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A doença de Parkinson é uma das doenças neurodegenerativas mais comuns. Clinicamente, é caracterizada por sintomas motores, 
devendo ser diferenciada com outras doenças que cursam com parkinsonismo, definidas como parkinsonismo atípico. A ressonân-
cia magnética convencional é o principal método de imagem para auxiliar este diagnóstico diferencial e, atualmente, seu papel tem 
crescido com as técnicas avançadas, como a difusão. O objetivo deste artigo é revisar o papel da ressonância magnética na doença 
de Parkinson e no diagnóstico diferencial com parkinsonismo atípico, com ênfase na técnica de difusão.

Unitermos: Doença de Parkinson; Transtornos parkinsonianos; Paralisia supranuclear progressiva; Atrofia de múltiplos sistemas; 
Doenças degenerativas/fisiopatologia; Difusão por ressonância magnética.

Parkinson’s disease is one of the most common neurodegenerative diseases. Clinically, it is characterized by motor symptoms. Par-
kinson’s disease should be differentiated from atypical parkinsonism conditions. Conventional magnetic resonance imaging is the 
primary imaging method employed in order to facilitate the differential diagnosis, and its role has grown after the development of 
advanced techniques such as diffusion-weighted imaging. The purpose of this article was to review the role of magnetic resonance 
imaging in Parkinson’s disease and in the differential diagnosis with atypical parkinsonism, emphasizing the diffusion technique.

Keywords: Parkinson disease; Parkinsonian disorders; Supranuclear palsy, progressive; Multiple system atrophy; Neurodegenera-
tive diseases/physiopathology; Diffusion magnetic resonance imaging.
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INTRODUÇÃO

Doença de Parkinson

A doença de Parkinson é uma das doenças neuro-
degenerativas mais frequentes, cuja incidência aumenta 
progressivamente com a idade(1). A incidência estimada é 
de 17,4 por 100.000 pessoas-ano na faixa etária entre 50 
e 59 anos, podendo atingir 93,1 por 100.000 pessoas-ano 
entre 70 e 79 anos, sendo que o risco de desenvolvimento 
da doença durante a vida é de 1% a 5%(2,3). No Brasil, es-
tudo populacional mostrou que a prevalência de doença 

de Parkinson foi 3,3% na população acima de 64 anos(4). 
Em razão do envelhecimento das populações ocidentais, 
acredita-se que sua prevalência esteja em ascensão.

Descrita por James Parkinson em 1817, a doença de 
Parkinson ocorre por perda progressiva de células dopa-
minérgicas da parte compacta da substância negra, bem 
como acúmulo de agregados de a-sinucleína em áreas es-
pecíficas do tronco encefálico, medula espinhal e regiões  
corticais(1). Clinicamente, a doença de Parkinson se ca-
racteriza pelos sintomas motores, como bradicinesia, rigi-
dez, tremor de repouso e instabilidade postural.

Parkinsonismo atípico

Muitas desordens podem cursar com parkinsonismo, 
as quais, em razão dos achados atípicos, são comumente 
caracterizadas como parkinsonismo atípico(5). Apesar das 
causas múltiplas, o termo parkinsonismo atípico se destaca  
usualmente por três síndromes neurodegenerativas espo-
rádicas mais comuns: atrofia de múltiplos sistemas, pa-
ralisia supranuclear progressiva e degeneração corticoba-
sal(5). Apresentam características clínicas distintas, e ape-
sar das pesquisas em andamento, a etiopatogenia ainda 
permanece desconhecida, não existindo biomarcadores 
ou tratamentos específicos disponíveis até ao momento(5).
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O diagnóstico diferencial entre a doença de Parkin-
son e o parkinsonismo atípico em alguns casos pode ser 
difícil, principalmente em estágios iniciais. Estudos pato-
lógicos demonstraram que a acurácia no diagnóstico de 
doença de Parkinson pode ser de apenas 73,8%(6). A defi-
nição de um diagnóstico preciso é essencial na avaliação, 
prognóstico e decisão para se estabelecer a conduta tera-
pêutica medicamentosa e reabilitatória nesses pacientes. 
Ao exame clínico, a presença de distintos sinais neuroló-
gicos pode sugerir parkinsonismo atípico, como ataxia e 
outras alterações cerebelares, disfunção autonômica pre-
coce, distonia ou paralisia da mirada vertical.

