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RESUMO

O traumatismo craniencefalico (TCE) é uma das principais causas de
morbimortalidade no mundo moderno. A finalidade da neuroimagem é prover
informacdes diagndsticas precisas que fornecerdo subsidios para condutas
terapéuticas. A tomografia computadorizada de cranio (TC) tem sido utilizada como
método de escolha na investigacao inicial do TCE. O estudo teve como objetivo
avaliar a aplicagao clinica da ressonancia magnética (RM) em pacientes vitimas de
TCE agudo, considerando-se a possibilidade de: 1) identificar o tipo, numero e a
gravidade das lesbes traumaticas e 2) melhorar a correlagao clinica-radiolégica dos
pacientes. Foram estudados prospectivamente 55 pacientes vitima de TCE agudo
fechado (0-5 dias), que nao necessitaram de neurocirurgia imediata por TC e RM,
sendo 34(61,8%) do sexo masculino e 21(38,2%) do feminino. As lesdes estudadas
pelos dois métodos e analisadas pelo teste McNemar foram fratura de créanio ,
hematomas extradural e subdural, higroma subdural, lesdo axonal difusa, contusdes
unica e multipla, hematoma intraparenquimatoso, hemorragias subaracndidea e
intraventricular, tumefacado cerebral difusa e hemisférica e isquemia. Foram
verificadas associagcoes de TCE leve ou moderado/grave com diagnéstico pela RM
de hematoma subdural agudo, lesdo axonal difusa, contusées multiplas e
hemorragia subaracnodidea pelo teste Qui-quadrado. Foram avaliados os numeros de
lesdes e intervalo de tempo entre os dois exames pelo teste de sinal. Os resultados
mostraram que houve diferenga estatisticamente significante nas seguintes lesoes:
1) fratura de cranio 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) lesdo axonal difusa foi encontrada em apenas

1(1,8%) paciente pela TC e em 28(50,9%) pela RM; 4) contusdo multipla foi
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detectada em 5(9,1%) pacientes pela TC e em 23(41,8%) pela RM, 5) hemorragia
subaracnoidea foi detectada em 10(18,2%) pacientes pela TC e em 23(41,8%) pela
RM. Com relacéo a gravidade do TCE com diagnédstico por RM, essa associagao foi
significante apenas para LAD. Para numero de lesdes a RM foi superior e detectou 2
lesdes a mais por paciente do que TC. Os resultados para o intervalo de tempo entre
0s exames indicam que o periodo entre um exame e outro ndo 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
diferenca de tempo entre os exames néo foi significante. Aplicagao clinica da RM no
TCE agudo é util no diagndstico de lesao axonal difusa, associando-se a com a
gravidade do TCE. A RM foi superior a TC na identificacdo da lesao axonal difusa,
hemorragia subaracndidea, contusées multiplas e hematoma subdural agudo, porém

inferior no diagndstico 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 TBl. 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.



1- INTRODUCAO

A evolucdo da sociedade moderna veio propiciar maior exposiciao do
homem as lesbes traumaticas, principalmente nos centros urbanos e nas
estradas que ligam esses centros. Atualmente, a velocidade atingida pelos
motoristas nos veiculos, e elevada concentragdo populacional nas principais
cidades brasileiras, precariedade das estradas e ndo obediéncias as medidas
de segurancga estao relacionadas ao nivel sécio-cultural e econémico da nossa
populacéo.

Os pacientes com multiplos traumatismos passaram a ser uma realidade
do nosso meio. A participagao do sistema nervoso central nos traumatismos
agrava consideravelmente o progndéstico em todos os casos devido a sua
capacidade limitada de recuperacdo?. O TCE pode ser definido como
qualquer agressao que acarrete lesdo anatbmica ou funcional do couro
cabeludo, cranio, meninge ou encéfalo?.

O traumatismo craniencefalico fechado (TCE) € uma das causas mais
frequentes de morbi-mortalidade no adulto jovem. Nos EUA ocorre cerca de
500 mil novos casos por ano, sendo que 50 mil ébitos acontecem no momento
do acidente, 15 a 20 mil no atendimento hospitalar e outros 50 mil apresentam
seqlielas neurolégicas, desde inabilidade leve até dependéncia total®®?.

Na Franca a incidéncia de TCE em 1986 foi estimada em 281
casos/100.000 habitantes®. No Brasil os dados epidemioldgicos de TCE sdo
incompletos, pois ndo existem informag¢des que abranjam todos os pacientes
traumatizados. Segundo Maset et al.), realizando levantamento no Estado de

Sao Paulo em 1993, verificaram que a incidéncia de TCE foi 456/100.000



habitantes. Em 1991, Masini”)  estimou a incidéncia para Brasilia em
341/100.000 habitantes. Em Sao José do Rio Preto, pesquisa realizada por
Baitello® no periodo de julho de 2004 a junho de 2005 mostrou que foram
atendidos 5409 pacientes vitimas de traumatismo no Hospital de Base, sendo
1617 pacientes de TCE.

Dentre as principais causas estao acidente por veiculo automotor®®, na
maioria das vezes associado com ingestao de bebida alcodlica®, queda

(9-11

acidental®"", agressées fisica, projétil de arma de fogo, acidentes industriais e

na pratica de esportes e recreacdo, entre outros"1213

De acordo com a pontuagao na escala de coma Glasgow a admissao
(ECGla) modificada por Stein & Ross!"* 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 lesdo intracraniana’®'®. Masters et al."® os pacientes com TCE de risco
baixo sdo assintomaticos, pode apresentar com cefaléia, tontura, hematoma,
laceracdo, contusdo ou abrasdo no couro cabeludo e sem perda de
consciéncia; TCE de risco moderado incluem pacientes com alteragcdo minima
de consciéncia, cefaléia progressiva, intoxicacdo por alcool ou outra droga,
historia nao confiavel, principalmente com idade menor que 2 anos, convulsao,
voémitos, amnésia, trauma multiplo, grave lesao facial, sinais de fratura na base
do cranio, possivel ferimento penetrante craniano, possivel fratura com
afundamento e crianca suspeita de ser vitima de maus tratos; e TCE leve de

risco elevado os pacientes com nivel de consciéncia diminuido, sinais focais,

nivel de consciéncia piorando, lesdo penetrante e fratura com afundamento.



As lesbes associadas ao TCE podem ser divididas em primarias e
secundarias'®2". As primarias sdo decorrentes de imediato ao trauma inicial,
incluindo hematoma e laceragao do couro cabeludo; fratura de cranio com ou
sem afundamento; hemorragias extra-axiais como subaracndidea, hematomas
extradural e ou subdural, e lesbes intra-axiais como axonal difusa, contuséo
cortical (laceragao, explosao), do tronco encefalico, hemorragia intraventricular
e ou do plexo cordide. Lesbes secundarias surgem apds o trauma, quando
termina os efeitos do impacto e inercial; sdo muito frequientes e, na maioria das
vezes, as consequéncias sao mais graves dos que as lesdes primarias. Dentre
as principais lesdes secundarias estdo herniagdes encefalicas, isquemia,
infarto, hipdxia, processos neuroquimicos, edema cerebral localizado e difuso,
tumefacao cerebral difuso e hemisférico, e complicagdes vasculares como
fistula arteriovenosa, disseccao e trombose das artérias carotida e vertebral, e
lesdes dos seios durais.

A avaliagdo neurolégica de pacientes traumatizados consiste
principalmente na analise da motricidade, dos reflexos pupilares e do nivel de

consciéncia”,

Variagbes no grau de comprometimento da consciéncia
constituem o melhor indicador da fungao global do encéfalo. A avaliagédo do
nivel de consciéncia pela escala de coma de Glasgow, que analisa abertura
ocular, resposta motora e performance verbal, serve de guia para conduta e
selecédo dos exames diagndsticos na neurotraumatologia(zz).

A neuroimagem é fundamental para o diagndstico precoce e tratamento

dos pacientes com TCE fechado. Os principais métodos de diagndstico por



imagem utilizados na neurotraumatologia incluem radiografia simples,
tomografia computadorizada (TC) e ressonancia magnética (RM).
A radiografia simples de cranio pode ser solicitada a critério médico, em

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

23,24 25)

de fratura e TCE aberto se a TC ndo estiver disponivel®?¥). Dacey et al.?®,
avaliando o risco de complicagédo neurolégica em 610 pacientes com TCE leve
(Glasgow 13 a 15) por meio de radiografia simples, verificaram que a detecg¢ao
de fratura craniana estava relacionada a um aumento da probabilidade de
lesdo intracraniana chegando a um aumento de 20 vezes no risco dos
pacientes necessitarem de tratamento cirurgico.

Em um estudo multidisciplinar com 7035 pacientes vitimas de TCE leve,
Masters et al."® verificaram que o RX simples evidenciou fratura de cranio 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 incidéncia de fraturas foram de 4,2% sendo que 4%
apresentaram lesoes intracranianas. Além disso, os pacientes com TCE de alto
risco apresentaram indices de 21,5% de fraturas cranianas e com 29% de
lesdes intracranianas. Nesse estudo, recomenda-se que os pacientes com TCE
leve de médio e alto risco devem ser submetidos diretamente a TC e sem a
necessidade do RX simples de cranio.

O advento da TC revolucionou a medicina em particular a neurocirurgia,
representando um dos mais notaveis avancos no tratamento de pacientes com

traumatismo craniencefalico. A rapidez do diagnéstico possibilitou redugao

acentuada na mortalidade do TCE, principalmente em casos leves e



moderados associados a lesdes com efeito expansivo. Os tomografos
modernos possibilitam avaliacdo de um paciente em menos de 5 minutos,
permitindo diagnéstico imediato de hematomas em expanséo e facilitando a
intervencgao cirurgica adequada e precoce. Isso tem um impacto significativo na
redugdo da morbimortalidade destes pacientes®®.

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.®”
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.®

, avaliando 82 pacientes vitimas de TCE grave com
hematoma subdural agudo diagnosticados pela TC, verificaram que houve
mortalidade de 30% e recuperagao funcional de 60% dos pacientes operados
nas primeiras 4 horas, e apos 4 horas, a mortalidade foi de 90% e recuperagao
funcional de 6,5%; sendo o diagndstico pela TC e a remogéo cirurgica do
hematoma decisivo na reducdo de até 60% na mortalidade. Em estudo
prospectivo, Bricolo et al.®® constataram reducao da mortalidade de 20% para
5% em 107 pacientes com hematoma extradural diagnosticado pela TC e
operado em até 6 horas, sendo que nenhum obito ocorreu em paciente com
Glasgow 2 8.

Segundo Andrade et al.®?), existem dois grupos de pacientes com TCE

grave: No primeiro grupo, dados clinicos e exames complementares néao

suscitam duvidas quanto ao diagnostico e necessidade de tratamento cirurgico



imediato como, por exemplo, casos de hematoma intracraniano, contusao
cerebral, fratura com afundamento de cranio e lesdes por projéteis de arma de
fogo ou arma branca. Nesses casos, a TC normalmente é suficiente para
elucidagao diagnéstica. O segundo grupo é constituido de pacientes nos quais
os achados clinicos ndao podem ser diretamente correlacionados com achados
radiolégicos obtidos no atendimento inicial, como visto em alguns pacientes
com TCE grave e TC de cranio normal.

Nesses casos 0 uso da ressonancia magnética encefalica pode oferecer
informacdes uteis devido a sua alta sensibilidade para lesbes traumaticas
intracranianas, permitindo melhor correlagéo clinico-radiolégica. Embora a TC
de cranio permanega como a principal modalidade diagnéstica no TCE agudo,
a RM pode contribuir para a elucidagao de déficits neurolégicos inexplicados
por outros exames de diagndstico por imagem, auxiliar na compreensao da
fisiopatologia do traumatismo craniencefalico, além de avaliar melhor o
prognéstico de lesdes e sequelas a longo prazo(31).

Confirmando a superioridade da RM em relagao a 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 apos o traumatismo.

Estudando prospectivamente 40 pacientes com TCE fechado, Gentry et
al® compararam a RM nas seqliéncias T1 e T2 com TC. Concluiu-se que a
sensibilidade dos dois métodos para lesbes hemorragicas foi similar enquanto
para lesbes ndao hemorragicas a RM foi superior. Esse método também foi util
na classificacao das lesbes do TCE em primarias e secundarias. Os mesmos

autores®, avaliando pacientes com lesdes no corpo caloso e tronco



encefalico, observaram que essas lesbes foram diagnosticadas
respectivamente 100% e 81,8% pela RM e 27% e 9,1% pela TC.

Mittl et al.®¥ investigaram 20 pacientes com TCE leve, perda de
consciéncia menor que 20 minutos que n&o piorou e TC normal. A RM foi
realizada no periodo de 4 dias, mostrando anormalidade compativel com lesao
axonal difusa (LAD) em 6 pacientes. Van der Naalt et al.®®, investigando com
RM 67 pacientes no periodo de até 90 dias com TCE leve e moderado que
apresentavam TC de cranio normal, detectaram lesdo axonal difusa pela RM
em 27% dos casos.

