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RESUM O

A degenerescénciawalleriana (DW) pés-enfarte cerebral tem sido associada adéfices
motores persistentes e graves, mas, nas primeiras quatro semanas, ndo &, geralmente
detectével por ressonancia magnética (RM) convencional .

Descrevemos o caso de um doente do sexo masculino, com 54 anos, internado por
instalacdo ictal de hemiparésia esquerda. A tomografia axial computorizada (TAC)
cerebral mostrou enfarte fronto-parietal direito, emterritério daartériacerebral média
(ACM). Asduas TAC sdecontrolo revelaram enfarte em evolugdo, sem transformagdo
hemorragica. No estudo encefdlico por RM, efectuado ao 13°dia, observou-se enfarte
mai's extenso, fronto-temporo-parietal, predominantemente subcortical, em territério
daACM erestricdo de difusdo no feixe piramidal ipsilateral .

Concluimos que o estudo de difusdo (DWI) permite o diagnéstico de WD nas primeiras
2 semanas pos-enfarte, possibilitando, numa fase precoce, uma melhor avaliagéo do
potencial de reabilitacdo do doente. Esta alteracéo do sinal n&o deve ser confundida
com novas lesdes i squémicas.

Palavras-chave: enfarte cerebral, degenerescéncia walleriana, feixe cortico-espinhal, estudo de
difuséo.

SUMMARY

WALLERIAN DEGENERATIONAFTER STROKE
A New Prognostic Factor ?

Wallerian degeneration (WD) after ischemic stroke has been associated to persistent
motor impairment, but signal intensity changes on conventional magnetic resonance
imaging (MRI) are generally not detected until four weeks after the event.

We report a 54 year old male patient, referred to our hospital for sudden-onset left
hemiparesis. Cerebral CT showed right fronto-parietal infarct (middle cerebral artery
stroke). We performed two CT control, which revealed no haemorrhagic transformation.
MRI, obtained 13 days after the onset, demonstrated the infarct, mainly subcortical,
extending throughout fronto-temporo-parietal areas and restricted diffusion in the
ipsilateral corticospinal tract.

In conclusion, WD is apparent on diffusion-weighted imaging within two weeks of
stroke, allowing abetter prognostic eval uation of recovery. The abnormal signal should
not be misinterpreted as new ischaemic lesions.
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INTRODUCAO

A degenerescéncia walleriana (DW) corresponde a
degeneracao daporcao distal do axonio e seu revestimen-
to mielinico, em respostaaumalesdo do pericérion ou do
axoénio proximal, por enfarte, hemorragia, neoplasia ou
doencadesmielinizantel. Caracteriza-se, fisiopatol ogica-
mente, por umadesintegragdo inicial dasestruturasaxonais
(ocorrendo poucos dias apos a lesdo), a que se segue,
durante os seis meses seguintes, degradacéo da mielina
por infiltracéio macrofégicae, finalmente, fibrose, atrofiae
gliose das fibras atingidast.

A DW do feixe cortico-espinhal apdsenfarteisguémico
do cértex motor ou vias motoras descendentes tem sido
associ adaaum défice motor persistente, constituindo um
factor de mau prognostico alongo prazo?. Seria, pois, do
maior interesse, obter evidénciade lesdo do feixe pirami-
dal numafase precoce, comvistaaavaliacdo do potencial
de reabilitacdo do doente.

A TAC revelaa DW somente numa fase tardia, mos-
trando atrofia do feixe piramidal na protuberancia e no
pedinculo cerebral. A RM convencional ésuperior aTAC,
mas as alteragBes de sinal apenas se tornam evidentes
aplsas4 primeiras semanas, quando se observahipossinal
em densidade protonica (DP)3. Naimagem ponderadaem
T2 (T2-w), apds uma fase transitéria de hipossinal, entre
as4 eas 10 semanas, correspondente ao estadio 2 daDW,
em que ocorre, predomi nantemente, desintegracdo proteica
damielina(sem perdalipidicasubstancia), surge hipersina,
pela presenca de edema e desintegracao lipidica, corres-
pondente ao terceiro estadio da DW4.