O diagnóstico de doença de Parkinson e parkinso-
nismo atípico é essencialmente clínico, entretanto, os 
métodos de imagem são importantes para o diagnóstico 
diferencial e para demonstrar a presença de lesões estru-
turais, como vasculares e tumorais.

A ressonância magnética (RM) é o principal método 
de imagem nesta avaliação, e com o surgimento de técni-

cas avançadas, como espectroscopia de prótons, imagem 
pesada em difusão (IPD), imagem de tensor de difusão 
(ITD), imagem de transferência de magnetização, ima-
gem pesada em suscetibilidade magnética, perfusão, rela-
xometria T2/T2* (quantificação de sobrecarga de ferro), 
neuromelanina e RM funcional, seu papel tem crescido 
no diagnóstico precoce de doença de Parkinson e no diag-
nóstico diferencial com parkinsonismo atípico(7–9). Além 
disso, estas técnicas avançadas se correlacionam com es-
calas de gravidade de doença de Parkinson, ganhando im-
portância também no estadiamento, prognóstico e orien-
tação da conduta(10,11).

RM convencional

O exame de RM convencional com as sequências pe-
sadas em T1, T2, densidade protônica e FLAIR são usual-
mente normais na doença de Parkinson. O afilamento da 
parte compacta da substância negra e atrofia cortical di-
fusa podem ser encontrados nestes pacientes (Figura 1), 

Figura 1. RM convencional e ITD na doença de Parkinson. A substância negra normal apresenta-se como uma faixa hipointensa nas sequências pesadas em T2 e 
em suscetibilidade magnética entre o pedúnculo cerebral e o tegmento mesencefálico. Em um paciente sem doença de Parkinson de 66 anos (A), no corte axial 
do mesencéfalo na sequência pesada em suscetibilidade magnética está bem delimitada a substância negra (círculo preto), que apresenta espessura preservada 
e plano de clivagem bem definido com o núcleo rubro (círculo branco). Em um paciente com doença de Parkinson de 68 anos (B), no mesmo plano e sequência 
que em A, a substância negra não é bem delimitada e encontra-se afilada, enquanto seu plano com o núcleo rubro é indefinido. O sinal da substância negra no 
paciente com doença de Parkinson é reduzido devido ao depósito de ferro. As regiões de interesse na substância negra nos pacientes de A e B (círculos pretos) 
foram copiadas e coladas no mapa de anisotropia fracionada (C e D, respectivamente), que demonstraram um valor menor no paciente com doença de Parkin-
son (0,425) do que no paciente sem doença de Parkinson (0,581), indicando perda da integridade neuronal. A avaliação do lado contralateral mostrou achados 
semelhantes tanto no paciente sem doença de Parkinson quanto no paciente com doença de Parkinson (não demonstrado).
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entretanto, estes achados normalmente só são visualiza-
dos em fases mais avançadas da doença(12).

A RM convencional pode encontrar alterações es-
truturais importantes que podem auxiliar no diagnóstico 
diferencial entre doença de Parkinson e parkinsonismo 
atípico. Na paralisia supranuclear progressiva, o sinal do 
beija-flor (ou do pinguim) no plano sagital e o sinal do 
Mickey Mouse no plano axial refletem a redução volumé-
trica do mesencéfalo(13) (Figura 2). Na atrofia de múlti-
plos sistemas, o sinal hiperintenso dorsolateral no putâ-
men pode ser encontrado em pacientes com predomínio 
dos sintomas parkinsonianos, enquanto o sinal da cruz é 
comumente visualizado nos pacientes com sintomas cere-
belares predominantes em fases avançadas(13) (Figura 3). 
Além da avaliação visual qualitativa, a RM convencional 
permite medidas quantitativas para avaliar a redução vo-
lumétrica do mesencéfalo e pedúnculos cerebelares supe-
riores na paralisia supranuclear progressiva, e da ponte, 
pedúnculos cerebelares médios e hemisférios cerebelares 
na atrofia de múltiplos sistemas, que aumentam a acurá-
cia diagnóstica do método(14,15).

