
patients. The aim of this study is to review the literature and
to present three cases of amyloidosis, two of them involving
the larynx and the other involving the nasal cavity and the
paranasal sinuses. The authors discuss the pathophysiology,
its classification and the relation to other pathologies.

Keywords: Amyloidosis, Larynx, Paranasal Sinuses,
Otolaryngology
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ASPECTOS CLÍNICOS DA DEMÊNCIA VASCULAR

CLINICAL ASPECTS OF VASCULAR DEMENTIA

LUCIANA CHARCHAR VILAS BOAS CRUZ*; ALMIR TAVARES**

RESUMO

A demência decorrente de doença cerebrovascular é designada
de demência vascular, demência por múltiplos infartos ou demên-
cia arteriosclerótica. Após a doença de Alzheimer, a demência
vascular é a segunda causa mais comum de demência associada
ao envelhecimento. É causada tanto por episódios cerebrais
isquêmicos quanto por hemorrágicos. Os quadros clínicos são
classificados em cinco grupos, de acordo com mecanismos fisio-
patológicos: demência por múltiplos infartos, demência com
infarto único em posição estratégica, doença dos pequenos
vasos, hipoperfusão, e demência hemorrágica. O diagnóstico de
demência vascular é hierarquizado em três níveis: possível, pro-
vável e definitivo.

Palavras-chave: Demência Vascular; Demência por
Múltiplos Infartos; Demência arteriosclerótica.

INTRODUÇÃO E EPIDEMIOLOGIA

A demência é uma síndrome clínica caracterizada por
declínio cognitivo global e persistente, marcado por pre-

juízo de memória, distúrbios de linguagem, anormalida-
des viso-construtivas, agnosia e distúrbios no planejamen-
to motor. A demência vascular é a demência decorrente
de doença cerebrovascular.

Outros termos também empregados para designar a
demência vascular são demência por múltiplos infartos e
demência arteriosclerótica. Nenhum parece ser melhor que
o outro, já que esse tipo de demência pode ser causado
tanto por episódios cerebrais isquêmicos quanto por
hemorrágicos, independendo da presença de múltiplos
infartos ou de arteriosclerose. Ademais, um infarto único,

* Médica generalista.
** Professor Adjunto-Doutor do Departamento de Saúde Mental, Psiquiatria e Neurologia da
Faculdade de Medicina da Universidade Federal de Minas Gerais.

Endereço para correspondência:
Luciana Charchar Vilas Boas Cruz
Rua Jussara, 120 A 
Bairro da Graça
Belo Horizonte – MG
31140-070
Tel: (31) 3442-9391
Fax: (31) 3421-4180
E-mail:cruz_luciana@hotmail.com



Rev Med Minas Gerais 2003; 13(2):115-20 116

se localizado em posição estratégica no interior encefálico,
pode levar à demência.

Pohjasvaara et al.1, em 1997, identificaram fatores de
risco para se desenvolver demência vascular após episódio
de AVC (Acidente Vascular Cerebral). Os principais
incluem a presença de disfasia; síndrome pós-AVC impor-
tante; história prévia de doença cerebrovascular; e baixo
nível educacional. Também foram relatados: idade mais
avançada; tabagismo; insuficiência cardíaca; e AVC loca-
lizado no hemisfério esquerdo, entre outros.

Após a doença de Alzheimer, a demência vascular é a
segunda causa mais comum de demência associada ao
envelhecimento.2 Estima-se que, nos Estados Unidos,
haja pelo menos 266.000 idosos com quadro demencial
decorrente de AVC3. No Brasil, estudo prospectivo reali-
zado em 1995, por Nitrini et al.4, mostrou que 54% dos
pacientes demenciados apresentavam doença de
Alzheimer e 20%, demência vascular. Em regiões brasilei-
ras, nas quais o controle da hipertensão arterial não é
bem-feito, suspeita-se que a demência vascular esteja mais
visível. Em alguns países como o Japão, a demência vas-
cular assume o primeiro lugar na freqüência entre as
demências, sendo responsável por 54% a 65% de todos os
casos de demência confirmados por autópsia.5

Apesar de sua importância clínica e epidemiológica, a
demência vascular vem sendo pouco estudada. Primeiro,
pela dificuldade de se estabelecer o diagnóstico, e segun-
do pela incerteza de se determinar se a presença de AVC
num paciente demente é causa, fator complicador ou sim-
plesmente um evento não relacionado à demência.

