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Objetivos Docentes

Explicar y esquematizar los tipos principales de degeneración axonal secundaria.

Repasar la anatomía y función de las principales vías que se afectan tras daños primarios cerebrales.

Ilustrar con ejemplos la degeneración axonal secundaria más frecuente que un radiólogo se encuentra en
el trabajo diario.
 

Revisión del tema

NEUROIMAGEN DE LA DEGENERACIÓN AXONAL SECUNDARIA.

INTRODUCCIÓN.
El daño axonal secundario (DAS) o degeneración neuronal distal (DND) son términos que definen el
proceso de desmielinización y desintegración de una neurona o un circuito neuronal como consecuencia
de una lesión localizada a distancia.
Es una respuesta uniforme a múltiples etiologías (infarto, hemorragia, traumatismo, cirugía, neoplasias,
infecciones o enfermedades desmielinizantes) que refleja un desenlace común, precedido de la
desconexión funcional o diasquisis, y que consiste en cambios morfológicos que podemos valorar de
manera cada vez más precoz.
Existen dos tipos de DAS, la degeneración Walleriana (DW) y la degeneración transináptica (DT):
 
-Degeneración Walleriana (DW)
El término se utilizó originariamente en  neuronas periféricas (1) aunque en la actualidad se usa
indistintamente en el sistema nervioso central (SNC).
La DW consiste en la degeneración axonal distal secundaria al daño sobre una neurona que, dada la
longitud de muchas vías, puede producir cambios morfológicos a distancia de la lesión inicial. La DW es
retrógrada cuando se degenera el soma neuronal a partir de una lesión axonal y anterógrada, mucho más
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frecuente, si es el daño primario del soma el que produce la degeneración del axón (figura2). En muchas
ocasiones se dan ambos subtipos a la vez.

-Degeneración transináptica (DT).
La degeneración transneuronal o transináptica (DT) es la alteración morfológica de una neurona distinta
a la que ha recibido la lesión inicial. Es una reacción secuencial que afecta a neuronas intactas pero
anatómica y sinápticamente relacionadas con las que recibieron el insulto.
Los estudios funcionales, metabólicos (PET) o de perfusión, cuantifican parámetros que reflejan la
pérdida de funcionalidad neuronal antes que los cambios morfológicos. Esta disfuncionalidad a distancia
se denomina diasquisis y si se mantiene en el tiempo producirá la DT.
Según la dirección de la degeneración también existen dos subtipos (figura3), que en ocasiones,
coexisten:
- Degeneración retrógrada: Se degenera la neurona proximal, aferente o presináptica (en sentido
somatodendrítico-axonal).
- Degeneración anterógrada: Se afecta la neurona distal, postsináptica o eferente (en sentido
axonal-somatodendrítico).
 
Cambios anatomopatológicos.
Aunque el DAS es un  proceso celular microscópico, podemos visualizar sus manifestaciones en imagen
convencional o avanzada cuando el daño afecta de forma extensa a los tractos neuronales. El proceso
de aparición de la gliosis es más tardío en el SNC que en el periférico y se divide en fases:
-Primera fase: inicialmente se produce la desintegración física del axón y de su vaina de mielina, 
apareciendo lípidos producto de la degradación de la vaina (2).
-Segunda fase: desaparece la mayor parte de mielina fragmentada y en 3 meses se ha dividido en lípidos
y grasas neutras que se fagocitan (3).
-Tercera fase: la gliosis ocupa la mayor parte del área axonal.
 
Correlación con los hallazgos por imagen.
Los cambios histológicos y metabólicos en las diferentes fases tienen correlación con los diferentes
hallazgos por imagen aunque pueden solaparse. Los estudios posteriores a accidentes cerebrovasculares
(ACV) han proporcionado mucha información sobre este fenómeno.
- Fase 1: los primeros días tras la noxa no suele haber signos visibles (4).
- Fase 2 (Desde el día 20 hasta 2-4 meses): tras el daño inicial en el tejido, aumenta el ratio
lípido-proteína, siendo éste más hidrofóbico y resultando normalmente en un señal hipointensa en
secuencias de TR largo. Se identifica mejor en secuencia DP por el mejor contraste con el fondo de
sustancia blanca íntegra. En esta fase se ha constatado una restricción de la difusión que puede resolverse
posteriormente (5).
- Fase 3: la reabsorción de lípidos, gliosis y cambios en el contenido y estructura del agua hace que el
tejido sea más hidrofílico produciendo aumento de señal en secuencia T2 y FLAIR.
- Fase 4 o fase final: tras varios años existe una pérdida de volumen por atrofia que puede observarse en
secuencias morfológicas dependiendo del tracto afecto (6).
 
