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RESUMO 

O traumatismo craniencefálico (TCE) é uma das principais causas de 

morbimortalidade no mundo moderno. A finalidade da neuroimagem é prover 

informações diagnósticas precisas que fornecerão subsídios para condutas 

terapêuticas. A tomografia computadorizada de crânio (TC) tem sido utilizada como 

método de escolha na investigação inicial do TCE. O estudo teve como objetivo 

avaliar a aplicação clínica da ressonância magnética (RM) em pacientes vítimas de 

TCE agudo, considerando-se a possibilidade de: 1) identificar o tipo, número e a 

gravidade das lesões traumáticas e 2) melhorar a correlação clínica-radiológica dos 

pacientes. Foram estudados prospectivamente 55 pacientes vitima de TCE agudo 

fechado (0-5 dias), que não necessitaram de neurocirurgia imediata por TC e RM, 

sendo 34(61,8%) do sexo masculino e 21(38,2%) do feminino. As lesões estudadas 

pelos dois métodos e analisadas pelo teste McNemar foram fratura de crânio , 

hematomas extradural e subdural, higroma subdural, lesão axonal difusa, contusões 

única e múltipla, hematoma intraparenquimatoso, hemorragias subaracnóidea e 

intraventricular, tumefação cerebral difusa e hemisférica e isquemia. Foram 

verificadas associações de TCE leve ou moderado/grave com diagnóstico pela RM 

de hematoma subdural agudo, lesão axonal difusa, contusões múltiplas e 

hemorragia subaracnóidea pelo teste Qui-quadrado. Foram avaliados os números de 

lesões e intervalo de tempo entre os dois exames pelo teste de sinal. Os resultados 

mostraram que houve diferença estatisticamente significante nas seguintes lesões: 

1) fratura de crânio foram detectadas em 16(29,1%) pacientes pela TC e em apenas 

2(3,6%) pela RM; 2) hematoma subdural foi identificado em 6(10,9%) pacientes pela 

TC e em 20(36,4%) pela RM; 3) lesão axonal difusa foi encontrada em apenas 

1(1,8%) paciente pela TC e em 28(50,9%) pela RM; 4) contusão múltipla foi 
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detectada em 5(9,1%) pacientes pela TC e em 23(41,8%) pela RM, 5) hemorragia 

subaracnóidea foi detectada em 10(18,2%) pacientes pela TC e em 23(41,8%) pela 

RM. Com relação à gravidade do TCE com diagnóstico por RM, essa associação foi 

significante apenas para LAD. Para número de lesões a RM foi superior e detectou 2 

lesões a mais por paciente do que TC. Os resultados para o intervalo de tempo entre 

os exames indicam que o período entre um exame e outro não ultrapassou um dia, 

sendo que em 24(43,6%) dos pacientes foi realizado no mesmo dia; em 11(20%) a 

TC foi feita antes da RM; e em 20(36,4%) a RM foi realizada antes da TC. A 

diferença de tempo entre os exames não foi significante. Aplicação clínica da RM no 

TCE agudo é útil no diagnóstico de lesão axonal difusa, associando-se a com a 

gravidade do TCE. A RM foi superior à TC na identificação da lesão axonal difusa, 

hemorragia subaracnóidea, contusões múltiplas e hematoma subdural agudo, porém 

inferior no diagnóstico de fraturas.  
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ABSTRACT 

Traumatic brain injury (TBI) is one of the most important causes of morbidity and 

mortality in the modern world. Neuroimaging provides accurate diagnostic information 

that will provide subsidies for therapeutical management. Cranial computed 

tomography (CT) has been used as imaging modality of choice in the initial 

investigation of TBI. The purpose of this research was to evaluate the clinical 

application of magnetic resonance (MR) imaging in injured patients with acute TBI 

considering the possibility of: 1) identify the type, quantity and severity of traumatic 

brain injuries, and 2) improve clinical-radiological association of patients. A total of 55 

injured patients, 34(61.8%) males and 21(38.2%) females, with acute (0 to 5 days) 

and closed TBI and that not required of immediate neurosurgical procedure by CT 

and MR. Cranial fractures, extradural and subdural hematomas, subdural hygroma, 

diffuse axonal injury, single and multiple contusions, intraparenchymal hematoma, 

subarachnoid and intraventricular hemorrhages, diffuse and hemispheric brain 

swelling, and ischemia were studied by the two imaging methods and analysed by 

McNemar test. Associations among mild or moderate/severe TBI and diagnosis by 

MR of acute subdural hematoma, diffuse axonal injury, multiple contusion, and 

subarachnoid hemorrhage were verified by Chi-square test. The quantity of injuries 

and time interval among the imaging diagnosis modalities were assessed by Sign 

test. The results showed statistical significant differences in the following brain 

injuries: 1)  cranial fractures were detected by CT in 16(29,1%) patients and in 

2(3,6%) by MR; 2) subdural hematoma was identified by CT in 6(10.9%) patients and 

in 20(36,4 %) by MR; 3) diffuse axonal injury was encountered by CT in only 1(1.8%) 

patient and in 28(50.9%) by MR; 4) multiple contusion was found by CT in only 

5(9.1%) patients and in 23(41.8%) by MR, and, 5) subarachnoid hemorrhage was 
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identified by CT in 10(18.2%) patients and in 23(41.8%) by MR. Within the brain 

injuries diagnosed by MR, there was only significant association among diffuse 

axonal injury and severity by Glasgow Coma Scale for mild or moderate/severe TBI. 

Two additional brain injuries per patient were detected by MR when compared to the 

CT. Time interval among CT and MR examinations was 1 day; 24(43.6%) patients 

performed on the same day, in 11(20%) the CT was made before MR, and in 

20(36.4%) the MR was carried out before CT. The clinical application of MR in acute 

TBI is useful in diagnosis of diffuse axonal injury. The detection of this injury was 

associated with severity of acute TBI. MR was statistically higher to the CT in the 

identification of diffuse axonal injury, subarachnoid hemorrhage, multiple contusion 

and acute subdural hematoma, however inferior in diagnosis of fractures.  
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1- INTRODUÇÃO 

 

A evolução da sociedade moderna veio propiciar maior exposição do 

homem às lesões traumáticas, principalmente nos centros urbanos e nas 

estradas que ligam esses centros. Atualmente, a velocidade atingida pelos 

motoristas nos veículos, e elevada concentração populacional nas principais 

cidades brasileiras, precariedade das estradas e não obediências às medidas 

de segurança estão relacionadas ao nível sócio-cultural e econômico da nossa 

população. 

Os pacientes com múltiplos traumatismos passaram a ser uma realidade 

do nosso meio. A participação do sistema nervoso central nos traumatismos 

agrava consideravelmente o prognóstico em todos os casos devido à sua 

capacidade limitada de recuperação(1,2). O TCE pode ser definido como 

qualquer agressão que acarrete lesão anatômica ou funcional do couro 

cabeludo, crânio, meninge ou encéfalo(2). 

O traumatismo craniencefálico fechado (TCE) é uma das causas mais 

freqüentes de morbi-mortalidade no adulto jovem. Nos EUA ocorre cerca de 

500 mil novos casos por ano, sendo que 50 mil óbitos acontecem no momento 

do acidente, 15 a 20 mil no atendimento hospitalar e outros 50 mil apresentam 

seqüelas neurológicas, desde inabilidade leve até dependência total(3,4).  

Na França a incidência de TCE em 1986 foi estimada em 281 

casos/100.000 habitantes(5). No Brasil os dados epidemiológicos de TCE são 

incompletos, pois não existem informações que abranjam todos os pacientes 

traumatizados. Segundo Maset et al.(6), realizando levantamento no Estado de 

São Paulo em 1993, verificaram que a incidência de TCE foi 456/100.000  
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habitantes. Em 1991, Masini(7)  estimou a incidência para Brasília em 

341/100.000 habitantes. Em São José do Rio Preto, pesquisa realizada por 

Baitello(8) no período de julho de 2004 a junho de 2005 mostrou que foram 

atendidos 5409 pacientes vítimas de traumatismo no Hospital de Base, sendo 

1617 pacientes de TCE.  

Dentre as principais causas estão acidente por veículo automotor(4,8), na 

maioria  das  vezes associado com ingestão de bebida alcoólica(4),  queda 

acidental(9-11), agressões física, projétil de arma de fogo, acidentes industriais e 

na prática de esportes e recreação, entre outros(1,12,13) . 

De acordo com a pontuação na escala de coma Glasgow à admissão 

(ECGla) modificada por Stein & Ross(14) o TCE pode ser classificado como leve 

com escore de 14 e 15, moderado 9 a 13 e grave entre 3 e 8. 

Os pacientes com TCE podem ser divididos em baixo, médio e alto risco 

de lesão intracraniana(15-18). Masters et al.(18) os pacientes com TCE de risco 

baixo são assintomáticos, pode apresentar com cefaléia, tontura, hematoma, 

laceração, contusão ou abrasão no couro cabeludo e sem perda de 

consciência; TCE de risco moderado incluem pacientes com alteração mínima 

de consciência, cefaléia progressiva, intoxicação por álcool ou outra droga, 

história não confiável, principalmente com idade menor que 2 anos, convulsão, 

vômitos, amnésia, trauma múltiplo, grave lesão facial, sinais de fratura na base 

do crânio, possível ferimento penetrante craniano, possível fratura com 

afundamento e criança suspeita de ser vítima de maus tratos; e TCE leve de 

risco elevado os pacientes com nível de consciência diminuído, sinais focais, 

nível de consciência piorando, lesão penetrante e fratura com afundamento. 
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As lesões associadas ao TCE podem ser divididas em primárias e 

secundárias(19-21). As primárias são decorrentes de imediato ao trauma inicial, 

incluindo hematoma e laceração do couro cabeludo; fratura de crânio com ou 

sem afundamento; hemorragias extra-axiais como subaracnóidea, hematomas 

extradural e ou subdural, e lesões intra-axiais como axonal difusa, contusão 

cortical (laceração, explosão), do tronco encefálico, hemorragia intraventricular 

e ou do plexo coróide. Lesões secundárias surgem após o trauma, quando 

termina os efeitos do impacto e inercial; são muito freqüentes e, na maioria das 

vezes, as conseqüências são mais graves dos que as lesões primárias. Dentre 

as principais lesões secundárias estão herniações encefálicas, isquemia, 

infarto, hipóxia, processos neuroquímicos, edema cerebral localizado e difuso, 

tumefação cerebral difuso e hemisférico, e complicações vasculares como 

fístula arteriovenosa, dissecção e trombose das artérias carótida e vertebral, e 

lesões dos seios durais. 

A avaliação neurológica de pacientes traumatizados consiste 

principalmente na análise da motricidade, dos reflexos pupilares e do nível de 

consciência(17). Variações no grau de comprometimento da consciência 

constituem o melhor indicador da função global do encéfalo. A avaliação do 

nível de consciência pela escala de coma de Glasgow, que analisa abertura 

ocular, resposta motora e performance verbal, serve de guia para conduta e 

seleção dos exames diagnósticos na neurotraumatologia(22).  

A neuroimagem é fundamental para o diagnóstico precoce e tratamento 

dos pacientes com TCE fechado. Os principais métodos de diagnóstico por 
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imagem utilizados na neurotraumatologia incluem radiografia simples, 

tomografia computadorizada (TC) e ressonância magnética (RM). 

A radiografia simples de crânio pode ser solicitada a critério médico, em 

pacientes com TCE leve (ECGL=15) de baixo risco para detectar a presença 

de fratura e TCE aberto se a TC não estiver disponível(23,24). Dacey et al.(25), 

avaliando o risco de complicação neurológica em 610 pacientes com TCE leve 

(Glasgow 13 a 15) por meio de radiografia simples, verificaram que a detecção 

de fratura craniana estava relacionada a um aumento da probabilidade de 

lesão intracraniana chegando a um aumento de 20 vezes no risco dos 

pacientes necessitarem de tratamento cirúrgico. 

Em um estudo multidisciplinar com 7035 pacientes vítimas de TCE leve, 

Masters et al.(18) verificaram que o RX simples evidenciou fratura de crânio em 

apenas 0,4% dos pacientes com TCE leve de baixo risco, sem que nenhum 

deles desenvolvesse hematoma intracraniano. Os pacientes com TCE leve de 

médio risco a incidência de fraturas foram de 4,2% sendo que 4% 

apresentaram lesões intracranianas. Além disso, os pacientes com TCE de alto 

risco apresentaram índices de 21,5% de fraturas cranianas e com 29% de 

lesões intracranianas. Nesse estudo, recomenda-se que os pacientes com TCE 

leve de médio e alto risco devem ser submetidos diretamente à TC e sem a 

necessidade do RX simples de crânio.  

O advento da TC revolucionou a medicina em particular a neurocirurgia, 

representando um dos mais notáveis avanços no tratamento de pacientes com 

traumatismo craniencefálico. A rapidez do diagnóstico possibilitou redução 

acentuada na mortalidade do TCE, principalmente em casos leves e 
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moderados associados a lesões com efeito expansivo. Os tomógrafos 

modernos possibilitam avaliação de um paciente em menos de 5 minutos, 

permitindo diagnóstico imediato de hematomas em expansão e facilitando a 

intervenção cirúrgica adequada e precoce. Isso tem um impacto significativo na 

redução da morbimortalidade destes pacientes(26).  

Investigando o valor da TC em 379 pacientes com TCE leve de alto 

risco, escores 13, 14 e 15 na escala de coma de Glasgow, Andrade et al.(27) 

constataram que pacientes com escore 13  a 15 com TC normal devem ser 

considerados como portadores de TCE leve de alto risco, enquanto aqueles 

pacientes cuja TC mostrou anormalidades devem ser classificado como TCE 

moderado. 

Seelig et al.(28), avaliando 82 pacientes vítimas de TCE grave com 

hematoma subdural agudo diagnosticados pela TC, verificaram que houve 

mortalidade de 30% e recuperação funcional de 60% dos pacientes operados 

nas primeiras 4 horas, e após 4 horas,  a mortalidade foi de 90% e recuperação 

funcional de 6,5%; sendo o diagnóstico pela TC e a remoção cirúrgica do 

hematoma decisivo na redução de até 60% na mortalidade.  Em estudo 

prospectivo, Bricolo et al.(29) constataram redução da mortalidade de 20% para 

5% em 107 pacientes com hematoma extradural diagnosticado pela TC e 

operado em até 6 horas, sendo que nenhum óbito ocorreu em paciente com 

Glasgow ≥ 8. 

Segundo Andrade et al.(30), existem dois grupos de pacientes com TCE 

grave: No primeiro grupo, dados clínicos e exames complementares não 

suscitam dúvidas quanto ao diagnostico e necessidade de tratamento cirúrgico 
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imediato como, por exemplo, casos de hematoma intracraniano, contusão 

cerebral, fratura com afundamento de crânio e lesões por projéteis de arma de 

fogo ou arma branca. Nesses casos, a TC normalmente é suficiente para 

elucidação diagnóstica. O segundo grupo é constituído de pacientes nos quais 

os achados clínicos não podem ser diretamente correlacionados com achados 

radiológicos obtidos no atendimento inicial, como visto em alguns pacientes 

com TCE grave e TC de crânio normal. 

