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RESUMO: A avaliagdo por imagem do traumatismo
cranioencefalico (TCE) tem tido importante papel na
determinagéo do pronto diagndstico de lesdes traumaticas
intracranianas, definindo conduta terapéutica clinica
ou cirurgica emergencial, posteriormente auxiliando
na monitorizagdo terapéutica e permitindo acesso a
estimativa mais precisa do progndstico do paciente.
A tomografia computadorizada (TC) é o método por
imagem mais adequado no atendimento inicial ao
paciente vitima de TCE detectando rapidamente lesGes
potencialmente fatais que necessitem de tratamento
cirurgico imediato. A angiotomografia permite diagnosticar
lesbes vasculares cranio-cervicais potencialmente graves.
Apos a estabilizagao clinica destes pacientes a ressonancia
magnética (RM) contribui no aumento da detecgéo e na
melhor caracterizagédo das lesdes traumaticas encefalicas
e de suas possiveis complicagdes tais como herniagbes
cerebrais e lesbes isquémicas. Neste artigo serdo abordadas
as principais lesdes traumaticas primarias e secundarias
cranioencefalicas e suas principais caracteristicas a TC
e RM, métodos que fornecem importantes informacdes
diagndsticas e progndsticas nos pacientes vitimas de
TCE.

DESCRITORES: Diagndstico por imagem; Traumatismos
craniocerebrais; Traumatismos do sistema nervoso; Imagem
por ressonancia magnética; Tomografia computadorizada

por raios X.

ABSTRACT: The imaging evaluation of traumatic brain
injury (TBI) has played an important role in determining
the early diagnosis of traumatic intracranial injury, defining
therapeutic medical or surgical emergency, subsequently
assisting in monitoring therapy and allowing access to more
accurate estimate of the patient’s prognosis. Computed
tomography (CT) imaging is the method most appropriate
to the patient in the initial care of TBI victim quickly detec-
ting life-threatening injuries requiring immediate surgical
treatment. The angiotomography (CTA) allows diagnosing
craniocervical vascular lesions potentially serious. After
clinical stabilization of these patients magnetic resonan-
ce imaging (MRI) contributes to increased detection and
better characterization of traumatic brain injuries and its
possible complications such as cerebral herniation and
ischemic lesions. In this article we will discuss the major
primary and secondary traumatic cranioencephalic injuries
and its main features on CT and MRI methods that provide
important diagnostic and prognostic information in patients
victims of TBI.
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INTRODUCAO

a avaliagéo inicial de um paciente vitima

de traumatismo cranioencefalico (TCE)
existem questbes fundamentais que devem ser rapi-
damente respondidas: se ha lesao traumatica intra-
craniana, qual sua natureza e qual seu tratamento,
se clinico ou cirurgico emergencial.

Neste sentido, a avaliacao por imagem do
TCE tem tido importante papel na determinacao do
pronto diagnodstico de lesdes traumaticas intracrania-
nas, definindo conduta terapéutica clinica ou cirurgica
emergencial, posteriormente auxiliando na monitori-
zacgao terapéutica e permitindo acesso a estimativa
mais precisa do prognéstico do paciente.

A radiografia simples de cranio, a tomografia
computadorizada (TC), a ressonancia magnética
(RM) e a angiografia digital sdo os principais métodos
porimagem utilizados nestes pacientes. A radiografia
simples de cranio nao é capaz de excluir leséao in-
tracraniana, tendo elevados indices falso-negativos.
Inversamente, a presenca de fratura craniana a radio-
grafia simples ndo necessariamente indica presenca
de lesdo intracraniana'2. Portanto, ndo é um método
que deve ser utilizado para o rastreamento de leséo
traumatica intracraniana.

A TC é o método porimagem mais adequado
no atendimento inicial ao paciente vitima de TCE,
pois, quando comparada a RM, é mais disponivel, tem
menor custo, e tem dtima sensibilidade na detecgao
das principais lesbes traumaticas intracranianas
agudas, permitindo rapidamente a identificacdo de
lesbes potencialmente fatais que necessitem de
tratamento cirurgico imediato®. Os tomodgrafos de
multidetectores (TC “multislice”) sdo extremamente
rapidos, ideais para pacientes agitados, com confuséo
mental, em intoxicacdo exdgena e em criangas,
situagOes freqlientes nos pacientes com TCE. Além
disso, a TC “multislice” permite avaliagdo multiplanar
e tridimensional das estruturas dsseas cranianas,
da base do cranio e da coluna cervical, bem como
estudo das estruturas vasculares por angiotomografia
(angio-TC) trazendo grande avanc¢o no diagnodstico
das lesdes dos vasos cervicais e intracranianos, seja
nos traumas fechados ou nos perfurantes. Assim, em
poucos segundos pode-se ter o diagndstico ndo sé
das classicas lesdes traumaticas intracranianas, mas
também das lesbes traumaticas da base do crénio,
incluindo-se as estruturas das mastodides, da face
e coluna cervical bem como dos vasos cervicais e
intracranianos.

