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AVALIACAO DA DOENCA DE PARKINSON PELA RESSONANCIA
MAGNETICA*

Leonardo Vedolin', Edson Marchiori2, Carlos Rieder®

OBJETIVO: Avaliar a doenca de Parkinson pela ressonancia magnética. MATERIAIS E METODOS: De outu-
bro de 1999 a outubro de 2002, foram estudados 42 pacientes com parkinsonismo, por meio de um apa-
relho de ressonancia magnética de 1,5 T. Os pacientes foram divididos em dois grupos: grupo com doenca
de Parkinson (n = 26) e grupo com sindrome parkinsoniana atipica (n = 16), sendo os resultados compa-
rados com um grupo controle (n = 18). Foram avaliadas as seguintes variaveis: espessura da pars compacta
do mesencéfalo, grau de hipointensidade de sinal no putdmen, grau de atrofia cerebral, lesbes no mesencé-
falo, lesGes na substancia branca e a presenca de lesdo na borda péstero-lateral do putamen. A andlise
estatistica dos dados foi realizada, com a utilizagdo do programa SPSS. RESULTADOS: A média de idade foi
de 58,2 anos nos grupos com doenca de Parkinson e controle, e 60,5 anos no grupo com sindrome parkin-
soniana atipica. Os pacientes com doenca de Parkinson e sindrome parkinsoniana atipica apresentaram
reducdo da espessura da pars compacta e maior grau de hipointensidade de sinal no putdamen. O grau de
atrofia cerebral foi maior nos pacientes com sindrome parkinsoniana atipica. As lesdes no mesencéfalo e na
substancia branca foram semelhantes entre os grupos. O sinal hiperintenso na borda péstero-lateral do
putamen foi um achado pouco freqliente na populacdo estudada, mas sugestivo de atrofia de multiplos
sistemas. CONCLUSAO: Desta forma, a ressonancia magnética detectou alteracées morfolégicas cerebrais
que podem auxiliar no diagnéstico por imagem das sindromes parkinsonianas.

Unitermos: Doenca de Parkinson; Resonéancia magnética; Neurorradiologia.

Evaluation of Parkinson 's disease using magnetic resonance imaging.

OBJECTIVE: The objective of this study was to evaluate the magnetic resonance imaging findings in pa-
tients with Parkinson’s disease. MATERIALS AND METHODS: In the period from October 1999 to October
2002, 42 patients with parkinsonism were investigated using a 1.5 T MR equipment. Patients were divided
into two groups: patients with Parkinson’s disease (n = 26) and patients with atypical Parkinsonian syn-
drome (n = 16). The results were compared with a control group (n = 18). The following variables were
evaluated: thickness of the mesencephalon compact pars, hypointense signal in the putamen, degree of
brain atrophy, lesions in the mesencephalon, lesions in the white matter, and the presence of lesions in the
posterior-lateral edge of the putamen. Statistical data analysis was carried out using the SPSS program.
RESULTS: The mean age was 58.2 years for the Parkinson’s disease and control groups, and 60.5 years for
the atypical Parkinsonian syndrome group. Patients with Parkinson’s disease and atypical Parkinsonian syn-
dromes presented decreased thickness of the compact pars and a higher degree of signal hypointensity in
the putamen. Cerebral atrophy was more prominent in the patients with atypical Parkinsonian syndrome.
Lesions in mesencephalon and white matter were similar in both groups. The frequency of hyperintense
signal in the posterior-lateral edge of the putamen was low within the studied population, although that
could suggest multiple-system atrophy. CONCLUSION: Magnetic resonance imaging allows the detection
of brain morphological changes that may help in the diagnosis of Parkinsonian syndromes.

Key words: Parkinson’s disease; Magnetic resonance imaging; Neuroradiology.

INTRODUCAO Além disso, ndo hé exames laboratoriais
diagnadsticos e existem outras doengas que

se manifestam com parkinsonismo e simu-
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A doenga de Parkinson (DP) € umadas
doencas neurodegenerativas cronicas mais
comuns nosidosos. Clinicamente, caracte-
riza-se por tremor de repouso, rigidez, bra-
dicinesia, instabilidade postural e distir-
biosdamarcha®?. Devido aaltaprevalén-
Cig, custo do tratamento e 0 importanteim-
pacto socid, diversosestudostém sido rea-
lizados para o diagndstico da doenga® .