Importancia de las pruebas de imagen en el DAS:
La visualización del DAS es cada vez más frecuente y precoz  por la introducción de nuevas técnicas de
imagen. Debido al creciente número de estudios de seguimiento en patología isquémica y tumoral así
como la introducción de técnicas quirúrgicas orientadas a la resección de determinadas vías neuronales
asociadas a patología, el DAS es una hallazgo frecuente en el día a día del neuroradiólogo. Por ello,
conocer las vías neuronales principales, su recorrido, su función y las características por imagen de su
lesión es una herramienta fundamental para el radiólogo.
El objetivo de este póster es revisar la anatomía y función de los tractos neuronales más frecuentemente
afectados e ilustrarlo con imágenes.  Con intención docente hemos dividido el contenido en 4 bloques:
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vías corticales descendentes y cuerpo calloso, vía óptica, fosa posterior y sistema límbico.
 

1. VÍAS DESCENDENTES Y CUERPO CALLOSO.

1.1 Haz cortico-espinal.
Anatomía y función.
El haz corticoespinal es el conjunto de fibras que se originan en la corteza motora frontal y descienden
por corona radiada y brazo posterior de cápsula interna hasta la cara anterior de la protuberancia y bulbo
raquídeo. El 90% de las fibras cruzan al lado contralateral en la decusación piramidal (figura6) de la
medula oblonga  y descienden por el tracto lateral de la médula (7,8).
Son las encargadas de transmitir los impulsos nerviosos desde la corteza cerebral motora hasta las
motoneuronas alfa de las astas ventrales de la médula espinal.
 
Degeneración axonal secundaria.
Es la vía neuronal más frecuentemente observada por imagen con signos de DAS. Esto se debe al
creciente número de pacientes con ACV estudiados y en seguimiento hospitalario. La degeneración de
este tracto suele ser una DW anterógrada por daño directo sobre los somas neuronales, aunque es posible
visualizar degeneración simultánea bidireccional cuando se afecta la región subcortical. Infartos,
tumores, cirugía (figura4), esclerosis múltiple o leucoencefalopatía multifocal progresiva son ejemplos
frecuentes que causan DW. En los cambios agudos predominará el edema (5-12 semanas tras el daño).
La gliosis y atrofia se visualizará a partir de la 12ª semana (figura5) (6).
 
1.2 Cuerpo calloso.
Anatomía y Función.
El cuerpo calloso (CC) es la mayor comisura de fibras de conexión interhemisférica en el ser humano. La
distribución de los axones hace que se oriente en sentido anteroposterior y sea mucho menor su grosor
transversal. Su función es conectar ambos hemisferios cerebrales. La mayor parte de las neuronas que se
proyectan hacia el hemisferio contralateral a través del CC provienen de la capa III y hacen sinapsis en
neuronas de la capa III y IV del hemisferio contralateral (9). La capa III es la más vulnerable a la
isquemia (10).
 
Degeneración axonal secundaria.
El CC es suficientemente grande para que podamos ver cambios morfológicos debido a atrofia focal de
haces en patología hemisférica regional  o atrofia difusa en casos de patología cerebral generalizada.
Podemos dividir la DAS por tanto en atrofia focal o difusa.
-Atrofia/Degeneración focal:
El envejecimiento normal produce en muchas personas adelgazamiento de la rodilla y parte anterior del
cuerpo de CC siendo una manifestación indirecta de la atrofia de lóbulos frontales (11,12). Las mismas
alteraciones que causan DW en la vía corticoespinal de un hemisferio pueden causar DW del axón que
cruza al hemisferio contralateral (figura7).
-Atrofia/Degeneración difusa:
La pérdida difusa de volumen del CC despierta un creciente interés. Se considera que la atrofia difusa
observada en patologías degenerativas como el Alzheimer o la demencia vascular es el resultado de la
DW o DT de múltiples áreas cerebrales (8). La afectación isquémica crónica difusa de sustancia blanca
supratentorial muestra relación con la atrofia del CC. En estos pacientes existe menor área del CC y
mayor grado de demencia probablemente atribuibles a DAS (14).
 