A RM mostra excelente definicdo das
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estruturas encefalicas, muito superiores em relagao
a TC, gerando imagens multiplanares, sendo um
método mais sensivel que a TC para a deteccao de
lesBes intracranianas, especialmente aquelas néao
hemorragicas, hemorragicas de pequeno volume, ou
de localizagé@o profunda ou infratentorial®*”. Porém a
RM tem algumas restricbes que impossibilitam sua
larga utilizag@o no atendimento inicial a vitima de TCE,
dentre elas, seu alto custo, menor disponibilidade,
maior tempo de execugao do exame e elevado campo
magnético dificultando o manejo destes pacientes
que frequentemente trazem consigo corpo estranho
metdlico perfurante ou dispositivos metalicos de
monitorizacao e suporte vital.

ApOds a estabilizacao clinica destes pacientes
e ja se tendo informacdes adicionais obtidas pela TC
(e eventualmente angio-TC) do atendimento inicial,
a RM contribui no aumento da deteccao e na melhor
caracterizagao das lesdes traumaticas encefalicas e
de suas possiveis complicagbes tais como hernia¢des
cerebrais e lesdes isquémicas. O protocolo de RM
preconizado para a adequada avaliagdo do TCE inclui
as sequéncias T1 e T2 spin-eco, T2* (gradiente eco),
“fluid attenuated inversion recovery” (FLAIR), Difusao
e mais recentemente, sequéncia de suscetibilidade
magnética (SWI), que quando analisadas conjunta-
mente, permitem caracterizar maior numero de lesdes
traumaticas encefalicas, mesmo que de pequenas
dimensdes, ndo hemorragicas ou em fossa poste-
rior, além de infartos agudos, herniacdes cerebrais,
hemorragia subaracndidea, e hematomas extra e
subdurais mesmo que pequenos e de fina espessura,
inclusive aqueles em fossa posterior. Tendo mais
sensibilidade diagndstica, a RM assume importante
papel nesta segunda avaliagdo por imagem do TCE,
trazendo mais detalhamento das lesGes e maior
precisédo no estadiamento, contribuindo na conduta
terapéutica e no progndstico destes pacientes®°.

LESOES TRAUMATICAS PRIMARIAS

Les6es superficiais extracranianas e fraturas
cranianas

As fraturas cranianas estao presentes em 50%
a 60% dos pacientes com TCE grave, dividindo-se
em trés tipos principais: linear, complexas ou com
afundamento, e de base de cranio.

A fratura craniana mais freqliente é linear e
sem desalinhamentos, freqlientemente associada a
presenca de hematoma extradural (Figura 1).



Rev Med (Sao Paulo). 2011 out.-dez.;90(4):157-68.

>ll 24 B

Figura 1. Fratura craniana sem desalinhamento — reconstrugéo coronal. (A) Janela para avaliagao do parénquima encefalico
e (B) janela 6ssea demonstrando hematoma extradural adjacente a fratura. Note contusao cortical hemorragica temporal

contralateral (lesdo golpe-contragolpe)

As fraturas com afundamento podem ocasionar
agressao ao coértex cerebral, podendo ser necessaria
exploragao cirurgica, principalmente se o afundamento
for maior que 5,0 mm ou se a depresséo for maior
que a espessura da calota craniana (Figura 2)'-3,
A TC “multislice” com reconstrugcdes multiplanares
e tridimensionais permite excelente avaliacdo das
fraturas cranio-faciais graves, evidenciando com muita
precisdo seus multiplos tracos, desalinhamentos e
afundamentos, sendo importante no planejamento
da exploracao cirdrgica (Figura 3).

> - Figura 3. Multiplas fraturas créanio-faciais complexas e
Figura 2. TC evidenciando fratura-afundamento da calota desalinhadas. TC “multislice” com reconstrugéo “maximal
craniana frontal esquerda intensity projection” (MIP) sagital (A) e tridimensional (B)
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Da mesma forma, a TC “multislice” permite
excelente avaliagcao de importantes estruturas ésse-
as das mastodides e da base do créanio tais como os
canais carotideos, forames transversos das artérias
vertebrais, forames jugulares, podendo sinalizar a
possibilidade de lesdes vasculares (Figura 4).