Os achados convencionais da RM têm papel menos 
específico para o diagnóstico de degeneração corticobasal,  
visto que a atrofia assimétrica dos lobos parietais e o afi-
lamento do corpo caloso apresentam baixa especificidade, 
mas associados aos sinais neurológicos podem colaborar 
para o diagnóstico(16).

Massey et al., em estudo com pacientes com doença 
de Parkinson e parkinsonismo atípico correlacionaram os 
resultados da RM convencional com os neuropatológicos 
e demonstraram alta especificidade de alguns destes sinais  
pela RM. No entanto, a baixa sensibilidade dos sinais, 
associada aos achados de autópsia, reforçaram a neces-
sidade de se encontrar técnicas de imagem que possam 
detectar danos microestruturais sem atrofia regional(13).

Figura 2. RM convencional na paralisia supranuclear progressiva. O sinal do 
beija-flor pode ser visualizado na sequência pesada em T1 no plano sagital (A), 
devido à redução volumétrica do mesencéfalo (asterisco branco) em relação 
à ponte (asterisco preto), diferente do que ocorre no tronco encefálico normal 
(B). No plano axial o sinal do Mickey Mouse (C) ocorre devido ao alargamento 
da cisterna interpeduncular (seta) e à retração das porções dorsolaterais do 
mesencéfalo, achados não encontrados no paciente normal (D).

Figura 3. Alterações morfológicas e de 
sinal na atrofia de múltiplos sistemas 
na RM convencional. O sinal da cruz é 
demonstrado como duas linhas perpen-
diculares na ponte, hiperintensas na 
sequência pesada em T2 no plano axial, 
além da acentuação das cisternas da 
base, sulcos cerebelares e quarto ven-
trículo (A). Na sequência pesada em T1 
no plano sagital (B) pode ser visualizada 
a redução volumétrica da ponte em re-
lação ao mesencéfalo (comparar com o 
tronco encefálico normal na Figura 1B).
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IPD e ITD

Nos últimos anos, a IPD e a ITD emergiram como 
ferramentas promissoras na identificação e quantificação 
de danos microestruturais em regiões do encéfalo que até 
então se apresentavam como normais na RM convencio-
nal(17). Estas técnicas fornecem uma janela única para 
avaliação de mudanças na conectividade neuronal, per-
mitindo medidas quantitativas da integridade dos núcleos 
celulares e dos tratos neuronais(18).

A IPD quantifica o movimento de moléculas de água 
aplicando um gradiente sensibilizador de difusão em três 
planos ortogonais, entre dois pulsos de radiofrequência(17).  
A difusibilidade da água em cada plano é obtida calculan-
do-se o coeficiente de difusão aparente (CDA), permitindo  
a avaliação da difusibilidade média em cada tecido(17). O 
movimento randômico das moléculas de água é restrito 
pela arquitetura normal do tecido glial e pelos tratos neu-
ronais, o que é chamado de anisotropia(17). O grau de ani-
sotropia pode ser quantificado aplicando-se um gradiente  
sensibilizador de difusão em pelo menos seis direções (ITD),  
que permite o cálculo da anisotropia fracionada (AF)(17).

No nível celular, a anisotropia resulta da presença de 
obstáculos à difusibilidade da água devido à orientação 
de estruturas como membranas, mielina, filamentos lon-
gitudinais e citoesqueleto(17,19). Mudanças no CDA e na 
AF podem refletir danos axonais ou da mielina, alterações 
fisiopatológicas comuns entre as doenças neurodegene-
rativas(9,19).