Tokutomi et al.®® verificaram que em 44 pacientes com TCE leve
estudados até 4 semanas do traumatismo, somente 1 apresentou alteracio de
sinal no corpo caloso pela RM; em 31 pacientes com TCE moderado 3
apresentaram as mesmas alteragdes; em 45 pacientes com TCE grave 17
tinham alteragdes de sinal no corpo caloso sugestivo de LAD.

Kampfl et al.®”

em estudo por RM com 42 pacientes vitimas de TCE
fechado em sindrome acognitiva, encontraram lesées no corpo caloso em
todos os pacientes, na regido dorso-lateral do tronco encefalico em 74%, na
interface substancia branca/ cinzenta em 65%, nos ganglios basais em 52% e
associados com contusao cortical em 48%. Os referidos autores concluiram
que LAD ¢ a principal causa de estado vegetativo persistente.

Avaliando por RM (T2) 17 pacientes com lesdes traumaticas primarias

do tronco encefalico, Shibata et al.®® constataram melhor progndstico nos

casos de lesdes superficiais em relacao as lesdes profundas.



Considerando que a capacidade multiplanar, reducdo dos custos de
equipamento e exame, tempo mais rapido na aquisicdo de imagem,
desenvolvimento de novas seqliéncias, poucos artefatos dsseos e capacidade
de avaliar tronco encefalico, nervos cranianos e fossa posterior permitem que a
RM seja utilizada na fase aguda do TCE com alta sensibilidade no diagndstico
de lesdes traumaticas hemorragicas e nao hemorragicas, justifica-se
plenamente estudar a aplicagdo clinica da ressondncia magnética em
pacientes com traumatismo craniencefédlico agudo. Além disso, ndo foram
encontrados na literatura consultada, trabalhos que utilizaram protocolo
contendo as sequéncias T1, T2, T2*, FLAIR e difusdao na deteccéo de lesdes
causadas pelo TCE na fase aguda. Nao obstante, a possibilidade de contribuir
com um diagnédstico preciso das lesdes causadas pelo TCE agudo,
principalmente com relacdo a extensao, localizacdo e natureza da lesao, em
pacientes cujo resultado da tomografia computadorizada ndo corresponde ao
quadro clinico do paciente, também justifica a presente pesquisa, pois a

conduta depende do diagnéstico.

1.1 Objetivo

O objetivo deste estudo foi avaliar a aplicagao clinica da ressonéancia
magnética em pacientes com TCE agudo, considerando-se a possibilidade de:

1) identificar melhor o tipo, numero e a gravidade da lesao encefalica;

2) estabelecer correlagao clinico-radiolégica;



2- REVISAO DA LITERATURA

2.1 Tomografia computadorizada e ressonancia magnética no TCE

agudo

O traumatismo craniencefalico (TCE) caracteristicamente transforma
individuos jovens e produtivos em dependentes que freqientemente requerem
décadas de cuidado especializado e de alto custo. Para isso é fundamental que
aprenda definir de forma mais precisa a verdadeira extensdo da lesao
encefalica inicial, que se compreendam melhor os diferentes tipos de lesdes
traumaticas e que se desenvolvam medidas mais efetivas de reabilitacdo e
tratamento.

Nos ultimos anos se caminhou muito nesse sentido, principalmente no
campo do diagnostico. A tomografia computadorizada (TC), a monitoragado da
pressao intracraniana e a ressonancia magnética (RM) trouxeram informagdes
diagndsticas cruciais ao manuseio clinico desses pacientes.

A TC ainda é o método diagndstico de eleicdo para detectar a maioria
das lesbes do TCE hiperagudo, que necessita de intervencdo cirurgica
imediata.

As lesbes do TCE agudo podem ser divididas em dois grupos de
pacientes: No primeiro grupo, dados clinicos e exames complementares nao
suscitam duvidas quanto ao diagnostico e necessidade de tratamento cirurgico
imediato como, por exemplo, casos de hematoma intracraniano, contusdo
cerebral, fratura com afundamento de cranio e lesdes por projéteis de arma de
fogo ou branca. Nesses casos, a TC normalmente € suficiente para elucidagao

diagndstica. O segundo grupo é constituido de pacientes cujo resultado da
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tomografia computadorizada n&o corresponde ao quadro clinico, como
pacientes em coma grave e TC de cranio normal®?,

Nesses pacientes em que a TC ndo determinou a causa provavel do
quadro neuroldgico, o uso da ressonancia magnética encefalica pela sua
capacidade em produzir imagens multiplanares permite identificar a presenca
de hemorragia extra-axial de localizagado subfrontal, subtemporal, abaixo do
tentorio e na convexidade, de dificil avaliagao pela TC. Esse método, pelo fato
de estar livre de artefatos d6sseos, possui maior sensibilidade para avaliar o
tronco cerebral, nervos cranianos e a fossa posterior; locais frequentes das
lesdes traumaticas. E com desenvolvimento de novas sequéncias como T2%,
FLAIR®® e difusdo a RM aumentaram a sensibilidade na deteccio das lesdes
intra-axiais, tanto as de natureza nao hemorragica e hemorragica. Além disso,

auxilia na compreensao da fisiopatologia, no prognéstico das lesées do TCE

agudo e sequelas em longo prazo.

2.2 Tomografia computadorizada

O desenvolvimento da TC na década de 70 revolucionou o diagndstico
por imagem. Com esse método, foi possivel por uma fonte emissora de raios X
acoplada a um computador, separar o tecido cerebral em diferentes
densidades e obter de forma nao invasiva, imagens no plano axial de encéfalo,
até entdo, ndo conseguida por outros métodos.

O advento da TC representou um dos mais notaveis avancos no
manuseio de pacientes com traumatismo craniencefalico. Constitui-se no

método mais rapido de detectar a maioria das lesbes com efeito expansivo, que
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necessita de intervencao cirurgica imediata. Os tomografos de ultima geragao
possibilitam avaliacdo de um paciente com TCE em menos de 5 minutos,
permitindo diagndstico imediato de lesdes intracranianas em expansao que
facilita a intervencao cirtirgica precoce®.

A TC é método diagnéstico por imagens inicial de escolha na fase
hiperaguda (<24h) do TCE“), E capaz de mostrar o tamanho, localizagao, tipo,
desvio das estruturas da linha mediana (DLM) e o efeito expansivo das
principais lesdes traumaticas agudas. Essas informagdes obtidas pelo exame,
possibilitam um diagndstico especifico e a realizar um planejamento terapéutico
mais adequado e precoce com reducgao significativa da morbimortalidade dos
pacientes.

Seelig et al.?® demonstraram as vantagens conseguida com advento da
TC, avaliando 82 pacientes com hematoma subdural agudo diagnosticados
pelo método, verificaram que houve redugao significativa na mortalidade dos
pacientes operados nas primeiras 4 horas, sendo o diagnéstico pela TC e a
remogao cirurgica do hematoma decisivo na redugcdo de até 60% na
mortalidade. Em estudo prospectivo, Bricolo et al.?® constataram reducao da
mortalidade de 20% para 5% em 107 pacientes com hematoma extradural
diagnosticado pela TC e operado em até 6 horas, sendo que nenhum obito
ocorreu em paciente com TCE leve e moderado.

A TC é fundamental para o diagndstico precoce, classificacdo e
tratamento dos pacientes com TCE. As lesbes traumaticas podem ser também

divididas em focais e difusas®“?. As principais lestes focais com efeito

expansivo sao os hematomas extradurais (HED) e subdurais agudos (HSDA),
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as contusdes cerebrais, os hematomas intraparenquimatosos (HIP) e as
laceracbes cerebrais como do lobo temporal ou frontal. E as difusas sédo a
lesdo axonal difusa, a tumefacéo cerebral hemisférica e bi-hemisférica®*".

As indicagdes cirurgicas das lesdes do TCE com efeito expansivo
incluem: a localizagdo, tamanho, volume, desvio das estruturas da linha
mediana (DLM), presencga de lesbes associadas, quadro clinico e neuroldgico e
o periodo entre o traumatismo e o atendimento do paciente(42).

Ross et al.*® mostraram correlacao direta entre o nivel de consciéncia e
o DLM na TC, pelo septo pelucido com taboa interna do cranio. Os pacientes
com desvio do septo pelucido < 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 215mm é considerado
letal.

O volume do hematoma considerado aqui é dado pela formula V = 4/3.1
(A.B.C)2**) que é semelhante V= ABC/2, onde A e B representam os
maiores diametros do hematoma e C a espessura, dados pelo numero de
cortes tomograficos em que a lesao é observada considerando-se que tenham
sido realizados cortes de 1 cm.

Lesdes supratentoriais com volume acima de 30 cm?® e infratentoriais
acima de 16 cm® na TC tendem a ser cirtrgicas®®. A piora neuroldgica de
modo geral sugere que a lesdo deve ser tratada cirurgicamente.

Bullock et al.*” afirmam que o HED com volume maior 30cm?® deve ser
tratado cirurgicamente independente do escore da Escala de Coma de

Glasgow (ECGI). E volume menor que 30cm?®, espessura do hematoma com

menor de 15mm, desvio das estruturas da linha mediana abaixo de 5mm,
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escore ECGI maior de 8 e sem déficit focal pode ser tratado de forma
conservadora com TC de controle seriada. A opgao pela conduta ndo cirurgica
requer inicialmente a existéncia de infra-estrutura que permita observacao
constante, acesso rapido a TC, centro cirdrgico e equipe neurocirurgica de
plantdo, de forma que eventual piora neuroldgica ou expansao da leséo sejam
diagnosticada o mais precocemente.

Bullock et al.“® 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 (ECGI). E os pacientes HSDA com
escore na ECGI menor 9 deve ser monitorada a pressao intracraniana e se na
TC apresentar com espessura menor de 10mm e DLM menor 5mm pode ser
tratado de forma nao cirurgica. Entretanto, se escore na ECGI diminuir maior ou
igual 2 pontos ou evoluir com anisocoria, midriase n&do reagente e com
aumento da pressao intracraniana maior de 20mmHg, deve ser tratado
cirurgicamente.

Zumkeller et al.®® avaliaram a TC de 174 pacientes com HSDA
submetido a procedimento cirurgico, verificaram 10% mortalidade em pacientes
com HSDA menores que1l0Omm 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. Concluiram que
HSDA com espessura menor que 10mm ou DLM menor que 12mm sao bem

tolerado com alta taxa de sobrevida e a mortalidade aumenta quando DLM
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ultrapassa a espessura. Esses parametros obtidos pela TC permitem estimar
um progndstico e a auxiliar na decisdao do melhor tratamento.

As lesbes parenquimatosas com efeito expansivo e sinais de piora
neuroldgica progressiva com hipertensao intracraniana (HIC) refrataria e sinais
de efeito expansivo na TC devem ser tratadas de forma cirurgica. Pacientes
escore na ECGI de 6 a 8 com contusao frontal e temporal com volume maior
20cm?®, DLM maior ou igual a 5mm, compressdo de cisternas basais na TC e
qualquer lesdo com volume maior que 50cm® deve ser também tratada de
forma cirurgica®.

Marshall et al®” em estudo com 746 pacientes com TCE grave definiu a
lesdo cerebral com efeito expansivo é a que tem volume maior que 25cm?. Os
resultados do tratamento cirurgico nessas lesdes foi 23% favoravel e de 11%
para 0s casos nao operados.

Nesse estudo Marshall et al.®” classificaram também as lesdes
cerebrais difusas em 4 tipos com base em achados de tomografia
computadorizada “Traumatic Coma Data Bank”, de 1991 como sendo: ()
encontradas em pacientes que ndo apresentavam patologia visivel na TC de
admissao; (ll) pacientes com TC em que as cisternas basais cerebrais
presentes e apresentavam DLM de até 5 mm ou nenhuma lesdo de alta ou
mista densidade maior que 25 cm?®, podendo incluir fragmento 6sseo ou corpos
estranhos; (lll) (tumefagdo cerebral) TC com cisternas comprimidas ou
ausentes com DLM de 0 a 5 mm sem lesao de alta ou mista densidade maior
que 25 cm?®, e (IV) pacientes que apresentavam TC com DLM maior que 5 mm

sem les3o de alta ou mista densidade maior que 25 cm®.
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A evolugao desses pacientes em cada categoria foi a seguinte: na lesao
difusa tipo |, os resultados foram favoraveis em 61,6%, desfavoraveis em
28,8% e Obitos em 9,6%; na leséo difusa tipo Il, foram favoraveis em 34,5%,
desfavoraveis em 51,3% e o6bitos em 13,5%; a lesao difusa tipo Ill apresentou
resultados favoraveis em 16,4%, desfavoraveis em 45,9% e ébitos em 34% e a
lesdo difusa tipo IV apresentou resultados favoraveis em 6,2%, desfavoraveis
em 36,4% e obitos em 56,2%.

