbios 
psíquicos progressivos sem história prévia de acidentes cerebrovasculares. Como 
característ icas comuns entre os dois t ipos referiu: idade do início da doença 
entre 50 e 65 anos ; curso progressivo de dois a 10 anos ; encontro freqüente de 
al terações eletrencefalográficas difusas. Estudo pormenorizado das caracterís­
ticas clínicas foi realizado por Caplan & Schoene 9 que, baseados em observações 
anátomo-patológicas de 6 casos, enfat izaram: a hipertensão arterial sistêmica 
pré-existente e outros fatores que predispunham a doença cerebrovascular; a 
demência; episódios de acidentes vasculares cerebrais com ou sem recuperação; 
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longo período estável; curso clínico var iando de t rês a 10 anos , com média 
de duração da doença em torno de 6,5 anos. O líquido cefalorraquiano (LCR) 
apresentava, na maioria dos casos, discreto aumento na taxa de proteínas. Uma 
grande contribuição pa ra a realização do diagnóstico desta entidade em vida 
foi dada pela tomografia computadorizada cerebral ( T C ) 20,21,26. Rosenberg e 
col . 2 6 , descreveram a s característ icas tomográf icas sugestivas da encefalopatia 
subcortical arteriosclerótica: presença freqüente de á reas de hipodensidade na 
substância branca subcortical dos lobos frontal e parietal , mais raramente nos 
lobos occipital e temporal , geralmente simétricas; leve a moderada atrofia cere­
bra l ; dilatação ventricular simétrica. 

Considerando a oportunidade de real izarmos o diagnóstico de encefalopatia 
subcortical arteriosclerótica de Binswanger em três pacientes em vida, com qua­
dro clínico e T C próprios, bem como a rar idade de descrições semelhantes, 
justifica-se a presente comunicação. 

O B S E R V A Ç Õ E S 

Caso 1 — R . J . , 70 a n o s , b r a n c o . H á 6 m e s e s , a p r e s e n t o u e p i s ó d i o s d e d e s e q u i l í b r i o 

e a t o r d o a ç õ e s , d i á r i o s , d e c u r t a d u r a ç ã o , a l é m d e d i s t ú r b i o s n a m e m ó r i a , c o m p i o r a h á 

15 d i a s q u a n d o c o m e ç o u a a p r e s e n t a r d i f i c u l d a d e p a r a d e a m b u l a r e p a r a s e e x p r e s s a r . 

H á t r ê s d i a s t o r n o u - s e a p á t i c o , n ã o f a l a n d o , n ã o s e c o m u n i c a n d o , p a r e c e n d o n ã o enten» 

d e r , f i c a n d o c o m o l h a r v a g o , n ã o c o n t r o l a n d o e s f i n c t e r e s u r i n á r i o e a n a l . E r a p o r t a d o r 

d e h i p e r t e n s ã o a r t e r i a l s i s t ê m i c a ( H A S ) e d i a b e t e s m e l l i t u s t i p o I I ( D M I I ) . A o e x a m e , 

p r e s s ã o a r t e r i a l ( P A ) d e 1 7 0 x 9 0 m m H g , a p á t i c o , d e s o r i e n t a ç ã o t ê m p o r o - e s p a c i a l , d é f i c i t 

n a m e m ó r i a d e f i x a ç ã o , a p r a x i a i d e a t ó r i a . M o v i m e n t a v a o s 4 m e m b r o s , p o r é m m e n o s 