Figura 4. TC: (A) hemossinus esfenoidal e maxilar bilate-
ral. (B) Fratura longitudinal na mastoéide esquerda (seta),
com velamento de suas células; pequeno traco de fratura
na parede lateral do canal carotideo esquerdo (cabeca

de seta)

Nos planos superficiais pode-se observar
laceracgdes, ferimentos corto-contusos, orificios de
entrada e saida de ferimentos por arma de fogo
e hematomas subgaleais (Figura 5), geralmente
de pouco significado clinico maior, a excecao dos
processos infecciosos que ai podem se desenvolver
e dos ferimentos perfurantes que podem causar
pseudoaneurismas ou fistulas arteriovenosas.
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Figura 5. Reconstrucao coronal de TC “multislice”: hema-
toma subgaleal

Ferimentos por arma de fogo e outros ferimentos
penetrantes

Ferimento por arma de fogo (FAF) de trajeto
unilobar, em geral, tem melhor progndstico que
aqueles de trajeto bi-hemisférico, transventricular
ou cursando pela fossa posterior. A TC tem impor-
tante papel na avaliacéo inicial destes pacientes,
caracterizando a localizacao e o trajeto do projétil,
demonstrando a localizacdo e a extensao do feri-
mento encefalico, o grau de hemorragia intracraniana
e de fragmentacao do projétil, presenca de fraturas
associadas, e, principalmente, mostrando se ha le-
sOes cirurgicamente trataveis tais como hematomas
intracranianos ou herniacao cerebral. A alta den-
sidade metdlica do projétil ou de seus fragmentos
gera intensos artefatos que prejudicam a avaliagdo
do parénquima encefalico adjacente, neste aspecto
sendo uma limitagédo da TC (Figura 6).

Figura 6. TC: Ferimento por arma de fogo (FAF) na admis-
séao do pronto-atendimento. TC: Note projétil de arma de
fogo gerando intensos artefatos que prejudicam a avaliagao

do parénquima encefalico



A TC também é bastante util na avaliagao de
outros ferimentos penetrantes tais como por arma
branca ou outros objetos perfurantes (Figura 7). Qual-
quer ferimento penetrante tem potencial para causar
les&o vascular tais como laceragao, dissecgao, pseu-
doaneurisma, fistula arteriovenosa e trombose veno-
sa, neste caso sendo valido considerar a necessidade
de avaliacdo por angiografia digital (Figura 7) que é
método padrao-ouro, ou mais recentemente como
alternativa nao invasiva, por angio-TC que além do
estudo vascular, permite avaliagdo multiplanar e 3D
do créanio, contribuindo no planejamento cirurgico
dos ferimentos penetrantes. A angio-RM em geral é
contra-indicada devido a presenca de corpo estranho
metalico®'”.

Figura 7. TC: (A) Reconstrucéo sagital de ferimento
penetrante por chave de fenda de curso intraorbitario,
paraclindide e em fossa posterior, em estreita proximidade
com o canal carotideo. (B) arteriografia digital excluindo

leséo vascular
Hemorragias extra-axiais traumaticas

Os principais tipos de hemorragia extra-axial
traumatica sdo: hematoma extradural, hematoma
subdural, hemorragia subaracndidea e hemorragia
intraventricular, todas elas detectaveis com alta
sensibilidade pela TC devido a elevada atenuagéo
do sangue na fase aguda, sendo geralmente
hiperatenuantes em relacdo as demais estruturas
encefalicas. Por isso, a TC de cranio sempre deve
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ser analisada em trés janelas fundamentais: janela
para avaliacdo do parénquima encefalico, janela
para deteccédo de hemorragias hiperdensas e janela
para avaliagdo dssea (Figura 8) pois sua analise
somente pela janela para parénquima encefalico
pode ser insuficiente para detectar fraturas cranianas
e pequenos hematomas extra-axiais hiperdensos
que se confundem com a hiperatenuacéo da calota
craniana. A RM é superior a TC nas hemorragias
de pequeno volume (por exemplo, hematomas
laminares), naquelas numa fase evolutiva subaguda
ou em pacientes anémicos, quando a atenuagao do
sangue se assemelha ao do parénquima cerebral a
TC, e naquelas localizadas na fossa posterior®.