Pacientes com lesdo difusa tipo | tinham a menor mortalidade, (10%),
enquanto a taxa de mortalidade em pacientes com lesao tipo IV foi maior que
50%. Quando associada a divisdo tradicional de hemorragia intracraniana
(extradural, subdural ou intracerebral), essa categorizacdo permitia melhor
avaliagdo do risco de HIC e de resultados fatais ou ndo®".

Essa categorizagdo de lesédo cerebral difusa, baseada primariamente
nos resultados de TC inicial, permite o agrupamento de pacientes para ser alvo
de tipos especificos de tratamento. Pacientes da categoria Ill e IV parecem ser
semelhantes, em varios sentidos, aos pacientes com lesbes hemorragicas
agudas. A frequéncia de pacientes com lesao difusa tipo IV foi relativamente
baixa e sua mortalidade alta®".

Toutant et al.®?, relatam a importancia da auséncia das cisternas basais
para predizer a evolugao dos pacientes, havendo relacéo entre a aparéncia das
cisternas na primeira TC e a determinacdo do prognéstico. 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 critico para determinacdo do risco de elevagao da pressao
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intracraniana (PIC), assim a auséncia ou compressao das cisternas é
associada a risco de HIC. Aproximadamente 75% dos pacientes com auséncia
das cisternas e 55% com compressao das cisternas tinham um aumento
precoce e mantido da PIC maior que 30 mmHg.

A TC é o método de diagndstico por imagem mais rapida, para detectar
a maioria das lesées do TCE agudo com efeito expansivo, que necessita de
intervengao cirurgica imediata. Continua sendo o exame de eleigdo na fase
hiperaguda. E capaz de mostrar o tamanho, localizagéo, tipo, desvio das
estruturas da linha mediana (DLM), estado das cisternas e o efeito expansivo
das principais lesdes traumaticas agudas como fraturas com ou sem
afundamento, hematomas maiores e inchaco cerebral macigo, possibilitando
um diagndstico imediato que a facilita a decisdo de um tratamento precoce e a

estimar um progndstico.

2.3 Ressonancia Magnética

Os principios basicos da ressonancia magnética (RM) sdo conhecidos
desde a década de 40, porém devido as dificuldades técnicas, somente no
inicio dos anos 80 foram adquiridas as primeiras imagens do corpo humano por
RM®3)

Os principios fisicos da imagem por RM baseiam-se no sinal de energia
que ocorre quando o nucleo de um atomo é exposto a um forte campo
magnético externo e submetido a uma onda de radiofreqiéncia, a uma

frequiéncia especifica, denominada freqiiéncia de ressonancia®>%.
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A ressonancia de prétons de hidrogénio é atualmente a mais utilizada
para obtengcdo das imagens, pois sdo os atomos mais abundantes do corpo
humano e seu nucleo emite o mais intenso sinal de radiofreqiéncia, quando
em campo magnético externo, em relagdo aos demais ntcleos?®°).

A ressonancia magnética € um método de diagnéstico por imagem que
nao utiliza de radiacdo ionizante e aproveita as propriedades naturais dos
atomos existentes no corpo humano, para criar imagens nos planos axial,
coronal e sagital do encéfalo e sdo interpretadas como mapas de intensidade
de sinal em diversas sequéncias. Esses avangos permitiram grandes
descobertas, no estudo anatdbmico e estrutural do encéfalo em pacientes
vitimas de traumatismo craniencefalico agudo®*>?.

A detecgdo das lesées do TCE agudo é influenciada pelo tamanho,
localizag&o, presenga ou nao de hemorragia, tempo de evolugéo, presenga de
edema e os parametros de aquisi¢do. A obtengdo das imagens é dependente
da técnica, sequiéncias de pulso, tempo de repeticdo e tempo de eco®®.

As principais sequéncias de imagens por RM utilizadas na
neurotraumatologia em dois planos incluem ponderadas T1, T2, T2*, FLAIR e
difusao.

e Ponderada T1: Sao uteis para demonstrar a anatomia e mostram o
liquido cefalorraquidiano (LCR) e a maioria das lesdes com hipointensidade de
sinal, exceto para areas de gordura, hemorragias subagudas que aparecem
com hipersinal. Essa sequéncia permite identificar a maioria dos hematomas,
efeitos expansivos e as herniagdes sob a foice ou na tenda do cerebelo no TCE

agudo("%).
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e Ponderada T2: S0 mais sensiveis para a deteccao de lesbes do
que o T1 e mostram o LCR e a maioria das lesbes com hipersinal, exceto nas
areas de hemorragia aguda ou depdsitos crénicos de hemossiderina, que
aparecem com hipointensa. Sua grande utilidade é detectar as lesdes com
edema, isquemia, inflamag&o®®®°").

e Ponderada T2*: Imagem obtida por RM no gradiente ecoplanar na
ponderacdo T2* pode mostrar hemorragias agudas e crénicas que nao sao

%:37) Essas lesbes sdo detectadas

vistas com técnicas ponderacdo T1 e T2!
com hipossinal, sendo fundamental no diagndstico das hemorragias
intraparenquimatosas e a lesdo axonal difusa, principalmente as de natureza
hemorragica®®.

Imagem na ponderagédo T2* deve ser obtida em todos os pacientes com
suspeita de hemorragias intracranianas mesmo quando 0s exames em
ponderada T2 e TC forem normais®".

e FLAIR (Fluid-attenuated inversion recovery): Embora as sequéncias
na ponderagao T2 sejam amplamente utilizadas como uma técnica sensivel em
detectar lesbes no encéfalo, ainda apresenta algumas limitagdes relevantes.
Uma é de que o sinal do liquido cefalorraquidiano pode ocultar lesbes
adjacentes a ele. A sequéncia FLAIR suprime o sinal do LCR usando um tempo
de inversdao longo. Isso pode aumentar acentuadamente a qualidade da
imagem, permitindo detectar as lesdes cerebrais adjacentes ao LCR®'?).

A descoberta dessa sequéncia, trouxe avangos no diagndstico das

lesdes intraparenquimatosas com edema, hematomas extra-axiais e do espaco

subaracnoideo como hemorragia subaracnoidea. Nessa ultima, deve realizar
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com oxigénio a 50% com ar ambiente ou com 6xido nitroso para evitar que o
espaco subaracnoideo torne-se branco e dificultando sua visualizagao.

e Difusdo: A sua grande utilidade é no diagnodstico de lesdes
isquémicas e axonais (degeneracdo walleriana aguda) Essa sequéncia tem
sido aplicada em muitos estudos para inferir caracteristicas microestruturais do
encéfalo®"®).

Diffusion-weighted imaging (DWI) detecta alteracdo na difusdo da agua
pelo tecidos. A reducdo ou restricdo 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 lesdes hiperintensas com restricdo a difusdo e diminuigdo no
ADC(58'59).

Diffusion-tensor imaging (DTI) demonstra alteragdo no transporte de
agua através de um tensor densidade de difusdao efetivo. Os valores de
densidade e os vetores definem a direcao do tracto na substancia branca. Esse
método de imagem detecta alteragcbes microscopicas de encéfalo,
especialmente dos tractos na substancia branca. Além disso, permite a
reconstrugcdo em 3D da tractografia que ajuda a determinar a gravidade e o
progndstico das LAD®869,

A descoberta de novas técnicas de imagem por difusdao (diffusion-
weighted, apparent diffusion coeficient, diffusion tensor imaging) além de ser
mais sensiveis em detectar as lesdes isquémicas e axonais difusas, também

indica com maior precis&o o prognostico®.
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2.4 Espectroscopia de prétons por RM

O estudo da espectroscopia de prétons por RM encefalica é util sempre
que houver necessidade de avaliagdo bioquimica e/ou metabdlica. Um dos
desafios marcantes superados ao longo do desenvolvimento da espectroscopia
de prétons por RM foi a supressao do sinal do préton da molécula de agua.
Esse sinal é muito amplo devido a elevada concentracdo dessa molécula,
geralmente 10 mil vezes maior que a dos outros metabdlitos, pois
aproximadamente 70 a 80% do volume do encéfalo é constituido de agua®.
Essa supressdo é fundamental para se detectar metabdlitos de interesse no
tecido encefalico pela espectroscopia de prétons.

A espectroscopia de proton por RM in vivo permite detectar a presenca
de alguns metabdlitos existentes no tecido encefélico. Dentre eles alguns
apresentam importancia clinica tais como N-acetil aspartato (Naa), creatina
(Cr), colina (Co), lactato (Lac), lipidios méveis (Li) e mio-inositol (Mi)®?.

Esse método de diagndstico € util tanto no diagndstico e prognédstico de
lesdes traumaticas®®") Cecil et al.®® estudaram 35 pacientes vitimas de TCE
leve com espectroscopia por RM no esplénio do corpo caloso, encontraram
diminuicao da relagao aspartato-creatina, sendo util para diagndstico de leséo
axonal difusa. Holshouser et al.®® avaliaram 40 criancas vitimas de TCE com
espectroscopia por RM e compararam com T2 e FLAIR. Os autores

observaram reducdo na relagdo aspartato-colina, indicando resultado

desfavoravel.
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3- CASUISTICA E METODO

3.1 Casuistica

Foram estudados prospectivamente 55 pacientes vitimas de
traumatismo craniencefalico 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 municipios da Divisdo Regional de Saude
(DIR XXII), na qual o Hospital de Base atua como centro de referéncia terciario
de toda regido Noroeste do Estado de Sao Paulo, e também dos estados de
Minas Gerais, Mato Grosso e Mato Grosso do Sul.

Os individuos foram atendidos no Servigo de Emergéncia do Hospital de
Base S&o José do Rio Preto, SP, no periodo de janeiro de 2002 a junho de
2005. Este estudo foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa (CEP) da
Faculdade de Medicina de S&o José do Rio Preto - Famerp (Anexo 1).

No periodo de até 5 dias apds o traumatismo, somente os pacientes com
alteragao neurologica de consciéncia (Glasgow< 15) e ou déficit focal que n&o
necessitaram de neurocirurgia imediata, foram submetidos ao exame por
tomografia computadorizada e ressonancia magnética. De acordo com a
Escala de Coma Glasgow (ECGI), o traumatismo craniencefalico foi
classificado em leve, moderado e grave (Tabela 1).

Antes da realizagao dos exames, o responsavel pelo paciente preencheu
formulario especifico em que constavam dados como nome, idade, sexo,
endereco, contra-indicagbes e explicacbes sobre o exame (Anexo 2). Em

seguida, o termo de consentimento livre e esclarecido foi assinado apds leitura
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e explicagao sobre o0 objetivo da pesquisa e a liberdade de participar ou ndo da
mesma (Apéndice 1).

Os laudos foram emitidos por radiologistas do Servigo de Radiologia do
Hospital de Base de Sao José do Rio Preto, SP, sendo revisados por um

neurorradiologista do Hospital Beneficéncia Portuguesa de Sao Paulo, SP.

Tabela 1 - Classificagdo do traumatismo craniencefalico (TCE) com base na
Escala de Coma Glasgow modificada (ECGI) dos pacientes

estudados.
N Escore TCE
16 14 Leve
25 09 -13 Moderado
14 03-08 Grave

N = numero de pacientes
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3.2 Método

Todos os pacientes foram submetidos a avaliacdo clinica e manuseio
segundo as normas da Advanced Trauma Life Support (ATLS®)® seguida por
avaliagao neurolégica e TC inicial (Anexo 3).

O exame de TC do cranio e encéfalo foi realizado em aparelho Philips
Tomoscan SR 4000 (Philips Medical Systems, Best, Holanda) (Figura 1) em
mesa com suporte axial para cabeca estando o paciente em decubito dorsal
com imagem do cranio em perfil e inclinagao da linha orbitomeatal. O protocolo
incluiu imagem por TC em cortes axiais da fossa posterior (5/5mm),
supratentorial (10/10mm) e da janela 6ssea de todo o cranio. Os parametros
técnicos utilizados em cada exame encontram-se no Anexo 4.

Os pacientes que na tomografia computadorizada inicial n&o
apresentaram correlagao clinico-radiolégica foram submetidos a RM. O exame
de RM do cranio 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 decubito dorsal, utilizando bobina de
cabeca, mantendo-se imdveis e com respiragao normal (Figura 2). O protocolo
incluiu imagem por RM nas sequéncias axial turbo spin-eco na ponderagao T2,
axial Epi na ponderacao T2*, axial FLAIR ponderagao T2, axial na ponderacao
difusdo e sagital turbo Spin na ponderagdo T1. Os parametros técnicos
utilizados em cada sequéncia encontram-se no Anexo 5.