Nesses casos o uso da ressonância magnética encefálica pode oferecer 

informações úteis devido à sua alta sensibilidade para lesões traumáticas 

intracranianas, permitindo melhor correlação clínico-radiológica. Embora a TC 

de crânio permaneça como a principal modalidade diagnóstica no TCE agudo, 

a RM pode contribuir para a elucidação de déficits neurológicos inexplicados 

por outros exames de diagnóstico por imagem, auxiliar na compreensão da 

fisiopatologia do traumatismo craniencefálico, além de avaliar melhor o 

prognóstico de lesões e seqüelas a longo prazo(31). 

Confirmando a superioridade da RM em relação à TC, Gentry(26) afirma 

que todo o paciente com TCE moderado a grave deve ser avaliado pela RM em 

algum momento durante as duas primeiras semanas após o traumatismo.  

Estudando prospectivamente 40 pacientes com TCE fechado, Gentry et 

al(32) compararam a RM nas seqüências T1 e T2 com TC. Concluiu-se que a 

sensibilidade dos dois métodos para lesões hemorrágicas foi similar enquanto 

para lesões não hemorrágicas a RM foi superior. Esse método também foi útil 

na classificação das lesões do TCE em primárias e secundárias. Os mesmos 

autores(33), avaliando pacientes com lesões no corpo caloso e tronco 



 7

encefálico, observaram que essas lesões foram diagnosticadas 

respectivamente 100% e 81,8% pela RM e 27% e 9,1% pela TC. 

Mittl et al.(34) investigaram 20 pacientes com TCE leve, perda de 

consciência menor que 20 minutos que não piorou e TC normal. A RM foi 

realizada no período de 4 dias, mostrando anormalidade compatível com lesão 

axonal difusa (LAD) em 6 pacientes. Van der Naalt et al.(35), investigando com 

RM 67 pacientes no período de até 90 dias com TCE leve e moderado que 

apresentavam TC de crânio normal,  detectaram lesão axonal difusa pela RM 

em 27% dos casos. 

Tokutomi et al.(36) verificaram que em 44 pacientes com TCE leve 

estudados até 4 semanas do traumatismo, somente 1 apresentou alteração de 

sinal no corpo caloso pela RM; em 31 pacientes com TCE moderado 3 

apresentaram as mesmas alterações; em 45 pacientes com TCE grave 17 

tinham alterações de sinal no corpo caloso sugestivo de LAD. 

Kampfl et al.(37) em estudo por RM com 42 pacientes vítimas de TCE 

fechado em síndrome acognitiva, encontraram lesões no corpo caloso em 

todos os pacientes, na região dorso-lateral do tronco encefálico em 74%, na 

interface substância branca/ cinzenta em 65%, nos gânglios basais em 52% e 

associados com contusão cortical em 48%. Os referidos autores concluíram 

que LAD é a principal causa de estado vegetativo persistente. 

Avaliando por RM (T2) 17 pacientes com lesões traumáticas primárias 

do tronco encefálico, Shibata et al.(38) constataram melhor prognóstico nos 

casos de lesões superficiais em relação às lesões profundas.  



 8

Considerando que a capacidade multiplanar, redução dos custos de 

equipamento e exame, tempo mais rápido na aquisição de imagem, 

desenvolvimento de novas seqüências, poucos artefatos ósseos e capacidade 

de avaliar tronco encefálico, nervos cranianos e fossa posterior permitem que a 

RM seja utilizada na fase aguda do TCE com alta sensibilidade no diagnóstico 

de lesões traumáticas hemorrágicas e não hemorrágicas, justifica-se 

plenamente estudar a aplicação clínica da ressonância magnética em 

pacientes com traumatismo craniencefálico agudo. Além disso, não foram 

encontrados na literatura consultada, trabalhos que utilizaram protocolo 

contendo as seqüências T1, T2, T2*, FLAIR e difusão na detecção de lesões 

causadas pelo TCE na fase aguda. Não obstante, a possibilidade de contribuir 

com um diagnóstico preciso das lesões causadas pelo TCE agudo, 

principalmente com relação à extensão, localização e natureza da lesão, em 

pacientes cujo resultado da tomografia computadorizada não corresponde ao 

quadro clínico do paciente, também justifica a presente pesquisa, pois a 

conduta depende do diagnóstico. 

 

1.1 Objetivo 

O objetivo deste estudo foi avaliar a aplicação clínica da ressonância 

magnética em pacientes com TCE agudo, considerando-se a possibilidade de: 

1) identificar melhor o tipo, número e a gravidade da lesão encefálica; 

2) estabelecer correlação clínico-radiológica; 
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2- REVISÃO DA LITERATURA 

 

  2.1 Tomografia computadorizada e ressonância magnética no TCE  

agudo 

O traumatismo craniencefálico (TCE) caracteristicamente transforma 

indivíduos jovens e produtivos em dependentes que freqüentemente requerem 

décadas de cuidado especializado e de alto custo. Para isso é fundamental que 

aprenda definir de forma mais precisa a verdadeira extensão da lesão 

encefálica inicial, que se compreendam melhor os diferentes tipos de lesões 

traumáticas e que se desenvolvam medidas mais efetivas de reabilitação e 

tratamento. 

Nos últimos anos se caminhou muito nesse sentido, principalmente no 

campo do diagnóstico. A tomografia computadorizada (TC), a monitoração da 

pressão intracraniana e a ressonância magnética (RM) trouxeram informações 

diagnósticas cruciais ao manuseio clínico desses pacientes. 

A TC ainda é o método diagnóstico de eleição para detectar a maioria 

das lesões do TCE hiperagudo, que necessita de intervenção cirúrgica 

imediata.  

 As lesões do TCE agudo podem ser divididas em dois grupos de 

pacientes: No primeiro grupo, dados clínicos e exames complementares não 

suscitam dúvidas quanto ao diagnostico e necessidade de tratamento cirúrgico 

imediato como, por exemplo, casos de hematoma intracraniano, contusão 

cerebral, fratura com afundamento de crânio e lesões por projéteis de arma de 

fogo ou branca. Nesses casos, a TC normalmente é suficiente para elucidação 

diagnóstica. O segundo grupo é constituído de pacientes cujo resultado da 
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tomografia computadorizada não corresponde ao quadro clínico, como 

pacientes em coma grave e TC de crânio normal(30). 

Nesses pacientes em que a TC não determinou a causa provável do 

quadro neurológico, o uso da ressonância magnética encefálica pela sua 

capacidade em produzir imagens multiplanares permite identificar a presença 

de hemorragia extra-axial de localização subfrontal, subtemporal, abaixo do 

tentório e na convexidade, de difícil avaliação pela TC. Esse método, pelo fato 

de estar livre de artefatos ósseos, possui maior sensibilidade para avaliar o 

tronco cerebral, nervos cranianos e a fossa posterior; locais freqüentes das 

lesões traumáticas. E com desenvolvimento de novas seqüências como T2*, 

FLAIR(39) e difusão a RM aumentaram a sensibilidade na detecção das lesões 

intra-axiais, tanto as de natureza não hemorrágica e hemorrágica. Além disso, 

auxilia na compreensão da fisiopatologia, no prognóstico das lesões do TCE 

agudo e seqüelas em longo prazo. 

 

2.2 Tomografia computadorizada  

O desenvolvimento da TC na década de 70 revolucionou o diagnóstico 

por imagem. Com esse método, foi possível por uma fonte emissora de raios X 

acoplada a um computador, separar o tecido cerebral em diferentes 

densidades e obter de forma não invasiva, imagens no plano axial de encéfalo, 

até então, não conseguida por outros métodos. 

O advento da TC representou um dos mais notáveis avanços no 

manuseio de pacientes com traumatismo craniencefálico. Constitui-se no 

método mais rápido de detectar a maioria das lesões com efeito expansivo, que 
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necessita de intervenção cirúrgica imediata. Os tomógrafos de última geração 

possibilitam avaliação de um paciente com TCE em menos de 5 minutos, 

permitindo diagnóstico imediato de lesões intracranianas em expansão que 

facilita a intervenção cirúrgica precoce(26). 

A TC é método diagnóstico por imagens inicial de escolha na fase 

hiperaguda (≤24h) do TCE(40). É capaz de mostrar o tamanho, localização, tipo, 

desvio das estruturas da linha mediana (DLM) e o efeito expansivo das 

principais lesões traumáticas agudas. Essas informações obtidas pelo exame, 

possibilitam um diagnóstico especifico e a realizar um planejamento terapêutico 

mais adequado e precoce com redução significativa da morbimortalidade dos 

pacientes. 

Seelig et al.(28) demonstraram as vantagens conseguida com advento da 

TC, avaliando 82 pacientes com hematoma subdural agudo diagnosticados 

pelo método, verificaram que houve redução significativa na mortalidade dos 

pacientes operados nas primeiras 4 horas, sendo o diagnóstico pela TC e a 

remoção cirúrgica do hematoma decisivo na redução de até 60% na 

mortalidade.  Em estudo prospectivo, Bricolo et al.(29) constataram redução da 

mortalidade de 20% para 5% em 107 pacientes com hematoma extradural 

diagnosticado pela TC e operado em até 6 horas, sendo que nenhum óbito 

ocorreu em paciente com TCE leve e moderado. 

A TC é fundamental para o diagnóstico precoce, classificação e 

tratamento dos pacientes com TCE. As lesões traumáticas podem ser também 

divididas em focais e difusas(23,40). As principais lesões focais com efeito 

expansivo são os hematomas extradurais (HED) e subdurais agudos (HSDA), 
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as contusões cerebrais, os hematomas intraparenquimatosos (HIP) e as 

lacerações cerebrais como do lobo temporal ou frontal. E as difusas são a 

lesão axonal difusa, a tumefação cerebral hemisférica e bi-hemisférica(23,41).  

 As indicações cirúrgicas das lesões do TCE com efeito expansivo 

incluem: a localização, tamanho, volume, desvio das estruturas da linha 

mediana (DLM), presença de lesões associadas, quadro clínico e neurológico e 

o período entre o traumatismo e o atendimento do paciente(42).  

Ross et al.(43) mostraram correlação direta entre o nível de consciência e 

o DLM na TC, pelo septo pelúcido com taboa interna do crânio. Os pacientes 

com desvio do septo pelúcido ≤ 5mm encontra-se em alerta; de 5,4 a 6,8mm 

sonolento; 6,8 a 9,1mm estupor; 9,1 a 12,2mm coma e ≥15mm é considerado 

letal. 

 O volume do hematoma considerado aqui é dado pela fórmula V = 4/3.π 

(A.B.C)/2(44,45), que é semelhante V= ABC/2, onde A e B representam os 

maiores diâmetros do hematoma e C a espessura, dados pelo número de 

cortes tomográficos em que a lesão é observada considerando-se que tenham 

sido realizados cortes de 1 cm. 

Lesões supratentoriais com volume acima de 30 cm3 e infratentoriais 

acima de 16 cm3 na TC tendem a ser cirúrgicas(46). A piora neurológica de 

modo geral sugere que a lesão deve ser tratada cirurgicamente.  

Bullock et al.(47) afirmam que o HED com volume maior 30cm3 deve ser 

tratado cirurgicamente independente do escore da Escala de Coma de 

Glasgow (ECGl). E volume menor que 30cm3, espessura do hematoma com 

menor de 15mm, desvio das estruturas da linha mediana abaixo de 5mm, 



 13

escore ECGl maior de 8 e sem déficit focal pode ser tratado de forma 

conservadora com TC de controle seriada. A opção pela conduta não cirúrgica 

requer inicialmente a existência de infra-estrutura que permita observação 

constante, acesso rápido à TC, centro cirúrgico e equipe neurocirúrgica de 

plantão, de forma que eventual piora neurológica ou expansão da lesão sejam 

diagnosticada o mais precocemente.  

Bullock et al.(48) referem que  HSDA com espessura maior que 10mm, 

DLM maior 5mm na TC deve ser tratado cirurgicamente independente do 

escore da Escala de Coma de Glasgow (ECGl). E os pacientes HSDA com 

escore na ECGl menor 9 deve ser monitorada a pressão intracraniana e se na 

TC apresentar com espessura menor de 10mm e DLM menor 5mm pode ser 

tratado de forma não cirúrgica. Entretanto, se escore na ECGl diminuir maior ou 

igual 2 pontos ou evoluir com anisocoria, midríase não reagente e com 

aumento da pressão intracraniana maior de 20mmHg, deve ser tratado 

cirurgicamente.  

Zumkeller et al.(49) avaliaram a TC de 174 pacientes com HSDA 

submetido a procedimento cirúrgico, verificaram 10% mortalidade em pacientes 

com HSDA menores que10mm e 90% nos maiores 30mm de espessura. 

Mortalidade aumenta quando o DLM for maior que 12mm, chegando em torno 

de 50% com 20mm e 100% para 28mm de DLM. A sobrevida em torno de 50% 

para os pacientes com 18mm de espessura e 20mm DLM. Concluíram que 

HSDA com espessura menor que 10mm ou DLM menor que 12mm são bem 

tolerado com alta taxa de sobrevida e a mortalidade aumenta quando DLM 
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ultrapassa a espessura. Esses parâmetros obtidos pela TC permitem estimar 

um prognóstico e a auxiliar na decisão do melhor tratamento. 

As lesões parenquimatosas com efeito expansivo e sinais de piora 

neurológica progressiva com hipertensão intracraniana (HIC) refratária e sinais 

de efeito expansivo na TC devem ser tratadas de forma cirúrgica. Pacientes 

escore na ECGl  de  6 a 8 com contusão frontal e temporal com  volume maior 

20cm3, DLM maior ou igual a 5mm, compressão de cisternas basais na TC e 

qualquer lesão com volume maior que 50cm3  deve ser  também tratada  de 

forma cirúrgica(50). 

Marshall et al.(51) em estudo com 746 pacientes com TCE grave definiu a 

lesão cerebral com efeito expansivo é a que tem volume maior que 25cm3. Os 

resultados do tratamento cirúrgico nessas lesões foi 23% favorável e  de 11% 

para os casos não operados. 

Nesse estudo Marshall et al.(51) classificaram também as lesões 

cerebrais difusas em 4 tipos com base em achados de tomografia 

computadorizada “Traumatic Coma Data Bank”, de 1991 como sendo: (I) 

encontradas em pacientes que não apresentavam patologia visível na TC de 

admissão; (II) pacientes com TC em que as cisternas basais cerebrais 

presentes e apresentavam DLM de até 5 mm ou nenhuma lesão de alta ou 

mista densidade maior que 25 cm3, podendo incluir fragmento ósseo ou corpos 

estranhos; (III) (tumefação cerebral) TC com cisternas comprimidas ou 

ausentes com DLM de 0 a 5 mm sem lesão de alta ou mista densidade maior 

que 25 cm3, e (IV) pacientes que apresentavam TC com DLM maior que 5 mm 

sem lesão de alta ou mista densidade maior que 25 cm3. 
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A evolução desses pacientes em cada categoria foi a seguinte: na lesão 

difusa tipo I, os resultados foram favoráveis em 61,6%, desfavoráveis em 

28,8% e óbitos em 9,6%; na lesão difusa tipo II, foram favoráveis em 34,5%, 

desfavoráveis em 51,3% e óbitos em 13,5%; a lesão difusa tipo III apresentou 

resultados favoráveis em 16,4%, desfavoráveis em 45,9% e óbitos em 34% e a 

lesão difusa tipo IV apresentou resultados favoráveis em 6,2%, desfavoráveis 

em 36,4% e óbitos em 56,2%. 