Apesar dos sintomas classicos, o diag-
nostico clinico da DP n&o é especifico®.

lam clinicamente a DP, como a atrofia de
multiplos sistemas (AMS) eaparaisiasu-
pranuclear progressiva (PSP)™?. Por outro
lado, aexisténcia de novas terapias farma-
coldgicas e novas opgdes de tratamento
cirtrgico tornaram fundamentais o diag-
néstico preciso dessas doengas'®d.
Devido a dificuldade em estabelecer o
diagndstico das sindromes parkinsonianas,
outros testes tém sido explorados, como a

83



Avaliacdo da doenca de Parkinson pela ressonancia magnética

resposta terapéutica a agentes dopaminér-
gicos, eletroneuromiografia esfincteriana,
testes de funcéo olfatoria, testes neuro-
psicoldgicos, marcadores bioquimicos e
genéticos, e métodos de imagem(*1-14-16),
Atualmente, os métodos de imagem mais
sensiveis para a detecgdo de DP sdo a to-
mografia por emissdo de positrons (PET)
e atomografia computadorizada por emis-
s80 de féton Gnico (SPECT)"®. O PET
mede o metabolismo da dopamina no cor-
po estriado e 0 SPECT utilizaum tragador,
que é sensivel para transportadores de do-
pamina. Estes, entretanto, séo métodos que
exigem um tempo longo de exame, apre-
sentam alto custo e sdo pouco disponivels
Nno NOSSO Meio.

A ressondncia magnética (RM), por
outro lado, € um método relativamente
simples, acessivel e de menor custo em
relagdo a outros métodos funcionais. Di-
versos estudos demonstraram o papel do
método no diagndstico da doenca™?.
Vérios achados tém sido descritos, como
a reducdo da espessura da pars compacta
(PC) no mesencéfalo, atrofia cerebral e
alteragdes nos metabdlitos cerebrais na
espectroscopia por RM¢-11182D),

Os resultados dos estudos da DP, entre-
tanto, tém sido divergentes. Alguns auto-
res descreveram que a reducéo da espes-
suradaPC éum sinal especifico de DP®,
enquanto outros discordam>?®), Da mes-
ma forma, diferentes resultados tém sido
encontrados na andlise da atrofia cerebral,
naintensidade de sina no putémen, nasle-
sbes mesencefalicas e nas alteracbes da
substancia branca cerebral 81023,

O objetivo do trabaho foi avaliar o pa-
pel daRM no diagnostico daDP e nadife-
renciagdo das sindromes parkinsonianas.

MATERIAISE METODOS

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
ambulatérios de distUrbios do movimento
dos Departamentos de Neurologia dos
Hospitais S&o LucasdaPUC eClinicas, em
Porto Alegre, RS. Os pacientes foram ava-
liados clinicamente por dois neurol ogistas,
especialistas em distUrbios do movimento,
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edivididos em dois grupos, de acordo com
o diagnéstico clinico estabelecido.

No grupo 1 foram incluidos pacientes
com provavel ou possivel DP, utilizando
os critérios clinicos de Gelb et al.®?. O
grupo 2 foi composto por pacientes com
sindromes parkinsonianas atipicas (SPA).
Neste grupo, foram incluidos pacientes
com diversas sindromes parkinsonianas,
como AMS, degeneracdo cortico-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 razoes, ex-
ceto distirbios do movimento. Foram ex-
cluidos deste grupo pacientes com sinais
de les8o expansiva intracraniana, aciden-
te cerebral vascular, exceto lacunar ou hi-
drocefalia. Osexamesforam reslizadosem
equipamentos de RM de 1,5 T (GE LX,
General Electric, Milwaukee; Siemens
Magneton Plus e Siemens Symphony, Er-
lang, Alemanha), utilizando as seqiiéncias
de pulso SE e TSE axiais, ponderadas em
T2 (TR: 7.100; TE: 115; espessura do cor-
te: 5 mm; FOV: 230; matriz: 345 x 512),
FLAIR (TR: 9.000; TE: 110; espessura do
corte: 5mm; FOV: 230; matriz: 154 X 256)
e IR (TR: 1.450, TE: 115, espessura do
corte: 3 mm, FOV: 200; matriz: 160 X
256). Asimagens foram obtidas para ané&
lise morfol6gica do mesencéfalo, nlcleos
da base e substéncia branca cerebral. Tam-
bém foram obtidas imagens sagitais SE,
ponderadas em T1 (TR: 580; TE: 14; es-
pessurado corte: 5 mm; FOV: 260; matriz:
156 x 256). O tempo total médio dos exa
mesfoi de cercade 30 minutos. Foram ava-
liadas as seguintes varidveis: espessura da
PC do mesencéfalo, grau de hipointensi-
dade de sinal no putémen, grau de atrofia
cerebral, lesdes no mesencéfa o, lesdes na
substancia branca e a presenca de lesdo na
borda postero-lateral do putéamen.