1.3 Tálamo.
Anatomía y función.
El tálamo es una agrupación de núcleos y conexiones a los que llegan múltiples estímulos sensoriales
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(excepto el olfato) antes de proyectarse al córtex.
 
Degeneración axonal secundaria.
Lesiones corticales pueden producir retrógradamente degeneración a través de las proyecciones
talamocorticales y alterar la señal en los núcleos talámicos a distancia.
Una de las técnicas que permite evaluar de forma precoz el daño a distancia es la difusión. Existe
restricción del movimiento browniano del agua en la fase aguda de la degeneración walleriana y
transneuronal (15-18). Esta restricción de la difusión se suele producir a los pocos días del daño y durar
semanas (19, 20). Posteriormente se resuelve y la degeneración sigue su curso con evolución a gliosis en
muchos casos (21).
Tras cirugía cortical se puede observar restricción de la difusión talámica siguiendo la distribución
anatómica de las conexiones con sus núcleos (por ejemplo, la lesión del lóbulo occipital producirá
alteración del núcleo  pulvinar o la lesión del cíngulo anterior afectará al núcleo anterior). Se desconoce
si el daño es por DW retrógrada tálamocortical o anterógrada corticotalámica (21, 22, 23). Es importante
conocer esta afectación para no confundirla con lesiones isquémicas  posquirúrgicas. 
 
1.4 Estriado.
Anatomía y función.
El núcleo estriado recibe aferencias casi exclusivamente del córtex frontal. Las proyecciones
frontoestriatales está organizadas siguiendo un gradiente de ventromedial a dorsolateral. Esta vía
desempeña funciones cognitivas, límbicas y motoras (24).
 
Degeneración axonal secundaria.
La afectación aislada del estriado o combinada con el tálamo es visible también tras cirugía sobre el área
cortical. Se pueden producir diferentes patrones de afectación de núcleos talámicos, caudado y putamen
(22). Es muy representativo de esta distribución la degeneración axonal anterógrada que se produce
exclusivamente en el estriado tras cirugía en lóbulos frontales o hemorragia cerebral capsular (figura8).
Al igual que en tálamo, en la fase aguda del daño axonal los estudios de RM pueden mostrar restricción
de la difusión que no debe confundirse con complicaciones isquémicas posquirúrgicas (25).
 
 
2. VÍA ÓPTICA.
La vía óptica es paradigmática desde el punto de vista del DAS. Consta de varias conexiones localizadas
en áreas frecuentemente afectadas por múltiples patologías. Esto hace que la afectación puede ser tanto
retrógrada como anterógrada y que varíe desde daño de toda la vía a la afectación aislada de segmentos
cortos.
 
Anatomía.
La vía óptica se extiende desde la retina hasta el córtex, consta de dos sinapsis principales  y tres fibras
(26): La primera neurona la configuran la capa bipolar y células ganglionares de la retina. La segunda
neurona conecta la primera neurona con el ganglio geniculado lateral (GGL)  tras decusarse parcialmente
en el quiasma. Por último, la tercera neurona conecta el GGL con el córtex estriado en el lóbulo
occipital.
Aunque el esquema básico es el anterior, en el camino se producen otras conexiones con núcleos
pretectales para el control del reflejo pupilar, con hipotálamo para el control del ritmo circadiano o con el
colículo superior para coordinar movimiento de ojos y cabeza (figura9).
En el sistema visual, la proyección anterógrada del impulso nervioso es en el sentido del ojo al córtex
visual y retrógrado a la inversa.
 