A DWI baseia-se na magnitude do deslocamento de
&gua num voxel de interesse. E sensivel a alteracdes da
micro-estruturacerebral normal, taiscomo do volumerela-
tivo do espago extracelular versus intracelular, das taxas
dedifusdo extracelular eintracelular de agua, tortuosidade
do espaco em que a agua se difunde, permeabilidade das
membranas e temperatura®. E clinicamente Util no diagnds-
tico precoce de edema.citotoxico, no contexto deisguemia
aguda. A deteccdo de DW por DWI foi ja descrita64,
Recentemente, Uchino et a®, verificaram que as altera-
¢oes de sinal sugestivas de DW em DWI eram transito-
rias. Na sua série de trés doentes, apenas um apresentava
enfarteemterritério terminal (cortical) dacerebral média.
Descrevemos o caso de um doente com um enfarte, de
predominio subcortical, em que a evidénciade hipersinal
dofeixe piramidal em DWI foi igualmentetransitoria.
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CASOCLINICO

Doente do sexo masculino, com 54 anos e histéria de
hipertensgo arterial grave ndo controlada, internado por
instalacdo ictal de défice motor daméo esquerda. A TAC
cerebral mostrou enfarte fronto-parietal direito, emterrito-
rio periférico daACM. Durante o internamento houve agra-
vamento dos défices, apresentando, ao sexto dia,
hemiplegiaesquerda, flacida, e desvio conjugado do olhar
paraadireita. Asduas TAC sdecontrolo revelaram enfarte
em evolugao, sem transformagéo hemorragica. No estudo
encefdlico por RMN, efectuado ao 13° dia, observou-se
enfarte maisextenso, fronto-temporo-parietal, predominan-
tementesubcortical (Figuras1, 2e3), emterritériodaACM,
sem componente hemorragico (Figura 1C) e restricéo de
difusdo ao longo do feixe piramidal ipsilateral (Figura3).

Fig. 1- Estudo encefélico por RMN, efectuado ao 13° dia. A e B.
T2WI, mostrando enfarte de predominio sub-cortical. C. T1IWI,
evidencia hipossinal fronto-temporo-parietal e exclui
transformacéo hemorragica.

Fig. 2- Enfarte recente em territério da ACM direita, com
hipersinal na DWI e hipossinal no mapa de ADC.

Fig. 3- A e B. DWI, 13° dia, observando-se hipersinal ao longo
do feixe piramidal direito (brago posterior da capsula interna e
pedinculo cerebral). C. No mapa de ADC, ao nivel do pedinculo
cerebral, verifica-se inversao de sinal.
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Fig. 4- DWI, 25° dia, revela auséncia de hipersinal no feixe
cortico-espinhal direito.

Ao 25°dia, naDWI (Figura4), verificou-se regressao
das dteragbes mencionadas no feixe piramidal, sendo subs-
tituidas por hipersinal en T2e FLAIR.

O doentefoi hipocoagulado einiciou tratamento fisia
trico, mas, ao fim de dois meses de internamento, mantém
hemi parésia esquerda, com membro superior plégico ein-
capacidade paraamarcha.

DISCUSSAO

Ofeixecortico-espinhal éalocalizagdo mais estudada
deDW. Em RM, tem sido observada hiperintensidade em
T2 apartir dos trés meses poés-enfarte, seguindo-se aum
periodo de hipointensidade transitério, entre as 4 e as 10
semanast. Foi, também, descrita hipointensidade em DP,
logo apbs os primeiros 25 dias, com desaparecimento gra-
duals.