Pacientes com lesão difusa tipo I tinham a menor mortalidade, (10%), 

enquanto a taxa de mortalidade em pacientes com lesão tipo IV foi maior que 

50%. Quando associada à divisão tradicional de hemorragia intracraniana 

(extradural, subdural ou intracerebral), essa categorização permitia melhor 

avaliação do risco de HIC e de resultados fatais ou não(51). 

Essa categorização de lesão cerebral difusa, baseada primariamente 

nos resultados de TC inicial, permite o agrupamento de pacientes para ser alvo 

de tipos específicos de tratamento. Pacientes da categoria III e IV parecem ser 

semelhantes, em vários sentidos, aos pacientes com lesões hemorrágicas 

agudas. A freqüência de pacientes com lesão difusa tipo IV foi relativamente 

baixa e sua mortalidade alta(51). 

Toutant et al.(52), relatam a importância da ausência das cisternas basais 

para predizer a evolução dos pacientes, havendo relação entre a aparência das 

cisternas na primeira TC e a determinação do prognóstico. A taxa de 

mortalidade nas cisternas basais ausentes foi 77%, comprimidas 39% e 

normais 22%. Esses autores referem, também, que o estado da cisterna basal 

na TC é fator crítico para determinação do risco de elevação da pressão 
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intracraniana (PIC), assim a ausência ou compressão das cisternas é 

associada a risco de HIC. Aproximadamente 75% dos pacientes com ausência 

das cisternas e 55% com compressão das cisternas tinham um aumento 

precoce e mantido da PIC maior que 30 mmHg. 

 A TC é o método de diagnóstico por imagem mais rápida, para detectar 

a maioria das lesões do TCE agudo com efeito expansivo, que necessita de 

intervenção cirúrgica imediata. Continua sendo o exame de eleição na fase 

hiperaguda. É capaz de mostrar o tamanho, localização, tipo, desvio das 

estruturas da linha mediana (DLM), estado das cisternas e o efeito expansivo 

das principais lesões traumáticas agudas como fraturas com ou sem 

afundamento, hematomas maiores e inchaço cerebral maciço, possibilitando 

um diagnóstico imediato que a facilita à decisão de um tratamento precoce e a 

estimar um prognóstico.  

 

2.3  Ressonância Magnética 

Os princípios básicos da ressonância magnética (RM) são conhecidos 

desde a década de 40, porém devido às dificuldades técnicas, somente no 

início dos anos 80 foram adquiridas as primeiras imagens do corpo humano por 

RM(53). 

Os princípios físicos da imagem por RM baseiam-se no sinal de energia 

que ocorre quando o núcleo de um átomo é exposto a um forte campo 

magnético externo e submetido à uma onda de radiofreqüência, a uma 

freqüência específica, denominada freqüência de ressonância(53,54).  
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A ressonância de prótons de hidrogênio é atualmente a mais utilizada 

para obtenção das imagens, pois são os átomos mais abundantes do corpo 

humano e seu núcleo emite o mais intenso sinal de radiofreqüência, quando 

em campo magnético externo, em relação aos demais núcleos(26,55).  

A ressonância magnética é um método de diagnóstico por imagem que 

não utiliza de radiação ionizante e aproveita as propriedades naturais dos 

átomos existentes no corpo humano, para criar imagens nos planos axial, 

coronal e sagital do encéfalo e são interpretadas como mapas de intensidade 

de sinal em diversas seqüências. Esses avanços permitiram grandes 

descobertas, no estudo anatômico e estrutural do encéfalo em pacientes 

vítimas de traumatismo craniencefálico agudo(54,55). 

A detecção das lesões do TCE agudo é influenciada pelo tamanho, 

localização, presença ou não de hemorragia, tempo de evolução, presença de 

edema e os parâmetros de aquisição. A obtenção das imagens é dependente 

da técnica, seqüências de pulso, tempo de repetição e tempo de eco(26). 

As principais seqüências de imagens por RM utilizadas na 

neurotraumatologia em dois planos incluem ponderadas T1, T2, T2*, FLAIR e 

difusão. 

• Ponderada T1: São úteis para demonstrar a anatomia e mostram o 

líquido cefalorraquidiano (LCR) e a maioria das lesões com hipointensidade de 

sinal, exceto para áreas de gordura, hemorragias subagudas que aparecem 

com hipersinal. Essa seqüência permite identificar a maioria dos hematomas, 

efeitos expansivos e as herniações sob a foice ou na tenda do cerebelo no TCE 

agudo(1,26). 
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• Ponderada T2: São mais sensíveis para a detecção de lesões do 

que o T1 e mostram o LCR e a maioria das lesões com hipersinal, exceto nas 

áreas de hemorragia aguda ou depósitos crônicos de hemossiderina, que 

aparecem com hipointensa. Sua grande utilidade é detectar as lesões com 

edema, isquemia, inflamação(56,57). 

• Ponderada T2*: Imagem obtida por RM no gradiente ecoplanar na 

ponderação T2* pode mostrar hemorragias agudas e crônicas que não são 

vistas com técnicas ponderação T1 e T2(36,37). Essas lesões são detectadas 

com hipossinal, sendo fundamental no diagnóstico das hemorragias 

intraparenquimatosas e a lesão axonal difusa, principalmente as de natureza 

hemorrágica(58). 

Imagem na ponderação T2* deve ser obtida em todos os pacientes com 

suspeita de hemorragias intracranianas mesmo quando os exames em 

ponderada T2 e TC forem normais(31). 

• FLAIR (Fluid-attenuated inversion recovery): Embora as seqüências 

na ponderação T2 sejam amplamente utilizadas como uma técnica sensível em 

detectar lesões no encéfalo, ainda apresenta algumas limitações relevantes. 

Uma é de que o sinal do líquido cefalorraquidiano pode ocultar lesões 

adjacentes a ele. A seqüência FLAIR suprime o sinal do LCR usando um tempo 

de inversão longo. Isso pode aumentar acentuadamente a qualidade da 

imagem, permitindo detectar as lesões cerebrais adjacentes ao LCR(31,58). 

A descoberta dessa seqüência, trouxe avanços no diagnóstico das 

lesões intraparenquimatosas com edema, hematomas extra-axiais e do espaço 

subaracnóideo como hemorragia subaracnóidea. Nessa última, deve realizar 
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com oxigênio a 50% com ar ambiente ou com óxido nitroso para evitar que o 

espaço subaracnóideo torne-se branco e dificultando sua visualização.  

• Difusão: A sua grande utilidade é no diagnóstico de lesões 

isquêmicas e axonais (degeneração walleriana aguda) Essa seqüência tem 

sido aplicada em muitos estudos para inferir características microestruturais do 

encéfalo(31,58). 

Diffusion-weighted imaging (DWI) detecta alteração na difusão da água 

pelo tecidos. A redução ou restrição na difusa e identificada pela 

hiperintensidade de sinal. O grau difusibilidade pode ser calculado e 

representado por imagem pelo apparent diffusion coefficient (ADC). A LAD é 

detectada por lesões hiperintensas com restrição a difusão e diminuição no 

ADC(58,59). 

Diffusion-tensor imaging (DTI) demonstra alteração no transporte de 

água através de um tensor densidade de difusão efetivo. Os valores de 

densidade e os vetores definem a direção do tracto na substância branca. Esse 

método de imagem detecta alterações microscópicas de encéfalo, 

especialmente dos tractos na substância branca. Além disso, permite a 

reconstrução em 3D da tractografia que ajuda a determinar a gravidade e o 

prognóstico das LAD(58,60). 

A descoberta de novas técnicas de imagem por difusão (diffusion-

weighted, apparent diffusion coeficient, diffusion tensor imaging) além de ser 

mais sensíveis em detectar as lesões isquêmicas e axonais difusas, também 

indica com maior precisão o prognóstico(61).  
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2.4  Espectroscopia de prótons por RM 

 O estudo da espectroscopia de prótons por RM encefálica é útil sempre 

que houver necessidade de avaliação bioquímica e/ou metabólica. Um dos 

desafios marcantes superados ao longo do desenvolvimento da espectroscopia 

de prótons por RM foi à supressão do sinal do próton da molécula de água. 

Esse sinal é muito amplo devido à elevada concentração dessa molécula, 

geralmente 10 mil vezes maior que a dos outros metabólitos, pois 

aproximadamente 70 a 80% do volume do encéfalo é constituído de água(55). 

Essa supressão é fundamental para se detectar metabólitos de interesse no 

tecido encefálico pela espectroscopia de prótons.  

A espectroscopia de próton por RM in vivo permite detectar a presença 

de alguns metabólitos existentes no tecido encefálico. Dentre eles alguns 

apresentam importância clínica tais como N-acetil aspartato (Naa), creatina 

(Cr), colina (Co), lactato (Lac), lipídios móveis (Li) e mio-inositol (Mi)(62). 

Esse método de diagnóstico é útil tanto no diagnóstico e prognóstico de 

lesões traumáticas(63-67)
. Cecil et al.(63) estudaram 35 pacientes vítimas de TCE 

leve com espectroscopia por RM no esplênio do corpo caloso, encontraram 

diminuição da relação aspartato-creatina, sendo útil para diagnóstico de lesão 

axonal difusa. Holshouser et al.(68) avaliaram 40 crianças vítimas de TCE com 

espectroscopia por RM e compararam com T2 e FLAIR. Os autores 

observaram redução na relação aspartato-colina, indicando resultado 

desfavorável. 
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3- CASUÍSTICA E MÉTODO 

 

 3.1 Casuística 

Foram estudados prospectivamente 55 pacientes vítimas de 

traumatismo craniencefálico agudo fechado, com idade variando de 13 a 83 

anos (34,2 ± 17,4 anos), sendo 34(61,8%) do sexo masculino e 21(38,2%) do 

feminino, proveniente de diversos municípios da Divisão Regional de Saúde 

(DIR XXII), na qual o Hospital de Base atua como centro de referência terciário 

de toda região Noroeste do Estado de São Paulo, e também dos estados de 

Minas Gerais, Mato Grosso e Mato Grosso do Sul.  

Os indivíduos foram atendidos no Serviço de Emergência do Hospital de 

Base São José do Rio Preto, SP, no período de janeiro de 2002 a junho de 

2005. Este estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) da 

Faculdade de Medicina de São José do Rio Preto - Famerp (Anexo 1). 

No período de até 5 dias após o traumatismo, somente os pacientes com 

alteração neurológica de consciência (Glasgow< 15) e ou déficit focal que não 

necessitaram de neurocirurgia imediata, foram submetidos ao exame por 

tomografia computadorizada e ressonância magnética. De acordo com a 

Escala de Coma Glasgow (ECGl), o traumatismo craniencefálico foi 

classificado em leve, moderado e grave (Tabela 1). 

Antes da realização dos exames, o responsável pelo paciente preencheu 

formulário específico em que constavam dados como nome, idade, sexo, 

endereço, contra-indicações e explicações sobre o exame (Anexo 2). Em 

seguida, o termo de consentimento livre e esclarecido foi assinado após leitura 
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e explicação sobre o objetivo da pesquisa e a liberdade de participar ou não da 

mesma (Apêndice 1). 

Os laudos foram emitidos por radiologistas do Serviço de Radiologia do 

Hospital de Base de São José do Rio Preto, SP, sendo revisados por um 

neurorradiologista do Hospital Beneficência Portuguesa de São Paulo, SP. 

 

 

 

 

Tabela 1 - Classificação do traumatismo craniencefálico (TCE) com base na 
Escala de Coma Glasgow modificada (ECGl) dos pacientes 
estudados. 

 
  

    N Escore TCE 

16 14 Leve 

25 09 -13 Moderado 

14 03- 08 Grave 

 N = número de pacientes 

 

 

 

 

 

 

 



 23

3.2  Método 

Todos os pacientes foram submetidos à avaliação clínica e manuseio 

segundo as normas da Advanced Trauma Life Support (ATLS®)(6) seguida por 

avaliação neurológica e TC inicial (Anexo 3). 

O exame de TC do crânio e encéfalo foi realizado em aparelho Philips 

Tomoscan SR 4000 (Philips Medical Systems, Best, Holanda) (Figura 1) em 

mesa com suporte axial para cabeça estando o paciente em decúbito dorsal 

com imagem do crânio em perfil e inclinação da linha orbitomeatal. O protocolo 

incluiu imagem por TC em cortes axiais da fossa posterior (5/5mm), 

supratentorial (10/10mm) e da janela óssea de todo o crânio. Os parâmetros 

técnicos utilizados em cada exame encontram-se no Anexo 4. 

Os pacientes que na tomografia computadorizada inicial não 

apresentaram correlação clínico-radiológica foram submetidos à RM. O exame 

de RM do crânio e encéfalo foi realizado em aparelho Philips Gyroscan Intera 

T15 de 1,5 Tesla (Philips Medical Systems, Best, Holanda), com o paciente 

posicionado na mesa de exame em decúbito dorsal, utilizando bobina de 

cabeça, mantendo-se imóveis e com respiração normal (Figura 2). O protocolo 

incluiu imagem por RM nas seqüências axial turbo spin-eco na ponderação T2, 

axial Epi na ponderação T2*, axial FLAIR ponderação T2, axial na ponderação 

difusão e sagital turbo Spin na ponderação T1. Os parâmetros técnicos 

utilizados em cada seqüência encontram-se no Anexo 5. 

Os pacientes agitados e em coma foram acompanhados por 

anestesiologista do Serviço de Anestesiologia do Hospital de Base que realizou 

sedação para exame de TC e RM. Utilizou-se como medicação pré-anestésica 
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midazolam 0,1 mg/kg e infusão venosa de propofol  com  dose  inicial de 2 a 

2,5 mg/kg intermitentes com oxigênio sob máscara ou cateter 2 L/min. Para os 

pacientes já com ventilação assistida, utilizou-se óxido nitroso com oxigênio e 

sevoflurano de 0,5 a 1,0 CAM ou  isoflurano a 2%. Foram monitorizados 

continuamente com oxímetro de pulso, cardioscópio, pressão arterial não 

invasiva. 

 Foram incluídos no presente estudo, pacientes com idade maior que 12 

anos, estáveis nos sistemas cardiovascular e respiratório, e sem dispositivos 

como marcapasso, projéteis intra-oculares e clipes cirúrgicos ou ferimento por 

arma branca ou de fogo.  

As lesões do TCE avaliadas pela TC e RM incluíram lesões primárias e 

secundárias. As primárias decorrentes diretamente do trauma inicial 

compreenderam fraturas, hemorragias extra-axiais e lesões intra-axiais. As 

secundárias, que aparecem após o trauma quando termina o efeito inercial, 

incluíram herniação, isquemia, inchaço, edema e complicações vasculares. 
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Figura 1 - Equipamento utilizado para exame de imagem por tomografia 
computadorizada. 
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Figura 2 - Equipamento utilizado para exames de imagem por ressonância 

magnética. 
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3.3  Análise Estatística 

Foram efetuados cálculos de estatística descritiva incluindo-se mediana 

e valores mínimo e máximo, média e desvio padrão. 

Para o estudo comparativo dos TC e RM utilizou-se teste de McNemar 

para comparar as probabilidades do mesmo indivíduo apresentar ou não lesões 

craniencefálicas nos exames(39). Esse teste foi aplicado para as lesões fratura, 

hematoma extradural, hematoma subdural, higroma subdural, lesão axonal 

difusa, contusão cortical única, contusões múltiplas, hematoma intracerebral, 

hemorragia subaracnóidea, hemorragia intraventricular, tumefação cerebral 

difusa, tumefação cerebral hemisférica e isquemia.  

