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DEGENERAÇÃO WALLERIANA DE ORIGEM
VASCULAR EM RESSONÂNCIA MAGNÉTICA
DE PACIENTE COM PARALISIA SUPRANUCLEAR
PROGRESSIVA PROVÁVEL

Fator etiológico ou associação fortuita?

Paulo Roberto Alves Rosa1, Cesar Ribeiro Ferreira2

RESUMO - Paralisia supranuclear pro g ressiva (PSP) é uma das principais causas de parkinsonismo-plus não
responsivo a terapia. A ocorrência de doença cere b rovascular associada a parkinsonismo não é infre q ü e n t e ,
no entanto é difícil estabelecer a relação causa-efeito entre ambas. Relatamos o caso de um paciente de 6 5
anos com PSP provável iniciada após infarto cerebral, em que a imagem por ressonância magnética evidenciou
sinais de degeneração walleriana do trato córtico-espinhal. Não há relato na literatura pesquisada sobre
esta possível correlação.

PA L AV R A S - C H AVE: paralisia supranuclear pro g ressiva, doença cere b ro v a s c u l a r, degeneração Wa l l e r i a n a ,
ressonância magnética.

Vascular Wallerian degeneration on magnetic resonance in a patient with probable pro g re s s i v e
supranuclear palsy: aetiology or casual link? 

ABSTRACT - Pro g ressive supranuclear palsy (PSP) is one of the most important causes of parkinsonism non
responsive to therapy. Vascular parkinsonism is not uncommon. However, the cause-effect relationship bet-
ween them is uncertain. We re p o rton a 65 years old man with probable PSP who developed the clinical
f e a t u res of the disease after a ischaemic stroke. Magnetic resonance imaging disclosed a corticospinal tract
Wallerian degeneration. There is not such an observation in the literature about this possible correlation.

KEY WORDS: pro g ressive supranuclear palsy, cere b rovascular disease, Wallerian degeneration, magnetic
resonance imaging.

Paralisa supranuclear pro g ressiva (PSP) é uma
causa de parkinsonismo com duas formas de apre-
sentação: idiopática e vascular. A forma idiopática
a p resenta-se como parkinsonismo simétrico, não
responsivo a L-dopa, instabilidade na marcha, que-
das freqüentes e paralisia do olhar vertical, sem e v i-
dências de outras etiologias. A forma vascular de-
senvolve-se de modo semelhante; contudo, os si-
nais parkinsonianos são, em geral, assimétricos, in-
continência esfincteriana e sinais de acometimento
vascular nos exames de neuro i m a g e m1 , 2. Há, no
entanto, controvérsia sobre tal doença. A degene-
ração walleriana (DW) ocorre quando o axônio é
submetido a injúria, seja ela traumática ou isquê-

mica, com degeneração do tipo centrífugo3. Atual-
mente, a observação de DW pela ressonância mag-
nética (RM) é muito freqüente, principalmente em
processo isquêmicos com acometimento do trato
cortico espinhal4,1.

O objetivo deste trabalho é relatar um caso de
PSP provável surgida após um ictus isquêmico, com
a observação de sinais de DW na RM . 

CASO
Homem de, 65 anos, caucasiano, re p resentante co-

m e rcial, natural de São Sebastião do Alto, residente em
N. Friburgo, com antecedentes de tabagismo, hipert r i g l i-
ceridemia e histórico familiar para doença cere b ro v a s c u-
lar e insuficiência coronariana. Há nove anos foi inter-
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nado com hemiparesia esquerda, sendo diagnosticado
como isquemia cerebral, com remissão total do déficit
n e u rológico. Há cerca de quatro anos o paciente passou
a queixar-se de desequilíbrio e esquecimentos. Evoluiu
nas consultas subseqüentes com lentidão, engasgos, vi-
são dupla, episódios de incontinência urinária, sialorr é i a
e cair com facilidade. Foi iniciado tratamento com L-do-
pa, biperideno, amantadina, porém, não houve re p o s t a
terapêutica.

Exame neurológico: Vigil, lúcido, orientado no tempo
e espaço, com mini-exame do estado mental apre s e n t a n-
do score de 25/30 (dois pontos perdidos em cálculo, um
ponto em memória evocada, um ponto em praxia e um
ponto na figura com dois pentágonos), marcha em pe-
quenos passos, anteroflexão do tronco, hipomimia facial,
d i s a rtria, paresia do olhar vertical (pre d o m i n a n t e m e n t e
na mirada para cima) (Fig 1), reflexo óculo-cefálico en-
contrava-se pre s e rvado, hipertonia tipo roda denteada
mais acentuada a esquerda, reflexo cutâneo plantar em
flexão a direita e indiferente a esquerda e reflexos pro-
fundos exaltados difusamente. Não apresentava choro
ou riso espasmódico.