O estudo de difusdo é umatécnicasensivel, largamen-
te utilizada na detecgéo de edema citotdxico por enfarte
cerebral agudo. Castillo e Mukherji¢ observaram hipersinal
do feixe cortico-espinha em apenas um dos 10 doentes
com enfarte ipsilateral estudados, mas a DWI, obtida as
72 horas, foi provavelmente precoce. No trabalho de Kang
et al”, aDWI, efectuadaaos 12 dias, revelou hipersinal do
feixe piramidal nos dois doentesincluidos. No nosso caso,
demonstrou-se o hipersinal em estudo realizado aos 13
dias. Mazumdar et a4 encontraram esta alteracéo mais pre-
cocemente, entre 0 segundo e o oitavo dia, mas o seu
estudo foi levado acabo em criangas, com idades compre-
endidas entre os trés dias e 0s cinco meses, pelo que a
interpretacdo das imagens foi prejudicada pelo elevado
contetido de &gua dos cérebros imaturos. Num estudo
recente, Uchino et al® descreveram um doente, com enfarte
cortical fronto-parietal, em que o hipersinal era evidente
aos 12 dias, e dois doentes, com lesdo em territorios
perfurantes, em que o hipersinal surgia aos sete dias, po-
dendo alocalizagio maisdistal dalesdo justificar amaior
precocidade da observacdo do hipersinal. Tal como no
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nosso caso, também neste dltimo trabalho se verifica o
desaparecimento da alteracdo do sinal, indicando que a
DW é transitoriamente aparente em DWI, nas duas pri-
meiras semanas pés-enfarte.

Fisiopatologicamente, o hipersinal em DWI pode ex-
plicar-se peladiminuicéo daactividade dos canaisidnicos
do axolema, secundariaadeplecdo de ATP pelaisguemia,
resultando em edemaintracelular axonal, que reduz o vo-
Ilume do compartimento extracelular4s. A deplecéo energé-
ticacontribui, ainda, paradiminuir osmecanismosdetrans-
porte axoplésmico, pela desintegragdo dos neurotibul os,
diminuindo a difusdo intracelular de &guat>. O desapare-
cimento do hipersinal apds as primeiras duas semanas
deve-se, provavel mente, aresolugéo do edema citotdxico
dos ax6ni os e do espaco que circundaabainhade mieling®.
A acumulacgdo intra e extracelular de &gua, relatada em
modelos animais de isquemia cerebral 19, pode explicar a
discreta hiperintensi dade que observamos no estudo con-
vencional (sequéncias T2-TSE e FLAIR do estudo ao 25°
dia) e quetambém se encontradescrito, nas primeiras qua
tro semanas pos-enfarte!l.,

Recentemente, aimagem por tensor de difusdo (DTI)
tem permitido o diagndstico precoce de DW214 pelaapli-
cacdo de, pelo menos, seis gradientes de difusdo em di-
reccOes diferentes. O movimento livre, em qualquer direc-
¢ao, das moléculas de agua, designa-se por difusao
isotropica. Todavia, amicro-estruturacerebral formabar-
reiras fisicas (sobretudo as membranas celulares orienta-
das, mastambém as bainhasde mielina) querestringem tal
movimento. Nasfibras da substéncia branca, adifusdo de
agua é, pois, anisotropica, isto € maisrestritano sentido
perpendicular do que no sentido paralelo as barreiras mi-
cro-estruturais. Em resultado da isquemia, a desintegra-
¢80 damembranaaxonal eaacumulagéo derestos celula-
res criam novas barreiras a difuséo paralela a orientagdo
das fibras, causando perda da anisotropia fraccional,
quantificada pelo tensor de difusdo.

CONCLUSAO

Concluimos que o estudo de difusdo permite o dia-
gnostico de DW nas primeiras duas semanas pos-enfarte,
possibilitando, numafase precoce, umamelhor avaliagéo
do potencial de reabilitacéo do doente. A observacéo de
hipersinal transitério, ao longo do feixe cortico-espinhal,
em doentes com lesdo isquémica do cortex motor ou das
viasmotoras descendentes ndo deve ser interpretada como
um novo enfarte.
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