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INTRODUÇÃO

A doença de Parkinson (DP) é uma das
doenças neurodegenerativas crônicas mais
comuns nos idosos. Clinicamente, caracte-
riza-se por tremor de repouso, rigidez, bra-
dicinesia, instabilidade postural e distúr-
bios da marcha(1,2). Devido à alta prevalên-
cia, custo do tratamento e o importante im-
pacto social, diversos estudos têm sido rea-
lizados para o diagnóstico da doença(3–11).

Apesar dos sintomas clássicos, o diag-
nóstico clínico da DP não é específico(2).
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Além disso, não há exames laboratoriais
diagnósticos e existem outras doenças que
se manifestam com parkinsonismo e simu-
lam clinicamente a DP, como a atrofia de
múltiplos sistemas (AMS) e a paralisia su-
pranuclear progressiva (PSP)(12). Por outro
lado, a existência de novas terapias farma-
cológicas e novas opções de tratamento
cirúrgico tornaram fundamentais o diag-
nóstico preciso dessas doenças(13).

Devido à dificuldade em estabelecer o
diagnóstico das síndromes parkinsonianas,
outros testes têm sido explorados, como a
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resposta terapêutica a agentes dopaminér-
gicos, eletroneuromiografia esfincteriana,
testes de função olfatória, testes neuro-
psicológicos, marcadores bioquímicos e
genéticos, e métodos de imagem(4–11,14–16).
Atualmente, os métodos de imagem mais
sensíveis para a detecção de DP são a to-
mografia por emissão de pósitrons (PET)
e a tomografia computadorizada por emis-
são de fóton único (SPECT)(17,18). O PET
mede o metabolismo da dopamina no cor-
po estriado e o SPECT utiliza um traçador,
que é sensível para transportadores de do-
pamina. Estes, entretanto, são métodos que
exigem um tempo longo de exame, apre-
sentam alto custo e são pouco disponíveis
no nosso meio.

A ressonância magnética (RM), por
outro lado, é um método relativamente
simples, acessível e de menor custo em
relação a outros métodos funcionais. Di-
versos estudos demonstraram o papel do
método no diagnóstico da doença(4–11).
Vários achados têm sido descritos, como
a redução da espessura da pars compacta
(PC) no mesencéfalo, atrofia cerebral e
alterações nos metabólitos cerebrais na
espectroscopia por RM(4–11,18–21).

Os resultados dos estudos da DP, entre-
tanto, têm sido divergentes. Alguns auto-
res descreveram que a redução da espes-
sura da PC é um sinal específico de DP(6,7),
enquanto outros discordam(22,23). Da mes-
ma forma, diferentes resultados têm sido
encontrados na análise da atrofia cerebral,
na intensidade de sinal no putâmen, nas le-
sões mesencefálicas e nas alterações da
substância branca cerebral(4,8,10,23).

O objetivo do trabalho foi avaliar o pa-
pel da RM no diagnóstico da DP e na dife-
renciação das síndromes parkinsonianas.

MATERIAIS E MÉTODOS

De outubro de 1999 a outubro de 2002,
foi realizado um estudo observacional,
prospectivo, caso-controle, avaliando-se,
por meio da RM, 42 pacientes com sinto-
mas parkinsonianos, provenientes dos
ambulatórios de distúrbios do movimento
dos Departamentos de Neurologia dos
Hospitais São Lucas da PUC e Clínicas, em
Porto Alegre, RS. Os pacientes foram ava-
liados clinicamente por dois neurologistas,
especialistas em distúrbios do movimento,

e divididos em dois grupos, de acordo com
o diagnóstico clínico estabelecido.