Figura 8. TC: TCE grave com hematoma subdural agudo a
direita. Janela para avaliagao 6ssea, assegurando pesquisa
eficaz de fraturas cranianas (imagem da esquerda).
Janela mais aberta para deteccao de hemorragias agudas
(imagem ao centro), note hematoma subdural hiperdenso
direito determinando herniagé@o uncal e subfalcina para a
esquerda. Janela para avaliagdo de parénquima encefalico
(imagem da direita), note hipoatenuagéo cortico-subcortical
occipital direita compativel com infarto cerebral traumatico

secundario

Hematoma extradural (HED): € uma colecao
hemorragica localizada entre a tabua interna da ca-
lota craniana e a duramater, no espacgo extradural.
Esta presente entre 2% e 12% dos TCEs, num pico
de faixa etaria entre 10 e 30 anos, sendo menos
comum em criancgas e idosos. A apresentacéo clas-
sica caracterizada pelo intervalo licido com perda
tardia de consciéncia somente é observada numa
minoria destes pacientes, nao havendo perda de
consciéncia em mais de 50% dos casos. A maioria
dos hematomas extradurais tem sua origem a partir
de uma fratura craniana lacerando ramos arteriais
meningeos ou seios venosos durais, geralmente
unilaterais, supratentoriais, e nas regides témporo-
parietais (Figuras 1 e 9).

Os hematomas extradurais de origem venosa
sdo menos freqlentes que os arteriais, em geral
decorrentes de fraturas que lesam a parede de um
seio venoso dural. Sua localizacdo mais comum
é na fossa posterior, por lesdo do seio transverso
ou do seio sigmdide, e na fossa cerebral média por
lesdo do seio esfenoparietal®'®, e mais raramente
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no vértice craniano por lesao do seio sagital superior
(Figura10)2021,

Figura 9. TC: Hematoma extradural agudo hiperdenso
a esquerda, de morfologia biconvexa, determinando
compressao ventricular e desvio da linha mediana para

a direita

Figura 10. RM: Sequéncia coronal pesada em T1 evidencia
hematoma extradural de vértice craniano afastando o seio

sagital superior da tdbua interna da calota craniana

Classicamente o hematoma extradural
se apresenta a TC como uma colegao extra-axial
que afasta o cértex da tabua interna da calota
craniana, tendo formato de uma lente biconvexa
homogeneamente hiperatenuante que, quando de
maiores dimensoes, afasta e abaula a convexidade
cortical causando compressdes ventriculares,
herniacdes cerebrais e freqientemente associa-se
a contusdes corticais adjacente ou de contragolpe'”
(Figuras 1 e 9). Devido a grande aderéncia da
duramater na tabua interna craniana no curso das
suturas, os HEDs em geral n&o ultrapassam as
linhas de sutura, diferentemente dos hematomas
subdurais que atravessam livremente as linhas de
sutura (Figura 8).

162

Os pequenos hematomas extradurais
que cursam paralelos ao plano de corte axial da TC
de cranio convencional podem nao ser detectados
tais com aqueles do assoalho das fossas cerebrais
anteriores e médias e do vértice craniano, e nestes
casos a RM e a TC “multislice” com reconstrucdes
multiplanares sdo métodos mais sensiveis para sua
deteccao (Figura 10)2% 21,

Hematoma subdural: localiza-se
no espaco subdural, mais freqiuentemente no
compartimento supratentorial (95%), em geral ao
longo das convexidades corticais, da foice cerebral
ou da tenda cerebelar, freqliientemente causando
acentuados desvios das estruturas encefalicas
da linha mediana e herniagdes cerebrais'®'.
Hematomas bilaterais, ao longo da foice cerebral
ou da tenda cerebelar sdo comuns na sindrome da
crianga espancada’®92223 Estd presente em mais
de 30% dos TCEs graves, sendo que em idosos
esta frequentemente associado a quedas e traumas
leves, e em adultos jovens esta associado a acidentes
automobilisticos e traumas mais violentos'224,

O hematoma subdural ocorre na vigéncia
de forcas de aceleragado/desaceleragao que causam
laceracdo de veias corticais enquanto cursam pelo
espaco subdural, antes de drenarem ao seio venoso
dural adjacente. Estas veias sao particularmente
suscetiveis a este mecanismo de trauma uma vez que
de um lado elas estédo aderidas ao seio venoso dural
ancorado na calota craniana e do outro, ao encéfalo
que se movimenta durante a acdo destas forcas
traumaticas, ocasionando estiramento, laceragao ou
ruptura das mesmas'®%,

O hematoma subdural agudo
classicamente apresenta-se a TC como uma colec¢ao
hiperatenuante de morfologia semelhante a uma lente
cOncavo-convexa, com sua face concava moldando-
se a convexidade cortical, foice cerebral ou tenda
cerebelar, podendo atravessar as linhas de suturas
mas nao as insercdes durais ou a foice cerebral
(Figura 8)®5.17.19.2326