à e s q u e r d a , o n d e o t o n o s e a p r e s e n t a v a a u m e n t a d o . O s r e f l e x o s p r o f u n d o s e r a m s i m é ­

t r i c o s e v i v o s . LiCR ( p u n ç ã o s u b o c c i p i t a l ) : 3 ,0 c é l u l a s / m m 3 , 47 m g % d e p r o t e í n a , 

p r e s s ã o n o r m a l ; r e a ç õ e s p a r a c i s t i c e r c o s e e l u e s n e g a t i v a s . A r t e r i o g r a f i a c e r e b r a l : 

t r o m b o s e d a a r t é r i a c a r ó t i d a i n t e r n a d i r e i t a , p o b r e z a d a c i r c u l a ç ã o i n t r a c r a n i a n a , p r i n ­

c i p a l m e n t e à d i r e i t a , c o m p o b r e z a d e c i r c u l a ç ã o n o t e r r i t ó r i o d a s a r t é r i a s t á l a m o - e s ­

t r i a d a s . T C : h i p o d e n s i d a d e d a s u b s t â n c i a b r a n c a s u b c o r t i c a l b i l a t e r a l e s i m é t r i c a . 

E v o l u i u c o m p i o r a n e u r o l ó g i c a p r o g r e s s i v a , a g r a v a n d o - s e o e s t a d o m e n t a l , t o r n a n d o - s e 

c o n f u s o , t o r p o r o s o , a d v i n d o a p ó s 7 d i a s q u a d r o d e b r o n c o p n e u m o n i a e ó b i t o . N ã o fo i 

a u t o r i z a d a a n e c r o p s i a . 

Caso 2 — J . P . A . , 61 a n o s , b r a n c o . H á 6 m e s e s a p r e s e n t o u g r a d u a l e p r o g r e s s i v a 

d e t e r i o r a ç ã o d a m e m ó r i a , p r i n c i p a l m e n t e p a r a f a t o s r e c e n t e s , a c o m p a n h a d a d e a p a t i a , 

f á c i l f a t i g a b i l i d a d e e d i f i c u l d a d e p a r a r e a l i z a r t a r e f a s u s u a i s , s e g u i n d o - s e d i f i c u l d a d e 

p a r a i n i c i a r o s m o v i m e n t o s o q u e p r e j u d i c a v a s u a m a r c h a . H á 3 m e s e s o b s e r v o u - s e o 

a p a r e c i m e n t o d e s o n o l ê n c i a . N e s t a o c a s i ã o , f o i m e d i c a d o c o m a l f a m e t i l d o p a 500 m g 

d i á r i o s . H á 2 m e s e s , h o u v e p i o r a d a m e m ó r i a , t o r n a n d o - s e m a i s c o n f u s o n ã o c o n s e ­

g u i n d o r e a l i z a r s e u s c u i d a d o s p e s s o a i s a d e q u a d a m e n t e . H á 9 a n o s a p r e s e n t o u c r i s e 

h i p e r t e n s i v a c o m P A 2 7 0 x l 5 0 m m H g , q u a n d o t e v e p e r d a d e c o n s c i ê n c i a e v ô m i t o s , p o r é m 

s e m a l t e r a ç ã o n a f a l a o u d é f i c i t s m o t o r e s , c o m m e l h o r a a p ó s i n t e r n a ç ã o . N ã o f e z 

q u a l q u e r t r a t a m e n t o p a r a H A S . A o e x a m e , P A d e 1 4 0 x l O O m m H g , p u l s o s p e d i o s o s d i m i ­

n u í d o s e m a m p l i t u d e , f u n d o d e o l h o A l H l ( c l a s s i f i c a ç ã o d e G a n z ) . A p á t i c o , c o m e p i s ó ­

d i o s d e r i s o i m o t i v a d o , d e s o r i e n t a ç ã o t ê m p o r o - e s p a c i a l , a l t e r a ç ã o n a m e m ó r i a , p r i n c i p a l ­

m e n t e d e f i x a ç ã o ; p o d i a s o m a r , m a s n ã o s u b t r a i r ; a p r a x i a m i s t a , c o m p r e d o m í n i o d a 



i d e a t ó r i a . M o v i m e n t a v a o s 4 m e m b r o s i g u a l m e n t e . R e f l e x o s p r o f u n d o s h i p e r a t i v o s n o 

m e m b r o s u p e r i o r d i r e i t o e v i v o s n o s o u t r o s m e m b r o s ; r e f l e x o c u t â n e o p l a n t a r e m e x t e n s ã o 