No grupo 1 foram incluídos pacientes
com provável ou possível DP, utilizando
os critérios clínicos de Gelb et al.(24). O
grupo 2 foi composto por pacientes com
síndromes parkinsonianas atípicas (SPA).
Neste grupo, foram incluídos pacientes
com diversas síndromes parkinsonianas,
como AMS, degeneração córtico-ganglio-
basal (DCGB), parkinsonismo vascular e
parkinsonismo induzido por drogas. Os
resultados destes grupos foram compara-
dos com um grupo controle (n = 18). O
grupo controle foi formado por pacientes
que realizaram RM por outras razões, ex-
ceto distúrbios do movimento. Foram ex-
cluídos deste grupo pacientes com sinais
de lesão expansiva intracraniana, aciden-
te cerebral vascular, exceto lacunar ou hi-
drocefalia. Os exames foram realizados em
equipamentos de RM de 1,5 T (GE LX,
General Electric, Milwaukee; Siemens
Magneton Plus e Siemens Symphony, Er-
lang, Alemanha), utilizando as seqüências
de pulso SE e TSE axiais, ponderadas em
T2 (TR: 7.100; TE: 115; espessura do cor-
te: 5 mm; FOV: 230; matriz: 345 � 512),
FLAIR (TR: 9.000; TE: 110; espessura do
corte: 5 mm; FOV: 230; matriz: 154 � 256)
e IR (TR: 1.450, TE: 115, espessura do
corte: 3 mm, FOV: 200; matriz: 160 �
256). As imagens foram obtidas para aná-
lise morfológica do mesencéfalo, núcleos
da base e substância branca cerebral. Tam-
bém foram obtidas imagens sagitais SE,
ponderadas em T1 (TR: 580; TE: 14; es-
pessura do corte: 5 mm; FOV: 260; matriz:
156 � 256). O tempo total médio dos exa-
mes foi de cerca de 30 minutos. Foram ava-
liadas as seguintes variáveis: espessura da
PC do mesencéfalo, grau de hipointensi-
dade de sinal no putâmen, grau de atrofia
cerebral, lesões no mesencéfalo, lesões na
substância branca e a presença de lesão na
borda póstero-lateral do putâmen.

A espessura da PC foi avaliada por meio
de um índice, denominado índice da PC
(IPC). Através do programa digital de me-
dição do aparelho de RM, traçaram-se
duas linhas verticais no mesencéfalo, uti-
lizando a seqüência de pulso IR no plano
axial. A primeira (linha 1) foi mensurada
da borda anterior à borda posterior da fai-
xa de hipersinal, que representa a dimen-

são da substância nigra (DSN), e a segun-
da (linha 2) unindo a borda anterior do
pedúnculo cerebral ao aqueduto cerebral
(dimensão pedúnculo-aquedutal – DPA).
Foi estabelecido um índice, IPC, entre a
DSN e a DPA (IPC = DSN/DPA). Estas
medidas foram realizadas nos lados esquer-
do (IPCE) e direito (IPCD) do mesencéfa-
lo, e um índice final (IFPC) foi calculado
(IPCF = IPCE + IPCD/2). Estas medidas
foram sempre realizadas no plano axial,
utilizando a seqüência de pulso IR.

O grau de atrofia cerebral foi mensura-
do segundo o método descrito por Meese
et al.(25). Foram traçadas duas linhas trans-
versais no plano axial do encéfalo, na se-
qüência de pulso TSE, ponderada em T2.
A primeira, medindo a diâmetro látero-la-
teral dos ventrículos laterais (D1), e a se-
gunda, entre os ossos parietais (D2). O
índice de atrofia cerebral (IAC) foi esta-
belecido pela fórmula IAC: 10 – (D2/D1).

Foram estabelecidos três graus de hipo-
intensidade de sinal no putâmen, utilizan-
do a seqüência de pulso TSE, ponderada
em FLAIR, conforme a extensão do hipos-
sinal no interior do núcleo: grau I (perda
de sinal menor que 25% da área do nú-
cleo); grau II (perda entre 25–50%) e grau
III (perda maior que 50%). A lesão na bor-
da do putâmen foi descrita por Kraft et
al.(8), como uma região linear que apresen-
ta hipersinal em T2, localizada na metade
posterior e lateral do putâmen.

Foram estabelecidos quatro graus de le-
sões na substância branca: ausente (grau
0), leve (grau 1), moderada (grau 2) e grave
(grau 3). Esta análise foi realizada no pla-
no axial, utilizando a seqüência de pulso
ponderada em FLAIR.

A presença ou ausência de lesões no
mesencéfalo foi avaliada nas imagens axiais
do encéfalo, utilizando a seqüência de pul-
so TSE, ponderada em T2.

Para a análise estatística dos dados foi
utilizado o programa SPSS. Os resultados
foram considerados significativos quando
p < 0,05.

