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RESUMO

Introducéo: O termo Leucoaraiose (leuko, brancaragosis, rarefacéo) foi introduzido em 1987 pochiliaski
para definir areas de substancia branca que apardipodensas na Tomografia Computorizada (TC)s mai
tarde identificadas como areas hiperintensas ermoRéscia Magnética (RM) em sequéncia T2, designaalas
lesBes da substancia branca relacionadas com @, idadbete mellitus (DM) e hipertenséo arteriall §aadro
clinico geralmente estd associado ao comprometomeguiropsiquiatrico, défices motores, cefaleiatidigos
urinérios e comprometimento cognitivo. Sua prewsieraria entre 24 e 33% em individuos acima dergs

de idade e ocorre raramente abaixo. Relato do 84%0S., 19 anos, masculino, negro, diagnosticamin ©M

tipo 1 desde a infancia, em uso medicamentosoulaeguso de alcool desde os 12 anos e sem sedgoimen
nutricional adequado, inicia, aos 16, quadro dealeif intensa diaria, holocraniana, pulsatil, seelhora
medicamentosa, e cursa com crises convulsivaso@daicas generalizadas (TCG) seis meses apdsio ao
quadro. Passa a cursar com internamentos rep@ii@pisédios agudos de fala incompreendida, dafaleéso
imotivado, com progressiva limitagcdo motora em lbemgo esquerdo, défice cognitivo e incontinénciaaira,
sendo sempre liberado sem investigacdo diagndé#jgeesentou, entdo, crise convulsiva TCG, evoluiado
coma por um més. Em investigacdo diagndstica, a &Wesentou areas de encefalomalacia em ambos os
hemisférios cerebrais, sugestivo de insulto isquérarénico. A bidpsia, encefalite necrotizante stiga de
glioma ou forma pseudotumoral de toxoplasmose. Anisrhistoquimica, auséncia de evidéncia neuoplasica
reacdo negativa para toxoplasmose. Discussdo:dewasdo-se a evolucdo, isquemia crénica visualizada
RM, excluséo diagndstica diferencial e doenca de lolescompensada como forte fator de risco, omadei
diagnosticado com leucoencefalopatia microangiopatA auséncia de tratamento adequado da DM e de
investigacao diagnostica levou ao atraso do didigads piora do progndstico do paciente.

Palavras-chave:Laucoaraiose; Diabetes mellitus tipo 1; Encefal@mial

ABSTRACT
Introduction: The term Leukoaraiosis (leuko, whimd araiosis, rarefaction) was introduced in 1987

Hachinski to define areas appearing white mattepddgnse computed tomography (CT), later identifisd
hyperintense areas in Magnetic Resonance ImagimRj)(M T2 sequence, called white matter lesionates to
age, diabetes mellitus (DM) and hypertension. €lihsymptoms are usually associated with neurogatrah
conditions, motor deficits, headache, urinary distinces and cognitive impairment. Its prevalenceesa
between 24 and 33% in individuals over 65 yearag® and rarely occurs below. Case report: MAS nifle,
black, diagnosed with type 1 DM since childhooteghl drug use, alcohol use since 12 years andoutith
adequate nutritional follow-up starts at 16 intensély headache frame, holocranial, pulsatile withdrug
improves and evolves with generalized tonic-cl@@zures (TCG) six months after the onset. Pabsesaurse
with repeated admissions for acute episodes ofmdenstood speech, headache and unmotivated layglitter
progressive motor impairment in left hemisphergnitive impairment and urinary incontinence, alwagsng
released without diagnosis. Presented then seiZb@& evolving to eat for a month. In diagnosticesash, MRI
showed areas of encephalomalacia in both brain dpdmares, suggesting chronic ischemic insult. Apsyo
suggesting necrotizing encephalitis glioma or pséwmoral toxoplasmosis. For immunohistochemisthe t
absence of evidence neuoplasica and negative Xoplasmosis. Discussion: considering the evolutabmonic
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ischemia visualized on MRI, diagnostic differentiadclusion and underlying disease decompensatatt@sy
risk factor, the patient was diagnosed with micgiapathic leukoencephalopathy. The lack of appaipri
treatment of MD and diagnostic investigation ledhe delay in diagnosis and worsening the patigntignosis.

Keywords: Laucoaraiose; Diabetes mellitus type 1; Encephalacia.

INTRODUCAO

O termo Leucoaraiose (leuko, branco, e araiosiefagéo) foi introduzido em 1987
por Hachinski e colaboradores para definir arela¢dnais e simétricas de substancia branca e
em regides periventriculares, que apareciam higatema Tomografia Computorizada
(TC).* 2 Mais tarde, areas hiperintensas em sequéncia TRemsonancia Magnética (RM)
de cranio anatomicamente similares foram identilssacomo lesdes de substancia branca
relacionadas a idade. Termos como “alteracdeslusdncia branca”, “objetos luminosos nao
identificados” e “lesdes subcorticais acidentagam inicialmente utilizados para determinar
esta alteragé@Observou-se guestas alteragbes sao comuns em populacao idosad pes
de hipertensdo arterial sistémica (HAS) e diabetedlitus (DM), fatores de risco
cardiovasculaf?

Acredita-se que a fisiopatologia esteja relacionadsguemia crénica decorrente da
anatomia vascular terminal tipica da substanciandara sem vascularizacdo colateral,
diferentemente das areas corticais. Desta forntpgras isquemias nao seriam compensadas
por circulacdo colateral, levando & leséo tecifialarteriolosclerose, quase sempre presente
nas areas de lesdo de substancia branca, constitdos principais fatores responsaveis pelo
comprometimento da irrigacdo sanguinea desta suistde, consequentemente, pela
formacdo de é&reas isquémicas localizadas de neerasavitagdo (lacunas) ou areas de
rarefacdo difus4® Os enfartes lacunares sdo produzidos por isquémsi e oclusdo
completa dos vasos, enquanto as leucoaraiose rearfgra partir da oclusdo incompleta e
hipoperfusad*®

A leucoaraiose esta relacionada a alteracdes ogap)imotoras, sintomas depressivos
e disfuncdes urinarid®, além de representar marcado de mau prognéstie dEméncia
vascular, mortalidade, acidente vascular cerébral.