Os hematomas subdurais subagudos
ou em pacientes com anemia severa podem ter a
mesma atenuacado que o parénquima encefalico
(isoatenuantes), nestes casos sendo de dificil
diagnéstico. Assim, sinais que sugiram sua presenca
tais como apagamento regional dos sulcos corticais,
sulcos corticais que ndo atingem a tdbua interna
do cranio, desvio da interface substancia branca/
cinzenta cortical, compressao do ventriculo lateral
e desvio da linha mediana devem ser valorizados e
indicar prosseguimento na investigacéo por imagem,
seja por TC com contraste endovenoso permitindo
uma nitida diferenciacao entre o parénquima
encefdlico contrastado e o hematoma subdural



isodenso que nao apresenta realce pos-contraste,
ou pela RM, método bastante sensivel na detec¢ao
destes hematomas independentemente de sua fase
evolutiva (Figura 11)*1.17.27-29,

Figura 11. RM: Delgado hematoma subdural a direita,
exibindo hipersinal na sequéncia FLAIR (setas)

Os hematomas subdurais crénicos estaveis
classicamente se apresentam como uma cole¢ao
hipoatenuante homogénea a TC. Entretando, quando
ocorrem novos sangramentos no interior de um HSD
crénico, forma-se nivel liquido-liquido constituido por
componente hipoatenuante hemorragico antigo e pelo
novo componente hemorragico hiperdenso que tende
a assumir uma posicao decubito-dependente (Figura
12). Além disso, HSDs crénicos podem desenvolver
membranas em seu interior conferindo aspecto mul-
tiloculado ou trabeculado com compartimentos tendo
diferentes caracteristicas de atenuagéo’'.

Figura 12. TC: Hematoma subdural crénico hipoatenuante
bilateral, sendo que a esquerda observa-se sangramento
recente hiperatenuante formando nivel liquido-liquido

Hemorragia subaracndidea traumatica:
caracteriza-se pelo extravasamento de sangue no
espaco subaracndide devido a laceracéo de artérias
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ou veias corticais que cursam por este espaco, ou por
extensdo de hemorragia proveniente de contusoes
corticais. Esta presente na maioria dos casos de TCEs
moderados ou graves e classicamente se localiza na
cisterna interpeduncular ou silviana®* mas podendo
ocorrer em qualquer regiao do espaco subaracnoide.
Na TC ¢ identificada como conteudo hiperatenuante
preenchendo as cisternas e os sulcos corticais (Figura
13 e 21). A quantidade da hemorragia subaracndidea
deve ser correlacionada com a severidade do TCE,
e, havendo alguma desproporcéo, deve-se suspeitar
de lesdo vascular maior associada, neste caso sendo
valido o prosseguimento na investigacao diagndstica
através de angio-TC ou arteriografia digital''2'7. RM,
principalmente através das sequéncias T2* gradiente
eco e FLAIR também é um método bastante sensivel
a deteccao de hemorragia subaracoidea traumatica,
porém a TC é mais sensivel''.

Figura 13. TC: Hemorragia subaracndidea traumatica agu-
da caracterizada por contetudo hiperatenuante ocupando
os sulcos corticais e as cisternas da base, mais notada-
mente nas cisternas interpeduncular e perimesencefalica.
Hemoventriculo volumoso observado na ventriculo lateral

direito

Hemorragia intraventricular traumatica:
pode ser causada por laceracao de veias ependima-
rias ou resultar da extensao de um hematoma intrapa-
renquimatoso ou de uma hemorragia subaracnéidea
através do IV ventriculo. Comumente associa-se
a lesdo axonal difusa (LAD) e a hemorragia intra-
parenquimatosa cerebral, da substancia cinzenta
profunda ou do tronco cerebral, sendo rara como
achado isolado na auséncia de outras hemorragias
intracranianas (Figuras 13 e 18)"".