RESULTADOS

Dos 42 pacientes com sintomas parkin-
sonianos estudados por RM, 26 preenche-
ram critérios para DP e 16 para SPA. O gru-
po controle foi composto por 18 pacientes.
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No grupo de pacientes com DP, 14 eram
do sexo masculino e 12, do sexo feminino.
Nos pacientes com SPA, sete eram homens
e nove, mulheres. O grupo controle foi
composto por sete homens e 11 mulheres.
Em relação ao sexo, não houve diferenças
significativas entre os grupos (p = 0,597).

A média de idade foi de 58,2 anos nos
grupos DP e controle, e de 60,5 anos no
grupo SPA. Estas diferenças não foram
estatisticamente significativas (p = 0,883).

Espessura da pars compacta

Os resultados da espessura da PC, ex-
pressos pelos índices da espessura da PC
direita (IPCD), esquerda (IPCE) e final
(IFPC), nos três grupos, estão demonstra-
dos na Tabela 1.

Os pacientes do grupo DP apresentaram
redução do IPCD e IFPC, quando compa-
rados com o grupo controle (p = 0,0092 e
0,0326, respectivamente). O mesmo resul-
tado foi observado na comparação dos gru-
pos SPA e controle (p = 0,0581 e 0,0885,
respectivamente para IPCD e IFPC).

Não se observaram diferenças entre os
grupos DP e SPA, nas três medidas obti-
das (p > 0,05), e entre os três grupos em
relação ao IPCE (p > 0,05).

Na análise de variâncias, não se obser-
vou relação entre a redução da espessura
da PC, idade dos pacientes e grau de atro-
fia cerebral (p > 0,05). Em relação ao grau
de hipointensidade de sinal no putâmen,
observou-se que o IFPC foi menor (0,20)
nos pacientes com grau III de hipointensi-
dade no putâmen do que naqueles com
graus I e II (0,25; p = 0,01). Exemplo da
avaliação da espessura da PC é demons-
trado na Figura 1.

Grau de atrofia cerebral

Os pacientes do grupo SPA apresenta-
ram maior grau de atrofia cerebral, quando
comparados com os grupos DP e contro-
le, sendo que estas diferenças foram esta-
tisticamente significativas (p = 0,019 e
0,001, respectivamente). A média da atro-
fia cerebral foi semelhante entre os grupos
DP e controle (p = 0,361). A análise de va-
riância mostrou que a idade e os índices
da espessura da PC não influenciaram os
resultados obtidos nos grupos (p > 0,05).
Os dados, em relação ao grau de atrofia
cerebral nos grupos, estão na Tabela 2.
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Grau de hipointensidade de sinal
no putâmen

Os pacientes dos grupos DP e SPA apre-
sentaram maiores graus de hipointensidade
de sinal no putâmen, quando comparados
com o grupo controle, sendo que, no grupo
SPA, esta diferença foi estatisticamente sig-

nificativa (p = 0,018). Do total, 37,5% dos
pacientes com SPA apresentam grau III de
hipointensidade, comparado com somente
19,2% daqueles com DP. Nenhum paciente
do grupo controle teve grau de hipointen-
sidade de sinal maior que II. A Tabela 3
descreve estes dados.
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Apesar de os pacientes mais idosos te-
rem tido maiores graus de hipossinal no pu-
tâmen, esta diferença não atingiu signifi-
cância estatística (p > 0,05).

Todos os pacientes com AMS do tipo
estriato-nigral apresentavam grau de hi-
pointensidade de sinal maior ou igual a II,
sendo que 50% (3/6) tiveram grau III (Fi-
gura 2).

Lesões na substância branca

Em relação às lesões na substância
branca, a grande maioria dos pacientes
(78,3%) apresentou lesões menores do que
grau I (73,1% dos pacientes do grupo DP,
81,3% do grupo SPA e 83,3% do grupo
controle) (Figura 3). Do total, três pacien-
tes apresentaram grau III de lesões na subs-
tância branca. Destes, dois pertenciam ao
grupo DP e um ao grupo SPA. Nenhum
paciente do grupo controle apresentou
grau de lesão maior que II. Não houve di-
ferenças estatisticamente significativas en-
tre os grupos (p > 0,05). Os dados sobre o
grau de lesões na substância branca são
apresentados na Tabela 4.