Os pacientes agitados e em coma foram acompanhados por
anestesiologista do Servigo de Anestesiologia do Hospital de Base que realizou

sedacgao para exame de TC e RM. Utilizou-se como medicagao pré-anestésica
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midazolam 0,1 mg/kg e infusdo venosa de propofol com dose inicial de 2 a
2,5 mg/kg intermitentes com oxigénio sob mascara ou cateter 2 L/min. Para os
pacientes ja com ventilagao assistida, utilizou-se 6xido nitroso com oxigénio e
sevoflurano de 0,5 a 1,0 CAM ou isoflurano a 2%. Foram monitorizados
continuamente com oximetro de pulso, cardioscépio, pressao arterial nao
invasiva.

Foram incluidos no presente estudo, pacientes com idade maior que 12
anos, estaveis nos sistemas cardiovascular e respiratério, e sem dispositivos
como marcapasso, projéteis intra-oculares e clipes cirurgicos ou ferimento por
arma branca ou de fogo.

As lesbes do TCE avaliadas pela TC e RM incluiram lesdes primarias e
secundarias. As primarias decorrentes diretamente do trauma inicial
compreenderam fraturas, hemorragias extra-axiais e lesdes intra-axiais. As
secundarias, que aparecem apos o trauma quando termina o efeito inercial,

incluiram herniacdo, isquemia, inchaco, edema e complicacdes 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 ressonancia
magnética.
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3.3 Analise Estatistica

Foram efetuados célculos de estatistica descritiva incluindo-se mediana
e valores minimo e maximo, média e desvio padrao.

Para o estudo comparativo dos TC e RM utilizou-se teste de McNemar
para comparar as probabilidades do mesmo individuo apresentar ou nao lesées
craniencefalicas nos exames®®. Esse teste foi aplicado para as lesdes fratura,
hematoma extradural, hematoma subdural, higroma subdural, lesdo axonal
difusa, contusao cortical Unica, contusdes multiplas, hematoma intracerebral,
hemorragia subaracndéidea, hemorragia intraventricular, tumefagdo cerebral
difusa, tumefacao cerebral hemisférica e isquemia.

Visando verificar possivel associagdo entre a escala de coma Glasgow
em dois niveis: leve ou moderado/grave e as variaveis hematoma subdural
agudo, lesdao axonal difusa, contusées multiplas e hemorragia subaracndidea,
aplicou-se teste Qui-quadrado.

Na comparagdo das medianas entre os métodos de diagndstico por
imagem (TC e RM), foi usado teste do Sinal para as variaveis numero de
contusdes multiplas, tempo e nimero de lesées®.

O nivel de significancia adotada foi a = 0,05. Todos os calculos e
analises foram efetuados usando-se programa Minitab for Windows, verséo

14,1379,
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4- RESULTADOS

O presente estudo envolveu 18 variaveis associadas as lesdes nas
vitimas de traumatismo craniencefalico (TCE), sendo 13 qualitativas [(fratura
(Frat), hematoma extradural (HED), hematoma subdural agudo (HSDA),
higroma subdural (Higr), lesdo axonal difusa (LAD), contusédo cortical Unica (Ct-
u), contusdes multiplas (Ct-m), hematoma intraparenquimatoso (HIP),
hemorragia subaracndidea (HSA), hemorragia intraventricular (HIV), tumefacao
cerebral difusa (TCD), tumefacéo cerebral hemisférica (TCH), isquemia (Isq)] e
5 quantitativas (idade, escala de coma de Glasgow (ECGL), niumero de
contus@es multiplas (n°Ct-m), tempo e numero de lesdes (n°Les).

Com relacdo a etiologia do traumatismo craniencefalico, foram
encontradas diversas causas. A distribuicdo percentual do TCE nos 55

pacientes investigados esta expressa na Tabela 2.

Tabela 2 - Distribuicdo percentual da etiologia do traumatismo craniencefalico.

Etiologia N %

Agressao 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 frequiéncia associada a cada lesdo identificada

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

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

Lesio TC RM TC e RM P

N (%) N (%) N (%)
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

* diferenca significativa

NC = teste de McNemar pode ser falho ou ndo conclusivo
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A Figura 3 que vem a seguir € uma representacdo grafica dos resultados
da Tabela 3 cujas variaveis apresentaram diferenca estatisticamente

significante pelo teste de McNemar.

60%+

50,9%

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

A Figura 4 mostra a representacdo grafica das demais variaveis que nao
apresentaram diferenca estatisticamente significante entre TC e RM pelo teste

de McNemar.
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50%
ETC

40%

Figura 4 - Representacao das frequéncias relativas aos pacientes cuja leséo foi
diagnosticada como presente nos exames de TC e RM e que néo
apresentaram diferenca estatisticamente significante pelo teste de

McNemar (P>0,05).
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Com relacao as fraturas (Figura 5), a TC mostrou esse tipo de lesdo em
16(29,1%) pacientes enquanto a RM detectou em apenas 2(3,6%), sendo a
diferenca estatisticamente significante (P=0,0005).

Para hematoma subdural agudo (Figura 6), a TC diagnosticou 6(10,9%)
pacientes e a RM identificou essa lesdo em 20(36,4%) pacientes. Pelo teste de
McNemar a diferenca foi significante (P=0,0037).

No diagnostico da lesdo axonal difusa (Figuras 7 e 8) em apenas
1(1,8%) paciente essa lesao foi identificada pela TC enquanto pela RM foi
encontrada em 28(50,9%) pacientes. Essa diferenca foi significante
(P<0,0005).

Com relacdo a contusdo mudltipla (Figura 9), a TC detectou essa lesdo
em apenas 5(9,1%) pacientes enquanto a RM identificou em 23(41,8%)
pacientes. Comparando esses resultados, a diferenca foi estatisticamente
significante (P<0,0001).

Nos pacientes com hemorragia subaracnoidea (Figura 10), a TC
identificou 10(18,2%) pacientes enquanto que pela RM essa lesdo foi
encontrada em 23(41,8%) pacientes. Essa diferenca foi significante

(P=0,0036).
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Figura 5 - Imagem por tomografia computadorizada encefalica realizada apés
3 dias do TCE: (A) em corte axial mostrando-se provavel hematoma
subdural a direita e (B) janela 6ssea mostrando fratura do osso
temporal a esquerda. Imagem por ressonancia magnética encefalica
realizada apods 4 dias do TCE em que se observa: (C) corte axial na
ponderagdo T2 FLAIR lesdo com hipersinal no lobo temporal e
frontal a direita sugestiva de contusdo cortical e associada a
colecdo subdural laminar. (D) corte coronal na ponderacdo T1
colecdo coOncavo-convexa com hipersinal caracterizando um
hematoma subdural agudo a direita. (Paciente ALS, M, 28 anos,
acidente automobilistico, ECGI = 08, sem sinal focal, N° 40).
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Figura 6 - Imagem por tomografia computadorizada encefalica realizada apés 3
dias do TCE: (A) corte axial sendo normal. Imagem por ressonancia
magnética encefalica realizada apos 4 dias do TCE mostrando: (B)
lesdo com hipersinal em corte axial na ponderacdo T2 FLAIR no
lobo temporal a direita associada a cole¢do subdural laminar e (C)
nota-se colecdo cdncavo-convexa com hipersinal corte coronal na
ponderacdo T1 caracterizando hematoma subdural agudo a direita..
(Paciente ALS, M, 28 anos, acidente automobilistico, ECGI = 08, sem
sinal focal, N° 40).
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Figura 7 - (A) Imagem por tomografia computadorizada encefalica realizado 2
dias ap6s TCE em cortes axiais em que se observa diminuicdo dos
ventriculos laterais, apagamento dos sulcos e cisternas sugestivo
de inchaco cerebral difuso. (B) Imagem por ressonancia magnética
3 dias ap6s o TCE em cortes axiais na ponderagdo T2 FLAIR
mostrando lesBes com hipersinal na transicdo substancia branca-
cinzenta e esplénio do corpo caloso compativel com lesdo axonal
difusa. (Paciente BRPN, M, 13 anos, acidente automobilistico,
ECGI = 11, sem sinal focal, N° 36).
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Figura 8 - Imagens por tomografia computadorizada encefalica realizado 3 dias
apos o TCE em corte axial mostrando: (A) sendo normal. Imagens
por ressonancia magnética encefalica 3 dias ap6s TCE em cortes
axiais mostrando: (B) na ponderacdo T2 FLAIR lesédo hipersinal no
corpo caloso compativel com lesdo axonal difusa. (C) e (D) na
ponderacdo gradiente ECHO T2* lesdo com hipossinal no corpo
caloso tem também componente hemorrégico. (Paciente JSM, M,
29anos, acidente motociclismo, ECGI = 10, sem sinal focal; N° 30).
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Figura 9 - (A) Imagem por tomografia computadorizada encefalica realizada 5
dias apés TCE em cortes axiais mostrando: (A) apenas uma lesao
heterogénea frontal a esquerda sugestiva contuséo cortical. Imagem
por ressonancia magnética encefalica realizada 4 dias apos TCE
em cortes axiais mostrando: (B) na ponderacdo T2 lesbes
hipersinal na periferia e na parte central com hipossinal no frontal &
esquerda e leséo hipersinal frontal a direita. (C) na ponderacao T2
FLAIR mostrando lesdes com hipersinal frontal bilateral e (D) no
gradiente ECHO ponderacdo T2* em que se observa lesdo em
hipossinal frontal a esquerda compativel com contusdo cortical de
natureza hemorragica. Nao visualizacdo da leséao frontal a direita
sugere contusdo ndo hemorragica. (Paciente MTM, F, 33anos,
acidente automobilistico, ECGI = 12, sem sinal focal, N° 46).
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Figura 10 - Comparacdo entre imagens com cortes axiais por tomografia
computadorizada e ressonancia magnética do encéfalo realizados
2 dias apos TCE: (A) Imagem por TC mostrando lesdes
hiperdensa localizada na alta convexidade compativel com
hemorragia subaracnéidea (B) Imagem em T2 na ponderacao
FLAIR em que melhor visualiza as lesbes com hipersinal no
espaco subaracndideo da alta convexidade compativel com
hemorragia subaracnoéidea. (C) na sequéncia Gradiente ECHO na
ponderacdo T2* lesBes com hipossinal de natureza hemorragica.
(D) na ponderacao difusao lesbes com hipossinal sugestiva
hemorragia subaracnoidea. (Paciente MV, F, 64anos, acidente
automobilistico, ECGI = 10, sem sinal focal, N° 43).
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A analise da relacdo de dependéncia entre os diagnosticos por RM de
HSDA, LAD, Ct-m e HSA com os niveis de gravidade pela escala de coma de
Glasgow para TCE leve ou moderado/grave possibilitou a construcdo das
tabelas.

Para hematoma subdural agudo (Tabela 4), a RM diagnosticou essa
lesdo 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 diferenca nao foi
significante.

No diagnéstico da lesdo axonal difusa (Tabela 5), a RM detectou essa
lesdo 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 leséo foi identificada
pela TC enquanto pela RM foi encontrada em 28(50,9%) pacientes. Com base
nos resultados obtidos, a diferenca foi estatisticamente significante (P<0,001).

Com relacéo a contusdo multipla (Tabela 6), a RM detectou essa lesdo
em 7(43,8%) dos 16 pacientes com TCE leve e em 16(41%) dos 39 com TCE
moderado/grave. Comparando esses resultados, a diferenca nao foi
estatisticamente significante.

Nos pacientes com hemorragia subaracndidea (Tabela 7), a RM
identificou essa lesdo em 4(25%) dos 16 pacientes com TCE leve e em
19(48,72%) dos 39 com TCE moderado/grave. Apesar da diferenca entre os

percentuais, ndo houve diferenca significante.
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Tabela 4 - Frequéncias e percentuais associados ao teste Qui-quadrado para
avaliar relacéo entre HSDA e gravidade do TCE.

TCE
HSDA Total
Leve Moderado/Grave
Sim 06 (37,5%) 14 (35,9%) 20 (36,4%)
Nao 10 (62,5%) 25 (64,1%) 35 (64,6%)
Total 16 39 55
P=0,911

Tabela 5 - Frequéncias e percentuais associados ao teste Qui-quadrado para
avaliar relagéo entre LAD e gravidade do TCE.

TCE
LAD Total
Leve Moderado/grave
Sim 02 (12,5%) 26 (66,7%) 28 (50,9%)
Nao 14 (87,5%) 13 (33,3%) 27 (49,1%)
Total 16 39 55

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

TCE
Ct-m Total
Leve Moderado/grave
Sim 07 (43,8%) 16 (41,0%) 23
Nao 09 (56,3%) 23 (59,0%) 32
Total 16 39 55
P=0,852

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

TCE
HSA Total
Leve Moderado/grave
Sim 04 (25,0%) 19 (48,72%) 23 (41,8%)
N&o 12 (75,0%) 20 (51,28%) 32 (58,2%)
Total 16 39 55

P=0,105
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Andlise das variaveis quantitativas

Pelos resultados da Tabela 8 pode-se verificar que houve alta dispersao
na idade dos pacientes, haja vista que o mais novo possuia 13 anos, enquanto
0 mais idoso 83 anos, com média de 35,5 e desvio padrao de 17,4. O valor da
mediana indica que 50% dos pacientes sao jovens, com idade abaixo de 30
anos.