A espessuradaPC foi avaliadapor meio
de um indice, denominado indice da PC
(IPC). Através do programadigital de me-
dicdo do aparelho de RM, tracaram-se
duas linhas verticais no mesencéfalo, uti-
lizando a sequiéncia de pulso IR no plano
axia. A primeira (linha 1) foi mensurada
da borda anterior a borda posterior dafai-
xa de hipersinal, que representa a dimen-

sd0 da substancia nigra (DSN), e a segun-
da (linha 2) unindo a borda anterior do
pedunculo cerebral ao aqueduto cerebral
(dimensédo pedinculo-aquedutal — DPA).
Foi estabelecido um indice, IPC, entre a
DSN e a DPA (IPC = DSN/DPA). Estas
medidasforam realizadas noslados esquer-
do (IPCE) edireito (IPCD) do mesencéfa
lo, e um indice fina (IFPC) foi calculado
(IPCF = IPCE + IPCD/2). Estas medidas
foram sempre realizadas no plano axial,
utilizando a seqiiéncia de pulso IR.

O grau de atrofia cerebral foi mensura-
do segundo o método descrito por Meese
et al.®, Foram tragadas duas linhas trans-
versais no plano axial do encéfalo, na se-
guéncia de pulso TSE, ponderada em T2.
A primeira, medindo a diémetro latero-la-
teral dos ventriculos laterais (D1), e a se-
gunda, entre 0s 0ssos parietais (D2). O
indice de atrofia cerebral (IAC) foi esta-
belecido pelaformulalAC: 10 — (D2/D1).

Foram estabel ecidos trés graus de hipo-
intensidade de sina no putadmen, utilizan-
do a sequiéncia de pulso TSE, ponderada
em FLAIR, conforme aextensdo do hipos-
sina no interior do nicleo: grau | (perda
de sinal menor que 25% da &rea do nu-
cleo); grau Il (perda entre 25-50%) e grau
111 (perdamaior que 50%). A lesdo nabor-
da do putémen foi descrita por Kraft et
al.®, como umaregido linear que apresen-
ta hipersina em T2, localizada na metade
posterior e lateral do putamen.

Foram estabel ecidos quatro grausdele-
sBes na substancia branca: ausente (grau
0), leve(grau 1), moderada(grau 2) egrave
(grau 3). Esta andlise foi realizada no pla-
no axial, utilizando a segiiéncia de pulso
ponderada em FLAIR.

A presenca ou auséncia de lesbes no
mesencéfaofoi avaliadanasimagensaxiais
do encéfalo, utilizando a seqiiénciade pul-
so TSE, ponderada em T2.

Para a andlise estatistica 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-
ramcritériosparaDP e 16 paraSPA. O gru-
po controlefoi composto por 18 pacientes.
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No grupo de pacientescom DP, 14 eram
do sexo masculino e 12, do sexo feminino.
Nos pacientescom SPA, sete eram homens
e nove, mulheres. O grupo controle foi
composto por sete homens e 11 mulheres.
Em relacdo ao sexo, ndo houve diferencas
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 diferencas ndo foram
estatisticamente significativas (p = 0,883).

Espessura da pars compacta

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

Os pacientesdo grupo DP apresentaram
reducéo do IPCD e IFPC, quando compa-
rados com o grupo controle (p = 0,0092 e
0,0326, respectivamente). O mesmo resul-
tado foi observado nacomparagéo dosgru-
pos SPA e controle (p = 0,0581 e 0,0885,
respectivamente para |PCD e IFPC).

N&o se observaram diferengas entre os
grupos DP e SPA, nas trés medidas obti-
das (p > 0,05), e entre os trés grupos em
relacio ao IPCE (p > 0,05).

Naandlise de variancias, ndo se obser-
vou relacdo entre a reducéo da espessura
da PC, idade dos pacientes e grau de atro-
fiacerebral (p > 0,05). Em relac&o ao grau
de hipointensidade de sina no putamen,
observou-se que o IFPC foi menor (0,20)
nos pacientes com grau I de hipointensi-
dade no putdmen do que naqueles com
graus | ell (0,25; p = 0,01). Exemplo da
avaliagdo 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 diferencas foram esta-
tisticamente significativas (p = 0,019 e
0,001, respectivamente). A média da atro-
fiacerebral foi semelhante entre os grupos
DPecontrole (p=0,361). A andlisedeva-
ridncia mostrou que a idade e os indices
da espessura da PC néo influenciaram os
resultados obtidos nos grupos (p > 0,05).
Os dados, em relac8o ao grau de atrofia
cerebral nos grupos, estdo na Tabela 2.
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Tabela 1 indice da espessura da pars compacta nos grupos*.