Um dado interessante na amostra estu-
dada foi que todos os pacientes com lesões
grau III na substância branca tiveram hipo-
intensidade de sinal maior que 50% (graus
II ou III) no putâmen.

Em relação à idade, observou-se que os
pacientes mais idosos, independentemente
do grupo ao qual pertenciam, apresenta-
ram maior grau de lesões na substância
branca (p < 0,05).

Dos quatro pacientes com parkinsonis-
mo vascular, somente um deles apresentou
lesões grau III na substância branca.

Lesões no mesencéfalo

As lesões no mesencéfalo foram um
achado freqüente na população estudada.
Dos 60 pacientes avaliados, 33 (55%)
apresentaram este tipo de alteração na RM.
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A prevalência foi maior no grupo de pa-
cientes com DP (69,2%) do que nos pa-
cientes com SPA (43,8%) e no grupo con-
trole (44,4%). Estas diferenças não foram

estatisticamente significativas (p = 0,153),
independentemente da idade dos pacien-
tes (Tabela 5).

Dos pacientes com SPA, este tipo de
lesão ocorreu em dois pacientes com par-
kinsonismo vascular (2/4), dois com AMS
(2/6), dois com parkinsonismo não-respon-
sivo à levodopa (2/2) e um paciente com
diagnóstico de DCGB (1/2).

A Figura 4 mostra o exame de RM de
um paciente com DP que apresentava le-
sões hiperintensas em T2, bilaterais, loca-
lizadas na região da base do mesencéfalo.

Sinal hiperintenso na borda
póstero-lateral do putâmen

A presença da lesão hiperintensa loca-
lizada na borda póstero-lateral do putâ-
men, na seqüência de pulso TSE ponde-
rada em FLAIR, foi um achado pouco fre-
qüente na amostra estudada (Tabela 6). Do
total de pacientes estudados, somente
11,7% (7/60) apresentaram esta alteração
(18,8% dos pacientes com SPA, 11,1% no
grupo controle e 7,7% dos pacientes com
DP). Não se observou diferença estatisti-
camente significativa entre os grupos.
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Um dado interessante foi que todos os
pacientes do grupo SPA que apresentaram
este sinal (3/3) tinham o diagnóstico de
AMS do tipo estriatonigral (Figura 5). Por
outro lado, apenas três pacientes (50%) de
seis com o diagnóstico de AMS apresen-
taram este sinal (todos do tipo estriatoni-
gral). O único paciente com o diagnóstico
de AMS do tipo cerebelar não mostrava al-
terações de sinal no putâmen. A prevalên-
cia do sinal nos grupos ocorreu indepen-
dentemente da idade dos pacientes.

DISCUSSÃO

A DP representa uma das doenças neu-
rodegenerativas mais comuns nos adul-

tos(1,2). Ela caracteriza-se pela degeneração
dos neurônios localizados na PC da subs-
tância nigra (SN) do mesencéfalo, e clini-
camente manifesta-se por tremor de repou-
so, bradicinesia e rigidez(26). Por ser uma
doença crônica, debilitante e progressiva,
exige alto custo com medicamentos, assis-
tência social e hospitalar, além de apresen-
tar um impacto social significativo(3).

Apesar de os sinais e sintomas serem
clássicos, o diagnóstico da DP é difícil nas
fases iniciais da doença(21). Existem várias
doenças extrapiramidais que podem ser
confundidas com a DP, como a AMS e a
PSP. O diagnóstico diferencial entre as sín-
dromes parkinsonianas é fundamental, pois
o prognóstico e a resposta terapêutica des-
tas doenças são variados.

Diversos métodos diagnósticos têm sido
estudados na DP(4–11,14–16). Entre eles, o
mais utilizado é a resposta terapêutica aos
agentes dopaminérgicos, satisfatória em pa-
cientes com DP e insuficiente naqueles
com síndromes parkinsonianas, especial-
mente na AMS. Este teste, entretanto, não
é específico, pois muitos pacientes com
AMS, em fase inicial, podem obter boa
resposta terapêutica.