Degeneración axonal secundaria.
-Sentido anterógrado.
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Un hallazgo visible en muchas ocasiones, tanto mediante RM como TC, es el ensanchamiento de las
cisuras calcarina y parietoccipital. Es un hallazgo indirecto por la atrofia cortical secundaria a la
degeneración transináptica anterógrada de toda la vía visual por patología primaria ocular o retiniana
(figura11) (29). En pacientes con enucleación por neoplasia ocular o periorbitaria, la DW que se produce
en los axones del nervio óptico y quiasma será más evidente. También se han descrito cambios en el
córtex visual por degeneración transneuronal del axón en las radiaciones ópticas. Otro hallazgo descrito
por DAS es la atrofia del ganglio ganiculado lateral (GGL) (figura10). Por ejemplo, en el glaucoma
existe relación entre la atrofia del GGL y el estadio clínico de la enfermedad pudiendo ser utilizada como
marcador de imagen no invasivo tanto para detección de alteraciones en individuos asintomáticos como
para el control a largo plazo (30).
 
-Sentido retrógrado.
La degeneración transneuronal retrógrada de la vía óptica se inicia por lesiones en el córtex. Se ha
descrito atrofia del cuerpo geniculado lateral en  presencia de malformaciones congénitas, tumores o
después de lobectomía occipital (32). La tomografía de coherencia óptica (OCT) puede demostrar la
pérdida de capas neuronales con adelgazamiento en la retina tras infartos occipitales (33). La
degeneración retrógrada de la vía óptica secundaria a un ACV es mayor en el caso de infartos de la ACP
que en casos de afectación de la arteria cerebral media (ACM) y de la arteria cerebral anterior (ACA);
existe correlación entre la extensión del córtex infartado y la atrofia retiniana (11,28). La atrofia del
ganglio geniculado se observa a las 12 semanas de la lesión, se sigue de la atrofia del tracto óptico entre
el primer y segundo año, produciéndose la atrofia retiniana a los 3 años (35, 36).
 
3. FOSA POSTERIOR.
Anatomía y función del cerebelo.
El cerebelo es un complejo centro de interconexión neuronal con múltiples vías y núcleos propios. Está
relacionado con otras partes del sistema nervioso central por numerosas fibras eferentes y aferentes que
se agrupan a cada lado en tres pedúnculos. De manera esquemática los pedúnculos cerebelosos
superiores conectan el cerebelo con el mesencéfalo, los medios con la protuberancia y los inferiores con
el bulbo raquídeo.
Entre los haces aferentes cerebelosos desde la corteza destaca la vía corticopontocerebelosa. Sus fibras
nacen de la corteza cerebral, descienden a través del brazo posterior de la cápsula interna y terminan en
los núcleos pontinos dando origen a las fibras transversas de la protuberancia que atraviesan la línea
media e ingresan en el hemisferio cerebeloso como pedúnculo cerebeloso medio. Otras vías aferentes
tienen origen en córtex cerebral, via córticoolivocerebelosa y córticoretículocerebelosa, en médula
espinal y en oído interno.
En cuanto a las eferencias, la mayoría de axones hace sinapsis en núcleos cerebelosos profundos antes de
abandonar el cerebelo por los pedúnculos, destacando la vía dento-rubro-talámica. Los axones de las
neuronas del núcleo dentado pasan por el pedúnculo cerebeloso superior y cruzan la línea media hasta el
otro lado en la decusación del pedúnculo cerebeloso superior. Las fibras terminan haciendo sinapsis con
células en el núcleo ventrolateral del tálamo contralateral. Otras vías eferentes son la fastigiovestibular y
fastigiorreticular. 
 