Lesoes traumaticas encefalicas

Lesao axonal difusa (LAD): é uma das lesbes
mais frequentemente encontradas em pacientes
vitimas de TCEs graves, constituindo cerca de 50%
das lesdes primarias encefdlicas, tendo uma taxa
de mortalidade associada estimada em 10%5219,
Classicamente, o paciente acometido por este tipo
de lesao apresenta acentuado rebaixamento do nivel
de consciéncia2. O mecanismo de trauma baseia-
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se na diferenga de movimentagéo entre estruturas
encefdlicas de diferentes densidades durante a acéo
de uma abrupta forca de aceleracao/desaceleragéo
fazendo com que haja estiramento, cisalhamento
e rotura de fibras axonais e de pequenos vasos
sanguineos perfurantes existentes na interface
entre estas estruturas. Assim, além da leséo axonal,
ha lesao vascular responsavel pela presenca de
hemorragia associada. As lesdes da LAD geralmente
sao multiplas, ovais ou elipticas, tendo o maior eixo
paralelo ao plano do trato axonal lesionado, medem
entre 5 e 15 mm, sendo geralmente menores nas
regides mais periféricas, e maiores nas regides
mais profundas. As localiza¢cdes mais freqientes
da LAD sao: substancia branca subcortical dos
hemisférios cerebrais (principalmente na interface
entre a substancia branca e cinzenta), corpo caloso,
regido dorsolateral do mesencéfalo e superior da
ponte, havendo uma certa sequéncia topografica,
em estdgios sucessivos cada vez mais profundos,
de acordo com a intensidade do trauma. Assim,
em pacientes vitimas de TCEs moderados, as
LADs ocorrem na substancia branca subcortical
dos hemisférios cerebrais (estagio 1) (Figura 14).
Nos pacientes com trauma mais severo, além das
lesbes na substancia branca subcortical, também
podem haver lesbes na metade posterior do corpo
caloso (estagio 2) (Figura 15). Nos pacientes
com TCEs muito graves, além das lesbes acima
descritas, ocorrem lesdes na regiao dorsolateral do
mesencéfalo e por¢ao superior da ponte (estagio 3)
(Figura 16).

Figura 14. RM: LAD
estagio 1: multiplas lesdes
subcorticais hemorragicas
nos hemisférios cerebrais,
evidenciadas na sequéncia
T2* (também conhecida
como gradiente eco)

Figura 15. RM: LAD
estagio 2: lesdo com
restricdo da difusdo das
moléculas de agua no
esplénio do corpo caloso
(imagem de difusao)
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Figura 16. RM: LAD estagio 3: pequena lesdo hemorragica
no teto mesencefalico, em regido periaquedutal direita, na
sequéncia pesada em T1 (imagem a esquerda), pesada
em T2 (imagem ao centro) e T2* (gradiente eco) (imagem
a direita)

Na TC, a LAD geralmente apresenta-se como
multiplas pequenas areas ovaladas esparsas hemor-
ragicas ou hipoatenuantes, distribuidas nas locali-
zacgOes supracitadas (Figura 17), porém é método
menos sensivel que a RM, subestimando o grau de
injuria, especialmente quando as lesdes sao profun-
das, pequenas ou ndo hemorragicas. Assim, esta
indicada a RM quando ha discrepancia entre quadro
clinico e os achados a TC37'°,

Figura 17. TC: LAD: multiplas lesdes subcorticais
hemorragicas hiperdensas nos hemisférios cerebrais

A RM, nao ha sequéncia de pulso especifi-
ca e que seja a melhor para se diagnosticar LAD,
entretanto, estudos mostram que a combinacao de
determinadas seqiiéncias, cada qual com suas carac-
teristicas, potencializam a detec¢ao do maior nimero
e volume de lesdes. Assim, as lesdes hemorragicas
sao melhor detectadas pela sequéncia T2* gradiente
eco e SWI (hipossinal), as lesdes pequenas e nao
hemorragicas, acompanhadas de edema vasogénico,
sao melhor detectadas pelas seqtiéncias FLAIR e
T2 “fast spin eco” (hipersinal), e finalmente, e ainda
por mecanismos nao completamente esclarecidos,
a sequéncia de difusdo contribui para a detecgao de



lesdes (Figura 15). Assim, seqliéncias T2* gradiente
eco, SWI, T2-Fast Spin Eco, FLAIR e difusao sempre
devem fazer parte do protocolo de estudo por RM no
paciente com TCE para melhor estadiar o diagndstico
de LAD, orientando conduta e estimando com mais
precisdo o prognostico destes pacientes®°.

Lesao de substancia cinzenta subcortical:
faz parte do espectro das lesbes causadas por me-
canismos traumaticos similares as LADs, havendo
estiramento e laceracéo de vasos perfurantes, sendo
caracterizada por multiplas hemorragias petequiais
primarias na substancia cinzenta que é ricamente
vascularizada, distribuidas preferencialmente nos
nucleos da base, tdlamos, regides adjacentes ao |l
ventriculo e tronco cerebral. A TC é frequentemente
normal devido a sua baixa sensibilidade na detec-
¢ao deste tipo de lesdo, mas eventualmente pode
demonstrar focos hemorragicos confluentes nos trau-
mas mais graves (Figura 18), sendo a RM o método
mais sensivel, principalmente na detecgéo das lesdes
do tronco cerebral. Correspondem a 5% das lesbes
traumaticas encefdlicas, sendo menos freqiente que
a LAD e contusdes corticais, e geralmente associadas
a TCEs graves®'®.