A análise quantitativa da ITD por ser realizada com 
colocação manual de regiões de interesse (Figura 1) ou 
por métodos automáticos baseados em voxel, que permi-
tem avaliações semelhantes quanto à integridade micro-
estrutural encefálica(20,21).

Diante do exposto, em que algumas dúvidas ainda 
pairam, resolveu-se realizar uma pesquisa atual da litera-
tura com o intuito de atualizar os conhecimentos sobre a 
imagem por RM no diagnóstico diferencial de doença de 
Parkinson e parkinsonismo atípico, com ênfase na técnica 
de difusão.

MATERIAIS E MÉTODOS

Foram consideradas fontes os bancos de dados com-
putadorizados Medline, PubMed e SciELO, utilizando 
descritores nos idiomas português e inglês. Em português 
os descritores foram: doença de Parkinson, parkinsonismo,  
síndrome parkinsoniana, paralisia supranuclear progres-
siva, atrofia de múltiplos sistemas, degeneração cortico-
basal, imagem por ressonância magnética e difusão por 
ressonância magnética. Em inglês os descritores foram: 
Parkinson disease, parkinsonism, parkinsonian syndrome, 
progressive supranuclear paralysis, multiple system atrophy, 
corticobasal degeneration, magnetic resonance imaging e 
diffusion MRI. Foram pesquisadas publicações científicas 
abrangendo o período de fevereiro de 2006 a fevereiro de 
2016 que melhor fundamentassem este estudo.

De maneira geral, selecionaram-se estudos relaciona-
dos a doença de Parkinson, parkinsonismo atípico, atrofia 
de múltiplos sistemas, paralisia supranuclear progressiva,  
degeneração corticobasal, RM, IPD e ITD. A ênfase foi  
dada para os trabalhos mais recentes (últimos cinco anos),  
sendo, entretanto, incluídos alguns artigos anteriores a 
este período por serem considerados de alta relevância. 
Excluíram-se os artigos cujo método ou resultados foram 
pouco definidos ou inconclusivos e os que foram consi-
derados como não relevantes ou não inerentes ao tema 
proposto.

RESULTADOS

Dos 172 artigos encontrados, 7 foram excluídos por 
não estarem escritos na língua portuguesa ou inglesa, e 
posteriormente 125 foram excluídos por não preenche-
rem os critérios desejados. Nos 40 artigos restantes, des-
tacaram-se artigos originais e de revisão que trataram do 
papel da IPD e da ITD na doença de Parkinson e no diag-
nóstico diferencial com parkinsonismo atípico.

DIFUSÃO NA DOENÇA DE PARKINSON

No momento do diagnóstico clínico de doença de 
Parkinson, estima-se que já exista uma perda de aproxi-
madamente 50% a 70% dos neurônios dopaminérgicos da 
substância negra na parte compacta(22). Estudos têm de-
monstrado que é possível detectar mudanças na orienta-
ção da difusibilidade da água (AF) na substância negra em 
pacientes com doença de Parkinson (Figura 1), mesmo  
nos estágios iniciais da doença(10,11,21–23).

Uma redução maior da AF na porção caudal da subs-
tância negra em comparação com a porção rostral foi re-
latada em um estudo de Vaillancourt et al., com acurácia 
de 100% na diferenciação entre pacientes com doença de 
Parkinson precoce não tratados e controles saudáveis(22).

Em revisão sistemática e meta-análise recente de Co-
chrane et al., foram selecionados 9 estudos que realiza-
ram análise de regiões de interesse da substância negra, 
totalizando 193 pacientes com doença de Parkinson e 195 
pacientes controles, que demonstraram redução estatisti-
camente significante da AF em pacientes com doença de 
Parkinson(8). Nesses estudos não foram detectadas alte-
rações nas medidas do CDA, indicando haver uma leve 
perda da integridade microestrutural sem perda tecidual 
grosseira. Apesar de a redução da AF na substância negra 
ter sido demonstrada de maneira consistente nesta meta- 
análise, não foi possível tirar conclusões confiáveis so-
bre a acurácia diagnóstica, dificultando a caracterização 
como um biomarcador da doença viável na atualidade.