FISIOPATOLOGIA E CLASSIFICAÇÃO

Pode-se classificar a demência vascular de acordo com
o mecanismo da lesão cerebrovascular, distribuindo-a em
cinco grupos: demência por múltiplos infartos; demência
por infarto único em posição estratégica; doença dos
pequenos vasos; hipoperfusão; e demência hemorrágica.
Pode haver coexistência de mais de um desses mecanis-
mos na patogênese da demência vascular. Além disso,
podem estar envolvidos outros mecanismos de lesão,
ainda não conhecidos.

DEMÊNCIA POR MÚLTIPLOS INFARTOS

Há infartos cerebrais múltiplos, envolvendo áreas cor-
ticais e subcorticais, geralmente causados pela oclusão de
grandes vasos. Apresentam início abrupto, progressão
rápida, sinais piramidais, hemiparesia, perda hemi-senso-
rial, déficits neuropsicológicos e prejuízo de memória.

DEMÊNCIA POR INFARTO ÚNICO EM POSIÇÃO
ESTRATÉGICA

Deve-se a danos em áreas funcionalmente importan-
tes, sendo a sintomatologia definida de acordo com a área
lesada. Infartos no giro angular apresentam-se com afasia
aguda, alexia com agrafia, distúrbios de memória, deso-
rientação espacial, agnosia e discalculia. Amnésia, agita-
ção psicomotora, alucinações visuais, confusão, agnosia e
déficits visuais são comuns nos infartos da artéria cerebral
posterior. Já nos infartos da artéria cerebral anterior perce-
bem-se abulia, afasia motora transcortical, prejuízo de
memória, dispraxia, hemiparesia contra-lateral, perda
hemi-sensorial em extremidades inferiores e incontinên-
cia de esfíncteres. Os infartos da artéria cerebral média
levam a afasia grave, alexia, agrafia, discalculia, psicose,
sinais piramidais contra-laterais, hemiparesia, perda sen-
sorial e déficits do campo visual. Oclusões da artéria caró-
tida podem levar a afasia (quando se dão no hemisfério
esquerdo), déficits visoespaciais, hemiparesia contralateral
e perda hemi-sensorial. Infartos nos ramos que perfundem
a área talâmica podem levar a afasia (lado esquerdo), pre-
juízo de memória e atenção e perda motora e 
sensorial variáveis.

DOENÇA DOS PEQUENOS VASOS

Pode levar a lesões corticais e subcorticais. Os infartos
subcorticais são muito observados na substância branca
do cérebro do idoso. Essa leucoencefalopatia pode levar à
síndrome de demência subcortical, caracterizada por pre-
juízo de memória, função executiva anormal, retardo psi-
comotor, euforia, psicose, hemiparesia simétrica, paralisia
supranuclear atáxica, incontinência de esfíncteres e par-
kinsonismo (muitas vezes, sem tremor). Infartos lacuna-
res nos gânglios da base, no tálamo e na cápsula interna
caracterizam o estado lacunar (lacunar state; état lacunai-
re), marcado por prejuízo da memória, retardo psicomo-
tor, apatia, depressão, sintomas motores multifocais, par-
kinsonismo e paralisia pseudobulbar. Múltiplos infartos
na substância branca frontal levam à doença de
Binswanger, com sinais pseudobulbares, abulia, alterações
do comportamento, sinais piramidais bilaterais, distúr-
bios de memória e de atenção, retardo psicomotor, distúr-
bios de marcha, incontinência urinária e parkinsonismo
(rigidez, acinesia).