Visando verificar possível associação entre a escala de coma Glasgow 

em dois níveis: leve ou moderado/grave e as variáveis hematoma subdural 

agudo, lesão axonal difusa, contusões múltiplas e hemorragia subaracnóidea, 

aplicou-se teste Qui-quadrado. 

Na comparação das medianas entre os métodos de diagnóstico por 

imagem (TC e RM), foi usado teste do Sinal para as variáveis número de 

contusões múltiplas, tempo e número de lesões(69). 

O nível de significância adotada foi α = 0,05. Todos os cálculos e 

análises foram efetuados usando-se programa Minitab for Windows, versão 

14.13(70). 
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4- RESULTADOS 

 

O presente estudo envolveu 18 variáveis associadas às lesões nas 

vítimas de traumatismo craniencefálico (TCE), sendo 13 qualitativas [(fratura 

(Frat), hematoma extradural (HED), hematoma subdural agudo (HSDA), 

higroma subdural (Higr), lesão axonal difusa (LAD), contusão cortical única (Ct-

u), contusões múltiplas (Ct-m), hematoma intraparenquimatoso (HIP), 

hemorragia subaracnóidea (HSA), hemorragia intraventricular (HIV), tumefação 

cerebral difusa (TCD), tumefação cerebral hemisférica (TCH), isquemia (Isq)] e 

5 quantitativas (idade, escala de coma de Glasgow  (ECGL), número de 

contusões múltiplas (nºCt-m), tempo e número de lesões (nºLes). 

 Com relação à etiologia do traumatismo craniencefálico, foram 

encontradas diversas causas. A distribuição percentual do TCE nos 55 

pacientes investigados está expressa na Tabela 2. 

 

Tabela 2 - Distribuição percentual da etiologia do traumatismo craniencefálico. 
 

Etiologia          N % 

Agressão          03     5,45 

Auto          22   40,00 

Bicicleta          01     1,82 

Esporte          04     7,27 

Moto          13   23,64 

Queda          11   20,00 

Trator          01     1,82 

Total         55     100,00 
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 A Tabela 3 apresenta a freqüência associada a cada lesão identificada 

nos exames de TC e RM e o resultado do teste de McNemar.  

 

 

Tabela 3 - Tabela de freqüência e porcentagem relativa aos pacientes cuja 
lesão foi diagnosticada em cada exame separadamente (TC ou 
RM); nos dois exames simultaneamente (TC e RM); e valor P para 
o teste de McNemar. 

 

Lesão 
TC 

N (%) 

RM 

N (%) 

TC e RM 

N (%) 

P  

 

Frat 16 (29,1) 02 (3,6) 02 (3,6) * 0,0005 

HED 04 (7,3) 04 (7,4) 01 (1,8) NC 

HSDA 06 (10,9) 20 (36,4) 03 (5,5) * 0,0037 

Higr 01 (1,8) 02 (3,6) 0 (0,0) NC 

LAD 01 (1,8) 28 (50,9) 01 (5,5) * <0,0005 

Ct-u 14 (25,5) 10 (18,2) 04 (7,4) 0,4533 

Ct-m 05 (9,1) 23 (41,8) 05 (9,1) * <0,0005 

HIP 03 (5,5) 02 (3,6) 01 (1,8) NC 

HSA 10 (18,2) 23 (41,8) 08 (14,6) * 0,0036 

HIV 01 (1,8) 05 (9,1) 01 (1,8) 0,1336 

TCD 05 (9,1) 01 (1,8) 0 (0,0) 0,2207 

TCH 03 (5,5) 0 (0,0) 0 (0,0) 0,25 

Isq 04 (7,3) 08 (14,6) 03 (37,5) 0,2207 

     * diferença significativa     NC = teste de McNemar pode ser falho ou não conclusivo  
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A Figura 3 que vem a seguir é uma representação gráfica dos resultados 

da Tabela 3 cujas variáveis apresentaram diferença estatisticamente 

significante pelo teste de McNemar.  

 

 

 

 

Figura 3 - Percentuais relativos aos pacientes cuja lesão foi diagnosticada 
como presente nos exames de TC e RM e que apresentaram 
diferença estatisticamente significante pelo teste de McNemar 
(P<0,05). 

 
 
 
 
 

A Figura 4 mostra a representação gráfica das demais variáveis que não 

apresentaram diferença estatisticamente significante entre TC e RM pelo teste 

de McNemar.  
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Figura 4 - Representação das freqüências relativas aos pacientes cuja lesão foi 
diagnosticada como presente nos exames de TC e RM e que não 
apresentaram diferença estatisticamente significante pelo teste de 
McNemar (P>0,05). 
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Com relação às fraturas (Figura 5), a TC mostrou esse tipo de lesão em 

16(29,1%) pacientes enquanto a RM detectou em apenas 2(3,6%), sendo a 

diferença estatisticamente significante (P=0,0005).  

Para hematoma subdural agudo (Figura 6), a TC diagnosticou 6(10,9%)  

pacientes e a RM identificou essa lesão em 20(36,4%) pacientes. Pelo teste de 

McNemar a diferença foi significante (P=0,0037).  

No diagnóstico da lesão axonal difusa (Figuras 7 e 8) em apenas 

1(1,8%)  paciente essa lesão foi identificada pela TC enquanto pela RM foi 

encontrada em 28(50,9%) pacientes. Essa diferença foi significante 

(P<0,0005). 

Com relação à contusão múltipla (Figura 9), a TC detectou essa lesão 

em apenas 5(9,1%) pacientes enquanto a RM identificou em 23(41,8%) 

pacientes. Comparando esses resultados, a diferença foi estatisticamente 

significante (P<0,0001). 

Nos pacientes com hemorragia subaracnóidea (Figura 10), a TC 

identificou 10(18,2%) pacientes enquanto que pela RM essa lesão foi 

encontrada em 23(41,8%) pacientes. Essa diferença foi significante 

(P=0,0036).  
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Figura 5 -  Imagem por tomografia computadorizada encefálica realizada após 

3 dias do TCE: (A) em corte axial mostrando-se provável hematoma 
subdural à direita e (B) janela óssea mostrando fratura do osso 
temporal à esquerda. Imagem por ressonância magnética encefálica 
realizada após 4 dias do TCE em que se observa: (C) corte axial na 
ponderação T2 FLAIR lesão com hipersinal no lobo temporal e 
frontal à direita sugestiva de contusão cortical e associada à 
coleção subdural laminar.  (D) corte coronal na ponderação T1 
coleção côncavo-convexa com hipersinal caracterizando um 
hematoma subdural agudo à direita. (Paciente ALS, M, 28 anos, 
acidente automobilístico, ECGl = 08, sem sinal focal, Nº 40). 
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Figura 6 - Imagem por tomografia computadorizada encefálica realizada após 3 

dias do TCE: (A) corte axial sendo normal. Imagem por ressonância 
magnética encefálica realizada após 4 dias do TCE mostrando: (B) 
lesão com hipersinal em corte axial na ponderação T2 FLAIR  no 
lobo temporal à direita associada à coleção subdural laminar e (C) 
nota-se coleção côncavo-convexa com hipersinal  corte coronal na 
ponderação T1 caracterizando hematoma subdural agudo à direita.. 
(Paciente ALS, M, 28 anos, acidente automobilístico, ECGl = 08, sem 
sinal focal, Nº 40). 
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Figura 7 - (A) Imagem por tomografia computadorizada encefálica realizado 2 

dias após TCE em cortes axiais em que se observa diminuição dos 
ventrículos laterais, apagamento dos sulcos e cisternas sugestivo 
de inchaço cerebral difuso. (B) Imagem por ressonância magnética 
3 dias após o TCE em cortes axiais na ponderação T2 FLAIR 
mostrando lesões com hipersinal na transição substância branca-
cinzenta e esplênio do corpo caloso compatível com lesão axonal 
difusa. (Paciente BRPN, M, 13 anos, acidente automobilístico,  
ECGl = 11, sem sinal focal, Nº 36). 
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Figura 8 - Imagens por tomografia computadorizada encefálica realizado 3 dias 

após o TCE  em corte axial mostrando: (A) sendo normal. Imagens 
por ressonância magnética encefálica 3 dias após TCE  em cortes 
axiais mostrando: (B) na ponderação T2 FLAIR  lesão hipersinal no 
corpo caloso compatível com lesão axonal difusa. (C) e (D) na 
ponderação gradiente ECHO T2* lesão com hipossinal no corpo 
caloso tem também componente hemorrágico. (Paciente JSM, M, 
29anos, acidente motociclismo, ECGl = 10, sem sinal focal; Nº 30). 
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Figura 9 - (A) Imagem por tomografia computadorizada encefálica realizada 5 

dias após TCE em cortes axiais mostrando: (A) apenas uma lesão 
heterogênea frontal à esquerda sugestiva contusão cortical. Imagem 
por ressonância magnética encefálica realizada 4 dias após TCE 
em cortes axiais mostrando: (B) na ponderação T2  lesões 
hipersinal na periferia e na parte central  com hipossinal  no frontal à 
esquerda e lesão hipersinal frontal à direita. (C) na ponderação T2 
FLAIR mostrando lesões com hipersinal frontal bilateral e (D) no 
gradiente ECHO ponderação T2* em que se observa lesão em 
hipossinal frontal à esquerda compatível com contusão cortical de 
natureza hemorrágica. Não visualização da lesão frontal à direita 
sugere contusão não hemorrágica. (Paciente MTM, F, 33anos, 
acidente automobilístico, ECGl = 12, sem sinal focal, Nº 46). 
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Figura 10 - Comparação entre imagens com cortes axiais por tomografia 

computadorizada e ressonância magnética do encéfalo realizados 
2 dias após TCE: (A) Imagem por TC mostrando lesões 
hiperdensa localizada na alta convexidade compatível com  
hemorragia subaracnóidea (B) Imagem  em T2  na ponderação 
FLAIR em que melhor visualiza às  lesões  com hipersinal no 
espaço subaracnóideo da alta convexidade compatível com 
hemorragia subaracnóidea. (C) na seqüência Gradiente ECHO na 
ponderação T2* lesões com hipossinal de natureza hemorrágica. 
(D) na ponderação difusão lesões com hipossinal sugestiva 
hemorragia subaracnóidea. (Paciente MV, F, 64anos, acidente 
automobilístico, ECGl = 10, sem sinal focal, Nº 43). 
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A análise da relação de dependência entre os diagnósticos por RM de 

HSDA, LAD, Ct-m e HSA com os níveis de gravidade pela escala de coma de 

Glasgow para TCE leve ou moderado/grave possibilitou a construção das 

tabelas. 

Para hematoma subdural agudo (Tabela 4), a RM diagnosticou essa 

lesão em 14(35,9%) dos 39 pacientes com TCE moderado/grave e em 

6(37,5%) dos 16 com TCE leve. Pelo teste qui-quadrado, a diferença não foi 

significante. 

No diagnóstico da lesão axonal difusa (Tabela 5), a RM detectou essa 

lesão em 26(66,7%) dentre os 39 pacientes com Glasgow moderado/grave, e 

em 2(12,5%) dos 16 com TCE leve, 1(1,8%) paciente essa lesão foi identificada 

pela TC enquanto pela RM foi encontrada em 28(50,9%) pacientes. Com base 

nos resultados obtidos, a diferença foi estatisticamente significante (P<0,001). 

Com relação à contusão múltipla (Tabela 6), a RM detectou essa lesão 

em 7(43,8%) dos 16 pacientes com TCE leve e em 16(41%) dos 39 com TCE 

moderado/grave. Comparando esses resultados, a diferença não foi 

estatisticamente significante. 

Nos pacientes com hemorragia subaracnóidea (Tabela 7), a RM 

identificou essa lesão em 4(25%) dos 16 pacientes com TCE leve e em 

19(48,72%) dos 39 com TCE moderado/grave. Apesar da diferença entre os 

percentuais, não houve diferença significante.  
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Tabela 4 - Freqüências e percentuais associados ao teste Qui-quadrado para 

avaliar relação entre HSDA e gravidade do TCE. 
 

TCE 
HSDA 

Leve Moderado/Grave 

Total 

Sim 06 (37,5%) 14 (35,9%) 20 (36,4%) 

Não 10 (62,5%) 25 (64,1%) 35 (64,6%) 

Total 16 39 55 

 P=0,911  

 
 
 
 
 
 
 
 
Tabela 5 - Freqüências e percentuais associados ao teste Qui-quadrado para 

avaliar relação entre LAD e gravidade do TCE. 
 
 

TCE 
LAD 

Leve Moderado/grave 
Total 

Sim 02 (12,5%) 26 (66,7%) 28 (50,9%) 

Não 14 (87,5%) 13 (33,3%) 27 (49,1%) 

Total        16        39        55 

 P<0,0001  
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Tabela 6 - Freqüências e percentuais associados ao teste Qui-quadrado para 
avaliar relação entre Ct-m e gravidade do TCE. 

 
 

TCE 
Ct-m 

Leve Moderado/grave 
Total 

Sim 07 (43,8%) 16 (41,0%) 23 

Não 09 (56,3%) 23 (59,0%) 32 

Total        16         39 55 

 P=0,852  

  

 

 

 

Tabela 7 - Freqüências e percentuais associados ao teste Qui-quadrado para 
avaliar relação entre HSA e gravidade do TCE. 

 

TCE 
HSA 

Leve Moderado/grave 

Total 

Sim 04 (25,0%) 19 (48,72%) 23 (41,8%) 

Não 12 (75,0%) 20 (51,28%) 32 (58,2%) 

Total 16  39 55 

 P=0,105  
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Análise das variáveis quantitativas 

 Pelos resultados da Tabela 8 pode-se verificar que houve alta dispersão 

na idade dos pacientes, haja vista que o mais novo possuía 13 anos, enquanto 

o mais idoso 83 anos, com média de 35,5 e desvio padrão de 17,4. O valor da 

mediana indica que 50% dos pacientes são jovens, com idade abaixo de 30 

anos. 

Outra variável quantificada no estudo foi o Glasgow, que pelos 

resultados da Tabela 6 indicam que houve uma variação de 4 a 14. A média do 

Glasgow foi de 10,7 com desvio padrão de 2,58, sendo que metade dos 

pacientes possuíam Glasgow abaixo de 12. Um outro resultado sobre o 

Glasgow é que 14 (25,5%) dos pacientes puderam ser classificados como 

grave, outros 25 (45,4%) pacientes como moderado e os 16 (29,1%) pacientes 

restantes como leve. 

O nºCt-m foi analisado focando cada exame individualmente. Pela TC 

foram observados 05 pacientes com CT-m, enquanto pela RM esse tipo de 

lesão foi encontrado em 23 pacientes. Nos 05 casos de Ct-m encontrados pela 

TC ficou constatado que tinham de 2 a 3 Ct-m. Já para a RM, os dados 

amostrais revelaram que ocorreram de 2 a 6 contusões. Esta amplitude de 

variação no nºCt-m revela peculiaridades da RM, pois como pode ser verificado 

na Tabela 5 o desvio padrão de nºCt-m foi de 1,16 para RM, enquanto que 

para TC, como a amplitude foi menor, o desvio padrão foi de 0,45. Vale 

observar aqui que os valores de mediana ficaram próximos da média, 

indicando que a RM detectou aproximadamente uma Ct-m a mais que a TC em 

cada paciente. 
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Tabela 8 - Estatística descritiva de variáveis estudadas nos pacientes com 
traumatismo craniencefálico. 