Estudos que utilizaram métodos automáticos basea-
dos em voxel também já demonstraram redução da AF na 
substância negra, entretanto, eles são mais escassos na 
literatura e utilizam métodos de pós-processamento das 
imagens variados, o que prejudica a comparação e repro-
dutibilidade destes achados(21,24,25).
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Alterações da difusibilidade da água podem ser encon-
tradas em outras regiões do encéfalo, mesmo em fases ini-
ciais, quando ainda não há atrofia cortical significativa(26).  
Redução da AF no córtex motor, pré-motor e motor su-
plementar já foi relatada em pacientes com doença de 
Parkinson, em comparação com pacientes controles, pro-
vavelmente decorrente de degeneração em projeções cor-
ticoestriatais e talamocorticais(21). Neste último estudo  
também foi demonstrado aumento da AF no giro pós- 
central, na projeção do córtex somatossensorial, apresen-
tando excelente correlação com a gravidade da doença, o 
que foi interpretado como possível mecanismo compensa-
tório do cérebro em resposta à perda do controle motor(21).

Em um estudo de Gattellaro et al., que comparou 10 
pacientes com doença de Parkinson em estágio inicial e 
10 pacientes controles, foi demonstrada redução da AF 
no joelho do corpo caloso e no fascículo longitudinal su-
perior, ao passo que o trato corticoespinhal não apresen-
tava alterações(18). O comprometimento na difusibilidade 
da água no joelho do corpo caloso pode indicar degene-
ração de conexões axonais inter-hemisféricas entre áreas  
frontais. A degeneração de áreas específicas dos lobos 
frontais também foi bem demonstrada em um estudo de 
Kendi et al., que comparou achados de ITD e volumetria 
em pacientes com doença de Parkinson e controles, indi-
cando haver degeneração neuronal mesmo em pacientes 
sem redução volumétrica dos lobos frontais(27).

Jiang et al. avaliaram 31 pacientes com doença de 
Parkinson e 34 controles, pareados por gênero e idade, e 
observaram que a AF na substância negra se correlacio-
nou com o estágio da doença, segundo a escala de Hoehn 
e Yahr, enquanto a AF da substância branca frontal se 
correlacionou com o escore de gravidade da doença ADL 
(activity of daily living), corroborando a hipótese de que 
a ITD pode impactar no estadiamento da doença, bem 
como no prognóstico e orientação da conduta(11).

Alterações na difusibilidade do corpo estriado e dos 
hemisférios cerebelares em pacientes com doença de Par-
kinson também já foram relatadas, podendo representar 
potenciais áreas de estudo para se aprimorar o conhe-
cimento sobre a doença, principalmente sobre sintomas 
motores específicos(28,29).

A ITD também tem sido explorada com o intuito de 
esclarecer os sinais não motores da doença de Parkinson 
e identificar seus substratos anatomofuncionais.

Déficits cognitivos sutis podem surgir em pacientes 
em estágio inicial da doença de Parkinson, principalmente  
em idosos, entretanto, demência na doença de Parkinson 
ocorre geralmente em fases mais avançadas e está associada  
com aumento mais rápido da morbimortalidade(30,31). Es-
tudos já demonstraram redução da AF no giro do cíngulo  
em pacientes com doença de Parkinson e alterações cog-
nitivas, sugerindo que estas fibras neuronais exercem pa-
pel importante na demência associada à doença de Par-
kinson(30–33). Outras fibras neuronais que podem estar 

associadas à demência na doença de Parkinson são as do 
joelho do corpo caloso, hipocampos, fascículos longitudi-
nais superior e inferior, fascículo fronto-occipital inferior 
e fascículo uncinado(32–36).