HIPOPERFUSÃO

Trata-se de síndrome de isquemia cerebral decorrente
de insuficiência cardíaca e de hipotensão. É mais comum
nas zonas de transição entre os territórios irrigados por
duas grandes artérias. Apresenta-se com afasia transcorti-
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cal, prejuízo de memória, apraxia e déficits visoconstruti-
vos. A área mais sensível à hipoperfusão encontra-se entre
os territórios das artérias cerebrais média e posterior.

DEMÊNCIA HEMORRÁGICA

É causada por hematoma subdural crônico, por hema-
toma intracerebral ou por seqüela de hemorragia 
subaracnóidea.

AVALIAÇÃO CLÍNICA E DIAGNÓSTICO

Para diagnosticar demência vascular, é fundamental
alinharmos a história clínica e o exame físico à avaliação
neuropsicológica e aos exames de imagem.

São três os requisitos básicos para que um paciente
seja enquadrado como portador de demência vascular: a)
o paciente precisa estar demente; b) exige-se alguma evi-
dência da presença de doença cerebrovascular, demonstra-
da pela história, pelo exame clínico ou pelos exames de
neuroimagem; c) a demência e a doença cerebrovascular
precisam estar relacionadas.

Para se estabelecer diagnóstico de demência, é neces-
sário que o declínio cognitivo se relacione à perda de
memória e a déficits em, pelo menos, dois outros dos
domínios seguintes: atenção, orientação, linguagem ver-
bal, habilidades visoconstrutivas, cálculos, controle motor
e julgamento. Cabe, ainda, excluir delirium e estados alte-
rados de consciência. 

Não existem testes específicos para o diagnóstico de
demência vascular. O Mini-Mental State Examination é
muito utilizado para rastrear a presença de quadro
demencial6. Depende fortemente do nível educacional do
paciente, enfatiza linguagem e memória, não é sensível
para déficits brandos e parece ser mais sensível a disfun-
ções corticais do que subcorticais. Outros testes de
memória, habilidades visoconstrutivas e fluência verbal
podem ser utilizados.

Alguns achados clínicos são de particular ajuda para se
estabelecer o diagnóstico de demência vascular:

a) Deterioração abrupta das funções intelectuais, den-
tro de três meses após episódio de AVC;
b) Curso flutuante e progressivo;
c) História de distúrbios de marcha ou de quedas 
freqüentes;
d) Incontinência de esfíncteres já no início do quadro
demencial;
e) Presença, no exame neurológico, de:

- achados focais, como hemiparesia;
- déficits sensoriais;
- síndrome pseudobulbar (fraqueza supranuclear dos
músculos da face, da língua e da faringe, com dissocia-

ção dos movimentos faciais, com disartria espástica e
com perda de controle emocional);
- sinais extrapiramidais, principalmente rigidez e aci-
nesia, particularmente na doença de Binswanger;
- depressão, mudanças no humor e outras alterações
psiquiátricas.
Baseando-se nesses dados clínicos, Hachinski et al.7

criaram uma escala clínica conhecida como Escore
Isquêmico, a qual é ainda denominada de Escore
Isquêmico de Hachinski (Quadro 1). Posteriormente,
essa escala sofreu modificações introduzidas por Loeb e
Gandolfo8 e, mais tarde, por Small9, que procuraram
caracterizar clinicamente a demência vascular, no intuito
de diferenciá-la da doença de Alzheimer.10 Essa escala
apresenta sensibilidade e especificidade de 70% a 80%, ao
tentar diferenciar essas duas afecções.11 Apresenta-se pro-
blemática nos casos em que há co-ocorrência das duas
condições clínicas, tendendo a superdiagnosticar demên-
cia vascular em pacientes que, mostrou-se mais tarde em
autópsia, apresentavam também lesões neuropatológicas,
características da doença de Alzheimer.12

Tomografia computadorizada e ressonância magnética
são exames de imagem importantes no diagnóstico de
demência vascular. Prestam-se para excluir tumores cere-
brais, hematoma subdural e, algumas vezes, doença de
Alzheimer. Não existem sinais imagenológicos patogno-
mônicos de demência vascular. A ausência de lesões cere-
brovasculares fala contra etiologia vascular, ajudando a
distinguir entre demência vascular e doença de Alzheimer.
O diagnóstico de demência vascular deve ser considerado
quando estão presentes algumas das lesões que, freqüen-
temente, se associam a essa doença (Quadro 2). Lesões da
substância branca, de ocorrência freqüente em idosos, só
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Início abrupto dos sintomas