 

Variável N Média DP Mediana Extremos 

Idade (anos) 55 35,5 17,4 30 13 - 83 

Glasgow 55 10,7 2,58 12 04 – 14 

nºCt-m (TC) 05 2,2 0,45 2 2 – 3 

nºCt-m (RM) 23 2,9 1,16 3 2 - 6 

Tempo (TC) 55 2,4 1,72 2 0 - 5 

Tempo (RM) 55 2,5 1,59 3 0 – 5 

nºLes (TC) 55 1,4 1,27 1 0 - 5 

nºLes (RM) 55 3,2 1,82 3 0 - 8 

 

 

Outra variável quantificada foi o tempo da TC e da RM. Pela Tabela 8, a 

amplitude de variação foi a mesma nos dois exames, isto é, de 0 a 5 dias. 

Outro dado da Tabela 8 é que o Tempo médio para TC foi de 2,4 dias com 

desvio padrão de 1,72 dias. Similarmente, para RM o tempo médio foi de 2,5 

dias com desvio padrão de 1,59 dias. Em termos de valores medianos, 

observa-se uma diferença de um dia entre TC e RM, sendo 2 dias para fazer a 

TC e 3 dias para RM. 

Com relação ao número de lesões, verificou-se que a quantidade 

detectada na TC variou de 0 a 5, enquanto na RM a amplitude de variação foi 

de 0 a 8. Em média foram encontradas 1,4 lesões pela TC com desvio padrão 

de 1,27. Os mesmos cálculos para os dados da RM revelaram média de 3,2 
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com desvio padrão de 1,82. Os valores da mediana indicam que metade dos 

pacientes tinha até três lesões. Número este que não é alcançado com a TC, 

onde a mediana foi de 1 lesão por paciente. 

Os dados amostrais fornecem evidências estatísticas de diferença entre 

TC e RM quando se avaliam os dados de nºCt-m pelo teste do sinal 

(P<0,0001). O mesmo ocorre com nºLes (P<0,0001).  

Os resultados para o intervalo de tempo entre os exames indicam que o 

período entre um exame e outro não ultrapassou 01 dia, sendo que em 43,6% 

dos pacientes ele foi realizado no mesmo dia; em 20% a TC foi feita antes da 

RM; e em 36,4% a RM foi realizada antes da TC (vide Figuras 11 e 12). Pelo 

teste do sinal a diferença de tempo entre os exames não foi estatisticamente 

significante (P=0,1496). 
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Figura 11 - Distribuição de freqüências dos valores de Tempo (dias) para TC e RM. 

 

 

 

 

 

Figura 12 - Proporção de pacientes relativa aos intervalos de tempo entre RM e TC. 
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 5- DISCUSSÃO 

 

Na presente pesquisa, a aplicação clínica mais importante da 

ressonância magnética em pacientes com TCE agudo foi a identificação 

precisa de lesões encefálicas intra-axiais (lesão axonal difusa, contusão 

múltipla) e extra-axiais (hematoma subdural agudo e hemorragia 

subaracnóidea). Quanto à correlação clínico-radiológica, somente houve 

associação significante entre lesão axonal difusa detectada pela RM e TCE 

moderado e grave de acordo com a Escala de Coma de Glasgow. 

Dentre as lesões encefálicas estudadas, fraturas foram detectadas em 

16 pacientes pela TC. Esse tipo de lesão ocorre em 2/3 dos pacientes com 

TCE agudo, embora 25 a 35% dos pacientes com dano encefálico grave não 

apresentem fratura(71).  

As fraturas de crânio podem ser lineares, com afundamento ou 

diastáticas e podem envolver a calota ou a base craniana, sendo as lineares 

mais comumente associadas com hematomas epidurais e subdurais do que as 

fraturas com afundamento(71,72). Essas últimas são tipicamente associadas com 

lesão parenquimatosa localizada. Nesta pesquisa dos 2 casos evidenciados 

pela RM, um deles apresentou contusão cortical adjacente (Figura 13, página 

93). É importante considerar ainda que mesmo traços de fratura bastante 

longos podem não ser evidenciados na TC se forem paralelos ao plano dos 

cortes. Portanto, a TC normal não exclui definitivamente a existência de 

fraturas lineares. 
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Apesar dos resultados obtidos pela TC, em se tratando de fratura em 

crescimento, esse método de diagnóstico pode não revelar a condição até que 

ela seja clinicamente evidente. A RM é útil para diferenciar parênquima 

cerebral de hematoma em tecidos adjacente e subcutâneo, evidenciando o 

defeito dural e o extravasamento cerebral subgaleal agudo(73). Além disso, a 

RM pode mostrar qual lesão é mais provável que se torne fratura em 

crescimento de crânio, permitindo reconstrução oportuna de defeitos durais da 

calota craniana após o paciente estar hemodinamicamente estável e o edema 

cerebral agudo controlado.  

 Outra lesão encefálica estudada foi hematoma extradural (HED), 

encontrado apenas em 1 a 4% dos pacientes submetidos a exame de imagem 

por traumatismo craniencefálico(40,71). A origem em 90% dos pacientes é arterial 

e em 10% venosa(1,58). Geralmente, ocorre na região temporoparietal e fratura 

está presente em 85 a 95% dos pacientes(26,40,71), podendo causar ruptura da 

artéria meníngea média e, com isso, evoluir para formação de pseudo-

aneurisma(23). No presente estudo, essa lesão foi encontrada em 4(7,3%) 

pacientes pela TC e RM, sendo 2 diagnosticados inicialmente pela TC como 

HED que, quando submetidos a RM, corresponderam a hematoma subdural 

agudo. Em apenas 1 paciente o diagnóstico de HED foi confirmado pelos dois 

métodos de diagnóstico por imagem.  

Na TC o hematoma extradural aparece como coleção extra-axial 

biconvexa que afasta tecido encefálico da calota craniana (Figura 14, página 

93). Aproximadamente 2/3 dos hematomas extradurais agudos são 

uniformemente hiperdensos; em 1/3 são observadas áreas hipodensas e 



 48

hiperdensas, o que denota sangramento em atividade(58,71). A densidade na TC 

varia de acordo com a evolução do HED; o sangue de hemorragia subaguda, 

pode ser levemente hiperdenso comparado ao parênquima cerebral(1,58,71). 

Neste estudo, os hematomas foram hiperdensos na TC e na RM com hipersinal 

em T1 e FLAIR, porém com hipossinal T2*. 

Na RM o hematoma extradural agudo aparece como uma coleção 

lentiforme que afasta a dura-máter da calota craniana (Figura 14, página 93). 

Essa membrana aparece como imagem linear hipointensa na maioria das 

seqüências. Hematomas agudos apresentam baixa intensidade nas imagens 

ponderadas em T1 e intensidade diminuída em T2 e T2*(71,40,74 ).  

 O HED pode ser facilmente confundido com hematoma subdural agudo 

(HSDA), principalmente o HED de origem venosa e quando for laminar. Nesse 

caso, a RM é bastante útil para diferenciar HED de origem arterial ou venosa 

do HSDA, pois esse método de diagnóstico por imagem possibilita a 

identificação da dura-máter que aparece como fina camada hipointensa entre 

hematoma e encéfalo(26,31,71,58). Além disso, lesões dos seios durais podem ser 

diagnosticada nesses pacientes pela angioressonância venosa sem 

necessidade de arteriografia digital convencional(1,26,31)
.  

Em estudo prospectivo, Bricolo & Pasut(29) avaliaram 107 pacientes com 

hematoma extradural devido a TCE com escore maior ou igual a 8 na Escala 

de Coma Glasgow. Desses cerca de 57% foram submetidos a tratamento 

cirúrgico no período de até 6 horas após TCE. Todos esses pacientes tiveram 

boa recuperação. 
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Apesar de o HED ser considerado emergência neurocirúrgica, os 

pacientes aqui investigados (n = 4) não necessitaram de procedimento 

cirúrgico imediato, pois o volume da lesão era menor que 30 cm3(47) e também 

não apresentaram piora neurológica. O resultado da análise estatística não foi 

conclusivo devido ao tamanho da amostra, que foi constituída de pacientes em 

que não houve necessidade de neurocirurgia imediata. 

Outro hematoma estudado foi o subdural agudo (HSDA) que é 

encontrado em 10 a 20% dos pacientes vítimas de TCE, ocorrendo em até 30% 

das lesões fatais(71). No presente estudo, essa lesão foi detectada pela TC em 

apenas 6(10,9%) pacientes enquanto a RM detectou em 20(36,4%).  

Embora a TC seja ainda o exame de eleição na fase aguda do TCE, 

apresenta limitações para demonstrar pequenas coleções subdurais que se 

projetam junto à calota craniana como(26,71): 1) artefatos de atenuação dos raios 

X pelas estruturas ósseas tendem a obscurecê-los; 2) quando o exame é 

documentado com parâmetros adequados para demonstração de partes moles 

(encéfalo) a imagem do hematoma se confunde com a das estruturas ósseas; 

3) hematomas situados abaixo dos lobos temporal ou occipital, abaixo do 

tentório e na convexidade, quando pequenos, tendem a ser obscurecidos pelo 

volume parcial com o osso. 

Hematomas subdurais agudos inter-hemisféricos acontecem em adultos 

que sofrem traumatismo envolvendo o mecanismo de chicote (whiplash) ou 

crianças que sofrem lesão por mecanismo semelhante ao de ocasiões de 

espancamento. Embora a TC seja útil na avaliação inicial desses pacientes, a 

RM é mais sensível para detectar pequenas coleções subdurais (Figura 15, 
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página 94) que indicam possibilidade de espancamento infantil e violência 

doméstica(75,76). 

O hematoma subdural não drenado sofre mudanças em sua evolução, 

assim na TC haverá diminuição no tamanho e densidade dependendo das 

taxas de hemoglobina, plaquetas e elementos celulares do sangue, que são 

progressivamente inativadas. Durante a fase isodensa o hematoma subdural 

pode ser de difícil detecção pela TC, porém é facilmente detectado pela RM. 

Evolui até se tornar hipodenso, ocorrendo em 2 a 3 semanas(26). 

As imagens obtidas pela RM variam de acordo com evolução e tipo 

predominante de hemoglobina encontrada no hematoma. Inicialmente, o HSDA 

é composto principalmente de oxihemoglobina, e, portanto, terá intensidade de 

sinal levemente diferente do parênquima cerebral; tanto em imagens T1 como 

em T2. Nessa fase, as seqüências mais sensíveis para detectar essa lesão são 

FLAIR e T2*.  

Depois das primeiras 6 horas, o oxigênio se dissocia da molécula de 

hemoglobina e a oxihemoglobina é convertida em desoxihemoglobina, cuja 

característica é apresentar hipointensidade em T2 e T2* gradiente ECHO. Esse 

sinal se altera muito pouco na seqüência T1(74). 

Após 2 a 3 dias do TCE, a desoxihemoglobina é convertida em meta-

hemoglobina. Interações do átomo de hidrogênio com os centros 

paramagnéticos da meta-hemoglobina produzem diminuição no tempo de 

relaxamento T1 no hematoma. O hematoma torna-se hiperintenso em relação 

ao parênquima cerebral em imagens T1. Tendo em vista que a meta-

hemoglobina não é distribuída de forma homogênea, o hematoma continua 
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hipointenso nas imagens em T2. Durante a evolução ocorre à degradação da 

hemoglobina, a meta-hemoglobina apresenta-se mais homogeneamente 

distribuída e o hematoma se torna hiperintenso em relação ao parênquima 

cerebral em imagens T2 e FLAIR. Sendo a fase de 2 a 3 dias até 3 semanas 

considerada subaguda, quando ainda a seqüência FLAIR é a mais sensível em 

detectar hemorragia subdural pela hiperintensidade de sinal(74). Essas 

características de imagem também foram encontradas no presente estudo 

(Figura 16, página 94). 

Para hematoma subdural agudo laminar (Figura 17, página 95), foram 

detectados pela TC em apenas 6(10,9%) e RM 20(36,4%) pacientes. Pelo teste 

de McNemar a diferença foi significativa A RM foi mais sensível e detectou 

essa lesão em 86,95% dos pacientes, utilizando-se a associação das 

seqüências T1, T2, FLAIR, T2* e difusão. 

Confirmando a superioridade da RM, Kelly et al.(75) realizaram estudo 

comparativo com TC e RM utilizando apenas as seqüências T1 e T2 em 100 

pacientes e encontraram 85 coleções subdurais em 38 pacientes, sendo 52 

hematomas subdurais laminares. Cerca de 58% (n = 30) desses hematomas 

foram detectadas apenas pela RM.  Em outro estudo prospectivo (n=40), 

Gentry et al.(32) detectaram o HSDA em 53% dos pacientes pela TC, enquanto 

a RM identificou essa lesão em 70 e 95% dos pacientes T1 e T2, 

respectivamente.  

Dentre as coleções extra-axiais encontradas, na presente pesquisa foi o 

higroma (Higr) que é uma coleção subdural de líquor secundária à ruptura da 

aracnóide. Essa lesão apresenta intensidade semelhante à do líquido 
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cefalorraquidiano (LCR) e não se altera pelo agente paramagnético, 

desenvolvendo-se geralmente após 3 dias do TCE(31)
. Essa coleção quando 

estudada pela TC tem densidade semelhante ao LCR e pode ser difícil 

diferenciá-la do hematoma subdural crônico. Porém, é prontamente esclarecida 

pela RM por meio da detecção de produtos de degradação da hemoglobina 

que aparecem com hipersinal. Já o higroma subdural segue a intensidade de 

sinal do LCR(31,78). No presente estudo, dos 55 pacientes vítimas de TCE agudo 

(≤ 5 dias), em apenas 1(1,8%) paciente o higroma foi detectado pela TC e em 

2(3,6%) pela RM (Figura 18, página 95).   

O pequeno número de pacientes com higroma diagnosticados pelos dois 

métodos foi devido ao fato do estudo ter sido realizado na fase aguda do TCE 

quando a lesão é raramente encontrada. O resultado do teste de McNemar não 

foi conclusivo em função do tamanho da amostra e da quantidade de pacientes 

com essa lesão na fase aguda do TCE. 

 Além das lesões extra-axiais, também foram identificadas lesões intra-

axiais com lesão axonal difusa (LAD) que juntamente com as contusões 

corticais, representam a causa mais importante de morbidade e mortalidade em 

pacientes com lesões encefálicas traumáticas(26,71). O diagnóstico baseia-se no 

quadro clínico e nos exames de imagem (TC e RM). Clinicamente, LAD é 

definida como um estado de coma imediato ao impacto com duração maior que 

6 horas, que não resulta em lesão expansiva (hematomas) ou lesões anóxico-

isquêmicas(79). Sua gravidade é graduada de acordo com a duração do coma e 

a presença de sinais de comprometimento do tronco encefálico. 
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Gennarelli(80) classificou a lesão axonal difusa como leve quando os 

pacientes estão em coma entre 6 e 24 horas, moderada por mais de 24 horas e 

grave por mais de 24 horas e com sinais de comprometimento do tronco 

encefálico (aumento da atividade simpática como hipertensão arterial, 

hiperidrose e hiperpirexia, e  posturas patológicas  como descorticação e 

descerebração). 

 Na LAD as rupturas de pequenos vasos penetrantes e axônios tendem 

a ocorrer em três locais específicos em função da conformação do encéfalo e 

sua deformação por cisalhamento durante a aceleração rotacional da 

cabeça(81). Esses locais onde predominam LAD são: 1. substância branca 

lobar, particularmente na interface substância branca/substância cinzenta; 2. 

estruturas profundas como corpo caloso (porção posterior do corpo e esplênio), 

fórnix e septo pelúcido e 3. porção  rostral dorso-lateral do tronco encefálico(26). 