Figura 18. TC: Lesdes hemorragicas hiperdensas con-
fluentes predominando na substancia cinzenta profunda
(nucleos da base) a esquerda e outras na transicéo corti-
cosubcortical. Note ainda hemoventriculo

Contuséao cortical: € uma das lesdes mais
freqientemente encontradas em pacientes vitimas de
TCEs graves. Estas lesdes acometem a substancia
cinzenta cortical, podendo ou nao haver comprometi-
mento da substancia branca subjacente, dependendo
da intensidade do trauma. Sao causadas predominan-
temente por forcas de aceleracao/desaceleracéo que
induzem um movimento inercial do encéfalo contra a
tdbua interna da calota craniana, sendo, por este mo-
tivo, mais freqlientemente encontradas nas regides
corticais adjacentes as estruturas dsseas irregulares
da base do cranio explicando porque sao mais fre-
guentes nas regides basais, laterais e anteriores dos
lobos temporais e frontais, e menos freqlientes nas
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regides parietais, occipitais e cerebelares, frequen-
temente mudltiplas e bilaterais. A movimentagao do
encéfalo durante o trauma pode produzir lesdes corti-
cais tanto no lado do golpe quanto no lado oposto ao
golpe, caracterizando lesbes em “golpe-contragolpe”
(Figura 1). A substancia cinzenta é mais vasculariza-
da do que a substancia branca, por isso as contusdes
corticais sdo mais hemorragicas que as LADs. As
contusodes corticais, na sua fase aguda, geralmente
mostram-se na TC como areas corticais hipoatenu-
antes (componente nao hemorragico da contuséo)
podendo ou n&o conter zonas focais hiperatenuantes
(componente hemorragico agudo da contusao). Entre
24-48 horas, o componente hemorragico hiperdenso
tende a se expandir naquelas areas contusionais
inicialmente nao hemorragicas, podendo se estender
as regides subcorticais ou até mesmo comprometer
grande parte de um ou mais lobos cerebrais, podendo
apresentar evolucao temporal desde pequenos focos
hemorragicos petequiais iniciais até extensas areas
hemorragicas confluentes nos dias subsequentes.
Nos hematomas contusionais maiores pode haver ni-
veis liquidos intraparenquimatosos, sendo um achado
que sinaliza pior prognostico (Figura 19)*51219.24,

Figura 19. TC: TCE grave. Hematoma subdural agudo
a esquerda, hemoventriculo e multiplas e volumosas
contusdes corticais e subcorticais hemorragicas hiperdensas

formando niveis liquidos
LESOES TRAUMATICAS SECUNDARIAS

As les@es traumaticas secundarias ocorrem em
consequéncia a reacoes fisiologicas intracranianas
ou sistémicas em resposta a injuria inicial: neste
grupo se incluem o edema, herniacdo, isquemia e
infarto cerebrais, hemorragia secundaria, infeccéo
e hidrocefalia'’.

Herniacao cerebral: é o deslocamento de
estruturas encefdlicas de seu compartimento intra-
craniano original para o compartimento adjacente. As
herniacGes cerebrais mais freqlientes sdo a subfalci-
na e a transtentorial descendente. A herniagao subfal-
cina é caracterizada pelo deslocamento do giro do
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cingulo insinuando-se por baixo da margem inferior
da foice cerebral, ultrapassando a linha mediana. E
identificada tanto na TC como na RM pelo desvio das
estruturas de linha mediana (Figura 8). Quando muito
acentuada, o ventriculo lateral ipsilateral apresenta-
se comprimido, e o contralateral, alargado devido
a compressao do forame de Monro. Pode ainda
ocasionar deslocamento e compressdo dos ramos
da artéria cerebral anterior contra a foice, podendo
ocasionar isquemia e infarto. A herniacdo transten-
torial descendente, também denominada herniacao
uncal, é caracterizada pelo deslocamento medial do
uncus e giro parahipocampal sobre a incisura da ten-
da cerebelar, comprimindo o tronco cerebral (Figuras
20 e 21). O deslocamento e compressao das artérias
cerebrais posteriores podem ocasionar isquemia ou
infarto occipital. Outras herniagées menos freqiien-
tes incluem a herniagéo transtentorial ascendente,
tonsilar e transesfenoidal’.

h - e
Figura 20. TC: TCE grave. Paciente com hematoma sub-
dural agudo e contusdes corticais a esquerda, mais bem
demonstrados nos cortes tomograficos superiores, e neste
nivel determinando herniagcao uncal deste lado (seta)