Por outro lado, os métodos de imagem,
particularmente o PET, o SPECT e a RM,
evoluíram significativamente no diagnós-
tico da DP. Atualmente, o PET e o SPECT
são os métodos mais sensíveis na detecção
da doença. Ambos medem a função da
dopamina no corpo estriado, que é o neu-
rotransmissor envolvido na gênese da DP.
Além do diagnóstico, estes métodos têm-

se mostrado úteis no diagnóstico pré-clí-
nico e na avaliação da progressão da doen-
ça(17,18). Eles, entretanto, são métodos ca-
ros, pouco acessíveis no nosso meio e que
exigem um tempo longo de exame(7).

A RM, por sua vez, tem sido emprega-
da rotineiramente na avaliação de diversas
doenças do sistema nervoso central. O mé-
todo apresenta alta sensibilidade na detec-
ção de lesões, excelente resolução espacial
e capacidade de avaliação multiplanar.
Este método é fundamental na avaliação
de possíveis causas cirúrgicas de parkinso-
nismo, como tumor cerebral, hidrocefalia
e hematoma intracraniano. Mais recente-
mente, diversos autores têm utilizado o
método no diagnóstico diferencial das sín-
dromes parkinsonianas(4–11). Os resultados
dos estudos com RM, entretanto, têm sido
divergentes.

Como o local da degeneração neuronal
na DP é a SN, a morfologia, as dimensões
e a intensidade de sinal desta estrutura têm
sido estudadas por meio da RM(4–9,11,22).
Duguid et al.(6) e Braffman et al.(4) foram
os primeiros a descrever uma redução da
espessura da PC em pacientes com a DP.
Por outro lado, alguns autores relatam que
o diagnóstico diferencial das síndromes
parkinsonianas não pode ser determinado
através desta medida(11,22,27). Stern et al.(11)
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e Aotsuka et al.(27), por exemplo, relata-
ram a redução da espessura da PC em pa-
cientes com AMS.

Neste estudo, avaliamos a SN do me-
sencéfalo utilizando a seqüência de pulso
TSE, ponderada em IR e um índice (IPC)
baseado na relação entre a banda de hiper-
sinal correspondente à SN e o tamanho do
mesencéfalo. A utilização desta seqüência
de pulso foi descrita pela primeira vez por
Hutchinson e Raff(7) e, mais recentemen-
te, por Hu et al.(28).

Na população estudada, observou-se
que os pacientes com DP e SPA apresen-
taram redução da espessura da PC, quan-
do comparados com o grupo controle. Esta
redução ocorreu independentemente da
idade dos pacientes ou grau de atrofia ce-
rebral. Entretanto, esta redução não foi um
achado específico para o diagnóstico de
DP. Estes resultados são semelhantes àque-
les descritos por Adachi et al.(22), Wakai et
al.(26) e Bhattacharya et al.(23).

Um achado interessante nesta amostra
foi que as menores medidas da PC foram
encontradas nos pacientes que tiveram
grau III de hipointensidade de sinal no pu-
tâmen. Uma das explicações deste fenôme-
no pode ser a degeneração transneuronal
que, eventualmente, poderia comprometer
a SN e o putâmen. Este fenômeno foi des-
crito por Ogawa et al.(29) que concluíram,
em seu estudo de 25 pacientes, que a de-
generação da SN pode ocorrer em casos de
infarto no corpo estriado.

Dessa forma, os resultados obtidos nes-
ta amostra de pacientes com parkinsonis-
mo sugerem que a medida da espessura da
PC pode indicar a presença de alguma sín-
drome parkinsoniana. Este sinal isolado,
entretanto, não parece ser capaz de dife-
renciar a causa da doença extrapiramidal.

A presença de lesões com sinal aumen-
tado localizadas no mesencéfalo foi des-
crita em pacientes com DP e em outras sín-
dromes parkinsonianas(4,10). No presente
estudo, estas lesões foram encontradas na
maioria dos pacientes com DP (69,2%),
mas foram observadas também no grupo
controle (44,4%) e nos pacientes com SPA
(43,8%). Estas alterações ocorreram inde-
pendentemente da idade dos pacientes.
Dessa forma, a presença deste sinal não foi
útil no diagnóstico diferencial das síndro-
mes parkinsonianas.