A depressão ocorre em aproximadamente 40% em 
pacientes com doença de Parkinson, e por isso também 
tem sido estudada com a ITD(37). Redução da AF nas por-
ções mediodorsais dos tálamos, margem anterior do giro 
do cíngulo e substância branca dos lobos frontais foi de-
monstrada em pacientes com doença de Parkinson e de-
pressão, podendo ter relação com os sintomas depressivos 
e talvez com o grau de comprometimento(11,31,37).

Outro exemplo de sintoma não motor na doença de 
Parkinson é a disfunção olfatória, que ocorre na maioria 
dos pacientes, mesmo antes do início dos sintomas moto-
res(33,34). Alterações na difusibilidade dos bulbos olfató-
rios e na substancia branca adjacente ao córtex olfatório 
primário e o giro reto têm sido relatadas, que poderão ser 
identificadas por meio de estudos específicos utilizando-se  
testes olfatórios associados à avaliação clínica na fase pré- 
motora da doença de Parkinson(38–41).

Estudo recente mostra que a quantificação da difu-
são não gaussiana da água (curtose) tem sido utilizada na 
avaliação de danos microestruturais em doenças neurode-
generativas, mostrando-se promissora na doença de Par-
kinson em relação às análises convencionais da ITD(42).

DIFUSÃO NO DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
COM PARKINSONISMO ATÍPICO

Como a ITD é capaz de avaliar a integridade neuronal 
em diferentes regiões do encéfalo, ela surgiu na última 
década como uma ferramenta potencial no diagnóstico 
diferencial entre as síndromes parkinsonianas.

Alterações na difusibilidade da água no putâmen me-
didas por regiões de interesse em pacientes com atrofia 
de múltiplos sistemas e predomínio de sintomas parkinso-
nianos já foram demonstradas por diversos estudos, per-
mitindo a diferenciação com doença de Parkinson mesmo 
em estágios iniciais, quando ainda não há redução volu-
métrica ou alteração de sinal na RM convencional(43–48). 
Em um estudo de Seppi et al., o aumento no CDA da 
porção posterior do putâmen foi muito mais acentuado do 
que na porção anterior, o que poderia ser um biomarcador 
precoce no diagnóstico da doença(46). Alterações putami-
nais também foram relatadas em pacientes com paralisia 
supranuclear progressiva, o que pode reduzir a especifi-
cidade deste achado isolado no diagnóstico de atrofia de 
múltiplos sistemas(49).

Em pacientes com atrofia de múltiplos sistemas, re-
dução da AF e aumento do CDA na ponte, pedúnculos 
cerebelares médios e hemisférios cerebelares também são 
usualmente encontrados(43,50–52). Em um estudo de Ito et 
al., estas alterações no putâmen, ponte e hemisférios ce-
rebelares tiveram alta acurácia na diferenciação de atrofia 
de múltiplos sistemas com doença de Parkinson, mesmo 
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em pacientes sem os sinais clássicos na RM convencio-
nal, sendo que a redução da AF na ponte atingiu 70% de 
sensibilidade e 100% de especificidade(43).

As medidas de AF podem apresentar acurácia na dife-
renciação entre doença de Parkinson e atrofia de múltiplos  
sistemas ainda maior se somadas às medidas na RM con-
vencional, como demonstrado em estudo de Nair et al., 
com 92% de sensibilidade e 96% de especificidade(53).

Os pacientes com paralisia supranuclear progressiva 
também apresentam alterações na difusibilidade da água 
em regiões específicas do encéfalo. Estudos têm demons-
trado que os pedúnculos cerebelares superiores são as re-
giões que permitem maior confiabilidade no diagnóstico 
diferencial de paralisia supranuclear progressiva(16,49,52). 
Estudo de Nicoletti et al., que avaliou medidas de CDA, 
demonstrou que o aumento do CDA nos pedúnculos ce-
rebelares superiores teve acurácia de 100% na diferencia-
ção de paralisia supranuclear progressiva com pacientes 
controles e com doença de Parkinson, ao passo que na 
diferenciação com atrofia de múltiplos sistemas a sensibi-
lidade foi 96,4% e a especificidade foi 93,3%(49).