Outra variavel quantificada no estudo foi o Glasgow, que pelos
resultados da Tabela 6 indicam que houve uma variacao de 4 a 14. A média do
Glasgow foi de 10,7 com desvio padrao de 2,58, sendo que metade dos
pacientes possuiam Glasgow abaixo de 12. Um outro resultado sobre o
Glasgow € 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 n°Ct-m foi analisado focando cada exame individualmente. Pela TC
foram observados 05 pacientes com CT-m, enquanto pela RM esse tipo de
lesé@o foi encontrado em 23 pacientes. Nos 05 casos de Ct-m encontrados pela
TC ficou constatado que tinham de 2 a 3 Ct-m. Ja para a RM, os dados
amostrais revelaram que ocorreram de 2 a 6 contusdes. Esta amplitude de
variacdo no n°Ct-m revela peculiaridades da RM, pois como pode ser verificado
na Tabela 5 o desvio padrdao de n°Ct-m foi de 1,16 para RM, enquanto que
para TC, como a amplitude foi menor, o desvio padrdo foi de 0,45. Vale
observar aqui que os valores de mediana ficaram proximos 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 - Estatistica descritiva de variaveis estudadas nos pacientes com
traumatismo craniencefélico.

Variavel N Média DP Mediana  Extremos
Idade (anos) 55 35,5 17,4 30 13-83
Glasgow 55 10,7 2,58 12 04 -14
n°Ct-m (TC) 05 2,2 0,45 2 2-3
n°Ct-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
nLes (TC) 55 1,4 1,27 1 0-5
n°Les (RM) 55 3,2 1,82 3 0-8

Outra variavel quantificada foi o tempo da TC e da RM. Pela Tabela 8, a
amplitude de variacdo 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 padrédo de 1,72 dias. Similarmente, para RM o tempo médio foi de 2,5
dias com desvio padrao de 1,59 dias. Em termos de valores medianos,
observa-se uma diferenga de um dia entre TC e RM, sendo 2 dias para fazer a
TC e 3 dias para RM.

Com relacdo ao numero de lesBes, verificou-se que a quantidade
detectada na TC variou de 0 a 5, enquanto na RM a amplitude de variacao foi
de 0 a 8. Em média foram encontradas 1,4 lesdes pela TC com desvio padréo

de 1,27. Os mesmos célculos para os dados da RM revelaram média de 3,2
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com desvio padréo de 1,82. Os valores da mediana indicam que metade dos
pacientes tinha até trés lesbes. NUmero este que ndo € alcancado com a TC,
onde a mediana foi de 1 lesdo por paciente.

Os dados amostrais fornecem evidéncias estatisticas de diferenca entre
TC e RM quando se avaliam os dados de n°Ct-m pelo teste do sinal
(P<0,0001). O mesmo ocorre com n°Les (P<0,0001).

Os resultados para o intervalo de tempo entre os exames indicam que o
periodo entre um exame e outro ndo 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 diferenca de tempo entre os exames nao foi estatisticamente

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

ORM>TC
B RM=TC
O RM<TC

Figura 12 - Propor¢éo de pacientes relativa aos intervalos de tempo entre RM e TC.
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5- DISCUSSAO

Na presente pesquisa, a aplicagdo clinica mais importante da
ressonancia magnética em pacientes com TCE agudo foi a identificacao
precisa de lesbes encefdlicas intra-axiais (lesdo axonal difusa, contusdo
multipla) e extra-axiais (hematoma subdural agudo e hemorragia
subaracnodidea). Quanto a correlagdo clinico-radiolégica, somente houve
associacao significante entre lesdo axonal difusa detectada pela RM e TCE
moderado e grave de acordo com a Escala de Coma de Glasgow.

Dentre as lesdoes encefalicas estudadas, fraturas foram detectadas em
16 pacientes pela TC. Esse tipo de lesdo ocorre em 2/3 dos pacientes com
TCE agudo, embora 25 a 35% dos pacientes com dano encefalico grave nao
apresentem fratura'’".

As fraturas de cranio podem ser lineares, com afundamento ou
diastaticas 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’"7?). Essas ultimas sdo tipicamente associadas com
lesdo parenquimatosa localizada. Nesta pesquisa dos 2 casos evidenciados
pela RM, um deles apresentou contusao cortical adjacente (Figura 13, pagina
93). E importante considerar ainda que mesmo tracos de fratura bastante
longos podem nao ser evidenciados na TC se forem paralelos ao plano dos
cortes. Portanto, a TC normal ndo exclui definitivamente a existéncia de

fraturas lineares.
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Apesar dos resultados obtidos pela TC, em se tratando de fratura em
crescimento, esse método de diagndstico pode néo revelar a condi¢ao até que
ela seja clinicamente evidente. A RM ¢é util para diferenciar parénquima
cerebral de hematoma em tecidos adjacente e subcutaneo, evidenciando o

3 Além disso, a

defeito dural e o extravasamento cerebral subgaleal agudo
RM pode mostrar qual lesdo € mais provavel que se torne fratura em
crescimento de cranio, permitindo reconstrugao oportuna de defeitos durais da
calota craniana apds o paciente estar hemodinamicamente estavel e o edema
cerebral agudo controlado.

Outra lesdo encefalica estudada foi hematoma extradural (HED),
encontrado apenas em 1 a 4% dos pacientes submetidos a exame de imagem
por traumatismo craniencefalico®’". A origem em 90% dos pacientes ¢ arterial
e em 10% venosa'"®®. Geralmente, ocorre na regiao temporoparietal e fratura

(26,40,71)

esta presente em 85 a 95% dos pacientes , podendo causar ruptura da

artéria meningea média e, com isso, evoluir para formacdo de pseudo-

aneurisma®®

. No presente estudo, essa leséo 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 diagnéstico de HED foi confirmado pelos dois
métodos de diagndstico por imagem.

Na TC o hematoma extradural aparece como colecdo extra-axial
biconvexa que afasta tecido encefalico da calota craniana (Figura 14, pagina

93). Aproximadamente 2/3 dos hematomas extradurais agudos sé&o

uniformemente hiperdensos; em 1/3 sdo observadas areas hipodensas e
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hiperdensas, o que denota sangramento em atividade®®’"). A densidade na TC
varia de acordo com a evolugao do HED; o sangue de hemorragia subaguda,
pode ser levemente hiperdenso comparado ao parénquima cerebral’%87").
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 colegao
lentiforme que afasta a dura-mater da calota craniana (Figura 14, pagina 93).
Essa membrana aparece como imagem linear hipointensa na maioria das
sequéncias. Hematomas agudos apresentam baixa intensidade nas imagens
ponderadas em T1 e intensidade diminuida em T2 e T2*("140.74),

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 util para diferenciar HED de origem arterial ou venosa
do HSDA, pois esse método de diagndstico por imagem possibilita a
identificacdo da dura-mater que aparece como fina camada hipointensa entre

hematoma e encéfalo®3171%8)  Além disso, lesdes dos seios durais podem ser

diagnosticada nesses pacientes pela angioressonancia venosa sem

|(1 ,26,31)

necessidade de arteriografia digital convenciona

Em estudo prospectivo, Bricolo & Pasut® 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
cirargico no periodo de até 6 horas apos TCE. Todos esses pacientes tiveram

boa recuperacao.
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Apesar de o HED ser considerado emergéncia neurocirurgica, 0s
pacientes aqui investigados (n = 4) ndo necessitaram de procedimento
cirurgico imediato, pois o volume da lesdo era menor que 30 cm®**”) e também
nao apresentaram piora neurolégica. O resultado da anadlise estatistica nao foi
conclusivo devido ao tamanho da amostra, que foi constituida de pacientes em
que nao houve necessidade de neurocirurgia imediata.

Outro hematoma estudado foi o subdural agudo (HSDA) que é
encontrado em 10 a 20% dos pacientes vitimas de TCE, ocorrendo em até 30%
das lesées fatais”". No presente estudo, essa lesao 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 eleicdo na fase aguda do TCE,
apresenta limitacbes para demonstrar pequenas colegdes subdurais que se
projetam junto & calota craniana como®®’": 1) artefatos de atenuac&o dos raios
X pelas estruturas 6sseas tendem a obscurecé-los; 2) quando o exame é
documentado com parametros adequados para demonstracao de partes moles
(encéfalo) a imagem do hematoma se confunde com a das estruturas dsseas;
3) hematomas situados abaixo dos lobos temporal ou occipital, abaixo do
tentorio e na convexidade, quando pequenos, tendem a ser obscurecidos pelo
volume parcial com o 0sso.

Hematomas subdurais agudos inter-hemisféricos acontecem em adultos
que sofrem traumatismo envolvendo o mecanismo de chicote (whiplash) ou
criangas que sofrem lesdao por mecanismo semelhante ao de ocasides de
espancamento. Embora a TC seja util na avaliagao inicial desses pacientes, a

RM é mais sensivel para detectar pequenas cole¢gbes subdurais (Figura 15,
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pagina 94) que indicam possibilidade de espancamento infantil e violéncia
doméstica">7®).

O hematoma subdural ndo drenado sofre mudancas em sua evolucéo,
assim na TC havera diminuicdo no tamanho e densidade dependendo das
taxas de hemoglobina, plaquetas e elementos celulares do sangue, que sao
progressivamente inativadas. Durante a fase isodensa o hematoma subdural
pode ser de dificil deteccao pela TC, porém é facilmente detectado pela RM.
Evolui até se tornar hipodenso, ocorrendoem 2 a 3 semanas®.

As imagens obtidas pela RM variam de acordo com evolugao e tipo
predominante de hemoglobina encontrada no hematoma. Inicialmente, o HSDA
€ composto principalmente de oxihemoglobina, e, portanto, tera intensidade de
sinal levemente diferente do parénquima cerebral; tanto em imagens T1 como
em T2. Nessa fase, as sequéncias mais sensiveis para detectar essa lesdo sao
FLAIR e T2".

Depois das primeiras 6 horas, o oxigénio se dissocia da molécula de
hemoglobina e a oxihemoglobina & convertida em desoxihemoglobina, cuja
caracteristica é apresentar hipointensidade em T2 e T2* gradiente ECHO. Esse
sinal se altera muito pouco na sequéncia T17.

Apods 2 a 3 dias do TCE, a desoxihemoglobina é convertida em meta-
hemoglobina. Interagbes do &atomo de hidrogénio com os centros
paramagnéticos da meta-hemoglobina produzem diminuicdo no tempo de
relaxamento T1 no hematoma. O hematoma torna-se hiperintenso em relagao

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

hemoglobina nao é distribuida de forma homogénea, o hematoma continua
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hipointenso nas imagens em T2. Durante a evolugédo ocorre a degradacédo da
hemoglobina, a meta-hemoglobina apresenta-se mais homogeneamente
distribuida e o hematoma se torna hiperintenso em relagdo ao parénquima
cerebral em imagens T2 e FLAIR. Sendo a fase de 2 a 3 dias até 3 semanas
considerada subaguda, quando ainda a sequéncia FLAIR é a mais sensivel em

) Essas

detectar hemorragia subdural pela hiperintensidade de sinal
caracteristicas de imagem também foram encontradas no presente estudo
(Figura 16, pagina 94).

Para hematoma subdural agudo laminar (Figura 17, pagina 95), foram
detectados pela TC em apenas 6(10,9%) e RM 20(36,4%) pacientes. Pelo teste
de McNemar a diferenga foi significativa A RM foi mais sensivel e detectou
essa lesdao em 86,95% dos pacientes, utilizando-se a associagao das
sequéncias T1, T2, FLAIR, T2* e difusdo.

Confirmando a superioridade da RM, Kelly et al."® realizaram estudo
comparativo com TC e RM utilizando apenas as sequéncias T1 e T2 em 100
pacientes e encontraram 85 cole¢cdes 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.®? detectaram o HSDA em 53% dos pacientes pela TC, enquanto
a RM identificou essa lesdo em 70 e 95% dos pacientes T1 e T2,
respectivamente.

Dentre as cole¢des extra-axiais encontradas, na presente pesquisa foi o

higroma (Higr) que é uma coleg¢ao subdural de liquor secundaria a ruptura da

aracnoide. Essa lesdao apresenta intensidade semelhante a do liquido
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cefalorraquidiano (LCR) e nao se altera pelo agente paramagnético,
desenvolvendo-se geralmente apés 3 dias do TCE®" Essa colecido quando
estudada pela TC tem densidade semelhante ao LCR e pode ser dificil
diferencia-la do hematoma subdural crénico. Porém, é prontamente esclarecida
pela RM por meio da deteccdo de produtos de degradagcdo da hemoglobina
que aparecem com hipersinal. J&4 o higroma subdural segue a intensidade de
sinal do LCR®"""®_ No presente estudo, dos 55 pacientes vitimas 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, pagina 95).