A TC inicial no paciente que sofreu LAD costuma ser normal apesar da 

gravidade do quadro clínico (Figura 19, página 96); somente 25 a 50% dos 

pacientes com LAD apresentam anormalidades nesse exame(71). Tomografias 

computadorizadas realizadas em datas subseqüentes podem mostrar lesões 

não visíveis no exame inicial. Essas lesões, na fase aguda, são vistas como 

pequenas hemorragias petequiais hiperdensas, particularmente na junção 

substância branca/substância cinzenta (Figura 20A, página 97), porção rostral 

do mesencéfalo e no corpo caloso(19,32).  

Na RM o aspecto da LAD depende da presença ou ausência de 

hemorragia e de sua evolução. Imagens ponderadas em T1 fornecem poucas 

informações enquanto nas ponderadas em T2 o achado mais comum inclui 
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inúmeras pequenas lesões hiperintensas na interface substância 

branca/substância cinzenta e no corpo caloso(71).  

Se as lesões forem hemorrágicas tanto as imagens ponderadas em T1 

como em T2 podem mostrar produtos da degradação da hemoglobina. 

Múltiplos focos de hiperintensidade podem ser vistos nas imagens ponderadas 

em T2 e também na seqüência FLAIR (Figura 20B, página 97). A seqüência de 

escolha é o gradiente ecoplanar T2* (Figura 20C, página 97) que em qualquer 

fase aparece hipointenso, pode ser demonstrada anos após o evento 

traumático(74). No estudo por difusão, essas lesões são hiperintensas com 

restrição a difusão, sugerindo isquemia (Figura 20D, página 97). 

No presente estudo, a LAD foi identificada pela TC em apenas 1(1,8%) 

paciente e em 28(50,9%) pela RM. Pelo teste de McNemar houve diferença 

estatisticamente significativa entre TC e RM, demonstrando que a RM é a mais 

indicada para detectar e caracterizar LAD.  

Confirmando a superioridade da RM em relação à TC, Gentry et al.(33) 

estudaram prospectivamente 78 pacientes e verificaram que 47% deles tinham 

lesão no corpo caloso. Essa lesão foi detectada pela TC em apenas 27% dos 

pacientes e pela RM em 100% deles. 

Demonstrando o valor da RM no TCE agudo, Mittl et al.(34) investigaram 

20 pacientes com TCE leve nos quais a TC não havia detectado anormalidade. 

A RM foi realizada nas seqüências T2 e T2* no período de 4 dias, mostrando 

anormalidade compatível com lesão axonal difusa em 6(30%) pacientes. 

Nesta investigação, a presença de lesão axonal difusa na RM foi 

relacionada com TCE moderado ou grave (Gl <14), sendo que dos 39 
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pacientes com esse escore, 26 (66,7%) apresentaram LAD. Já dentre aqueles 

com TCE leve, apenas 2 (12,5%) apresentaram LAD pela RM. Esses 

resultados são concordantes com os obtidos por Tokutomi et al.(36), que 

estudaram 120 pacientes vítimas de TCE fechado leve, moderado e grave com 

RM utilizando as seqüências T1, T2 e FLAIR. Os autores verificaram que em 

44 pacientes com TCE leve somente 1(2%) apresentou alteração de sinal no 

corpo caloso; dos 31 pacientes com TCE moderado apenas 3(10%) pacientes 

apresentaram essa alteração; em 45 pacientes com TCE grave 17(38%) tinham 

alteração de sinal no corpo caloso compatível com LAD. 

Ashikaga et al.(37), comparando imagens de RM nas seqüências FLAIR e 

T2, estudaram 56 casos de TCE leve e moderado. Em todos esses casos as 

imagens obtidas pela seqüência FLAIR foram iguais ou melhores que aquelas 

obtidas por T2. Esse resultado pode ser explicado pela supressão do sinal do 

líquido cefalorraquidiano pela seqüência FLAIR que facilita a detecção de 

LAD(31).  

Yanagawa et al.(82) avaliaram 34 pacientes com TCE examinados por 

RM nas seqüências T2 e T2*. Nesse estudo os autores constataram melhor 

correlação clínica-radiológica com as alterações evidenciadas na seqüência 

T2*, sendo bastante útil no diagnóstico de lesões hemorrágicas intra-axiais 

como a LAD. Isso também foi observado no presente estudo. 

Paterakis et al.(83) realizaram estudo por RM nas seqüências T1, T2, T2* 

e FLAIR com 33 pacientes com TCE agudo e fechado em que a TC não havia 

detectado anormalidade. Nesse estudo, a LAD foi encontrada pela RM em 24 

pacientes, sendo 19 com TCE grave (Gl < 8) e 5 com TCE moderado (Gl = 9-
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12). Os demonstraram que a RM é mais sensível que a TC na detecção de 

lesões axonais hemorrágicas e não hemorrágicas, sendo que a presença de 

hemorragia está relacionada com pior prognóstico. Esses resultados são 

concordantes com os obtidos no presente estudo, principalmente com relação 

à maior ocorrência de LAD em pacientes vítimas de TCE grave e moderado. 

A lesão axonal difusa (LAD) é o achado anátomo-patológico mais 

freqüente encontrado em cerca de 80% dos pacientes vítimas fatais de 

acidente de trânsito(74,81). Quando estudada por TC, apenas as lesões 

hemorrágicas maiores eram vistas por TC(33). A ressonância magnética tem se 

mostrado mais sensível na detecção e caracterização dessas lesões(33-37). No 

presente estudo, com utilização da RM foi possível evidenciar a LAD em cerca 

de 51% dos pacientes, enquanto a TC detectou em apenas 2%, sendo superior 

em relação a maioria dos trabalhos consultados(33-37). Além disso, estabeleceu 

uma correlação direta da presença dessa lesão com a gravidade da ECGl. 

Achados similares foram encontrados na literatura(33,37). 

Outra lesão intra-axial investigada foi a contusão cortical que pode ser 

única (Ct-u) ou múltipla (Ct-m), sendo a segunda causa mais comum de lesão 

neuronal. Representam cerca de 45% das lesões traumáticas primárias. Essas 

lesões são definidas como focos superficiais de hemorragias que ocorrem ao 

longo das cristas dos giros(71). Ocorrem nos pontos de contato do cérebro com 

saliências ósseas ou dobras durais. Em cerca de 50% dos pacientes localizam-

se no lobo temporal, 33% no lobo frontal, 25% parassagital e ainda pode ser 

focal adjacente a fratura com afundamento craniano(50). 
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Na TC inicial os achados costumam ser sutis ou inexistentes incluindo 

áreas mal definidas de menor densidade entremeadas a pequenos focos 

hiperdensos de hemorragias petequiais. Na TC realizada 24 ou 48 depois do 

trauma freqüentemente se observam mais lesões do que no trauma inicial. Em 

20% dos casos ocorrem hemorragias tardias em áreas previamente 

hipodensas e não hemorrágicas(9). O edema e o efeito de massa tipicamente 

aumentam nos primeiros dias depois do trauma e depois diminuem 

gradualmente com o tempo. Contusões corticais podem impregnar-se pelo 

contraste(42). 

A RM é muito mais sensível que a TC para detectar a presença e 

extensão das contusões corticais (Figura 9, página 37). Observa-se a presença 

de múltiplas áreas superficiais mal delimitadas que aparecem freqüentemente 

heterogêneas, tanto nas imagens ponderadas em T1 e T2(32,75). Na fase aguda, 

a seqüência FLAIR é a que melhor demonstra o hipersinal do edema na cortical 

e o T2* o hipossinal dos focos de hemorragias da contusão(74).  

No presente estudo, as contusões foram divididas em única e múltipla. 

Para a contusão única (Ct-m) isolada, os dados amostrais não fornecem 

evidências estatísticas de diferença entre TC e RM. Com relação às contusões 

múltiplas a RM foi mais sensível na detecção, caracterização e na 

quantificação dessas lesões traumáticas primárias. Além disso, os resultados 

mostraram que não houve relação de dependência entre Ct-m e a gravidade na 

pontuação ECGl. Esses resultados são similares o encontrado por outros 

pesquisadores(1,9,26,32,33,75). 
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Dentro das lesões intra-axiais estudada, o hematoma 

intraparenquimatoso traumático (HIP) ocorre de 2 a 16% dos pacientes vítimas 

de TCE. São coleção focal de sangue por ruptura de artéria ou veia dentro do 

parênquima cerebral podendo estar associada à contusão ou a laceração 

cerebral. Em cerca de 80 a 90% dos pacientes localiza-se profundamente na 

substância branca fronto-temporal e núcleo da base(1,26).Pode ocorrer de forma 

tardia, em torno de  2 a 4 dias e evoluir com edema perilesional com pico 

máximo do 3 ao 5 dias do TCE(31). 

 Essa lesão foi encontrada em 3 pacientes pela TC e 2 pela RM, O 

pequeno número de pacientes com HIP diagnosticados pelos dois métodos 

pode ser que a lesão é mais rara. O resultado da análise não foi conclusivo 

pode ser devido ao tamanho da amostra e do número paciente com essa lesão. 

A hemorragia subaracnóidea traumática (HSA) aparece com fina coleção 

de sangue no espaço subaracnóideo entre a pia e aracnóide. Costuma ser 

focal, junto à área de contusão, HSDA, laceração, fratura ou difusa no espaço 

subaracnóideo e cisternas basais. Essa lesão foi encontrada pela TC 

em10(18,2%) pacientes e 23(41,8) pela RM. A superioridade evidenciada pela 

RM deve-se a realização da seqüência FLAIR (Figura 19) que é mais sensível 

em detectar a HSA traumática(58,74,84). 

Na TC a hemorragia subaracnóidea aparece como imagens hiperdensas 

em relação ao tecido encefálico ao longo dos sulcos e cisternas. Esse método 

é considerado superior que RM convencional(T1,T2) na detecção dessa lesão. 

Porém com desenvolvimento de novas seqüências como FLAIR, que suprime o 

LCR do espaço subaracnóideo foi possível visualizar melhor a HSA do que 



 59

com a TC, devendo-se ter o cuidado de realizar o exame com oxigênio a 40 a 

50% mais ar ambiente ou com óxido nitroso, pois o oxigênio a 100% deixará o 

espaço subaracnóideo branco podendo superestimar o diagnóstico da HSA(85). 

Quando o paciente é submetido à TC bem depois do trauma, o sangue 

no espaço subaracnóideo pode ser isodenso ou mesmo hipodenso em relação 

ao encéfalo, não podendo então ser demonstrado. 

Na RM a hemorragia subaracnóidea pode ser melhor detectada que TC, 

principalmente nas seqüências FLAIR (Figura 21, página 98) por 

hiperintensidade de sinal e no gradiente ecoplanar por hipointensidade de 

sinal(31). 

Hemorragia intraventricular (HIV) ocorre em cerca de 3% a 35% de 

todos os pacientes com traumatismo craniencefálico fechado(26,31). 

Freqüentemente associada com mau prognóstico. A maioria dos casos de 

hemorragia intraventricular é associada com outras lesões como axonal difusa, 

extensão de lesão parenquimatosa, da substância cinzenta profunda e do 

tronco encefálico. As causas mais comuns são ruptura das veias 

subependimárias, lesões por cisalhamento na superfície ventral do corpo 

caloso, fórnix, septo pelúcido e hemorragia dos gânglios da base com ruptura 

subseqüente no sistema ventricular(71). 

Na TC pode ser demonstrada a HIV, pela presença de material com 

densidade elevada nos interior dos ventrículos com nível líquido. Às vezes 

pode-se depositar e formar um hematoma no plexo coróide do corno occipital 

do ventrículo que desaparece em torno de 2 semanas. Quando acontece de 

forma maciça leva o bloqueio no fluxo do LCR causando hidrocefalia(31). 
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Na RM apresenta-se com hipersinal nas seqüências FLAIR e T1 e com 

hipossinal em T2* (Figura 22, página 98). Bakshi et al.(86) estudaram 13 

pacientes com HIV até 48 horas pela TC e RM convencional, comparou com a 

seqüência FLAIR, que foi superior em 62% dos pacientes. 

 Nesta investigação essa lesão foi detectada em apenas 1(1,8%) 

paciente pela TC e em 5(9,1%) pela RM. Devido à baixa freqüência dessa 

lesão, não foi possível concluir significância do teste estatístico aplicado. 

 Outro grupo de lesões traumáticas são as secundárias que surgem 

após o trauma, quando termina o efeito inercial; são muito freqüentes e, na 

maioria das vezes, as conseqüências são mais graves dos que as lesões 

primárias(9-11). 

Suspeita-se desse tipo de lesão quando há deterioração de consciência 

ou desenvolvimento de sinais neurológicos em algum momento após a lesão 

inicial(23). Repetir a TC ou a RM é geralmente necessário para diferenciar os 

vários tipos de lesões secundárias. 

Dentro das lesões secundárias estudadas a tumefação cerebral difusa 

ocorre mais freqüentemente em crianças(87).A causa não está totalmente 

esclarecida, mas em geral é devida uma perda do controle dos mecanismos do 

tônus vascular que leva a uma vasodilatação com aumento do fluxo sangüíneo 

e consequentemente a um aumento do volume sangüíneo intravascular 

cerebral. Gennarelli(80) refere que a tumefação cerebral “brain swelling” não é 

sinônimo de edema cerebral, o qual se refere a situação específica no qual 

existe aumento no conteúdo de água no compartimento extravascular.  
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A tumefação cerebral pode ocorrer em qualquer tipo de TCE, porém a 

magnitude da tumefação não se correlaciona com a gravidade do trauma. 

Podendo ocorrer de forma aguda ou tardia(80).  

A tumefação cerebral aguda (TCA) ocorre tanto associada à lesão focal 

como a LAD. Quando acompanha lesões focais, pode ser perilesional, como no 

caso de contusões cerebrais, ou hemisféricas, quando se associa a HSDA 

(Figura 23, página 99).  em 85% dos pacientes: 1) A tumefação cerebral focal 

(TCF) adjacente a contusões, lacerações, ou hematoma intracerebral é devida 

à lesão tecidual. Como resultado de lesão da barreira hemato-encefálica, água, 

eletrólitos e macromoléculas penetram no tecido cerebral e se difundem na 

substância branca, formando o edema vasogênico. Esse edema pode ser 

detectado pela TC ou RM dentro de 24 a 48 horas após o TCE em muitos 

pacientes e parece ser máximo, dentro de 4 a 8 dias após o TCE; 2- A 

tumefação cerebral hemisférica (TCH) pode causar mais efeito expansivo que o 

próprio hematoma. Nessa circunstância, uma pequena quantidade de sangue 

no espaço subdural pode não corresponder ao estado neurológico do paciente 

e 3-Tumefação cerebral difusa (TCD) pode se sobrepor à LAD, embora não 

ocorra em todos os casos de LAD, a tumefação cerebral pode adicionar efeitos 

deletérios com formação do edema cerebral verdadeiro e causar HIC(80). 

A tumefação cerebral difusa (TCD) tardia pode ocorrer minutos ou horas 

após o TCE, usualmente é difusa e freqüentemente associada com formas 

menos graves de concussão cerebral. Na TCD tardia existe um intervalo lúcido, 

sem sinais neurológicos e evoluem para coma. Freqüentemente ocorre em 

crianças de 4 a 10 anos de idade com crise convulsiva pós TCE(87,88). 
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Na TC precoce observa-se diminuição do espaço subaracnóideo com 

apagamento dos sulcos, ventrículos pequenos e cisternas basais comprimidas. 