Além dos pedúnculos cerebelares superiores, pa-
cientes com paralisia supranuclear progressiva também 
podem apresentar alterações da difusibilidade no mesen-
céfalo, núcleo caudado e globo pálido, que em conjunto 
podem auxiliar na diferenciação com doença de Parkin-
son e atrofia de múltiplos sistemas(47,49,50,54).

Em razão da sua baixa prevalência, estudos de difusão 
por RM em pacientes com degeneração corticobasal são 
mais escassos. A assimetria dos sintomas motores, típica 
da doença, tem correlação com a redução do CDA no he-
misfério cerebral contralateral ao dimídio mais acometido,  
conforme descrito por Rizzo et al.(16). Boelmans et al. 
também relataram alterações no hemisfério contralateral 
aos sintomas, demonstrando aumento do CDA e redução 
da AF no trato corticoespinhal, em comparação com pa-
cientes controles, assim como no corpo caloso(55). Estudo 
de Erbetta et al. registrou aumento do CDA no tálamo 
motor e nos giros pré-central e pós-central, contralaterais 
aos sintomas, colaborando para o diagnóstico diferencial 
com paralisia supranuclear progressiva(56).

Recentemente, uma força tarefa recomendou o uso 
de RM convencional associada a difusão no diagnóstico 
diferencial entre doença de Parkinson, atrofia de múlti-
plos sistemas e paralisia supranuclear progressiva, carac-
terizando como nível de evidência A(57). A Tabela 1 resume 
os achados na RM convencional e difusão encontrados na 
doença de Parkinson e parkinsonismo atípico.

CONCLUSÃO

A difusão por RM, em virtude da sua capacidade de 
detectar danos microestruturais cerebrais, tem sido muito  
estudada em doenças neurodegenerativas nos últimos 
anos. Com o desenvolvimento tecnológico, o seu papel 
tem crescido no diagnóstico diferencial entre doença de 

Parkinson e parkinsonismo atípico, auxiliando também 
para o conhecimento dessas doenças e na identificação 
de substratos anatomofuncionais.

Mesmo com os achados promissores, mais estudos com  
coortes grandes e desenhos longitudinais ainda são neces-
sários para permitir um diagnóstico precoce de doença de 
Parkinson, bem como para um adequado estadiamento, 
avaliação prognóstica e orientação de conduta.

A possibilidade de analisar quantitativamente danos 
microestruturais de regiões específicas do encéfalo torna 
a difusão por RM um método com grande potencial para 
caracterizar biomarcadores das síndromes parkinsonianas,  
principalmente em conjunto com a RM convencional e 
outras técnicas avançadas em evolução, destacando-se a 
quantificação de sobrecarga de ferro e de neuromelanina.
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Tabela 1—Resumo dos achados da RM convencional e difusão por RM na doença de Parkinson e parkinsonismos atípicos.

RM convencional Difusão por RM

Achados AchadosConsiderações Considerações

DP, doença de Parkinson; AMS, atrofia de múltiplos sistemas; PSP, paralisia supranuclear progressiva; DCB, degeneração corticobasal; AF, anisotropia fracionada; CDA, coe-
ficiente de difusão aparente; AMS-P, AMS com predomínio de sintomas parkinsonianos; AMS-C, AMS com predomínio de sintomas cerebelares.

– Afilamento da parte compacta da 
substância negra, mais bem visua-
lizado nas sequências pesadas em 
T2 e em suscetibilidade magnética 
no plano axial(12)

– Atrofia cortical difusa, predomi-
nando nos lobos frontais(12)

– Sinal da cruz em T2 no plano axial 
e atrofia da ponte(13–15)

– Sinal hiperintenso em T2 e atrofia 
do putâmen(13–15)

– Atrofia dos hemisférios cerebela-
res e dos pedúnculos cerebelares 
médios(13–15)

– Sinal do beija-flor (ou do pinguim) 
no plano sagital(13–15)