O pequeno numero de pacientes com higroma diagnosticados pelos dois
métodos foi devido ao fato do estudo ter sido realizado na fase aguda do TCE
quando a lesdo é raramente encontrada. O resultado do teste de McNemar nao
foi conclusivo em funcdo do tamanho da amostra e da quantidade de pacientes
com essa lesao na fase aguda do TCE.

Além das lesbBes extra-axiais, também foram identificadas lesbes intra-
axiais com lesdo axonal difusa (LAD) que juntamente com as contusdes
corticais, representam a causa mais importante de morbidade e mortalidade em
pacientes com lesdes encefdlicas traumaticas®®’". O diagndstico baseia-se no
quadro clinico e nos exames de imagem (TC e RM). Clinicamente, LAD é
definida como um estado de coma imediato ao impacto com duragao maior que
6 horas, que nao resulta em lesdo expansiva (hematomas) ou lesdes andxico-
isquémicas'’®. Sua gravidade é graduada de acordo com a duragéo do coma e

a presenca de sinais de comprometimento do tronco encefalico.
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Gennarelli® classificou a lesdo axonal difusa como leve quando os
pacientes estdo 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
encefalico (aumento da atividade simpatica como hipertensdo arterial,
hiperidrose e hiperpirexia, € posturas patolégicas como descorticagdo e
descerebragao).

Na LAD as rupturas de pequenos vasos penetrantes e axénios tendem
a ocorrer em trés locais especificos em fungdo da conformagao do encéfalo e
sua deformagdo por cisalhamento durante a aceleracdo rotacional da
cabega(g”. Esses locais onde predominam LAD sao: 1. substancia branca
lobar, particularmente na interface substancia branca/substancia cinzenta; 2.
estruturas profundas como corpo caloso (porgéo posterior do corpo e esplénio),
fornix e septo pelucido e 3. porcédo rostral dorso-lateral do tronco encefalico'®®).

A TC inicial no paciente que sofreu LAD costuma ser normal apesar da
gravidade do quadro clinico (Figura 19, pagina 96); somente 25 a 50% dos
pacientes com LAD apresentam anormalidades nesse exame'’", Tomografias
computadorizadas realizadas em datas subsequentes podem mostrar lesdes
nao visiveis no exame inicial. Essas lesdes, na fase aguda, sédo vistas como
pequenas hemorragias petequiais hiperdensas, particularmente na jungéao
substancia branca/substancia cinzenta (Figura 20A, pagina 97), por¢ao rostral
do mesencéfalo e no corpo caloso!'%%?),

Na RM o aspecto da LAD depende da presenca ou auséncia de

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

informacdes enquanto nas ponderadas em T2 o achado mais comum inclui
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inumeras pequenas lesdes hiperintensas na interface substancia
branca/substancia cinzenta e no corpo caloso"".

Se as lesdes forem hemorragicas tanto as imagens ponderadas em T1
como em T2 podem mostrar produtos da degradagcédo da hemoglobina.
Multiplos focos de hiperintensidade podem ser vistos nas imagens ponderadas
em T2 e também na sequéncia FLAIR (Figura 20B, pagina 97). A sequéncia de
escolha é o gradiente ecoplanar T2* (Figura 20C, pagina 97) que em qualquer
fase aparece hipointenso, pode ser demonstrada anos apdés o evento

traumatico"

. No estudo por difusdo, essas lesbes sao hiperintensas com
restricdo a difusdo, sugerindo isquemia (Figura 20D, pagina 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 diferenga
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 relagédo a TC, Gentry et al.®¥
estudaram prospectivamente 78 pacientes e verificaram que 47% deles tinham
lesdo no corpo caloso. Essa lesdo 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.®¥ investigaram
20 pacientes com TCE leve nos quais a TC nao havia detectado anormalidade.
A RM foi realizada nas sequéncias T2 e T2* no periodo de 4 dias, mostrando
anormalidade compativel com lesdo axonal difusa em 6(30%) pacientes.

Nesta investigagdo, a presenca de lesdo 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. Ja dentre aqueles
com TCE leve, apenas 2 (12,5%) apresentaram LAD pela RM. Esses

resultados sao concordantes com os obtidos por Tokutomi et al.®

, que
estudaram 120 pacientes vitimas de TCE fechado leve, moderado e grave com
RM utilizando as sequéncias T1, T2 e FLAIR. Os autores verificaram que em
44 pacientes com TCE leve somente 1(2%) apresentou alteragdo de sinal no
corpo caloso; dos 31 pacientes com TCE moderado apenas 3(10%) pacientes
apresentaram essa alteracao; em 45 pacientes com TCE grave 17(38%) tinham
alteracao de sinal no corpo caloso compativel com LAD.

Ashikaga et al.®”), comparando imagens de RM nas seqiiéncias FLAIR e
T2, estudaram 56 casos de TCE leve e moderado. Em todos esses casos as
imagens obtidas pela sequéncia FLAIR foram iguais ou melhores que aquelas
obtidas por T2. Esse resultado pode ser explicado pela supressao do sinal do
liquido cefalorraquidiano pela sequéncia FLAIR que facilita a deteccdo de
LAD®Y,

Yanagawa et al.®? avaliaram 34 pacientes com TCE examinados por
RM nas sequéncias T2 e T2*. Nesse estudo os autores constataram melhor
correlagao clinica-radiolégica com as alteragées evidenciadas na sequéncia
T2*, sendo bastante util no diagndstico de lesdes hemorragicas intra-axiais
como a LAD. Isso também foi observado no presente estudo.

.83 realizaram estudo por RM nas seqtiéncias T1, T2, T2*

Paterakis et a
e FLAIR com 33 pacientes com TCE agudo e fechado em que a TC nao 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 sensivel que a TC na deteccao de
lesdes axonais hemorragicas e ndao hemorragicas, sendo que a presenga de
hemorragia esta relacionada com pior prognostico. Esses resultados sao
concordantes com os obtidos no presente estudo, principalmente com relagcao
a maior ocorréncia de LAD em pacientes vitimas de TCE grave e moderado.

A lesdo axonal difusa (LAD) € o achado anatomo-patolégico mais
frequente encontrado em cerca de 80% dos pacientes vitimas fatais de

0(74,81)-

acidente de transit Quando estudada por TC, apenas as lesdes

(3) A ressonancia magnética tem se

hemorragicas maiores eram vistas por TC
mostrado mais sensivel na deteccdo e caracterizagdo dessas lesdes®>"). No
presente estudo, com utilizacido da RM foi possivel evidenciar a LAD em cerca
de 51% dos pacientes, enquanto a TC detectou em apenas 2%, sendo superior
em relacdo a maioria dos trabalhos consultados®2"). Além disso, estabeleceu
uma correlagao direta da presenca dessa lesdo com a gravidade da ECGI.
Achados similares foram encontrados na literatura®3").

Outra lesao intra-axial investigada foi a contusao cortical que pode ser
unica (Ct-u) ou multipla (Ct-m), sendo a segunda causa mais comum de lesao
neuronal. Representam cerca de 45% das lesdes traumaticas primarias. Essas
lesbes sao definidas como focos superficiais de hemorragias que ocorrem ao
longo das cristas dos girosm). Ocorrem nos pontos de contato do cérebro com
saliéncias 6sseas 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®?.
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Na TC inicial os achados costumam ser sutis ou inexistentes incluindo
areas mal definidas de menor densidade entremeadas a pequenos focos
hiperdensos de hemorragias petequiais. Na TC realizada 24 ou 48 depois do
trauma frequentemente se observam mais lesdes do que no trauma inicial. Em
20% dos casos ocorrem hemorragias tardias em areas previamente
hipodensas e nao hemorrégicas(g). O edema e o efeito de massa tipicamente
aumentam nos primeiros dias depois do trauma e depois diminuem
gradualmente com o tempo. Contusdes corticais podem impregnar-se pelo
contraste?).

A RM é muito mais sensivel que a TC para detectar a presenca e
extensdo das contusdes corticais (Figura 9, pagina 37). Observa-se a presenga
de multiplas areas superficiais mal delimitadas que aparecem frequentemente

23279 Na fase aguda,

heterogéneas, tanto nas imagens ponderadasem T1e T
a sequéncia FLAIR é a que melhor demonstra o hipersinal do edema na cortical
e 0 T2* o hipossinal dos focos de hemorragias da contusao’.

No presente estudo, as contusdes foram divididas em unica e multipla.
Para a contusdo unica (Ct-m) isolada, os dados amostrais nao fornecem
evidéncias estatisticas de diferenca entre TC e RM. Com relagao as contusdes
multiplas a RM foi mais sensivel na deteccdo, caracterizagdo e na
quantificacdo dessas lesbes traumaticas primarias. Além disso, os resultados
mostraram que n&o houve relagao de dependéncia entre Ct-m e a gravidade na
pontuacdo ECGI. Esses resultados sdo similares o encontrado por outros

pesquisadores!!926:32:33.79)
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Dentro das lesbGes intra-axiais  estudada, o hematoma
intraparenquimatoso traumatico (HIP) ocorre de 2 a 16% dos pacientes vitimas
de TCE. Sao colecéao focal de sangue por ruptura de artéria ou veia dentro do
parénquima cerebral podendo estar associada a contusdao ou a laceragao
cerebral. Em cerca de 80 a 90% dos pacientes localiza-se profundamente na
substancia branca fronto-temporal e ntcleo da base!"?.Pode ocorrer de forma
tardia, em torno de 2 a 4 dias e evoluir com edema perilesional com pico
maximo do 3 ao 5 dias do TCE®Y.

Essa lesao foi encontrada em 3 pacientes pela TC e 2 pela RM, O
pequeno numero de pacientes com HIP diagnosticados pelos dois métodos
pode ser que a lesdo é mais rara. O resultado da analise nao foi conclusivo
pode ser devido ao tamanho da amostra e do numero paciente com essa lesao.

A hemorragia subaracnoidea traumatica (HSA) aparece com fina colegao
de sangue no espago subaracndideo entre a pia e aracndide. Costuma ser
focal, junto a area de contusdo, HSDA, laceracgao, fratura ou difusa no espago
subaracnodideo e cisternas basais. Essa lesdo foi encontrada pela TC
em10(18,2%) pacientes e 23(41,8) pela RM. A superioridade evidenciada pela
RM deve-se a realizagado da sequéncia FLAIR (Figura 19) que é mais sensivel
em detectar a HSA traumatica®® 7484

Na TC a hemorragia subaracnoéidea aparece como imagens hiperdensas
em relagédo ao tecido encefalico ao longo dos sulcos e cisternas. Esse método
€ considerado superior que RM convencional(T1,T2) na detec¢ao dessa leséao.
Porém com desenvolvimento de novas sequéncias como FLAIR, que suprime o

LCR do espaco subaracnoéideo foi possivel visualizar melhor a HSA do que
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com a TC, devendo-se ter o cuidado de realizar o exame com oxigénio a 40 a
50% mais ar ambiente ou com 6xido nitroso, pois o oxigénio a 100% deixara o
espaco subaracnoéideo branco podendo superestimar o diagnéstico da HSA®,

Quando o paciente é submetido a TC bem depois do trauma, o sangue
no espaco subaracnoideo pode ser isodenso ou mesmo hipodenso em relagao
ao encéfalo, ndo podendo entdo ser demonstrado.

Na RM a hemorragia subaracnoéidea pode ser melhor detectada que TC,
principalmente nas sequéncias FLAIR (Figura 21, pagina 98) por
hiperintensidade de sinal e no gradiente ecoplanar por hipointensidade de
sinal®".

Hemorragia intraventricular (HIV) ocorre em cerca de 3% a 35% de
todos os pacientes com traumatismo craniencefalico fechado®=3".
Frequentemente associada com mau progndstico. A maioria dos casos de
hemorragia intraventricular é associada com outras lesbes como axonal difusa,
extensao de lesdo parenquimatosa, da substancia cinzenta profunda e do
tronco encefalico. As causas mais comuns sao ruptura das veias
subependimarias, lesbes por cisalhamento na superficie ventral do corpo
caloso, fornix, septo pelucido e hemorragia dos ganglios da base com ruptura
subseqtiente no sistema ventricular’".