Figura 21. TC: Hematoma subdural agudo direito, hemor-
ragia subaracndidea aguda traumatica, herniagdo uncal
bilateral e hemorragia secundaria (de Duret) caracterizada
por faixas hemorragicas hiperdensas nas porgdes centrais
paramedianas da ponte

Infarto cerebral traumatico secundario
(ICTS) é causado pela compresséo das estruturas
vasculares principalmente na vigéncia de uma her-
niagao cerebral. Estao presentes em 90% dos TCEs
fatais. O ICTS mais frequente € o infarto occipital cau-
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sado pela compressao da artéria cerebral posterior
numa herniacdo transtentorial descendente (uncal)
(Figura 8). O segundo mais frequiente é o infarto
em territério da artéria cerebral anterior, geralmente
causado por compressao do seu ramo calosomar-
ginal devido a uma herniacdo subfalcina. Ambos
mecanismos respondem por cerca de 80-90% dos
ICTS. Infartos em territério da artéria cerebral média
podem ocorrer devido a herniagdo ou a edema cere-
bral severos. Menos freqiientemente, podem ocorrer
infartos nos nucleos da base devido a compressao
das artérias lenticuloestriadas, talamoperfurantes e
coroidéias contra a base do cranio'. A RM permite
o diagnostico precoce do ICTS ao se demonstrar, na
sequéncia de Difusao, restricao da movimentacao
das moléculas de agua inferindo presenca de edema
citotoxico presente nos infartos agudos.

Hemorragia secundaria: é causada principal-
mente pelas herniagéo transtentorial descendente. O
deslocamento caudal do mesencéfalo pode comprimir
0s vasos perfurantes na cisterna interpeduncular
causando hemorragia no mesencéfalo (denominada
hemorragia de Duret) ou eventualmente, isquemia. A
hemorragia de Duret, de natureza secundéria, ocorre
predominantemente nas por¢des centrais do tronco
cerebral, diferentemente da leséao primaria do tronco
cerebral também freqiientemente hemorragica, mas
gue geralmente ocorre nas por¢cdes dorsolaterais. A
hemorragia secundaria pode ser detectada pela TC
(Figura 21), mas por sua localizagao predominante-
mente infratentorial, € melhor estudada pela RM” 2.

Edema cerebral difuso ocorre pelo aumento
do volume sanguineo intravascular ou por aumento
do conteudo hidrico cerebral (edema propriamente
dito), ou por ambos.

O aumento do volume sanguineo intravascular
ocorre por hiperemia, por vasodilatacdo decorrente
da vasoplegia e perda da autorregulagdo vascular
cerebral ou por congestdo venosa. O aumento do
conteudo hidrico cerebral (edema propriamente
dito), ocorre por diversos mecanismos que definem
edema citotoxico, vasogénico, osmético, hidrostatico
e hidrocefalico.

Seja qual for sua fisiopatologia, qualquer tipo
de edema cerebral caracteriza-se por acumulo de
fluidos, principalmente &gua, seja no espaco intravas-
cular, intracelular ou intersticial, produzindo aumento
volumétrico encefalico em detrimento do espago das
vias de circulagéo liquérica. Ocorre em 10 a 20% dos
TCEs graves, sendo duas vezes mais freqiente em
criangas do que em adultos. O edema cerebral atinge
um pico maximo de desenvolvimento entre 24 e 48
horas apds o TCE. Sinais de herniacdes geralmente



estao presentes, também podendo ocorrer compres-
sbes com estenoses ou oclusdes vasculares que
podem levar secundariamente a infartos.

A TC evidencia um apagamento difuso das
cisternas e dos sulcos corticais, redugao volumétrica
do sistema ventricular e hipoatenuacéo difusa do pa-
rénquima cerebral com perda da diferenciagao entre
a substancia branca e cinzenta (Figura 22). Quando
o tronco cerebral e cerebelo estdo poupados pode-
se ter a falsa impressao de que sua atenuagao esta
aumentada, na verdade sendo uma atenuac¢do normal
contrastando-se a acentuada hipoatenuacao difusa
dos hemisférios cerebrais'. A RM tem importancia
por poder diferenciar o edema citotéxico dos demais
mecanismos de edema, pois qualquer edema ira
apresentar hipossinal em T1 e hipersinal em T2 /
FLAIR, mas somente o edema citotoxico apresenta
reducao da difusdo das moléculas de agua nas ima-
gens de difuséo e no respectivo mapa de coeficiente
de difusdo aparente. Assim, a RM demonstrando o
mecanismo de edema predominante no paciente
com TCE auxilia no seu manejo terapéutico e no seu
prognostico.
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