3.1 Pedúnculo cerebeloso superior.
Una de las vías principales que componen el pedúnculo cerebeloso superior (PCS) es el tracto
dento-rubro-talámico (DRT). Desde el núcleo dentado, a través del PCS los haces cruzan la línea media
hacia el núcleo rojo contralateral, desde ahí existen proyecciones al tálamo y oliva inferior.
La DW del PCS por afectación de esta vía puede deberse a hemorragia del núcleo dentado y tras cirugía
cerebelosa (38,39)(figura12). También puede estar asociada a enfermedades degenerativas (parálisis
supranuclear progresiva y ataxia de Friedreich) que cursan con atrofia de PCS por DAS en fase
avanzada. El brillo del PCS en la secuencia de difusión también se ha descrito como manifestación
precoz de DW anterógrada del tracto DRT (40).
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3.2. Triangulo Guillain Mollaret.
Anatomía y función.
La vía dento-rubro-olivar es responsable de modular la actividad motora de la médula espinal y forma un
circuito denominado triángulo de Guillain Mollaret que conecta al núcleo dentado con el núcleo rojo y
olivar inferior contralaterales (figura13). Su lesión clínicamente produce mioclonías palatinas (tremor
palatino), miooclonías oculares y temblor dentorubral (41).
Degeneración axonal secundaria.
La hipertrofia olivar degenerativa es secundaria a la degeneración transináptica de la vía y se caracteriza
por la respuesta paradójica que presenta.
La respuesta paradójica hipertrófica del núcleo olivar inferior ocurre por la desconexión olivar que se
produce por lesiones que afectan al tracto tegmental central o a la vía dentorubrica del triángulo de
Guillain-Mollaret. El mecanismo propuesto para esta forma atípica de degeneración transináptica es una
hipertrofia paradójica secundaria a la desaferenciación con degeneración vacuolar del citoplasma
neuronal y astrocitosis (44).
Según las estructuras afectadas, la respuesta será distinta (43):
-Cuando una lesión afecta a las dos estructuras mencionadas, la respuesta hipertrófica es bilateral
(figura14) (figura16).
-Cuando la lesión primaria está limitada al troncoencéfalo (haz centrotegmental), la hipertrofia olivar es
ipsilateral (figura15).
-Si la afectación se localiza en el núcleo dentado o en el PCS, la degeneración olivar es contralateral.
Según los cambios por imagen podemos deducir el tiempo de evolución de la lesión primaria. Existen
tres estadios evolutivos basados en los cambios en el nícleo olivar inferior. El primero se caracteriza por
la hiperintensidad en secuencias T2 sin hipertrofia asociada y se visualiza en los primeros seis meses. El
segundo se inicia a los 6 meses y presenta tanto hiperintensidad en secuencias T2 como hipertrofia. Por
último, la hipertrofia se resuelve a los 3-4 años de la lesión persistiendo la hiperintensidad T2
normalmente de forma indefinida (43).
 
3.3. Haz cortico-ponto-cerebeloso.
Anatomía y función.
Los pedúnculos cerebelosos medios (PCM) son haces de fibras que conectan la protuberancia con el
cerebelo. Entre el haz corticoespinal descendente, corticopontino y corticobulbares, los núcleos pontinos
originan fibras  orientadas horizontalmente,  las fibras pontocerebelosas. Los núcleos pontinos reciben
aferencias del córtex cerebral por el haz corticopontino y se proyectan casi exclusivamente al cerebelo
contralateral, constituyendo el tracto pontocerebeloso (figura17). El sistema cortico-ponto-cerebeloso
(CPC) es la via cuantitativamente más importante en la preparación, iniciación y ejecución del
movimiento (4).
Degeneración axonal secundaria.
La distribución cruzada de estas fibras hace que muchas veces se afecten ambos pedúnculos (45,46). Esta
vía se afecta por DW específicamente en la mielinolisis central pontina (47). Además de hemorragia
pontina, infartos u otras lesiones agudas, también se puede observar DW en patología degenerativa como
la atrofia multisistémica tipo cerebeloso (AMSc) dando lugar al típico signo radiológico en cruz (hot bun
cross) en la RM (figura18) (48,49). Otras enfermedades degenerativas afectando a los PCM serian la
ataxia espinocerebelosa tipo 2 y 3, la enfermedad de Wilson y el síndrome X frágil.
 