à d i r e i t a e e m f l e x ã o à e s q u e r d a ; r e f l e x o s c u t â n e o s a b d o m i n a i s a u s e n t e s à d i r e i t a e 

h i p o a t i v o s à e s q u e r d a ; r e f l e x o s a x i a i s d a f a c e v i v o s . E v o l u i u c o m i n s t a b i l i d a d e n o s 

n í v e i s p r e s s ó r i c o s , c o m a l g u n s p i c o s h i p e r t e n s i v o s e m t o r n o d e 1 8 Q x l 2 0 m m H g , e h i p o t e n ­

s ã o p o s t u r a l , o b t e n d o m e l h o r c o n t r o l e c o m b e t a b l o q u e a d o r . A p r e s e n t o u e p i s ó d i o s d e 

a g i t a ç ã o p s i c o m o t o r a c o m a l u c i n a ç õ e s a u d i t i v a s e v i s u a i s , s e n d o m e d i c a d o c o m n e u r o -

l é p t i c o . E l e c t r o c a r d i o g r a m a ( E C G ) : h e m i - b l o q u e i o a n t e r i o r e s q u e r d o ; s o b r e c a r g a a t r i a l 

e s q u e r d a , a l t e r a ç ã o d a r e p o l a r i z a ç ã o v e n t r i c u l a r n a p a r e d e i n f e r i o r . E l e t r e n c e f a l o g r a m a 

( E E G ) : r i t m o d e b a s e l e n t o , s e m a l t e r a ç õ e s p a r o x í s t i c a s . L C R ( p u n ç ã o l o m b a r ) : 1,4 

c é l u l a s / m m 3 , 105 m g % d e p r o t e í n a s t o t a i s , p r e s s ã o n o r m a l , r e a ç õ e s p a r a c i s t i c e r c o s e 

e l u e s n e g a t i v a s . T C : h i p o d e n s i d a d e d a s u b s t â n c i a b r a n c a s u b c o r t i c a l , b i l a t e r a l e 

s i m é t r i c a . 

Fig. 1 — Cortes tomográficos evidenciando os achados constantes nos três casos estu­

dados: hipodensidade subcortical, bilateral e simétrica. 

Caso 3 — T . S . T . , 53 a n o s , a m a r e l o . H á 4 1/2 a n o s , a p r e s e n t o u c r i s e d e p e r d a d a 

c o n s c i ê n c i a , d e c u r t a d u r a ç ã o , s e m c a r a c t e r í s t i c a s c o n v u l s i v a s . H á t r ê s a n o s , a p r e s e n ­

t o u d e t e r i o r a ç ã o p r o g r e s s i v a d a s f u n ç õ e s i n t e l e c t u a i s , c o m r e d u ç ã o d a m e m ó r i a , p e r d a 

d a i n i c i a t i v a e d e s c u i d o p e s s o a l . R e a l i z o u T C n a é p o c a , c o n s i d e r a d a n o r m a l . H á u m 

a n o , d u r a n t e v i a g e m , a p r e s e n t o u e p i s ó d i o s t r a n s i t ó r i o s d e d e s o r i e n t a ç ã o t ê m p o r o - e s p a c i a l . 