N Média 1 Desvio-padrao IC de 95%
IPCD' DP 26 0,2238 0,0661 0,1971-0,2505
SPA 15 0,2307 0,0578 0,1987-0,2626
Controle 18 0,2767 0,0350 0,2593-0,2941
Total 59 0,2417 0,0600 0,2261-0,2573
IPCE  DP 26 0,2227 0,0698 0,1945-0,2509
SPA 15 0,2200 0,0588 0,1874-0,2526
Controle 18 0,2572 0,0537 0,2305-0,2839
Total 59 0,2325 0,0637 0,2160-0,2491
IFPC'  DP 26 0,2231 0,0651 0,1968-0,2494
SPA 15 0,2253 0,0543 0,1953-0,2554
Controle 18 0,2671 0,0382 0,2480-0,2861
Total 59 0,2371 0,0580 0,2220-0,2522

IC, intervalo de confianga; IPCD, indice da espessura da pars compacta direita; IPCE, indice da espessura da pars
compacta esugerda; IFPC, indice final da pars compacta (IFPC = IPCD + IPCE/2); DP, doenca de Parkinson; SPA,
sindrome parkinsoniana atipica. * Os indices da espessura da pars compacta resultam da diviséo entre duas medidas
de distancia (em mm) realizadas no mesencéfalo. Tp < 0,05.

Tabela 2 Grau de atrofia cerebral nos grupos, conforme o indice de atrofia cerebral (IAC*)T.

N Média' 1 Desvio-padrao’ IC de 95%"
DP 25 7,2427 0,3722 7,0890-7,3963
SPA 15 7,5485 0,1217 7,4811-7,6158
Controle 17 7,0979 0,3972 6,8936-7,3021
Total 57 7,2800 0,3717 7,1813-7,3786

IC, intervalo de confianca; DR, doenca de Parkinson; SPA, sindrome parkinsoniana atipica. * IAC = 10 — D1/D2,
sendo D1 a distancia entre os 0ssos parietais e D2 a distancia entre os ventriculos laterais. 'O valor numérico do
IAC, da média, do desvio-padrao e do IC é resultado da divisao de duas medidas de distancia, em cm.

Figura 1. Medida da espes-
sura da pars compacta rea-
lizada através da medicdo
de duas linhas: a primeira
(linha 1) representando a
substancia nigra e a segun-
da (linha 2) unindo a borda
anterior do pedunculo cere-
bral ao aqueduto cerebral.
Imagem obtida na sequién-
cia de pulso TSE, pondera-
da em IR (TR: 1.450; TE:
22).

Grau de hipointensidade de sinal
no putamen

Ospacientesdosgrupos DP e SPA apre-
sentaram mai ores graus de hipointensidade
de sinal no putédmen, quando comparados
com o grupo controle, sendo que, No grupo
SPA, estadiferencafoi estatisticamentesig-

nificativa (p = 0,018). Do totdl, 37,5% dos
pacientes com SPA apresentam grau |11 de
hipointensidade, comparado com somente
19,2% daguelescom DP. Nenhum paciente
do grupo controle teve grau de hipointen-
sidade de sinal maior que Il. A Tabela 3
descreve estes dados.
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Tabela 3 Grau de hipointensidade do putamen.
Grupo DP | Grupo SPA | Controle
Grau
N (%) N (%) N (%)
loull | 21 (80,8) | 10 (62,5) | 18 (100)
n 5 (19,2) 6 (37,5 0 (O
Total 26 (100) | 16 (100) | 18 (100)

DP, doenga de Parkinson; SPA, sindrome parkinsonia-
na atipica. p = 0,018.

Apesar de 0s pacientes mais idosos te-
rem tido mai oresgraus de hipossinal no pu-
tdmen, esta diferenca ndo atingiu signifi-
cancia estatistica (p > 0,05).

Todos os pacientes com AMS do tipo
estriato-nigral apresentavam grau de hi-
pointensidade de sinal maior ouigual all,
sendo que 50% (3/6) tiveram grau 111 (Fi-
gura 2).

L esdes na substancia branca

Em relagdo as lesdes na substancia
branca, a grande maioria dos pacientes
(78,3%) apresentou |esdes menores do que
grau | (73,1% dos pacientes do grupo DP,
81,3% do grupo SPA e 83,3% do grupo
controle) (Figura 3). Do total, trés pacien-
tesapresentaram grau |11 delesdes nasubs-
tancia branca. Destes, dois pertenciam ao
grupo DP e um ao grupo SPA. Nenhum
paciente do grupo controle apresentou
grau de lesdo maior que I1. N&o houve di-
ferencas estati sticamente significativasen-
tre os grupos (p > 0,05). Os dados sobre o
grau de lesdes na substéancia branca sdo
apresentados na Tabela 4.

Um dado interessante na amostra estu-
dadafoi que todos os pacientes com lesdes
grau 11 nasubstanciabrancativeram hipo-
intensidade de sinal maior que 50% (graus
[1 ou l11) no putédmen.

Em relacdo aidade, observou-se que os
pacientes mais idosos, independentemente
do grupo ao qual pertenciam, apresenta-
ram maior grau de lesbes na substancia
branca (p < 0,05).