Deterioração em degraus

Curso flutuante

Confusão noturna

Preservação da personalidade

Depressão

Queixas sintomáticas

Incontinência emocional

História de hipertensão

História de AVC

Evidência de arteriosclerose avançada

Sintomas neurológicos focais

Sinais neurológicos focais

Total

Escore do paciente

Quadro 1 - Escore Isquêmico de Hachinski

Escore máximoEscore máximo Dados Clínicos

Adaptado de Tavares, 199313
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devem ser consideradas evidências de demência vascular
se forem extensas e difusas.

DOENÇA DE BINSWANGER

A doença de Binswanger é condição clínica causada
por múltiplos infartos na substância branca frontal, levan-
do a demência, distúrbios de marcha e incontinência uri-
nária. A realização de estudos neuropatológicos é manda-
tória para o diagnóstico definitivo dessa condição clínica,
sendo observados vários graus de perda mielínica. As
lesões mais graves consistem de focos necróticos com
cavitação, incluindo desde infartos lacunares isolados na
substância branca a focos mais extensos de leucomalácia.
Observa-se desmielinização predominantemente periven-
tricular do centro semioval. Na maioria das vezes, são
poupadas as fibras U, as radiações ópticas, o corpo calo-
so, as cápsulas interna e extrema e, geralmente, o eixo dos
lobos temporais. Há espessamento, esclerose e hialiniza-
ção das arteríolas da substância branca e dos gânglios da
base. Os espaços perivasculares podem estar7 dilatados
(état criblé). Também são encontrados infartos lacunares
nos gânglios da base, na substância branca e na ponte. O
córtex é geralmente normal. 

NÍVEIS DE DIAGNÓSTICO

De acordo com a certeza que se tem do diagnóstico de
demência vascular, é possível enquadrar o paciente em
três distintos grupos hierárquicos: demência vascular defi-
nitiva, demência vascular provável e demência 
vascular possível.

DEMÊNCIA VASCULAR PROVÁVEL

Para estabelecer-se diagnóstico de provável demência
vascular, é necessário que o problema do paciente satisfa-
ça às seguintes exigências:

• Demência. É necessária a presença de quadro clínico de
demência. Este se caracteriza por declínio cognitivo. Deve
haver prejuízo da memória e de dois outros domínios
(atenção, orientação, linguagem verbal, habilidades viso-
construtivas, cálculos, controle motor, julgamento). A
história clínica e o exame do estado mental são básicos
para se diagnosticar a demência. Testes neuropsicológicos
podem ser empregados para complementar e documentar
este diagnóstico. Os déficits precisam ser graves o sufi-
ciente para interferir nas atividades diárias. É preciso
notar que aqui devem ser excluídos os casos clínicos nos
quais haja: distúrbios de consciência; delirium; psicose;
afasia grave; alteração sensório-motora grave, que impeça
a realização de testes neuropsicológicos; outras desordens
sistêmicas ou doenças cerebrais.
• Doença cerebrovascular. É definida pela presença de
sinais focais no exame neurológico, associados a AVC e a
provável doença cerebrovascular. Os sinais focais mais
importantes são hemiparesia, fraqueza facial inferior, sinal
de Babinski, déficit sensorial, hemianopsia e disartria. A
doença cerebrovascular pode ser comprovada por meio de
exames de imagem, que mostram múltiplos infartos,
infartos estrategicamente localizados, infartos nos gân-
glios da base ou lesões extensas na substância branca peri-
ventricular. É preciso existir relação entre os quadros clí-
nicos de demência e de doença cerebrovascular, caracteriza-
da pela presença de, pelo menos, um dos seguintes: 

a) surgimento de demência dentro de três meses após
AVC; 
b) deterioração abrupta ou flutuação das funções cogni-
tivas, com rápida progressão dos déficits.