Mais tardiamente, pode ocorrer edema do tipo vasogênico secundário que leva 

também hipodensidade difusa dos hemisférios cerebrais com perda da 

distinção entre substância branca e cinzenta. O cerebelo pode aparecer 

relativamente hiperdenso comparado aos hemisférios cerebrais (sinal do 

cerebelo branco)(71). 

No estudo por RM o edema da TCD aparece hipointenso em T1 e com 

hiperintensidade em T2 e também na seqüência FLAIR. A seqüência de 

escolha é a difusão que junto com coeficiente de difusão aparente(ADC) 

diferencia o edema  vasogênico caracterizado pelo aumento de água no 

extracelular da substância  branca  e do citotóxico (edema celular na 

substância cinzenta) (88,89). 

No estudo realizado, a TCD foi identificada pela TC em 5(9,1%) 

pacientes e pela RM em apenas 1(1,8%). Já TCH foi detectada somente pela 

TC em 3(5,5%) pacientes. O pequeno número de pacientes com essas lesões 

diagnosticadas pelos dois métodos, foi provavelmente devido ao fato de que 

fizeram parte deste trabalho; apenas às lesões TCD e TCH, e também os 

pacientes com mais de12 anos, quando a lesão é raramente encontrada. O 

resultado da análise estatística não foi conclusivo em função do tamanho da 

amostra e da quantidade de pacientes com essas lesões.  

Outra lesão secundária estudada a isquemia (Isq) ocorre em cerca de 

1,9 a 10,4% dos pacientes vítimas de TCE. Mais comumente surge com 

conseqüências de alterações no fluxo sangüíneo regional ou global de 
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pacientes com TCE grave(71). Podem ser divididas em primárias e secundárias. 

As primárias são decorrentes diretamente do TCE inicial. As secundárias 

surgem depois do TCE em conseqüências da lesão neuronal inicial, incluindo a 

compressão mecânica vascular direta, hipoperfusão sistêmica, lesão vascular e 

o vasoespasmo. O deslocamento do cérebro (hérnias cerebrais) através de 

superfície durais é  o principal causador das isquemias secundárias. Os mais 

comuns são pela compressão da artéria cerebral posterior (hérnia de uncus) e 

artéria cerebral anterior (hérnia subfalcina) (Figura 23, página 99). Outros 

territórios menos freqüentes são da artéria cerebral média, lenticuloestriadas e 

talamoperfurantes(89). 

Na TC inicial são detectadas lesões como HSA, HSDA, TCH, Ct e HED 

e secundariamente, as alterações provocadas pela compressão vascular das 

hérnias cerebrais(89). 

No estudo por RM a isquemia aguda aparece hipointensa em T1, com 

hiperintensidade em T2 e também na seqüência FLAIR. O gradiente ecoplanar 

T2* é melhor para visualizar focos de hemorragia que poderão restringir 

também a difusão. A seqüência mais sensível para detectar essa lesão é a 

difusão, que demonstra o hipersinal da restrição na difusão pela isquemia 

aguda (Figura 24, página 100). Na presença de hemorragia, deve sempre 

comparar a difusão com T2* para confirmar a existência ou não da isquemia. 

Outra vantagem conseguida pela RM é avaliar a presença de herniação nos 

cortes sagitais. Além disso, é possível realizar estudo vascular e identificar 

lesões de natureza venosa e arterial como causa da isquemia(71,89). 
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No estudo realizado, a isquemia foi identificada pela TC em 4(7,3%) 

pacientes e em 8(14,6%) pela RM. O resultado do teste de McNemar não foi 

conclusivo em da quantidade de pacientes com essa lesão. Em um desses 

pacientes em que a TC não evidenciou anormalidade, a RM detectou lesão 

isquêmica no território da artéria cerebral média direita, sugerindo que essa 

lesão vascular pudesse ser extracraniana, sendo confirmado pela arteriografia 

digital (Figura 24, página 100). 

O TCE causa grande morbidade produzindo deficiências no 

processamento da informação quando avaliado por testes neurofisiológicos. A 

gravidade da lesão cerebral não deveria ser avaliada exclusivamente pela 

extensão do prejuízo como determinado nos testes neuropsicológicos; métodos 

de diagnóstico por imagem também devem ser utilizados para detectar 

anormalidades anatômicas e fisiológicas do tecido cerebral. 

 Alguns pesquisadores propuseram que a TC deveria ser a base para a 

classificação das lesões causadas por TCE(51). 

Milt et al.(34) mostraram que a RM é fundamental em qualquer protocolo 

de classificação de lesões, especialmente em pacientes com TCE agudo. Seus 

resultados revelaram alterações na RM compatíveis com LAD hemorrágicas e 

não-hemorrágicas após TCE agudo, as quais não foram detectadas pela TC 

em aproximadamente 30% dos casos.  Os autores defendem a RM como 

método de escolha pela sua maior sensibilidade em detectar a extensão das 

lesões e o prognóstico de cada paciente. 

Firsching et al.(90) estudando 102 pacientes com TCE grave por RM até 8 

dias  e com no mínimo 24 horas de coma , classificaram as lesões em 4 
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grupos: 1- lesões somente em hemisférios cerebrais; 2- lesões unilaterais do 

tronco encefálico em qualquer nível com ou sem lesão supratentorial; 3- lesões 

bilaterais do mesencéfalo  com ou sem lesões supratentorial; e 4- lesões 

bilaterais da ponte com ou sem lesões dos níveis inferiores. Os autores 

analisaram ainda mortalidade, duração do coma e seqüelas. Com base nessa 

classificação a taxa de mortalidade foi 14% grau 1, 23% grau 2, 24% grau 3 e 

100% grau 4. A duração do coma foi em média 3 dias no grau  1 e 13 dias no 

grau 3. Os resultados foram melhores pela escala de evolução de coma de 

Glasgow no grau 1 comparado com grau 2 e 3. Segundo os autores existe 

acentuada correlação entre os achados da classificação por RM com 

prognóstico dos pacientes. 

 Várias seqüências diferentes de RM têm sido aplicadas na avaliação de 

TCE fechado. A seqüência gradiente Echo na ponderação T2* contribuiu para 

demonstrar hemorragias intra-axiais agudas e crônicas(82). A utilidade de 

imagens FLAIR em diagnosticar edema e hemorragia subaracnóidea foi 

estudada por vários pesquisadores(40,58,84). Novas descobertas de imagem por 

difusão (diffusion-weighted, apparent diffusion coeficient, diffusion tensor 

imaging) além de demonstrar melhor lesões isquêmicas e axonais difusas, 

também indicam com mais precisão o prognóstico(60,91-94,95). Tong(61) investigou 

novas seqüências de RM no TCE fechado, demonstrando que tipos diferentes 

de LAD e infarto são melhores detectados por esse método de diagnóstico. 

Novas seqüências como susceptibility-weighted imaging (SWI) evidenciam 

melhor microhemorragias e diffusion-weighted imaging (DWI) detectam melhor 

LAD não hemorrágicas e embolia.  
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 No presente estudo, as lesões do TCE agudo foram investigadas por RM 

com 5 seqüências (T1, T2, FLAIR, T2* e difusão) em pacientes nos quais a TC 

não tinha evidenciado lesões passiveis de intervenção neurocirúrgica imediata. 

Devido à disponibilidade de equipamentos de alta tecnologia em nosso meio, 

foi possível estudar a aplicação clínica da RM em pacientes vítimas de TCE 

agudo e fechado, no diagnóstico de lesões primárias e secundárias e, 

conseqüentemente, estabelecer uma melhor correlação clínica-radiológica. 



 

 

67

6- CONCLUSÕES 

 

Com base nos resultados obtidos, pôde-se chegar às seguintes 

conclusões: 

1) A ressonância magnética foi estatisticamente superior à tomografia 

computadorizada no diagnóstico de lesão axonal difusa, hemorragia 

subaracnóidea, contusões múltiplas e hematoma subdural agudo 

laminar, porém inferior no diagnóstico de fraturas;  

2)  Não houve diferença estatística entre ressonância magnética e 

tomografia computadorizada no diagnóstico de contusão única, 

hemorragia intraventricular, tumefação cerebral difusa e hemisférica e 

isquemia;  

3) A ressonância magnética detectou maior número de lesões em 

pacientes vítimas de traumatismo craniencefálico agudo do que a 

tomografia computadorizada; 

4) Aplicação clínica da ressonância magnética no traumatismo 

craniencefálico agudo é útil no diagnóstico de lesão axonal difusa; 

5) A detecção de lesão axonal difusa pela ressonância magnética foi 

associada com maior gravidade do traumatismo craniencefálico agudo. 
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ANEXO 2 
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ANEXO 3 
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ANEXO 4 
 
 

Parâmetros técnicos utilizados para aquisição de imagens por tomografia 

computadorizada. 

 

 

 

Parâmetros Axial fossa posterior 

e janela óssea 

Axial supra tentorial   

e janela óssea 

kV 120 120 

 

Inclinação linha orbitomeatal linha orbitomeatal 

 

Matriz/ 

Reconstrução 

170/512 140/512 
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ANEXO 5 
 

Parâmetros técnicos utilizados nas seqüências axial FLAIR, difusão, T2 e T2* e 

sagital T1  para aquisição de imagens por ressonância magnética. 

 

 

Parâmetros Axial 

FLAIR 

Axial 

difusão 

Axial T2 Sagital T1 Axial T2* 

TR (ms) 6000 1000 

 

4466 550 994 

TE (ms) 120 86 

 

110 15 40 

Matriz/ 

Reconstrução 

256/512 256/512 

 

400/512 256/512 128/512 

Espessura 

de corte (mm) 

5 5 

 

5 5 5 

FOV (mm) 250x80 230x100 

 

250x80 230x85 270x80 
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APÊNDICE 1 
 
 

TERMO DE CONSENTIMENTO 
 
 

Eu,____________________________________________________________, 

portador do RG.: de Nº _______________________, na qualidade de 

responsável pelo paciente com 

nome______________________________________________. RG de 

Nº_______________________________, internado sob cuidados da disciplina 

de neurocirurgia do Hospital de Base/Famerp, por traumatismo craniano, 

autorizo-os a fazer parte de um estudo por ressonância magnética cerebral 

com objetivo buscar novas possibilidades de diagnóstico de sua doença e se 

possível melhorar seu tratamento. Estou ciente que este estudo, tem 

inicialmente fins científico e não acarretará prejuízo a sua saúde, sendo que o 

exame de ressonância magnética não causa dor; e necessita apenas de 

repouso absoluto no momento do exame. Se não for possível este repouso 

absoluto, será realizado uma sedação acompanhada de um médico 

anestesista, para que realmente nenhum prejuízo ocorra a sua saúde. 

Estou informando que os resultados obtidos serão publicados em revistas 

especializadas do meio científico, e que os pesquisadores estarão à disposição 

para quaisquer dúvidas ou esclarecimentos necessários. 

 
São José do Rio Preto,____ de ______________________de 200__. 
 
 
 
 
 
 
Pesquisador                                                                       Responsável: 
Dr. Dionei Freitas de Morais              RG.:___________________ 
Médico da Disciplina de Neurocirurgia 
Hospital de Base / Famerp 
Av. Brig. Faria Lima 5416 
15090-000   São José do Rio Preto-SP 
Tel.: (17) 3201-5000 ramal 1254     



APÊNDICE 2 
 

Frat HED HSDA Higr LAD Ct-u Ct-m nºCt-m HIP HSA HIV TCD TCH Isq T Nº Nome ID Proc S DI Causa Sinal focal GL TC  RM 

TC RM TC RM TC RM TC RM TC RM TC RM TC RM TC RM TC RM TC RM TC RM TC RM TC RM TC RM TC RM 

GL 

1 MCD 33 SP M 16/7/03 Queda  11 normal LAD 0  0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 * * 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 4 4 M 

2 LRS 72 SP M 4/4/03 Auto  10 Ct-m (2), Frat 
crânio, HSA, 
HSDA 

Ct-m (3), LAD, 
HSDA, HSA, HIV 

1 0 0 0 1 1 0 0 0 1 0 0 1 1 2 3 0 1 1 0 0 1 0 0 0 0 0 0 3 4 M 

3 JR 21 SP F 22/11/03 Auto Paresia D 7 HIP Ct-m (4), LAD, 
HED 

0 0 0 1 0 0 0 0 0 1 0 0 0 1 * 4 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 2 3 G 

4 CHA 41 SP M 31/7/03 Agressão  14 normal normal 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 * * 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 2 1 L 

5 JQS 69 SP F 29/7/03 Queda  14 HSA HSA, Ct-u, HSDA 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 1 0 0 * * 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 1 1 L 

6 GSG 22 SP M 31/8/03 Moto  12 TCD, Ct-u Ct-m (3), HSA 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 1 * 3 0 0 0 1 0 0 1 0 0 0 0 0 5 5 M 

7 FRS 23 SP M 2/8/03 Agressão  14 Frat crânio, 
Ct-u, HSDA 

Ct-m (3), HED 1 0 0 1 1 0 0 0 0 0 1 0 0 1 * 3 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 1 L 

8 AMJ 46 SP  M 11/1/04 Esporte  12 TCD HSA, Ct-m (2) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 * 2 0 0 0 1 0 0 1 0 0 0 0 0 1 2 M 

9 ST 26 SP M 19/8/03 bicicleta  14 Frat crânio Ct-m (6), HSDA 1 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 1 * 6 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 4 3 L 

10 AMM 46 SP M 3/8/03 Auto  13 normal Ct-m (2), LAD, 
Higr, glioma de 
bulbo 

0 0 0 0 0 0 0 1 0 1 0 0 0 1 * 2 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 5 4 L 

11 JBF 21 SP M 26/1/04 Queda  13 Higr, Ct-u HSA, Ct-u, HSDA 0 0 0 0 0 1 1 0 0 0 1 1 0 0 * * 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 1 1 L 

12 JGF 55 SP  M 13/12/03 Auto Plegia D e 
III Par E 

8 Frat face e 
crânio, Ct-m 
(2) 

HSA, Ct-m (2),  
Isq cerebral, LAD, 
HSDA 

1 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 1 1 1 2 2 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 1 0 1 G 

13 SRPM 26 SP F 9/2/04 Auto  9 HSA, TCD, 
HIV 

HSDA, LAD, HSA, 
HIV 

0 0 0 0 0 1 0 0 0 1 0 0 0 0 * * 0 0 1 1 1 1 1 0 0 0 0 0 4 5 M 

14 DEC 21 SP F 24/4/03 Auto Paresia E 12 Normal Isq cerebral 
profunda, HIV 

0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 * * 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 1 4 5 M 

15 DN 52 SP M 7/9/03 Auto Paresia E 6 Normal LAD 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 * * 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 2 3 G 

16 RF 29 SP M 17/12/03 Moto III Par D > 
E Fixa 

4 Frat crânio, 
Ct-u, TCD, 
HSA 

HSDA, HSA, Isq 
cerebral 

1 0 0 0 0 1 0 0 0 0 1 0 0 0 * * 0 0 1 1 0 0 1 0 0 0 0 1 1 0 G 

17 CFS 45 MT F 4/2/04 Queda Paresia D 9 HSDA, Isq 
cerebral 

HSDA,, Isq 
cerebral 

0 0 0 0 1 1 0 0 0 0 0 0 0 0 * * 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 1 0 1 M 