Dos quatro pacientes com parkinsonis-
mo vascular, somente um deles apresentou
lesbes grau 111 na substéncia branca.

L esBes no mesencéfalo

As lesBes no mesencéfalo foram um
achado frequiente na populagdo estudada.
Dos 60 pacientes avaliados, 33 (55%)
apresentaram estetipo de alteracéo naRM.
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Figura 2. Hipointensidade de si-
nal grau Ill no putdamen. Pacien-
te do sexo masculino com atro-
fia de mdltiplos sistemas do tipo
estriatonigral. Observar que a
extensao do hipossinal (seta)
compromete mais de 50% do
nucleo. Imagem obtida na se-
quéncia de pulso FLAIR (TR:
7.100; TE: 110).

Tabela 4 Grau de lesdo na substancia branca nos trés grupos.

Grupo DP Grupo SPA Grupo controle Total
Grau de leséao
N (%) N (%) N (%) N (%)
0 7 (26,9) 8 (50,0) 8 (44,4) 23 (38,3)
| 12 (46,2) 5 (31,3 7 (38,9 24 (40,0)
Il 5 (19,2) 2 (12,5) 3 (16,7) 10 (16,7)
1l 2 (7,7 1 (6,3) 0 (0,0 3 (50

DPR, doenga de Parkinson; SPA, sindrome parkinsoniana atipica. p = 0,706.

Figura 3. Auséncia de lesdo na substancia branca.
Paciente com diagnostico de doenca de Parkinson.
Este foi 0 achado mais freqliente nos trés grupos
estudados. Imagem obtida na sequéncia de pulso
TSE, ponderada em FLAIR (TR: 7.100; TE: 22).

A prevaléncia 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 diferencas ndo foram

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

Dos pacientes com SPA, este tipo de
lesdo ocorreu em dois pacientes com par-
kinsonismo vascular (2/4), doiscom AMS
(2/6), dois com parkinsonismo ndo-respon-
sivo a levodopa (2/2) e um paciente com
diagndstico de DCGB (1/2).

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

Sinal hiperintenso na borda
poéstero-lateral do putamen

A presenca da lesdo hiperintensa loca
lizada na borda péstero-lateral do puté
men, na seqiiéncia de pulso TSE ponde-
radaem FLAIR, foi um achado pouco fre-
guente naamostra estudada (Tabela 6). Do
total de pacientes estudados, somente
11,7% (7/60) apresentaram esta alteragdo
(18,8% dos pacientes com SPA, 11,1% no
grupo controle e 7,7% dos pacientes com
DP). N&o se observou diferenca estatisti-
camente significativa entre 0s grupos.

Radiol Bras 2004;37(2):83-90



Tabela 5 Avaliagéo das lesdes no mesencéfalo nos grupos.

Vedolin L et al.

Grupo DP Grupo SPA Grupo controle Total
Mesencéfalo

N (%) N (%) N (%) N (%)
Com lesao 18 (69,2) 7 (43,8) 8 (44,4) 33 (55,0
Sem lesao 8 (30,8) 9 (56,3) 10 (55,6) 27 (45,0)
Total 26 (100) 16 (100) 18 (100) 60 (100)

DR, doenga de Parkinson; SPA, sindrome parkinsoniana atipica. p = 0,153.

Tabela 6 Prevaléncia do sinal hiperintenso na borda postero-lateral do putdmen (BPLP) nos grupos.

Sinal na Grupo DP Grupo SPA Grupo controle Total
BPLP N %) N (%) N %) N (%)
Presente 2 (1,7 3 (18,8 2 (11,1 7 (11,7)
Ausente 24 (92,3) 13 (81,3) 16 (88,9 53 (88,3)
Total 26 (100) 16 (100) 18 (100) 60 (100)

DP, doenga de Parkinson; SPA, sindrome parkinsoniana atipica. p = 0,554.

. [« " 4 . ‘
Figura 4. LesOes hiperintensas no mesencéfalo.
Paciente com diagnéstico de doenca de Parkinson
apresentando lesoes hiperintensas (seta) no mesen-
céfalo. Imagem obtida no plano axial, utilizando a
seqliéncia de pulso TSE, ponderada em T2 (TR:
9.100; TE: 110).

Um dado interessante foi que todos os
pacientes do grupo SPA que apresentaram
este sinal (3/3) tinham o diagndstico de
AMS do tipo estriatonigral (Figura5). Por
outro lado, apenas trés pacientes (50%) de
seis com o diagndstico de AM S apresen-
taram este sinal (todos do tipo estriatoni-
gral). O Unico paciente com o diagndstico
de AM Sdo tipo cerebelar ndo mostravaal-
teracOes de sinal no putémen. A prevalén-
cia do sinal nos grupos ocorreu indepen-
dentemente da idade dos pacientes.