No quadro clínico, são exigidos alguns sintomas para
o diagnóstico de demência vascular provável: 

• Presença precoce de distúrbios de marcha (marcha de
pequenos passos, marcha magnética, marcha apráxica-
atáxica ou marcha parkinsoniana).
• História de instabilidade ou quedas freqüentes.
• Urgência urinária precoce e outros sintomas urinários
não explicados por doença urológica.
• Mudanças de humor e personalidade, abulia, depres-
são, incontinência emocional, outros déficits subcorti-
cais, incluindo retardo psicomotor e funções executivas
anormais.

DEMÊNCIA VASCULAR POSSÍVEL

O diagnóstico clínico de demência vascular possível
pode ser feito na presença de três condições. A primeira
delas ocorre quando existe demência com sinais neuroló-
gicos focais na ausência de imagem cerebral confirmató-
ria de doença cerebrovascular definitiva. A demência vas-
cular também é possível se há demência com sinais focais,
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a) Infartos nos territórios de perfusão das grandes artérias:

- artéria cerebral anterior, bilateral

- artéria cerebral posterior

- áreas de associação: territórios parietotemporal e temporooccipital
(incluindo o giro angular)

- artéria carótida

b) Doenças dos pequenos vasos:

- infartos lacunares nos gânglios da base e na substância branca frontal

- lesões extensas na substância branca periventricular

- lesões talâmicas bilaterais

Quadro 2 - Topografia das alterações radiológicas associadas à demên-
cia vascular

Adaptado de Roman et al., 199313



porém sem relação temporal clara entre a demência e o
AVC. O último caso consiste de pacientes com demência
de aparecimento súbito e curso variando entre estabilida-
de e melhora dos déficits cognitivos, associada a doença
cerebrovascular definitiva.

DEMÊNCIA VASCULAR DEFINITIVA

Para que o diagnóstico de demência vascular definiti-
va seja estabelecido, é necessário que a doença do pacien-
te preencha os critérios definidos a seguir: 

• Exigem-se critérios clínicos para demência vascular
provável (ver acima).
• É necessária evidência histopatológica de doença cere-
brovascular, obtida em autópsia ou em biópsia.
• Placas neuríticas e emaranhados neurofibrilares são
lesões patológicas microscópicas encontradas tanto no
envelhecimento normal do encéfalo quanto na doença
de Alzheimer. Com o passar dos anos, tendem a ir se
acumulando cada vez mais. Para diagnosticar demência
vascular definitiva, é necessário que a quantidade de
placas neuríticas e de emaranhados neurofibrilares pre-
sentes no encéfalo não exceda aquela normalmente
esperável na idade do paciente.
• Ausência de outros transtornos clínicos ou patológicos
capazes de produzir demência.

DOENÇA DE ALZHEIMER ASSOCIADA À DEMÊNCIA
VASCULAR

Serão enquadrados como pacientes com doença de
Alzheimer e lesões vasculares apenas aqueles que preen-
chem os critérios para doença de Alzheimer provável,
além de apresentarem doença cerebrovascular importante.
A doença cerebrovascular pode ser demonstrada pelo qua-
dro clínico ou de sinais radiológicos. 

TRATAMENTO

O primeiro passo é minimizar fatores de risco, bus-
cando atenuar a progressão da doença cerebrovascular e,
assim, evitar episódios recorrentes de AVC. A primeira
medida básica interessante é o combate ao tabagismo. É
essencial o tratamento adequado do diabetes mellitus.
Sempre que possível, a adequada reposição de estrógeno
no climatério vem se tornando medida habitual. A suple-
mentação de potássio mostra-se útil por ter efeito prote-
tor vascular. O adequado controle da pressão arterial é
essencial, para o qual é necessário o emprego de medica-
mentos anti-hipertensivos. Cada vez mais está estabeleci-
da a utilidade das drogas antilipêmicas no controle dos
níveis de colesterol. Os anticoagulantes são utilizados
principalmente nos pacientes com maior risco de apresen-

tar fenômenos tromboembólicos. As drogas antiplaquetá-
rias são grupo particularmente importante, destacando-se
a aspirina, eficaz na prevenção secundária de AVC14.