3.4 Diasquisis cerebelosa cruzada.
 Diasquisis. Definición.
La diasquisis es una inhibición de la función de un área a consecuencia de un daño a distancia producido
en otra área cerebral a la que está conectada. La diasquisis cerebelosa cruzada (DCC) es por tanto la
afectación remota del cerebelo por una lesión supratentorial contralateral que daña conexiones
corticocerebelosas produciendo una disminución metabólica y del flujo transneuronal cerebeloso (50).
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Anatomía y función.
En la DCC dos de las principales vías que se afectan por el daño supratentorial son la vía
cortico-ponto-cerebelosa y cortico-olivo-cerebelosa. Transmiten información asociativa, paralímbica,
sensorial y motora del corteza cerebral a neuronas ventrales del puente y oliva inferior a través del
pedúnculo cerebeloso medio. Estas neuronas llegan al córtex del cerebelo por el tracto pontocerebeloso y
sistema de fibras ascendente.
Hallazgos por imagen.
Es un diagnóstico identificado frecuentemente mediante PET-TC al visualizar hipometabolismo
cerebeloso (figura20)(51). El fenómeno asocia hipoperfusión con disminución del tiempo de tránsito al
pico y del flujo cerebral sanguíneo relativo (52). El aumento del número de estudios de PET y de
perfusión hace que la DCC sea una hallazgo cada vez más frecuente. Esta alteración funcional por
desaferenciación puede seguir a un daño relativamente agudo y resolverse en el tiempo o bien persistir
en el tiempo y llegar a producir cambios morfológicos con atrofia cerebelosa cruzada.  Los síntomas y
signos clínicos que el paciente refiere suelen ser los mismo que le produjo la enfermedad supratentorial y
frecuentemente no se desarrollan nuevos déficits cerebelosos. La DCC suele producirse como resultado
de eventos isquémicos frontoparietales. Está descrita en tumores supratentoriales, edema vasogénico de
la sustancia blanca frontoparietal, tras la inyección intracraotídea de sodio amytal para la imagen
funcional y durante la oclusión temporal con balón de carótida interna. El estudio del tensor de difusión
(DTI) pueden suponer un escalón intermedio entre los cambios funcionales y los morfológicos en
secuencias convencionales de RM. Esta técnica puede demostrar la alteración en la integridad de los
haces de sustancia blanca (haz CPC) en el lado afecto respecto al contralateral siendo además posible
cuantificar esta menor cantidad de fibras normofuncionantes con la medición de la fracción de
anisotropía que se encontrará disminuida (figura19).
 
4. SISTEMA LÍMBICO.
Anatomía y función.
El sistema límbico es una compleja red neuronal formada por un circuito principal cerrado (circuito de
Papez) y múltiples aferencias asociadas, con lo cual el DAS es un hallazgo relativamente frecuente. Es la
parte más antigua del cerebro anterior (prosencéfalo) y está implicado en funciones de memoria y
procesamiento de la emoción. El circuito de Papez es un sistema neuronal que une la formación
hipocampal con el cuerpo mamilar a través del fórnix (primera neurona). Se continua con la segunda
neurona que conectará el cuerpo mamilar con el núcleo talámico anterior a través del haz
mamilotalámico. En esta localización se da otra sinapsis y una tercera neurona se proyecta por las vías
tálamocinguladas hacia el giro cingulado. El circuito se completa por impulsos dirigidos al hipocampo a
través del giro parahipocampal (figura21).
En esta compleja red de conexiones neuronales es frecuente la degeneración secundaria por múltiples
causas (cirugía, focos epileptógenos crónicos, enfermedades por depósitos, etc). Las lesiones
fundamentalmente afectan al hipocampo,  cuerpos mamilares, tálamo y giro cingulado.
Degeneración axonal secundaria.
La esclerosis hipocampal es la causa principal de la epilepsia en lóbulo temporal. Otras causas como
infartos, traumatismos o neoplasias en estas localizaciones producen la degeneración en mayor o menor
medida de esta primera conexión. Este daño primario puede provocar atrofia del fórnix ipsilateral como
consecuencia de la DW anterógrada de la primera neurona del circuito y causar atrofia del cuerpo
mamilar por degeneración transneuronal (figura22). En estudios de RM la atrofia de alguno de los
componentes del sistema límbico es un hallazgo relativamente frecuente (22%) en casos de epilepsia
refractaria al tratamiento (figura23) (53,54). Tras lobectomía temporal se observa atrofia del fórnix y del
cuerpo mamilar hasta en un 71% de los casos (55, 56). La afectación secundaria de estructuras más
distales, como puede ser el tracto mamilotalámico y núcleo anterior del tálamo también se ha descrito
(57). En estos casos, el estudio con tensor de difusión es muy útil para visualizar adelgazamiento de
fibras del giro cingulado en el lado afecto antes de visualizar cambios en secuencias morfológicas
convencionales. La actividad eléctrica anormal mantenida en pacientes con epilepsia del lóbulo temporal
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puede dañar estructuras como el hipocampo. Esta alteración condiciona la disfunción (diasquisis) de
múltiples estructuras, entre ellas el hipocampo, alterando su perfusión y metabolismo (58, 59).
Imágenes en esta sección:
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Fig. 1: Portada. Carretera perdida. Lost highway. Neuroimagen de la degeneración axonal secundaria.
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Fig. 2: Esquema de la degeneración Walleriana.
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Fig. 3: Esquema de la degeneración transináptica.
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Fig. 4: Imagen de DAS del tracto corticoespinal.