DISCUSSAO

A DP representa uma das doengas neu-
rodegenerativas mais comuns nos adul-
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tosM?), Elacaracteriza-se peladegeneragio
dos neurdnios localizados na PC da subs-
téncia nigra (SN) do mesencéfalo, e clini-
camente manifesta-se por tremor derepou-
0, bradicinesia e rigidez®. Por ser uma
doenga crénica, debilitante e progressiva,
exige ato custo com medicamentos, assis-
ténciasocia e hospitalar, além de apresen-
tar um impacto social significativo®.

Apesar de 0s sinais e sintomas serem
cléssicos, o diagndstico daDP é dificil nas
fasesiniciais da doenca®. Existem vérias
doencas extrapiramidais que podem ser
confundidas com a DP, como a AMS e a
PSP. O diagndstico diferencial entreassin-
dromes parkinsonianas é fundamental, pois
0 progndstico e aresposta terapéutica des-
tas doengas sdo variados.

Diversos métodosdiagndsticostém sido
estudados na DP*114-18) Entre eles, o
mais utilizado é a resposta terapéutica aos
agentes dopaminérgicos, satisfatoriaem pa-
cientes com DP e insuficiente naqueles
com sindromes parkinsonianas, especial-
mente na AMS. Este teste, entretanto, ndo
€ especifico, pois muitos pacientes com
AMS, em fase inicial, podem obter boa
resposta terapéutica.

Por outro lado, os métodos de imagem,
particularmente o PET, 0 SPECT eaRM,
evoluiram significativamente no diagnds-
tico daDP. Atuamente, o PET eo SPECT
s80 0s métodos mais sensiveis na detecgdo
da doenca. Ambos medem a fungdo da
dopamina no corpo estriado, que é o neu-
rotransmissor envolvido na génese da DP.
Além do diagnéstico, estes métodos tém-

Figura 5. Sinal hiperintenso na borda péstero-late-
ral do putamen. Paciente do sexo feminino, com 40
anos de idade e diagnostico de atrofia de multiplos
sistemas do tipo estriatonigral. Observar a lesao (con-
torno de seta) no putamen direito. Imagem obtida
na sequiéncia de pulso TSE, ponderada em T2 (TR:
9.100; TE: 110).

se mostrado Gteis no diagndstico pré-cli-
nico e naavaliagao da progressao da doen-
cal19 Eles, entretanto, s# métodos ca-
ros, pouCo acessivels N0 Nosso meio e que
exigem um tempo longo de exame™.

A RM, por suavez, tem sido emprega-
darotineiramente na avaliagdo de diversas
doengas do sistemanervoso central. O mé-
todo apresenta alta sensibilidade na detec-
¢80 de | esdes, excelente resol ugéo espacia
e capacidade de avaliagdo multiplanar.
Este método é fundamental na avaliacéo
de possiveis causas cirdrgicas de parkinso-
nismo, como tumor cerebral, hidrocefalia
e hematoma intracraniano. Mais recente-
mente, diversos autores tém utilizado o
método no diagndstico diferencial das sin-
dromes parkinsonianas*™. Os resultados
dos estudos com RM, entretanto, tém sido
divergentes.

Como o local da degeneracdo neuronal
naDP é a SN, amorfologia, as dimensdes
eaintensidade de sinal desta estruturatém
sido estudadas por meio da RM“#-91122),
Duguid et al.© e Braffman et al.” foram
0s primeiros a descrever uma reducdo da
espessura da PC em pacientes com a DP.
Por outro lado, alguns autores relatam que
o diagnéstico diferencial das sindromes
parkinsonianas ndo pode ser determinado
através desta medida™?>2". Stern et al.™
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e Aotsuka et al.?”, por exemplo, relata-
ram a reducdo da espessura da PC em pa-
cientes com AMS.

Neste estudo, avaliamos a SN do me-
sencéfao utilizando a sequiéncia de pulso
TSE, ponderada em IR e um indice (1PC)
baseado na relag&o entre a banda de hiper-
sinal correspondente a SN e o tamanho do
mesencéfalo. A utilizagdo desta sequiéncia
de pulso foi descrita pela primeiravez por
Hutchinson e Raff”) e, mais recentemen-
te, por Hu et al.®,

Na populagdo estudada, observou-se
gue os pacientes com DP e SPA apresen-
taram reducéo da espessura da PC, quan-
do comparados com o grupo controle. Esta
reduc&o ocorreu independentemente da
idade dos pacientes ou grau de atrofia ce-
rebral. Entretanto, estaredugdo ndo foi um
achado especifico para o diagndstico de
DP . Estesresultados sdo semel hantes aque-
les descritos por Adachi et al.??, Wakai et
al.®) e Bhattacharya et al.®.