Na TC pode ser demonstrada a HIV, pela presenca de material com
densidade elevada nos interior dos ventriculos com nivel liquido. As vezes
pode-se depositar e formar um hematoma no plexo cordide do corno occipital
do ventriculo que desaparece em torno de 2 semanas. Quando acontece de

forma macica leva o bloqueio no fluxo do LCR causando hidrocefalia®".
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Na RM apresenta-se com hipersinal nas sequéncias FLAIR e T1 e com
hipossinal em T2* (Figura 22, pagina 98). Bakshi et al.®® estudaram 13
pacientes com HIV até 48 horas pela TC e RM convencional, comparou com a
sequéncia FLAIR, que foi superior em 62% dos pacientes.

Nesta investigacdo essa lesdo foi detectada em apenas 1(1,8%)
paciente pela TC e em 5(9,1%) pela RM. Devido a baixa frequéncia dessa
lesdo, nao foi possivel concluir significancia do teste estatistico aplicado.

Outro grupo de lesdes traumaticas sdo as secundarias que surgem
apos o trauma, quando termina o efeito inercial; sdo muito frequentes e, na
maioria das vezes, as consequéncias sao mais graves dos que as lesdes
primarias® ™.

Suspeita-se desse tipo de lesdo quando ha deterioracdo de consciéncia
ou desenvolvimento de sinais neurolégicos em algum momento apds a leséo

(23) Repetir a TC ou a RM é geralmente necessario para diferenciar os

inicial
varios tipos de lesdes secundarias.

Dentro das lesdes secundarias estudadas a tumefacao cerebral difusa
ocorre mais frequentemente em criangas(87).A causa nao esta totalmente
esclarecida, mas em geral € devida uma perda do controle dos mecanismos do
ténus vascular que leva a uma vasodilatagdo com aumento do fluxo sanguineo
e consequentemente a um aumento do volume sanguineo intravascular
cerebral. Gennarelli® refere que a tumefagdo cerebral “brain swelling” ndo é

sinbnimo de edema cerebral, o qual se refere a situagao especifica no qual

existe aumento no conteudo de agua no compartimento extravascular.
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A tumefagao cerebral pode ocorrer em qualquer tipo de TCE, porém a
magnitude da tumefagdo nado se correlaciona com a gravidade do trauma.
Podendo ocorrer de forma aguda ou tardia®.

A tumefagao cerebral aguda (TCA) ocorre tanto associada a lesao focal
como a LAD. Quando acompanha lesdes focais, pode ser perilesional, como no
caso de contusdes cerebrais, ou hemisféricas, quando se associa a HSDA
(Figura 23, pagina 99). em 85% dos pacientes: 1) A tumefacéo cerebral focal
(TCF) adjacente a contusdes, laceragbes, ou hematoma intracerebral € devida
a leséao tecidual. Como resultado de lesédo da barreira hemato-encefalica, agua,
eletrdlitos e macromoléculas penetram no tecido cerebral e se difundem na
substancia branca, formando o edema vasogénico. Esse edema pode ser
detectado pela TC ou RM dentro de 24 a 48 horas apés o TCE em muitos
pacientes e parece ser maximo, dentro de 4 a 8 dias apdés o TCE; 2- A
tumefacao cerebral hemisférica (TCH) pode causar mais efeito expansivo que o
préprio hematoma. Nessa circunstancia, uma pequena quantidade de sangue
no espaco subdural pode néo corresponder ao estado neurolégico do paciente
e 3-Tumefacao cerebral difusa (TCD) pode se sobrepor a LAD, embora néo
ocorra em todos os casos de LAD, a tumefacao cerebral pode adicionar efeitos
deletérios com formagdo do edema cerebral verdadeiro e causar HIC®?).

A tumefagao cerebral difusa (TCD) tardia pode ocorrer minutos ou horas
apoés o TCE, usualmente é difusa e freqlentemente associada com formas
menos graves de concussao cerebral. Na TCD tardia existe um intervalo lucido,
sem sinais neurolégicos e evoluem para coma. Frequentemente ocorre em

criangas de 4 a 10 anos de idade com crise convulsiva pos TCE®7:8),
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Na TC precoce observa-se diminuicdo do espaco subaracndideo com
apagamento dos sulcos, ventriculos pequenos e cisternas basais comprimidas.
Mais tardiamente, pode ocorrer edema do tipo vasogénico secundario que leva
também hipodensidade difusa dos hemisférios cerebrais com perda da
distincdo entre substancia branca e cinzenta. O cerebelo pode aparecer
relativamente hiperdenso comparado aos hemisférios cerebrais (sinal do
cerebelo branco)".

No estudo por RM o edema da TCD aparece hipointenso em T1 e com
hiperintensidade em T2 e também na sequéncia FLAIR. A sequéncia de
escolha é a difusdo que junto com coeficiente de difusdo aparente(ADC)
diferencia o edema vasogénico caracterizado pelo aumento de agua no
extracelular da substdncia branca e do citotoxico (edema celular na
substancia cinzenta) 889,

No estudo realizado, a TCD foi identificada pela TC em 5(9,1%)
pacientes e pela RM em apenas 1(1,8%). Ja TCH foi detectada somente pela
TC em 3(5,5%) pacientes. O pequeno numero de pacientes com essas lesdes
diagnosticadas pelos dois métodos, foi provavelmente devido ao fato de que
fizeram parte deste trabalho; apenas as lesdes TCD e TCH, e também os
pacientes com mais de12 anos, quando a lesdo € raramente encontrada. O
resultado da analise estatistica nao foi conclusivo em fungdo do tamanho da
amostra e da quantidade de pacientes com essas lesdes.

Outra lesdo secundaria estudada a isquemia (Isq) ocorre em cerca de

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

consequéncias de alteragdes no fluxo sanguineo regional ou global de
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(") Podem ser divididas em primarias e secundarias.

pacientes com TCE grave
As primarias sado decorrentes diretamente do TCE inicial. As secundarias
surgem depois do TCE em consequéncias da lesdo neuronal inicial, incluindo a
compressao mecanica vascular direta, hipoperfusao sistémica, lesdo vascular e
o vasoespasmo. O deslocamento do cérebro (hérnias cerebrais) através de
superficie durais € o principal causador das isquemias secundarias. Os mais
comuns sao pela compressao da artéria cerebral posterior (hérnia de uncus) e
artéria cerebral anterior (hérnia subfalcina) (Figura 23, pagina 99). Outros
territérios menos frequentes sdo da artéria cerebral média, lenticuloestriadas e
talamoperfurantes®.

Na TC inicial sdo detectadas lesbes como HSA, HSDA, TCH, Ct e HED
e secundariamente, as alteragdes provocadas pela compressido vascular das
hérnias cerebrais®.

No estudo por RM a isquemia aguda aparece hipointensa em T1, com
hiperintensidade em T2 e também na sequéncia FLAIR. O gradiente ecoplanar
T2* é melhor para visualizar focos de hemorragia que poderao restringir
também a difusdo. A seqliéncia mais sensivel para detectar essa leséo é a
difusdo, que demonstra o hipersinal da restricdo na difusdo pela isquemia
aguda (Figura 24, pagina 100). Na presenca de hemorragia, deve sempre
comparar a difusdo com T2* para confirmar a existéncia ou ndo da isquemia.
Outra vantagem conseguida pela RM ¢é avaliar a presenga de herniagao nos
cortes sagitais. Além disso, é possivel realizar estudo vascular e identificar

lesGes de natureza venosa e arterial como causa da isquemia‘’ "%,
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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 nao foi
conclusivo em da quantidade de pacientes com essa lesdo. Em um desses
pacientes em que a TC nao evidenciou anormalidade, a RM detectou lesao
isquémica no territério da artéria cerebral média direita, sugerindo que essa
lesdo vascular pudesse ser extracraniana, sendo confirmado pela arteriografia
digital (Figura 24, pagina 100).

O TCE causa grande morbidade produzindo deficiéncias no
processamento da informacgéo quando avaliado por testes neurofisiolégicos. A
gravidade da lesao cerebral ndo deveria ser avaliada exclusivamente pela
extensdo do prejuizo como determinado nos testes neuropsicologicos; métodos
de diagndstico por imagem também devem ser utilizados para detectar
anormalidades anatdmicas e fisiolégicas do tecido cerebral.

Alguns pesquisadores propuseram que a TC deveria ser a base para a
classificacéo das lesdes causadas por TCE®".

Milt et al.®*) mostraram que a RM é fundamental em qualquer protocolo
de classificacado de lesdes, especialmente em pacientes com TCE agudo. Seus
resultados revelaram alteracées na RM compativeis com LAD hemorragicas e
nao-hemorragicas apés TCE agudo, as quais ndo 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 extensdo das
lesdes e o progndstico de cada paciente.

Firsching et al.®® estudando 102 pacientes com TCE grave por RM até 8

dias e com no minimo 24 horas de coma , classificaram as lesbes em 4



65

grupos: 1- lesbes somente em hemisférios cerebrais; 2- lesdes unilaterais do
tronco encefalico em qualquer nivel com ou sem lesao supratentorial; 3- lesdes
bilaterais do mesencéfalo com ou sem lesdes supratentorial; e 4- lesbes
bilaterais da ponte com ou sem lesbes dos niveis inferiores. Os autores
analisaram ainda mortalidade, duracdo do coma e sequelas. Com base nessa
classificacado a taxa de mortalidade foi 14% grau 1, 23% grau 2, 24% grau 3 e
100% grau 4. A duracdo do coma foi em média 3 dias no grau 1 e 13 dias no
grau 3. Os resultados foram melhores pela escala de evolugdo de coma de
Glasgow no grau 1 comparado com grau 2 e 3. Segundo os autores existe
acentuada correlacdo entre os achados da classificagdo por RM com
prognéstico dos pacientes.

Varias sequéncias diferentes de RM tém sido aplicadas na avaliagao de
TCE fechado. A sequéncia gradiente Echo na ponderagdo T2* contribuiu para
demonstrar hemorragias intra-axiais agudas e cronicas®. A utilidade de
imagens FLAIR em diagnosticar edema e hemorragia subaracnéidea foi
estudada por varios pesquisadores“*°®#%) Novas descobertas de imagem por
difusdo (diffusion-weighted, apparent diffusion coeficient, diffusion tensor
imaging) além de demonstrar melhor lesbées isquémicas e axonais difusas,

também indicam com mais precisdo o prognostico® 919499 Tong®"

investigou
novas sequéncias de RM no TCE fechado, demonstrando que tipos diferentes
de LAD e infarto sdo melhores detectados por esse método de diagndstico.
Novas sequéncias como susceptibility-weighted imaging (SWI) evidenciam

melhor microhemorragias e diffusion-weighted imaging (DWI) detectam melhor

LAD nao hemorragicas e embolia.
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No presente estudo, as lesbes do TCE agudo foram investigadas por RM
com 5 sequéncias (T1, T2, FLAIR, T2* e difusdo) em pacientes nos quais a TC
nao tinha evidenciado lesbes passiveis de intervengdo neurocirurgica imediata.
Devido a disponibilidade de equipamentos de alta tecnologia em nosso meio,
foi possivel estudar a aplicacao clinica da RM em pacientes vitimas de TCE
agudo e fechado, no diagnéstico de lesdes primarias e secundarias e,

consequentemente, estabelecer uma melhor correlagao clinica-radiolégica.
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6- CONCLUSOES

Com base nos resultados obtidos, pdde-se chegar as seguintes

conclusoes:

1)

2)

3)

4)

5)

A ressonancia magnética foi estatisticamente superior a tomografia
computadorizada no diagndéstico de lesdo axonal difusa, hemorragia
subaracnoidea, contusées multiplas e hematoma subdural agudo
laminar, porém inferior no diagndéstico de fraturas;

N&do houve diferenca estatistica entre ressonancia magnética e
tomografia computadorizada no diagnéstico de contusdo Unica,
hemorragia intraventricular, tumefacdo cerebral difusa e hemisférica e
isquemia;

A ressonancia magnética detectou maior numero de lesbes em
pacientes vitimas de traumatismo craniencefalico agudo do que a
tomografia computadorizada;

Aplicacdo clinica da ressonancia magnética no traumatismo
craniencefalico agudo é util no diagndstico de lesdo axonal difusa;

A deteccdo de lesdo axonal difusa pela ressonancia magnética foi

associada com maior gravidade do traumatismo craniencefalico agudo.
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ANEXO 1

IE_RPH* FACULDADE DE MEDICINA DE SAO JOSE DO RIO PRETO

AUTARQUIA ESTADUAL - LEI N° 8899 .de 27/09/94
(Reconhecida pelo Decreto Federal n® 74.179, de 14/06/74 )

Parecer n.° 102/2003

COMITE DE ETICA EM PESQUISA

O Protocolo n.° 3687/2003 sob a responsabilidade Dionei Freitas
de Morais, com o titulo “Andlise da contribui¢do da ressondncia magnética
cerebral no traumatismo craniencefdlico agudo e fechado com tomografia de
créinio normal ou pouco alterado” estd de acordo com a Resolugdo CNS 196/96
e foi aprovado por esse CEP.