18 LBS 24 SP M 2/6/04 Auto Paresia D 
e Afasia 

14 Isq cerebral 
profunda 

Isq cerebral 
profunda (ACI- E) 

0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 * * 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 1 0 0 L 

19 MMB 15 SP F 10/8/04 Auto  9 Ct-u Ct-u, LAD, HSDA 
bilateral, HSA 

0 0 0 0 0 1 0 0 0 1 1 1 0 0 * * 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 5 5 M 

20 MAM 34 SP M 27/8/03 Queda  13 HSDA, Ct-u Ct-m (3) 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 1 0 0 1 * 3 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 3 2 L 

21 MS 26 SP F 2/6/04 Auto  12 Frat crânio e 
face 

LAD 1 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 * * 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 4 5 M 

22 AMJ 27 SP M 11/1/04 Esporte  12 HSA, Ct-u HSA, Ct-m (2) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 * 2 0 0 1 1 0 0 0 0 0 0 0 0 2 2 M 

23 ERJ 40 MG F 23/5/04 Agressão  13 Frat crânio Ct-m (2) 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 * 2 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 4 4 L 

24 EZ 21 MS F 3/8/03 Auto  13 Frat e 
afundamento 
crânio, Ct-u 

Frat e 
afundamento  
crânio, Ct-u 

1 1 0 0 0 0 0 0 0 0 1 1 0 0 * * 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 L 

25 CFS 20 SP M 13/4/04 Queda  11 Frat crânio, 
Ct-m (2), 
TCD 

HED, Ct-m (2), 
TCD 

1 0 0 1 0 0 0 0 0 0 1 0 1 1 2 2 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 1 1 M 

26 AF 51 MG M 10/4/04 Auto  9 Frat face,   
Ct-m (2), 
HSA 

Ct-m (3), HSA, 
HSDA, Isq 
cerebral, LAD 

0 0 0 0 0 1 0 0 0 1 0 0 1 1 2 3 0 0 1 1 0 0 0 0 0 0 0 1 4 4 M 

27 VC 83 SP M 18/5/04 Queda  13 HIP  HIP 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 * * 1 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 L 

28 RPD 27 SP F 8/4/04 Auto Paresia E 13 Isq cerebral, 
TCH, HSDA 

Isq cerebral, 
HSDA, HSA 

0 0 0 0 1 1 0 0 0 0 0 0 0 0 * * 0 0 0 1 0 0 0 0 1 0 1 1 2 3 L 

29 MCS 24 SP M 8/4/04 Moto Triparesia: 
TRM 

C5/C6 

8 Ct-m (3) Ct-m (3), HSA, 
LAD 

0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 1 1 3 3 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 1 1 G 

30 JSM 29 SP M 18/4/04 Moto  12 Frat crânio Ct-u, LAD 1 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 1 0 0 * * 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 3 3 M 

31 MMB 38 SP  M 14/2/04 Moto Paresia E 6 Ct-u, Frat 
crânio e face

LAD, HSDA 1 0 0 0 0 1 0 0 0 1 1 0 0 0 * * 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 5 5 G 

32 RLLS 72 SP F 3/7/04 Queda  13 Ct-u, Isq 
cerebral 

Ct-m (2), HSA 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 1 * 2 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 L 

33 DSD 18 SP M 11/7/04 Moto  8 normal LAD 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 * * 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 G 

34 AASD 30 SP F 7/8/04 Auto Paresia D 
e III Par E

7 normal LAD, Isq cerebral, 
HSA, HSDA 

0 0 0 0 0 1 0 0 0 1 0 0 0 0 * * 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 1 5 5 G 

35 LS 42 SP M 26/8/04 Queda  13 Ct-u, HSA, 
TCH  

Ct-u, HSDA, HSA 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 1 1 0 0 * * 0 0 1 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 1 L 

36 BRPN 13 SP M 24/1/04 Auto  12 normal LAD 0 0 0 * 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 * * 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 2 3 M 

37 AB 17 SP F 6/4/04 Auto  12 HED, Frat 
crânio 

Ct-u, HSA, HED 1 0 1 1 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 * * 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 2 3 M 



38 CMCA 55 SP  F 20/1/05 Auto paresia 
MSE 

10 normal HSDA, HIV, LAD, 
Ct-u  tronco 
encefálico 

0 0 0 0 0 1 0 0 0 1 0 0 0 0 * * 0 0 0 1 0 1 0 0 0 0 0 0 5 4 M 

39 JHM 17 SP M 27/12/04 Esporte  12 normal LAD 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 * * 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 4 3 M 

40 ALS 28 SP M 30/12/04 Auto  8 Ct-u, Frat 
crânio 

Ct-m (2), LAD, 
HSA, HSDA 

1 0 0 0 0 1 0 0 0 1 1 0 0 1 * 2 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 3 4 G 

41 APOC 14 SP M 15/6/02 Esporte  8 LAD LAD, HSA 0 0 0 0 0 0 0 0 1 1 0 0 0 0 * * 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 1 2 G 

42 RHS 25 SP M 12/12/04 Auto  10 Frat crânio e 
face, Ct-u, 
HED  

Ct-m (6), HSDA, 
LAD 

1 0 1 0 0 1 0 0 0 1 1 0 0 1 * 6 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 5 4 M 

43 MV 64 SP F 11/1/05 Auto  10 HSA, HSDA HSA, Ct-m (4) 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 1 * 4 0 0 1 1 0 0 0 0 0 0 0 0 2 2 M 

44 CAS 24 SP M 18/1/05 Moto  12 TCD, HED  Ct-m (2) 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 * 2 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 1 1 M 

45 VHT 34 SP F 7/2/05 Auto  12 HSA HSA, Ct-m (2), 
LAD 

0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 1 * 2 0 0 1 1 0 0 0 0 0 0 0 0 2 2 M 

46 MTM 33 SP F 3/2/05 Queda  12 Ct-u Ct-m (3) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 1 * 3 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 5 4 M 

47 CB 38 SP M 26/2/05 Moto Paresia E 
TRM 

C5/C6 

6 Frat face LAD, HIV 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 * * 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 3 3 G 

48 SCM 31 SP  M 25/2/05 Moto  8 Frat face Ct-u, LAD, Higr, 
HSA, HSDA, Hiv 

0 0 0 0 0 1 0 0 0 1 0 1 0 0 * * 0 0 0 1 0 1 0 0 0 0 0 0 4 4 G 

49 MGN 38 SP M 8/2/05 Moto  11 HSA, TCH HSDA, Ct-m (3), 
HSA 

0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 1 * 3 0 0 1 1 0 0 0 0 1 0 0 0 3 4 M 

50 JBR 46 SP M 20/2/05 Trator  14 Frat crânio e 
face, HED, 
Hip 

HSDA, Ct-m (3) 1 0 1 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 1 * 3 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 2 1 L 

51 DFS 51 SP M 27/3/05 Auto  12 normal LAD, Higr 0 0 0 0 0 0 0 1 0 1 0 0 0 0 * * 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 4 3 M 

52 RCR 35 SP F 7/4/05 Moto III Par D > 
E e  II Par

8 Frat crânio LAD, HSA, Frat 
crânio 

1 1 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 * * 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 2 3 G 

53 GDF 23 SP F 10/4/05 Moto III Par E > 
D  

7 normal Ct-u,  LAD 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 1 0 0 * * 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 G 

54 APCN 81 SP F 11/4/05 Queda Paresia D 13 normal HSDA, LAD 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 * * 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 L 

55 AAS 18 SP F 24/4/05 Moto Paresia D 9 HSA LAD, HSA , HSDA  
bilateral 

0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 * * 0 0 1 1 0 0 0 0 0 0 0 0 2 2 M 

ID= idade; Proc= procedência; S= sexo; DI= data de internação; GL= Glasgow; L= leve; M= moderado; G= grave; T(d)= tempo dia(s); E= esquerda; D= direita; TC= tomografia computadorizada; RM= ressonância magnética; 
Frat= fratura de crânio; HED= hematoma extradural agudo; HSDA= hematoma subdural agudo; Higr= higroma subdural; LAD= lesão axonal difusa; Ct-u=contusão única; Ct-m= contusões múltiplas;  
HIP= hematoma intraparenquimatoso; HSA= hemorragia subaracnóidea; HIV= hemorragia intraventricular; TCD= tumefação cerebral difusa; TCH= tumefação cerebral hemisférica; Isq= isquemia. 
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APÊNDICE 3 
 
 
 

 
Figura 13 - (A): Imagens em cortes axiais com janela óssea pela TC revelando 

fratura com afundamento fronto-temporal à direita. (B e C): 
Imagens em cortes axiais pela RM nas seqüências T2 (B) e FLAIR 
(C) mostrando também lesão com hipersinal fronto-temporal à 
direita compatível com contusão cortical associada com fratura-
afundamento. (Paciente RCR, F, 35anos, acidente motociclismo, 
ECGl= 08, III e II Par à direita, Nº52) TC= 2d; RM=3d. 

 
 
 
 
 

 

Figura 14 - (A): Imagens comparando a TC com RM (B-D) no diagnóstico do 
hematoma extradural temporal à esquerda, melhor detectado 
pela RM nas seqüências coronal T1 (B) e axial FLAIR (C) por 
hipersinal; e coronal, axial T2* (D) com hipossinal. (Paciente AB, 
F, 17anos, acidente automobilístico, ECGl=12, sem sinal focal, 
Nº37) TC=2d; RM=3d. 
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Figura 15 -  (A): Imagens comparando a TC com RM (B-F) no diagnóstico de 
hematoma sudural agudo à direita, onde observa-se melhor a 
lesão pela RM nas seqüências sagital T1 (B), axial T2 (C) e 
FLAIR (D) com hipersinal: e T2 (E) pelo hipossinal e na difusão 
(F) com hiperintensidade de sinal. (Paciente MGN, M, 38anos, 
acidente motociclismo, ECGl=11, sem sinal focal, Nº49) TC=3d; 
RM=4d. 

 

 

 

 

Figura 16 - (A) Comparação imagens por TC com RM (B-E) em cortes axiais 
no diagnóstico do hematoma subdural agudo laminar occipital à 
direita, somente detectado pela RM nas seqüências T1(B) e 
FLAIR(C) por hipersinal; T2* (D) com hipossinal e difusão (E) 
pela hiperintensidade de sinal, onde a seqüência FLAIR 
demonstra com melhor clareza essa lesão.(Paciente CMCA, F, 
55anos, acidente automobilístico, ECGl=10, monoparesia MSE, 
Nº 38) TC=5d, RM=4d. 
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Figura 17 - (A) Comparação imagens por TC com RM (B-D) em cortes axiais 
mostrando hematoma subdural agudo laminar à esquerda com 
contusão adjacente somente detectado pela RM nas seqüências 
T2 (B) e FLAIR (C) por hipersinal: e T2* (D) com hipossinal, onde a 
seqüência FLAIR melhor evidencia a lesão. (Paciente ERJ, F, 
40anos, agressão, ECGl=13, sem sinal focal, Nº 23) TC=4d, 
RM=4d. 

 
 
 
 

 

Figura 18 - (A): Comparação de imagens por TC com RM (B-F) no diagnóstico 
do higroma sudural frontal à esquerda, detectado somente pela RM 
nas seqüências coronal T1(B), axial FLAIR (T2) por hipossinal e 
axial T2 (D e E) e T2* (F) com hipersinal; e mantém a mesma 
intensidade de sinal do LCR em todas as seqüências.(Paciente 
DFS, M, 51anos,acidente automobilístico, ECGl=12, sem sinal 
focal, Nº51) TC=4d, RM=3d. 
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Figura 19 - (A) Comparação da TC com RM (B-D) em cortes axiais no 
diagnóstico da lesão axonal difusa, somente detectada pela RM 
nas seqüências FLAIR (B e D) mostrando lesão hipersinal no 
esplênio do corpo caloso e substância branca temporal á direita e 
na difusão (C) com hipersinal (restrição a difusão) no esplênio do 
corpo caloso. (Paciente MS, F, 26anos, acidente automobilístico, 
ECGl = 12, sem sinal focal, Nº 21)  TC = 4d; RM = 5d. 
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Figura 20- (A) Imagens por TC em cortes axiais mostrando pequena lesão  

hiperdensa temporal à direita compatível com contusão cortical e 
adjacente a foice cerebral com hemorragia subaracnóidea. (B-D) 
Imagens por RM em cortes axiais na seqüência FLAIR (B) 
mostrando lesões com hipersinal compatível com contusão 
temporal à direita e sinais de hemorragia subaracnóidea. (C) 
Existem ainda lesão com hipersinal na seqüência T2 (C) na cápsula 
interna à direita e no esplênio do corpo caloso, com restrição na 
seqüência difusão(D) sugestiva de lesão axonal difusa. (Paciente 
AF, M, 51anos, acidente automobilístico, ECGl = 09, sem 
sinal.focal, Nº 26) TC = 4d; RM = 4d. 
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Figura 21 - (A) Comparação entre imagens com cortes axiais por TC e RM (B): 
Em que apenas a RM na seqüência FLAIR, demonstra lesões com 
hipersinal na alta convexidade à direita compatível com HSA. 
(Paciente RCR, F, 35 anos, acidente motociclismo, ECGl= 08, III e 
II Par à direita, Nº52) TC= 2d; RM=3d. 

 
 
 
 

 

Figura 22 - (A): Comparação entre imagens com cortes axiais por TC e RM (B 
e C): Em que apenas a RM nas seqüências FLAIR(B) demonstra 
lesão com hipersinal e T2*(C) com hipossinal no corno occipital do 
ventrículo lateral compatível com HIV.(Paciente SCM, M, 31 anos, 
acidente motociclismo, ECGl=08, sem sinal focal Nº48) TC=4d, 
RM=4d. 
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Figura 23 - (A) Imagens por TC em cortes axiais mostrando hipodensidade em 

lobo occipital à direita associada a colabamento do ventrículo 
lateral e inchaço cerebral hemisférico à direita, associado à coleção 
laminar subdural à direita e herniação subfalcina. (B-D) Imagens 
por RM em nas seqüências axial FLAIR (B) mostrando lesões 
hipersinal em lobo occipital e frontal à direita e com restrição na 
difusão (D) compatível com infarto isquêmico agudo. Observa-se 
ainda em T1 (C) e FLAIR (B) uma coleção laminar subdural com 
hipersinal levando desvio da linha mediana, inchaço cerebral 
hemisférico à direita e herniação uncal e subfalcina. (Paciente CFS, 
F, 45anos, queda, ECGl = 09, hemiparesia à esquerda, Nº 17) TC = 
0d; RM = 1d. 

 
 

 

 



 100

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
Figura 24- (A) Imagem por tomografia computadorizada encefálica em corte 

axial mostrando normal. (B-F) Imagem por ressonância magnética 
encefálica em cortes axiais mostrando lesão fronto-parietal à direita 
nas seqüências T1(B) com hipossinal e T2(C), FLAIR(D), T2*(E) 
com hipersinal e restrição na difusão(F) compatível com isquemia 
aguda. (G-J)) Imagem por angiografia digital mostrando lesão em 
artéria carótida sugestiva dissecção traumática.( Paciente DEC, F, 
21 anos, Acidente automobilístico, ECGL= 12, hemiparesia à 
esquerda, Nº 14). TC = 4d; RM = 5d. 
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