– Sinal do Mickey Mouse no plano 
axial(13–15)

– Atrofia do mesencéfalo e dos 
pedúnculos cerebelares superio-
res(13–15)

– Atrofia assimétrica dos lobos pa-
rietais(16)

– Afilamento do corpo caloso(16)

– Especificidade muito alta, porém 
sensibilidade muito baixa, encon-
trado apenas nas fases mais avan-
çadas(12)

– Baixa sensibilidade e especifici-
dade, ocorre em fase terminal(12)

– Todos têm boa especificidade, 
porém podem ser encontrados em 
outras condições(13–15)

– Apresentam moderada sensibili-
dade, visto que normalmente não 
são visualizados nas fases iniciais 
da doença(13–15)

– Todos têm especificidade muito 
alta, entretanto, podem não ser vi-
sualizados em fase precoce(13–15)

– Estes achados apresentam baixa 
sensibilidade e especificidade(16)

– Redução da AF na substância ne-
gra, mais evidente na porção cau-
dal(8,10,11,21–25)

– Redução da AF nos lobos frontais 
(córtex motor, pré-motor e motor su-
plementar)(18,21,27)

– Redução da AF no corpo estriado e 
hemisférios cerebelares(28,29)

– Redução da AF no joelho do corpo 
caloso, giro do cíngulo, hipocampos, 
fascículos longitudinais superior e 
inferior e fascículos fronto-occipital 
inferior e uncinado(30–36)

– Redução da AF nas porções medio-
dorsal do tálamo e anterior do giro do 
cíngulo(11,31,37)

– Redução da AF nos bulbos olfató-
rios, substância branca adjacente 
ao córtex olfatório primário e giros 
retos(38,40,41)

– Redução da AF e aumento do CDA 
no putâmen(43–48)

– Redução da AF e aumento do CDA 
na ponte, cerebelo e pedúnculos ce-
rebelares médios(43,50–52)

– Redução da AF no mesencéfalo e 
nos pedúnculos cerebelares superio-
res(16,49,52)

– Redução da AF no globo pálido e 
núcleo caudado(47,49,50,54)

– Redução da AF e aumento do CDA 
no corpo caloso e nos lobos frontais, 
predominando no trato corticoespi-
nhal contralateral aos sintomas(16,55)

– Aumento do CDA no tálamo motor e 
nos giros pré- e pós-centrais(56)

– Alta sensibilidade e especificidade,  
mesmo em fases iniciais da doença. 
Dados mais estabelecidos na litera-
tura(8,10,11,21–25)

– Baixa sensibili dade  e especifici-
dade(18,21,27)

– Pouco estudado na literatura, po-
dendo estar associado a sinais espe-
cíficos da doença(28,29)

– Parece estar relacionado a demên-
cia na DP, mas carece de mais estu-
dos(30–36)

– Pode estar relacionado a depres-
são, mais esse tema ainda não foi 
muito estudado(11,31,37)

– Pode estar presente em indivíduos 
com testes olfatórios alterados, com 
potencial para identificar pacientes 
na fase pré-motora da DP(38,40,41)

– Alta sensibilidade  e especificidade, 
principalmente na AMS-P, mas tam-
bém pode ocorrer na PSP(43–48)

– Alta sensibilidade  e especificidade,  
principalmente na AMS-C. Junto com 
as alterações putaminais, aumentam 
muito a especificidade(43,50–52)

– As medidas na difusão, somadas às 
medidas na RM convencional, apre-
sentam alta acurácia no diagnóstico 
diferencial com DP(53)

– Alta sensibilidade e especifici-
dade(16,49,52)

– Podem auxiliar no diagnóstico dife-
rencial, mas foi pouco estudado até o 
momento(47,49,50,54)

– Baixa sensibilidade e especificidade,  
mas pode ser encontrado em fases 
iniciais, mesmo sem atrofia(16,55)

– Pouco estudados, podem auxiliar 
no diagnóstico diferencial com PSP, 
principalmente se for assimétrico(56)
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