Quanto a sua prevaléncia na populagdo, o0 estudcerdstierosis Risk in
Communitite®) reportou uma prevaléncia de 24.6% em individuosn calades

compreendidas entre 0s 55 e 0s 72 anos, enquaaodevascular Health Studyverificou
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uma prevaléncia de 33% em individuos com idadd igu&uperior a 65 anos e o Rotterdam
Scan Study” uma prevaléncia de 27% em individuos dos 65 a@84 de idade.

Quanto a avaliacdo e classificacdo, a aquisican EQAIR oferece as melhores
imagens para avaliacdo das lesbes vasculares,reacua&stimativa da extensao das lesdes
isquémicas subcorticais pode ser feita por volumetr avaliacdo visual. Esta € mais simples
e rapida e permite resultados satisfatorios, cemsitio estudos transversais. E
frequentemente utilizado o método de Fazekas noadifi, que divide a leucoaraiose em

quatro graus (0 = auséncia, 1 = leve, 2 = modeea@le grave)*?

RELATO DO CASO

M.A.S., 20 anos, masculino, negro, diagnosticadon B tipo 1 desde a infancia, em
tratamento medicamentoso irregular, uso abusivoaldeol desde os 12 anos e sem
seguimento nutricional adequado, inicia, aos 16adgu de cefaleia intensa diaria,
holocraniana, pulsétil, sem melhora medicamentesajrsa com crises convulsivas tonico-
clonicas generalizadas (TCG) seis meses ap0s ® idix quadro. Passa a cursar com
internamentos repetidos por episédios agudos agssigos de fala incompreendida, cefaleia
e riso imotivado, com progressiva limitacdo motemahemicorpo esquerdo, défice cognitivo
e incontinéncia urinaria, sendo nestas ocasifemalilp sem investigacdo diagnostica.
Apresentou, entdo, crise convulsiva tonico-clérgemeralizada, evoluindo a coma por um
més, época em que cursou ainda com trombose vemaganda. Em investigacao
diagnostica, & RM, apresentou areas de encefaloimaé ambos os hemisférios cerebrais,
sugestivo de insulto isquémico cronico. A biopsi@aliagdo microscopica mostrando leséo
necrotizante associada a grande processo inflaimaidm reacdo de macréfagos, linfécitos e
neutroéfilos, vendo-se proeminente vasculite nexaote com reacao celular inflamatéria na
periferia e trombos fibrinosos nas luzes; em amamos comprometidas pela necrose,
observa-se focos inflamatérios isolados com morleaues e raros linfécitos; ndo foram
demonstrados parasitos nas amostras examinadasualguer evidéncia de doenca
neoplasica; encefalite necrotizante com possildbdade forma pseudoneoplasica de
toxoplasmose; complementacdo com imuno-histoquimiegomendada. A imuno-
histoquimica, perfil negativo para toxoplasmose niNonento da alta hospitalar, apresentava-
se com afasia motora, espasticidade de hemicorguersto, deméncia profunda,

incontinéncia urinaria, além de risos imotivadosiagdorreia constante. Apds alta hospitalar,
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em acompanhamento médico e tratamento regular dee R dislipidemia, sem consumo
alcoolico e em dieta nutricional adequada, o quadimico e radiolégico mantiveram

estabilidade.

DISCUSSAO

Considerando-se a evolugédo, isquemia cronica visukl em RM visualizada por
dois neurologistas e dois radiologistas difererggslusdo diagndstica diferencial por bidpsia
e imuno-histoquimica através da suas analises isdevde lamina, e doenca de base
descompensada como forte fator de risco, o pacieioie diagnosticado com
leucoencefalopatia microangiopatica (leucoaraies®Eundaria a diabetes mellitus tipo 2 e
dislipidemia.

Figura 1 - RNM de cranio em corte axial T2, mosii@mleucoaraiose associada a areas de
encefalomalacia

Nota: Imagem em FLAIR, corte axial, mostrando hiptensidades coalescidas bilaterais, além de lestes
grosseiras heterogéneas situadas nas regides tgpapetal direita e parietal esquerda constituida d
encefalomalacia margeadas por areas de gliose tipiprovavel surto isquémico crénico.

A hesitacdo e demora na investigacdo diagnostmenas mantendo o paciente em
assisténcia paliativa emergencial, apesar da hstoachados clinicos retardou o inicio do
tratamento especifico, reservando seu progndstico.

A DM propicia a substituicdo das células musculédisss por material fibro-hialino,
com espessamento de parede vascular e estreitameniiamen (arteriolosclerose). Esta

arteriolosclerose constitui um dos principais fesoresponsavel pelo comprometimento da
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irrigacdo sanguinea da substancia branca e, cagemente, pela formacdo de areas
isquémicas localizadas de necrose e cavitacdon@aou areas de rarefacéo dift}a.

A idade de inicio do quadro associada a evolugétorsética de 04 anos torna este
caso raro na populacao geral, chamando atencémpavasibilidade real da sua ocorréncia
nestas situacbes, além da necessidade de inv@stighggnostica precoce em pacientes

portadores de fatores de risco associados a queldna®s compativeis com leucoaraiose.

Figura 2 - Imagens de RNM de cranio em diferentetes de leucoaraiose associada a areas de emncal@bin
e gliose.
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