H á 5 a n o s , fo i n o t a d a H A S c o m n í v e i s d e 1 9 0 x l l 0 m m H g . F e z u s o i r r e g u l a r d e a n t i - h i -

p e r t e n s i v o . A o e x a m e , P A d e 1 6 0 x 9 0 m m H g , f u n d o d e o l h o A 2 H l . A p á t i c o , c o m 

m o d e r a d a r e d u ç ã o n a m e m ó r i a d e f i x a ç ã o e c a p a c i d a d e d e a b s t r a ç ã o . N ã o f o r a m 

n o t a d o s d é f i c i t s m o t o r e s , a l t e r a ç õ e s d e r e f l e x o s , n e m o u t r o s s i n a i s n e u r o l ó g i c o s . L C R 

( p u n ç ã o s u b o c c i p i t a l ) : 0,4 c é l u l a s / m m 3 , 35 m g % d e p r o t e í n a s , p r e s s ã o n o r m a l e r e a ç õ e s 

p a r a c i s t i c e r c o s e e l u e s n e g a t i v a s . E E G : p a r o x i s m o s d e o n d a s « s h a r p » n a r e g i ã o 

f r o n t o - t e m p o r a l d i r e i t a . T C : h i p o d e n s i d a d e d e s u b s t â n c i a b r a n c a s u b c o r t i c a l b i l a t e r a l 
e s i m é t r i c a . E v o l u i u c o m d i s c r e t a m e l h o r a s i n t o m a t o l ó g i c a a p ó s o t r a t a m e n t o c o m b e t a b l o q u e a d o r e v a s o d i l a t a d o r e s . 



C O M E N T Á R I O S 

Os três casos relatados apresentam como característ icas principais: a idade 
de inicio da doença entre 50 e 70 anos ; a duração da doença de 6 meses no 
caso que evoluiu pa ra o óbito, enquanto que os outros dois casos continuam 
em acompanhamento ambulatorial , caso 2 desde há um ano e caso 3 desde há 
três anos, aparentemente com estabilização do quadro neurológico; a presença de 
HAS; a presença de quadro demencial pronunciado contras tando com a pobreza 
de sinais focais. Os casos 2 e 3 most raram EEG com alterações difusas ou 
focais. O EEG do caso 2 mostrou ritmo de base lento e o EEG do caso 3, 
paroxismos de ondas " sha rp" na região fronto-temporal direita. O LCR nos 
três casos revelou dissociação proteino-citológica. A T C nos três casos revelou 
hipodensidade da substância branca subcortical bilateral e simétrica. No único 
dos casos submetido a arteriografia cerebral (caso 1), esta revelou trombose 
na artéria carót ida interna à direita e pobreza de circulação no terri tório das 
ar tér ias tá lamo-estr iadas, principalmente à direita. 

Nas últimas décadas, com a evolução tecnológica, a medicina recebeu grande 
avanço, propiciando que a expectativa de vida aumentasse progressivamente, 
atingindo nos países mais desenvolvidos cerca de 80 anos. Concomitantemente, 
a incidência de demência foi aumentando, fazendo com que crescesse o interesse 
pelo seu estudo, na tentativa da elucidação etiológica e sobretudo da prevenção 
e t ra tamento. Estudos epidemiológicos sugerem que demência severa ocorre 
em cerca de 5 % das pessoas após os 65 anos de idade e que demência mode­
rada ocorre em outros 10%. Os mais frequentes tipos de demência são : demên­
cia degenerativa tipo Alzheimer, 5 0 % ; demência por multi-infartos, 15-20%; 
associação das duas entidades, 15 a 20%. Outros tipos menos frequentes corres­
pondem principalmente à hidrocefalia de pressão compensada e doença de 
Creutzfeld-Jacob 6 ,7 ,16,18,20. Na maioria dos casos o grande problema é a reali­
zação do diagnóstico diferencial entre demência degenerativa, demência por 
multi-infartos e demência devido a associação das duas entidades. Hachinski 
e co l . 1 5 selecionaram 13 sinais e sintomas indicativos de demência de causa 
vascular. Um valor foi dado para cada ítem e a soma de todos computada em 
um índice. Assim: surto abrupto, 2; deterioração mental progressiva, 1; con­
fusão noturna, 1; relativa preservação da personalidade, 1; depressão, 1; quei­
xas somáticas, 1; labilidade emocional, 1; hipertensão arterial, 1; história de 
AVC, 2; sintomas focais, 2; sinais focais, 2 ; outros sinais de arteriosclerose, 1. 
Em pacientes com demência, um índice de 4 ou menos seria compatível a demência 
degenerativa tipo Alzheimer, enquanto que índice de 7 ou mais, seria compatível 
a demência por multi-infartos. Loeb & Gandolfo 20, sugeriram modificação na 
tabela de Hachinski e col., usando 4 itens clínicos, além de associar o aspecto 
encontrado na T C : surto abrupto, 2; história de AVC, 1; sintomas focais, 2 ; 
sinais focais, 2 ; T C com área de baixa densidade isolada, 2 ou múltiplas, 3. 
Um índice de 0 a 2 pontos seria compatível ao diagnóstico de demência dege­
nerativa tipo Alzheimer; de 5 a 10, para demência por multi-infartos; enquanto 
de 3 a 4 não indica um diagnóstico preciso. 