Os pacientes no estágio de “pré-demência”, isto é, que
tenham história de ataques isquêmicos transitórios, AVC,
prejuízo cognitivo prévio ou infartos cerebrais silenciosos,
mas ainda sem declínio cognitivo global, apresentam risco
especialmente elevado. É recomendado intervir, para se
tentar a prevenção de demência vascular. São empregados
tratamentos cirúrgicos e medicamentosos. A endarterec-
tomia carotídea pode ser realizada quando há estenose
dessa artéria obstruindo mais que 70% de seu lume.
Anticoagulantes, aspirina, ticlopidina e inibidores de
canal de cálcio, estes últimos como pré-tratamento para
atenuar o efeito dos infartos, são medicamentos bastante
utilizados nos pacientes que se enquadram no estágio 
descrito anteriormente. 

SUMMARY

Dementia derived from cerebrovascular disease is desig-
nated vascular dementia, multiinfarct dementia or arte-
riosclerotic dementia. Vascular dementia is the second
most frequent cause of age-associated dementia,
Alzheimer´s disease being the first. It is caused by cerebral
ischemia and cerebral haemorrhage. According to physio-
pathologic mechanisms, the clinical pictures are classified
into five groups: multiinfarct dementia; dementia with a
single infarct in a strategic position; small vessels disease;
hipoperfusion; and haemorrhagic dementia. A hierarchy
of vascular dementia diagnosis is composed of three
levels: possible, probable e definitive.

Keywords: Vascular Dementia; Multiinfact Dementia;
Arteriosclerotic Dementia.
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INFLUÊNCIA DO USO DA CHUPETA E DO TABAGISMO MATERNO NA AMAMENTAÇÃO –
REVISÃO DE LITERATURA

INFLUENCE OF PACIFIER’S USE AND OF MOTHER’S SMOKING ON BREASTFEEDING – 
REVIEW OF LITERATURE

FRANCISCO JOSÉ FERREIRA DA SILVEIRA*; JOEL ALVES LAMOUNIER**

RESUMO

O objetivo foi descrever e analisar os efeitos da chupeta e do
tabagismo materno na amamentação. Utilizaram-se as bases de
dados LILACS e MEDLINE, considerados apenas estudos com
análise multivariada e sem fatores que trouxessem prejuízo à vali-
dade interna. Em oito estudos, encontrou-se associação signifi-
cativa entre uso da chupeta e menor duração do aleitamento
materno. Em um desses estudos foi encontrado efeito dose-res-
posta, tendo tido associação significativa apenas com o uso diá-
rio. A influência negativa sobre amamentação exclusiva foi anali-
sada, em quatro estudos, e os resultados mostraram associação
significatiiva para uso de suplementos nos primeiros dias e para
menor duração de amamentação exclusiva. Em oito estudos,
tabagismo materno teve associação significativa. Foi encontrado
efeito dose-resposta, no estudo em que foi pesquisado. Houve
associação significativa entre tabagismo materno e menor dura-
ção da amamentação exclusiva nos três estudos que fizeram esta
análise. Uso de chupeta e tabagismo materno estão associados
com menor duração da amamentação, evidenciando a necessi-
dade de maiores informações à população e aos profissionais de
saúde sobre seus efeitos negativos.

Palavras-chave: Tabagismo, Chupeta, Amamentação

O leite materno é considerado atualmente o melhor
alimento para a criança de menos de dois anos de idade,
e de forma exclusiva até seis meses.1 Vários estudos
demonstram suas vantagens para a saúde infantil.2,3,4,5,6,7

No entanto, em alguns momentos da história da humani-
dade, esse hábito não era valorizado e, como alternativa a
essa prática, as amas-de-leite foram bastante utilizadas na
Idade Média, principalmente na Europa, mas também no
Brasil colonial.8,9 A partir do final do século XIX, transfor-
mações ocorridas na sociedade propiciaram condições
para que houvesse desmame generalizado no mundo civi-
lizado. Analisando as causas que desencadearam e manti-
veram esse processo, Jelliffe e Jelliffe10 visualizam a ques-
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