Existem algumas razões para a alta pre-
valência deste achado. Em primeiro lugar,
a presença de áreas hiperintensas em T2 no
mesencéfalo é comum em pessoas assinto-
máticas, devido à dilatação dos espaços
perivasculares dos ramos pontinos da ar-
téria basilar (espaços de Virchow-Robin).
Estes espaços perivasculares se apresentam
como imagens hiperintensas nas seqüên-
cias com TR longo (T2, por exemplo), mas
permanecem isointensas ao líquor nas se-
qüências ponderadas em T1. Além disso,
são comuns no mesencéfalo e, na maioria
das vezes, representam uma variação ana-
tômica(30). Ainda, áreas de isquemia ou
desmielinização, mesmo subclínicas, tam-
bém ocorrem nesta topografia e ambas se
apresentam como regiões de hipersinal em
T2. A alta prevalência dessas lesões no
grupo controle deste estudo (44,4%) cor-
roboram estes achados.

Um tipo de lesão no mesencéfalo que
não foi estudada nesta população, foram
aquelas que comprometem os pedúnculos
cerebelares superiores. Oka et al.(31) rela-
taram que estas lesões são sugestivas de
PSP. No nosso estudo, nenhum paciente
com PSP foi analisado. Dessa forma, a uti-
lidade deste sinal no diagnóstico diferen-
cial da causa da síndrome parkinsoniana
não foi estabelecida.

Em relação ao putâmen, Milton et al.(32)

descreveram que o envelhecimento normal
determina perda da intensidade de sinal
nos núcleos da base. Esta perda é progres-
siva e acomete mais precocemente o glo-
bo pálido, a pars reticulata do mesencéfalo
e o núcleo denteado do cerebelo. Como
discutido anteriormente, na DP a morte
neuronal ocorre principalmente na PC do
mesencéfalo. O putâmen pode ser afetado
de forma indireta, através da disfunção da
via nigroestriatal, mas a morte celular neste
grupo neuronal não é comum em pacien-
tes com DP. Por outro lado, na AMS, prin-
cipalmente do tipo estriatonigral, o putâ-
men é a região mais precocemente acome-
tida por morte celular e depósito anormal
de ferro.

Neste estudo, os pacientes com DP e
SPA tiveram maiores graus de hipossinal
no putâmen, quando comparados com o
grupo controle. Esta diferença atingiu sig-
nificância estatística, principalmente no
grupo de pacientes com SPA.

Analisando os resultados dos pacientes
com SPA, observamos que 100% dos pa-
cientes com AMS (6/6) apresentaram hi-
possinal maior ou igual ao grau II e 50%
deles (3/6), maior ou igual a III. Em rela-
ção à DP, a maioria dos pacientes que apre-
sentaram grau de hipossinal igual a 3 (3/
5) tinha idade superior a 75 anos.

Dessa forma, a presença de hipossinal
no putâmen, comprometendo mais do que
50% do núcleo, sugere o diagnóstico de
alguma síndrome parkinsoniana. Nos pa-
cientes jovens, principalmente abaixo dos
50 anos, este sinal é indicativo de AMS.

A presença de uma zona linear de hi-
persinal em T2 na borda póstero-lateral do
putâmen tem sido descrita com freqüência
em pacientes com AMS, principalmente do
tipo estriatonigral(8,10,23). Neste estudo, este
sinal foi um achado pouco freqüente. So-
mente sete pacientes (11,7%), dos 60 ava-
liados, apresentaram esta alteração.

Entre os pacientes com SPA, todos os
que apresentaram este sinal (3/3) tinham
o diagnóstico de AMS do tipo estriatoni-
gral. Por outro lado, apenas três pacientes
(50%), do total de seis com o diagnóstico
de AMS, apresentaram este sinal (todos do
tipo estriatonigral). Estes resultados são se-
melhantes aos descritos por Bhattacharya
et al.(23).

Dessa forma, esta lesão é um sinal es-
pecífico, mas pouco sensível para AMS,
principalmente do tipo estriatonigral. A
presença deste sinal em pacientes com DP
pode ocorrer, mas é incomum.