Uma forma especial de demência de causa vascular associada a HAS é a 
da encefalipatia subcortical arteriosclerótica de Binswanger, que pode se mani-



festar clinicamente sob duas formas: episódios recorrentes de distúrbios circula­
tórios cerebrais seguidos de demência gradualmente progressiva; distúrbios 
psíquicos progressivos sem história prévia de acidentes cerebrovasculares. Carac­
teristicamente, apresenta T C com hipodensidade da substância branca subcortical, 
ao lado de á reas difusas de desmielinização na substância branca subcortical 
e ausência de comprometimento de fibras a rqueadas subcorticais e do córtex 
1,11,13,14,23. 

A patogênese tem sido relacionada com três hipóteses: 1) teoria da estase 
v e n o s a 2 8 , pela qual as lesões seriam provenientes de problemas cardiocircula-
tór ios; 2) teoria de hipertensão arterial com edema c e r e b r a l 1 3 , pela qual as 
lesões na substância branca nos pacientes hipertensos seriam decorrentes ao 
edema cerebral e hipoxia, indiretamente confirmada por medida de fluxo san­
güíneo cerebral regional; 3) teoria da isquemia nas á reas limítrofes de irr igação 
córtico-subcortical ("watershed" ou "border zones")25 ) regiões estas que são 
mais susceptíveis a situações em que o fluxo sangüíneo cerebral diminui, pro­
duzindo isquemia que seria responsável pela desmielinização e gliose. Além 
dessas hipóteses tem-se sugerido que a HAS provavelmente acentua o processo 
básico da arteriosclerose fazendo com que os longos vasos perfurantes que 
suprem a substância branca subcortical se tornem dilatados, fibróticos e inca­
pazes de reagir adequadamente ao aumento nos níveis tensionais, podendo 
produzir perda de substância branca por isquemia difusa ou extravazamento de 
fluidos com gliose 8 .21,25,27. 

Nossos três casos apresentavam como principal característ ica a presença de 

quadro demencial gradualmente progressivo. O caso 1 apresentava índice isqué­

mico de Hachinski e col. 10 e índice isquémico de Loeb & Gandolfo 6. O caso 2 

apresentava índices 9 e 5, respectivamente. O caso 3 apresentava índices 7 e 5 

nas respectivas escalas. Como fica evidenciado, em ambos os casos, os índices 

obtidos eram sugestivos de demência de etiologia vascular. A associação com 

hipertensão arterial , a idade de início da doença entre 50 e 70 anos, a evolução 

subaguda, o comprometimento mental predominante, com pobreza de sinais neu­

rológicos e sobretudo a T C característ ica com hipodensidade subcortical bila­

teral e simétrica (Fig. 1), permitem o diagnóstico clinico nestes t rês casos de 

encefalopatia subcortical arteriosclerótica de Binswanger. O principal diagnóstico 

diferencial é com a demência por multi-infartos. Pequenos acidentes vasculares 

cerebrais sugerem multi-infarto, enquanto progressão subaguda é sugestiva de 

encefalopatia subcortical arteriosclerótica. Ainda, na demência por multi-infarto 

não se encontra T C com hipodensidade bilateral e simétrica na substância branca 

subcortical. 