Um achado interessante nesta amostra
foi que as menores medidas da PC foram
encontradas nos pacientes que tiveram
grau |11 de hipointensidade de sinal no pu-
tamen. Umadas explicacOes deste fendme-
no pode ser a degeneragdo transneuronal
que, eventualmente, poderia comprometer
a SN e o putémen. Este fendbmeno foi des-
crito por Ogawa et al.®® que concluiram,
em seu estudo de 25 pacientes, que a de-
generagdo da SN pode ocorrer em casosde
infarto no corpo estriado.

Dessaforma, osresultados obtidos nes-
ta amostra de pacientes com parkinsonis-
mo sugerem que a medida da espessura da
PC pode indicar a presenca de algumasin-
drome parkinsoniana. Este sinal isolado,
entretanto, ndo parece ser capaz de dife-
renciar a causa da doenca extrapiramidal.

A presenca de |lesdes com sinal aumen-
tado localizadas no mesencéfalo foi des-
critaem pacientes com DP eem outras sin-
dromes parkinsonianas*'?. No presente
estudo, estas lesdes 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 ateragdes ocorreram inde-
pendentemente da idade dos pacientes.
Dessaforma, apresencadeste sinal ndo foi
Gtil no diagndstico diferencia das sindro-
mes parkinsonianas.
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Existem algumasrazbes paraaatapre-
valéncia deste achado. Em primeiro lugar,
apresencade éreas hiperintensasem T2 no
mesencéfal o € comum em pessoas assinto-
maticas, devido a dilatacdo dos espagos
perivasculares dos ramos pontinos da ar-
téria basilar (espagos de Virchow-Rohin).
Estes espacos perivascul ares se apresentam
como imagens hiperintensas nas seqiién-
ciascom TR longo (T2, por exemplo), mas
permanecem isointensas ao liquor nas se-
guéncias ponderadas em T1. Além disso,
s80 comuns no mesencéfalo e, na maioria
das vezes, representam uma variago ana-
tomica®. Ainda, 4reas de isquemia ou
desmielinizag&o, mesmo subclinicas, tam-
bém ocorrem nesta topografia e ambas se
apresentam como regides de hipersinal em
T2. A alta prevaléncia dessas lesdes no
grupo controle deste estudo (44,4%) cor-
roboram estes achados.

Um tipo de lesdo no mesencéfalo que
ndo foi estudada nesta populacdo, foram
aquelas que comprometem os pedincul os
cerebelares superiores. Oka et al.®? rela-
taram que estas lesdes sd0 sugestivas de
PSP. No nosso estudo, nenhum paciente
com PSPfoi analisado. Dessaforma, a uti-
lidade deste sinal no diagnéstico diferen-
cial da causa da sindrome parkinsoniana
néo foi estabelecida.

Em relagio ao putamen, Milton et al.®?
descreveram que o envel hecimento normal
determina perda da intensidade de sinal
nos nucleos da base. Esta perda € progres-
siva e acomete mais precocemente o glo-
bo pédlido, aparsreticulatado mesencéfao
e 0 nucleo denteado do cerebelo. Como
discutido anteriormente, na DP a morte
neuronal ocorre principalmente na PC do
mesencéfao. O putémen pode ser afetado
de formaindireta, através da disfuncéo da
vianigroestriatal, masamorte celular neste
grupo neurona ndo é comum em pacien-
tescom DP. Por outro lado, naAMS, prin-
cipamente do tipo estriatonigral, o puté-
men é aregi&o mais precocemente acome-
tida por morte celular e dep6sito anormal
de ferro.

Neste estudo, os pacientes com DP e
SPA tiveram maiores graus de hipossina
no putémen, quando comparados com o
grupo controle. Esta diferenca atingiu sig-
nificancia estatistica, principa mente 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 Il e 50%
deles (3/6), maior ou igua alll. Em rela
¢80 aDP, amaioriados pacientes que apre-
sentaram grau de hipossinal igua a 3 (3/
5) tinha idade superior a 75 anos.

Dessa forma, a presenca de hipossinal
no putamen, comprometendo mais do que
50% do nucleo, sugere o diagnostico de
alguma sindrome parkinsoniana. Nos pa-
cientes jovens, principalmente abaixo dos
50 anos, este sinal € indicativo de AMS.

A presenca de uma zona linear de hi-
persina em T2 naborda péstero-lateral do
putamen tem sido descrita com freqiiéncia
em pacientescom AMS, principalmentedo
tipo estriatonigral ®92%, Neste estudo, este
sinal foi um achado pouco freqiente. So-
mente sete pacientes (11,7%), dos 60 ava-
liados, apresentaram esta alteracao.