Página 12 de 36



Fig. 5: Imagen de DAS del tracto corticoespinal.
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Fig. 6: Imagen de DAS del tracto corticoespinal.
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Fig. 7: Afectación secundaria del CC por patología cerebral difusa.
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Fig. 8: Afectación transitoria del estriado (vista en difusión) y crónica del tracto corticoespinal.
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Fig. 9: Esquema de la vía visual.
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Fig. 10: Degeneración axonal secundaria del nervio óptico y afectación retroquiasmática tras cirugía.
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Fig. 11: Manifestación indirecta de degeneración transneuronal de la vía óptica causada por patología
primaria retiniana.

Página 19 de 36



Fig. 12: Degeneración del PCS y atrofia cerebelosa postquirúrgica.
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Fig. 13: Esquema del triangulo de Guillain-Mollaret indicando núcleos y tractos implicados.
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Fig. 14: Evolución de degeneración olivar hipertrófica bilateral tras biopsia de lesión en pedúnculo.
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Fig. 15: Degeneración olivar hipertrófica unilateral por cavernoma complicado.
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Fig. 16: Degeneración olivar hipertrófica bilateral por cavernoma mesencefálico central.
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Fig. 17: Esquema del haz cortico-ponto-cerebeloso.
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Fig. 18: Atrofia multisistémica con degeneración cruciforme de fibras pontinas e hipometabolismo de
varios sistemas constatado con PET.

Página 26 de 36



Fig. 19: Diasquisis cerebelosa cruzada visualizada con PET-TC, sin cambios morfológicos en FLAIR.
Se constata menor cantidad de fibras en imagen por DTI y menor FA en el pedúnculo cerebeloso del
hemisferio afecto.
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Fig. 20: Ejemplo de diasquisis cerebelosa cruzada visualizada por PET-TC con FDG.
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Fig. 21: Esquema del circuito cerrado límbico o Circuito de Papez. Además, el sistema límbico recibe
mñultiples aferencias corticales.
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Fig. 22: Lesión talámica que condiciona atrofia de fórnix y cuerpo mamilar. Ejemplo de degeneración
transináptica del sistema límbico.
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Fig. 23: Paciente intervenido de lobectomía temporal izquierda por epilepsia de difícil control médico.
Desarrolló DAS anterógrada de fórnix y cuerpo mamilar. Se visualiza en imagen coronal T2 los cambios
postquirúrgicos en l. temporal (puntas de flecha) y la pérdida de volumen del cuerpo mamilar izquierdo.
Además el paciente presentaba cavum septum pellucidum (cirunferencia). En otro plano coronal (B) se
constata el menor volumen del fórnix izquierdo por DAS.
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Conclusiones

La degeneración axonal secundaria (DAS) es un desenlace común de múltiples patologías en distintos
tractos del sistema nervioso central. La diasquisis es una desaferenciación funcional que puede suponer
el paso previo al daño morfológico secundario.
Existen imágenes de DAS muy comunes en la práctica habitual que se correlacionan bien con la clínica
(gliosis del tracto corticoespinal), pero en ocasiones la afectación no es tan evidente (cisura calcarina
ampliada, disminución de altura de ganglio geniculado lateral, hipertrofia olivar degenerativa, afectación
transitoria de estriado,...) y el neurorradiólogo debe conocer los casos concretos para no incurrir en
interpretaciones erróneas.
La DAS es cada vez más frecuente debido al creciente número de exploraciones y a secuencias y
técnicas funcionales (difusión, PET y DTI).
Las nuevas cirugías ablativas y seguimiento de tumores a largo plazo pueden poner de manifiesto DAS
de tractos no visualizados hasta ahora.
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