Nesta população, os pacientes com SPA
apresentaram maiores graus de atrofia ce-
rebral, independentemente da idade, es-
pessura da PC e grau de lesões na substân-
cia branca dos pacientes. Ao contrário das
conclusões do estudo de Braffman et al.(4),
o mesmo resultado não ocorreu nos pa-
cientes com DP.

Uma das razões para a maior prevalên-
cia de atrofia nos pacientes pode ter sido a
presença de pacientes com DCGB e AMS.
Com se sabe, a prevalência de atrofia ce-
rebral nestas doenças é maior(33,34).

A presença de lesões na substância
branca, hiperintensas nas seqüências de
pulso ponderadas em T2 e FLAIR, tem
sido descrita no envelhecimento normal e
em diversas doenças, como isquemia, des-
mielinização e doenças degenerativas(4,30).
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Neste estudo, a prevalência de lesões mo-
deradas ou graves foi pequena. Aproxima-
damente 78% dos pacientes estudados
apresentaram lesões menores do que grau
I. Dos 60 pacientes estudados, somente três
apresentaram lesões grau III. Destes, dois
pertenciam ao grupo DP e um ao grupo
SPA. Nenhum paciente do grupo controle
apresentou grau de lesão maior que II.

Um dado interessante é que pacientes
idosos tiveram maiores graus de lesões na
substância branca, quando comparados
com os pacientes mais jovens. Esta diferen-
ça foi estatisticamente significativa na po-
pulação estudada. Este achado corrobora
os resultados descritos por Drayer(35), de
que a presença deste tipo de lesão aumen-
ta com a idade do paciente e, patologica-
mente, reflete a presença de gliose, isque-
mia ou desmielinização tecidual.

Ao contrário das conclusões descritas
por Zijlmans et al.(36), não observamos di-
ferenças no grau de lesões entre os pacien-
tes com parkinsonismo vascular e aqueles
com DP. Além da amostra pequena, é pos-
sível que o método utilizado neste estudo
possa, pelo menos parcialmente, explicar
as diferenças encontradas.

Outro dado interessante é que todos os
pacientes que tiveram lesões grau III apre-
sentaram hipointensidade de sinal que
comprometia mais do que 50% do volu-
me do putâmen. Como uma das explica-
ções para a alteração de sinal no putâmen
são as seqüelas de lacunas isquêmicas, é
possível que estas lesões estejam relacio-
nadas com eventos isquêmicos na distribui-
ção dos pequenos ramos perfurantes das
artérias lentículo-estriadas.

A principal limitação deste estudo é a
falta de comprovação anatomopatológica
dos casos, que pode ter sido um viés de se-
leção. Como o diagnóstico destas doenças
ainda é clínico, esta característica não é
exclusiva deste estudo, ocorrendo na maio-
ria dos estudos realizados com síndromes
parkinsonianas. Esta limitação pode ter
sido minimizada, se levarmos em conta que
os critérios clínicos utilizados no diagnós-
tico da DP seguiram os critérios de Gelb
et al.(24). Além disso, todos os pacientes
foram avaliados por dois neurologistas es-
pecialistas em distúrbios do movimento.

Em conclusão, a RM detectou altera-
ções morfológicas cerebrais que auxiliam

no diagnóstico diferencial das síndromes
parkinsonianas. A redução da espessura da
PC sugeriu a presença de síndrome parkin-
soniana, e a acentuação da hipointensidade
de sinal do putâmen e a presença de lesão
hiperintensa, em sua borda póstero-lateral,
sugeriram o diagnóstico de AMS, princi-
palmente em pacientes abaixo dos 50 anos.
O grau de atrofia cerebral foi maior em pa-
cientes com SPA do que na DP, e as lesões
no mesencéfalo e na substância branca
cerebral não foram úteis no diagnóstico di-
ferencial das síndromes parkinsonianas.

Portanto, a análise morfológica do me-
sencéfalo, particularmente da SN e dos nú-
cleos da base através da RM, apresenta
achados que auxiliam no diagnóstico das
síndromes parkinsonianas. Apesar dos da-
dos clínicos ainda serem fundamentais
nestas doenças neurodegenerativas, o de-
senvolvimento de novos equipamentos e
novas técnicas de RM, como a RM funcio-
nal e a espectroscopia por RM, pode for-
necer novas perspectivas no diagnóstico
das síndromes parkinsonianas.
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