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

Dessa forma, esta lesdo é um sinal es-
pecifico, mas pouco sensivel para AMS,
principalmente do tipo estriatonigral. A
presenca deste sinal em pacientes com DP
pode ocorrer, mas € incomum.

Nesta popul agdo, os pacientes com SPA
apresentaram maiores graus de atrofia ce-
rebral, independentemente da idade, es-
pessurada PC e grau de lesdes na substan-
cia branca dos pacientes. Ao contrario das
conclusdes do estudo de Braffman et al.),
0 mesmo resultado ndo ocorreu nos pa-
cientes com DP.

Uma das razdes paraamaior prevalén-
ciade atrofia nos pacientes pode ter sido a
presenca de pacientes com DCGB e AMS.
Com se sabe, a prevaléncia de atrofia ce-
rebral nestas doencas é maior334),

A presenca de lesdes na substancia
branca, hiperintensas nas sequéncias de
pulso ponderadas em T2 e FLAIR, tem
sido descrita no envelhecimento normal e
em diversas doencas, como isquemia, des-
mielinizaco e doencas degenerativas*,
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Neste estudo, a prevaléncia de lesdes mo-
deradas ou gravesfoi pequena. Aproxima:
damente 78% dos pacientes estudados
apresentaram lesBes menores do que grau
I. Dos 60 pacientes estudados, somentetrés
apresentaram lesdes grau 111. Destes, dois
pertenciam ao grupo DP e um ao grupo
SPA. Nenhum paciente do grupo controle
apresentou grau de lesGo maior que 1.

Um dado interessante é que pacientes
idosos tiveram maiores graus de |esdes na
substéncia branca, quando comparados
com os pacientesmaisjovens. Estadiferen-
cafoi estatisticamente significativa na po-
pulagdo estudada. Este achado corrobora
os resultados descritos por Drayer®™), de
gue a presenca deste tipo de lesdo aumen-
ta com a idade do paciente e, patologica-
mente, reflete a presenca de gliose, isque-
mia ou desmielinizacdo tecidual.

Ao contrério das conclusdes descritas
por Zijlmans et al.®®, ndo observamos di-
ferencas no grau de lesdes entre os pacien-
tes com parkinsonismo vascular e aqueles
com DP. Além da amostra pequena, é pos-
sivel que o método utilizado neste estudo
possa, pelo menos parcialmente, explicar
as diferencgas encontradas.

Outro dado interessante € que todos os
pacientes que tiveram lesdes grau |11 apre-
sentaram hipointensidade de sinal que
comprometia mais do que 50% do volu-
me do putdmen. Como uma das explica-
¢Oes para a alteragdo de sina no putamen
s80 as sequelas de lacunas isquémicas, é
possivel que estas lesdes estejam relacio-
nadas com eventosisguémicos nadistribui-
¢80 dos pequenos ramos perfurantes das
artérias lenticul o-estriadas.

A principal limitagdo deste estudo é a
falta de comprovagéo anatomopatol 6gica
dos casos, que pode ter sido um viés de se-
legdo. Como o diagndstico destas doengas
ainda é clinico, esta caracteristica ndo é
exclusivadeste estudo, ocorrendo namaio-
ria dos estudos realizados com sindromes
parkinsonianas. Esta limitac&o pode ter
sido minimizada, selevarmosem contaque
os critérios clinicos utilizados no diagnés-
tico da DP seguiram os critérios de Gelb
et al.®?. Além disso, todos os pacientes
foram avaliados por dois neurologistas es-
pecialistas em distdrbios do movimento.

Em conclus8o, a RM detectou altera-
¢Bes morfoldgicas cerebrais que auxiliam
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no diagndstico diferencial das sindromes
parkinsonianas. A reducdo da espessurada
PC sugeriu apresencade sindrome parkin-
soniana, e aacentuagdo da hipointensidade
de sinal do putémen e a presenca de lesdo
hiperintensa, em sua borda postero-lateral,
sugeriram o diagnostico de AMS, princi-
pal mente em paci entes abaixo dos 50 anos.
O grau de atrofia cerebral foi maior em pa-
cientes com SPA do que naDP, e aslesdes
no mesencéfalo e na substancia branca
cerebral ndo foram Uteis no diagndstico di-
ferencial das sindromes parkinsonianas.

Portanto, a andlise morfol4gica do me-
sencéfalo, particularmente da SN e dosnd-
cleos da base através da RM, apresenta
achados que auxiliam no diagndstico das
sindromes parkinsonianas. Apesar dos da-
dos clinicos ainda serem fundamentais
nestas doengas neurodegenerativas, 0 de-
senvolvimento de novos equipamentos e
novastécnicas de RM, como aRM funcio-
nal e a espectroscopia por RM, pode for-
necer novas perspectivas no diagndstico
das sindromes parkinsonianas.
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