Apesar da identificação da doença com suas característ icas clínicas e tomo-
gráficas e as hipóteses etiopatogênicas, ainda não existe t ra tamento eficaz para 
combatê-la. Vasodilatadores e anti-hipertensivos não têm trazido benefícios 
efetivos. Cirurgia para revascularizações cerebrais ou pa ra derivações do LCR 
não t rouxeram os resultados desejados 3 ,8. isto nos leva a ressal tar a impor­
tância da possível prevenção, sobretudo controlando os fatores de risco como 
a hipertensão arterial sistêmica, fator este que parece estar intimamente ligado 



à sua gênese, pois há relação nítida entre picos hipertensivos e a piora da 
demência 3 ,6 ,10,19,30. 

R E S U M O 

A encefalopatia subcortical arteriosclerótica de Binswanger constitui forma 
especial de demência associada à hipertensão arterial sistêmica, caracterizada 
por processo aterosclerótico pronunciado nos vasos da substância branca sub­
cortical, poupando o córtex. Com a devida valorização do quadro clínico e 
sobretudo a utilização da tomografia computadorizada cerebral, é possível o 
diagnóstico em vida. Relatamos t rês casos que apresentavam como característ icas 
principais: presença de hipertensão arterial sistêmica, início de instalação da 
doença entre 50 e 70 anos, evolução subaguda , comprometimento mental pre­
dominante, com pobreza de sinais neurológicos e sobretudo tomografia compu­
tadorizada cerebral característica, com hipodensidade subcortical bilateral e 
simétrica. Em um dos pacientes, que faleceu, foi realizada arter iografia cerebral. 
Esta evidenciou trombose na ar tér ia carót ida interna e pobreza de circulação 
no terri tório das ar tér ias tá lamo-estr iadas bilateralmente, principalmente à 
direita. Os outros dois pacientes, encontram-se sob acompanhamento ambula¬ 
torial, fazendo uso de anti-hipertensivos, evoluindo aparentemente com estabi­
lização do quadro neurológico. Apesar de se conseguir identificação bem defi­
nida desta doença com característ icas clínicas, tomográficas e et iopatogênicas 
próprias , ainda ela continua a ser pouco relatada. Seu diagnóstico deve ser 
considerado com maior freqüência porque, apesar de não existir t ra tamento 
efetivo até o momento, é possível tentar sua prevenção mediante controle ade­
quado de hipertensão arterial sistêmica, fator este que parece estar intimamente 
ligado à sua gênese. 

S U M M A R Y 

Subcortical arteriosclerotic encephalopathy of Binswanger: a special form 
of dementia associated with systemic arterial hypertension. 

This encephalopathy is characterized by an important artheriosclerotic 
involvement of the vessels of the cerebral white matter and a difuse subcortical 
demyelination, spar ing the cortex. The diagnosis is presently possible, ante 
mortem, by connecting the clinical picture with the C T scan findings, which 
are essential. Three cases with Binswanger encephalopathy are reported and the 
following picture was found: age 50 to 70 years old at the onset ; dementia 
with scanty neurological s igns; systhemic arterial hypertension; subacute course 
of the disease; and a CT scan, highly characteristic, that shows bilateral and 
symmetric subcortical hypodensity. In one of the patients, that eventually died, 
an angiography disclosed a right internal carotid thrombosis and a diminished 
flow in the thalamic str iate arteries in both sides. T h e other two patients are 
aparently stabilized with anti-hypertensive medication. Binswanger encephalo­
pathy is still seldom described in spite of being a very well defined entity. Th i s 
diagnosis should be considered much more frequently because it is possible to 
prevent the encephalopathy avoiding systemic hypertension that is probably 
intimately linked with the genesis of the disease. 
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