Pressão arterial: 120/80 mmHg deitado e em pé.
O paciente foi sumetido a exame de RM em apare l h o

To s h i b a , 0,5 Tesla e software Contour . A imagem por
RM revelou lesão alongada com hipossinal na seqüência
FLAIR e T1, e hiperssinal na seqüência T2, compro m e t e n-
do cápsula externa e centro semi-oval direitos, além de
a l a rgamento do ventrículo lateral e cissuras homolate-
rais. Observou-se ainda, lesão linear oblíqua com hipers-
sinal na seqüência T2, no trajeto do trato corticoe s p i n h a l
sugerindo degeneração Walleriana e na seqüência FLAIR,
redução volumétrica do pedúnculo cerebral e da ponte
a direita.(Fig 2, 3 e 4)

DISCUSSÃO

PSP é afecção neurodegenerativa, de causa obs-
cura, caracterizada por sinais parkinsonianos e
c o m p rometimento do olhar vertical de caráter
essencialmente supranuclear. Ao estudo anatomo-
patológico observamos perda neuronal, degenera-
ção granulovacuolar, gliose e emaranhados neuro-
fibrilares nos núcleos da base, mesencéfalo e nú-

Fig 2. Corte coronal mostrando lesão com

hipersinal na seqüência ponderada T2,

c o m p rometendo o trajeto do tracto cor -

ticoespinhal. Observar redução volumétrica

da ponte a direita (setas).

Fig 4. Corte axial na seqüência ponderada

T1, evidenciando redução do pedúnculo

cerebral a direita (setas).

Fig 3. Corte axial mostrando lesão com

hipossinal na seqüência ponderada FLAIR,

c o m p rometendo cápsula externa e centro

semi-oval a direita (setas).
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cleos cere b e l a re s1 , 2 , 5. Os critérios diagnósticos foram
p ropostos pelo National Institute of Neuro l o g i c a l
D i s o rders and Stroke (NINDS), sendo divididos em:
PSP possível, PSP provável e PSP definida. Na PSP
possível temos: doença pro g ressiva iniciada aos 40
anos ou mais, com comprometimento do olhar ver-
tical e/ou lentificação do movimentos sacádicos, i n s-
tabilidade postural importante, quedas fre q ü e n t e s
ao logo do ano em que iniciou o quadro, sem evi-
dências de outra doença que possa explicar melhor
tais achados. Na PSP provável observamos: insta-
bilidade postural grave com quedas freqüentes ao
logo do ano em que iniciou o quadro com compro-
metimento do olhar vertical, bem como outro s
achados de PSP possível. Na PSP definida, encontra-
mos além dos achados da PSP possível e pro v á v e l ,
alterações anatomopatológicas típicas de PSP6.

O presente relato evidencia evolução de uma
s í n d rome extrapiramidal que ocorreu após injúria
isquêmica cerebral, sugerindo a possibilidade de
etiologia vascular. A ocorrência de sinais neuro-
lógicos assimétricos, incontinência urinária, além
dos fatores de risco acenam para isto. Contudo,
reconhecemos que é dificil estabelecer uma re l a ç ã o
p recisa de causa e efeito, considerando o tempo
de instalação do ictus e o início da síndrome extra-
piramidal. Um estudo realizado na Mayo Clinic su-
g e reque a pesquisa do Haplótipo H2 da pro t e í n a
tau pode auxiliar na diferenciação entre PSP idio-
pática e vascular2.

O achado principal na RM em PSP é a atro f i a
global. No entanto, podem ser observados re d u ç ã o
volumétrica do mesencéfalo e aumento no coefi-
ciente aparente de difusão no putamen, globo pá-
lido e núcleo caudado7. Em nosso paciente, pode-
mos observ a r, além das alterações típicas de injúria
isquêmica antiga, achados que sugerem DW ao
longo do trato cortico espinhal, como alterações
involutivas do pedúnculo cerebral, da ponte e pirâ-
mide a direita em relação a esquerda. Com o de-
senvolvimento das técnicas de RM, evidenciamos
achados neste método compatíveis com DW, prin-
cipalmente em lesões vasculares compro m e t e n d o
núcleos da base e o trato piramidal. A DW pode s e r

o b s e rvada a partir de quatro semanas após o ictus
vascular e parece influenciar no prognóstico motor
de pacientes com doença cerebrovascular8.

Como a resposta medicamentosa na PSP é nula,
a fisio e a fonoterapia impõem-se como medidas
de manutenção para os pacientes. Baixos escores
do índice de Barthel foram observados em pa-
cientes acometidos de hemorragia supratentorial
que apresentavam DW pontina9 e parece haver p i o r
p rognóstico ou lentidão no processo de re a b i l i t a-
ção em pacientes com lesão vascular na cápsula
i n t e rna e coroa radiada onde foi notada DW no
trato cortico-espinhal10.

A PSP pode ser uma apresentação clínica de
doença vascular encefálica incomum, e é inusitada
a observação de DW no caso relatado. Apesar de
não podermos desconsiderar a possibilidade de
duas situações ocorridas de forma independente,
não encontramos re g i s t rode tal correlação na bi-
bliografia pesquisada.
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