Lembramos ao senhor(a) pesquisador(a) que, no cumprimento da
Resolugdo 251/97, o Comité de Etica em Pesquisa (CEP) deverd receber
relatérios semestrais sobre o andamento do Estudo, bem como a qualquer
tempo e a critério do pesquisador nos casos de relevdncia, além do envio dos
relatos de eventos adversos, para conhecimento deste Comité. Salientamos
ainda, a necessidade de relatdrio completo ao final do Estudo.

Sdo José do Rio Preto, 14 de julho de 2003.

Prof.® Dr.® Patricig’ Maluf Cury
Coordenadora do CEP/FAMERP

Av: Brigadeiro Faria Lima, 5416 - Cep 15.090-000 Fone: (017) 227- 5733
Fax: 227-1277- Sao José do Rio Preto - SaoPaulo-Brasil
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ANEXO 2
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FUNDACAO FACULDADE REGIONAL DE MEDICINA
DE SAO JOSE DO RIO PRETO

HOSPITAL DE BASE - FUNFARME

RESSONANCIA MAGNETICA

DATA: / /

CONVENIO:
Nome: Idade: Peso: Kg
Data Nasc.: / / Sexo: Profissdo:
Endereco: | N°
Complemento: Bairro:
Cidade: i iy Estado: CEP:
Telefones: Res.:DDD N° Com.: DDD Ne
Res.: DDD N° Com.: DDD N°
Recado com:
Médico solicitante:
Suspeita Diagndstica:
CEREBRO ot i e [o7al oot
O que vocé tem? E/OU FORMIGAMENTO
[ Ataque cerebral - [] Dorméncia L TcE
[ Tontura | Fraqueza O Alteragao da audigao
] Desmaio ] Dorde Cabega T cancer

I Nauseas/Vomito [ Alteraggovisual [

Qutros (especificar)

Por que voca veio fazer exame (explique seu problema?

Ha quanto tempo vocé esta com este problema?

Vocé ja fez previamente Tomografia e/ou Ressonéncia?
Cdsim  [INao

Se afirmativo, onde e quando?

Cirurgias e medicagdes atuais:

e

Direito

Esquerdo



Nome do Paciente:

O seu médico solicitou para o Sr.Sr* um exame de ressonancia magnética.

Este exame n&o utiliza radiacéo, ¢ totalmente in6cuo e seguro desde que alguns cuidados sejam tomados.
Como o exame se baseia em magnetismo, o aparelho pode movimentar pegas metalicas, sendo entdo totalmente contra-
indicado em portadores de marca-passo cardiaco, implantes auditivos metalicos, clips de aneurisma cerebral,
neuroestimuladores, etc.

Danos materiais podem ocorrer sobre cartdoes magnéticos de crédito ou de banco 24 horas, relégios analogicos,
fitas magnéticas, cameras fotograficas, filmadoras, etc., portanto nao entre na area de exame portando estes objetos.

Para a sua seguranga responda o questiondrio abaixo com bastante atengao, qualquer divida pergunte &
recepcionista.

1- O Sr./Sr? trabalha com manipulagdo de metais?
Exemplo: esmeril, etC. .....c.covviirvninninieniecncrecssesenans ) Sim ( ) Nao
2- O Sr./Sr” é portador de:

Marca-passo cardiaco ... e ) Sim { )y Nao
Clips de aneurisma |ntracraneano ) Sim ( )Nao
Protese de audiGio / 0CUIAT ..cooviivieeecieeeeee e ) Sim ( ) Nao
Valvulas cardiacas .. o ( )Sim ( ) Néo
Pinos, placas, parafusos metaltcos ( ) Sim ( ) Néo
Filtros de vasos sangliineos .. ( ) Sim ( ) Nao
DIU . i sass ( ) Sim ( ) Nao
Pcmte dentarla movel o | ) Sim ( ) Nao
Neuroestimuladores =t ) Sim ( ) Nao
Bombas de nfusao . i snir i ) Sim ( ) Nao
Maquiagem permanente .............ccoceevrviininnsesreceriensnnens ) Sim ( ) Nao
Tatuagem ... s { ) Sim ( ) Nao
Algum tipo de corpo estranho ( ) Sim ( ) Nao
Clip / grampo metalico .. ( ) Sim ( )Nao
Algum outro item que nao consta neste relac.ao .............. ( )Sim ( )Nao
Qual?

3- O Sr./ Sr® apresenta:
Enfisema pulmonar / asma brédnquica .........ceereeeereeenee ( ) Sim ( ) Nao
Doengas do Coragao ........cvmraieniiiiinnns sl ) Sim ( )Nao
Claustrofobia .............. w.{ ) Sim ( ) Nao
Alergiaa medicamentos............coccvvvieieiicnisnniin e ( ) Sim ( ) Nao
Qual?

4- A Sr* esta gravida ou suspeita de gravidez? ............. ( ) Sim ( )Nao

5 Exames realizados anteriormente
( ) Raios-X
( ) Tomografia computadorizada
( ) Ultrassom
( ) Medicina Nuclear B
( ) Ressonancia Magnética

RG:

S. J.do Rio Preto, de de
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FUNDAGAO FACULDADE REGIONAL DE MEDICINA

HOSPITAL -
OE BASE DE SAO JOSE DO RIO PRETO
DISCIPLINA DE ANESTESIOLOGIA
CENTRO DE ENSINO E TREINAMENTO - C.E.T. FUNFARME
FICHA DE ANESTESIA
Nome: RG. Leito: Data:
Idade: Sexo: Peso (Kg) MEDICAGCAO PRE-ANESTESICA
Diag. Pré-Oper.: Droga Dose
Oper. realizada:
Cirurgiao:
Anestesia: Resultado MPA: Bom - Regular - Ruim
Anestesiologista: Estado Fisico (ASA):
HORA
LiQuipos
PROTOXIDO
OXIMETRO
+IA: | 2%
190
X FA 180
°o|IC 170
OFc 180
150
P 140
130
120
10
V PAS 100
* PAM | o
A PAD | so
70
60
50
AT o
@PVC| ,
WPAP | 20 |
vecp| 1 |
0 |
DIURESE !
Drogas
Administradas

AGENTES ANESTESICOS Conc. % Qte (mg) Lig. administrados Liguidos perdidos TECNICA ANESTESICA

o sG SANGUE: SISTEMA:

& SGF DIURESE: APARELHO:

[] SF VOMITOS: INTUBAGAO:

V RL SNG SONDA:

. SH ASCITE: VOL. CORRENTE:

/\ SANGUE P.INS: P.LT.

O PLASMA POSIGAO PUNGAO:

B MANITOL LOCAL PUNGAO:

W GELAT ALTURA BLO:

*  QUTROS POSICAO CIRUR.:

TOTAL: TOTAL DURAGAO CIRUR.:
DURAGAO ANEST.:

MOD. 076
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VISITA PRE-ANESTESICA X

NOME. RG IDADE DATA

LEITO PESO (Kg) SEXO COR PROFIS EST. CIVIL,

DIAG. PRE-OP OP. PROPOSTA

CIRURG. ANT. ANEST. ANT.

ALTURA___ PA (mmHg) ___PULSO FR EST.GERAL: B/R/ M
DROGAS UTILIZADAS

1. Alteracdes cardiacas:

2. Alteragbes de Pressao:

3. Alteractes Respiratorias:
4. Usa Dentadura?

5. E alérgico (a) a alguma coisa?

6. Ja teve problema com anestesia?.

7. Toma alguma droga regularmente?

8. Fumante?
9. Alcodlatra?
ASA Médico Responsavel
SALA DE RECUPERACAO POS-ANESTESICA
NOME RG IDADE DATA,
LEITO PESO (Kg) SEXO ESTADOFISICO DURAGAOCIR
MEDICAGAQO PRE-ANESTESICA HORA
PATOLOGIAS PRE-EXISTENTES
ANESTESIA
CIRURGIA REALIZADA, CIRURGIAO,
PERI OPERATORIO: HIPOTENSAO HEMORRAGIA ARRITIMIA CIANOSE
VOMITOS.  HIPERTENSAO DESP. RESP, AGITACAO
OUTROS
DIURESE (mi)
SRPA
HORA ENTRADA 15 30 45" 60’ 75 90’ 120°

PR. ARTERIAL

PULSO

TEMPERATURA

FREQ. RESP.

ALDRETE KROULIK
INTERCORRENCIASNASRPA
HORA DAALTA

Médico Responsavel!
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ANEXO 3

"%’!’;}“si FUNDACAO FA(_.'_JUL'DAD,E REGIONAL DE MEDICINA
DE SAO JOSE DO RIO PRETO
HOSPITAL DE BASE - FUNFARME
[ Ficha de Atendimento ao Traumatizado - Neurocirurgia J
ANAMNESE
1. Tipo de Acidente: Data / / Hora:

[Jvelocidade altas ( ) N( ) [_]Cintode SegurangaS( ) N( ) [__IBanco Traseiro D( ) T( )

[_] Assento especial p/ bebes ~ [__] Vigjarasobreocolo S( ) N( ) [__]CapaceteS( ) N( )
2. Atendimento Pré-Hospitalar:

[ IPolicia [_IBombeiros  [_]Enfermagem [Imedicos [_]Popular

3. Condigdes Pos-Trauma:

4. Procedimentos realizados (pré-hospitalar / at. hospitalar prévio:

D Acesso venoso

ot [ IMedicamentos: R
|:| MO2 |:| Drenagem Tdrax I:| Qutros:

B. Perda da Consciéncia: |:| Sim |::| Nao - Duragdo: hs____ minutos

C. Sinais e Sintomas: ECefaléia I:ITontura :l Confusao Mental I:I Sonoléncia

[ JAmnésia Pés T. =i Agitagéo [Icrise Convulsiva ] Desorientaczo

[:] Rigidez Nucal |:| Vémitos |:| Diplopia D Amaurose |:] Escurecimento Visual
|:| Hemomragia P. Trauma :l Monoaresia |:| Hemiparesia |:| Paraparesia |:| Tetrapesia

D Irritabilidade :l Inapeténcia |:] Hipotonia Qutros: _

4. Antecedentes:

|:] Alcoolismo Crénico  Neurolagicos:

Gerais:

EXAME FiSICO

1. Cabega
A. Couro Cabeludo: _— .
B. Cranio: C. Face:

Quvidos Narinas Boca Qutros
D. Hemorragia D E D E
E. Liquorragia D E|D E
F. Subst. Cereb. | D E|[D E

2. Exame Neurologico:

A. Sinais Gerais: Escala de Goma de Glasgow:
i 2 gl MELHOR RESPOSTA VERBAL EM CRIANGAS
Esponta 4| Orientad 5 |Obed. Coman. 6 ECG(T1) 0 - 23 meses 2 - 5 meses
Ord. Verbal 3| Confuso 4 | Localiz. Dor 5 {TZ)
Dor i ;.:fauras : g:ex. :orm, g (T3) Sorri, balbucia, chora Palavra apropriada
Nenhuma ns ex. Anor.
Nenhuma 1 | Extensio 2 (T4) espontinea 5 |frases 5
Nenhuma 1 Chora 4 |Palavra inapropri. 4
e = 2 3 Choro Inapr., grito 3 |Choro, gritos 3
[ Jagitagge  [_lconfussoMental [_]Sonoléncia S B =it 3
[Icrises Generalizadas |:| Rigidez Nucal Nenhuma 1 |Nenhuma 1

B. Sinais Localizatérios:
Pupilas: Direita diametro mm Reacao:_ Esquerda didmetro: mm Reagao:

[_Icrise Focal [__|Afasia [__]Facial periférico [__]Facial Central [__]Monoparesia [__]Paraparesia
Hemiparesia [ ID[_]1E  Tetrapasersia[_] Hemiplegia[_]D[_]E Paraplegia[_] Tetraparesia

Decorticagao |:| D D E  Descerebragiao o D E
C. Sensbilidade Tactil/Dolorosa:

|__—] Anestesia |:| Hipoestesia |:i Hiperestesia |:I Formigamento |:| Dor

[ Immssemmi [ 1mmss [Jwmwmss pistal  [_ImMmil [ IRradicularraizes:




86

EXAMES SUBSIDIARIOS

1. RX Simples do Cranio
Fraturas: |:| Linear [:]Afundada |:]Cuminutiva |:| Complexa D Diastatica Exposta
Lecal: |:| Frontal |:| Temporal l: Parietal |:] Qccipital E:] Rochedo

|:| Fronto-basal D Seio SS [: SeioT

Corpos estranhos:_ . — —

D Normal
2. RX de Coluna: D Fratura D Fratura/Luxagao |:] Luxacgao
Local:
3. Tomografia Computadorizada: Intervalo Admissdo/Exame:

B Normal DLes, Axonal Difusa I:lSwelling: :l Difuso D Hemisf. Corpo Estranho:
D Pneumoencefalo i:] Fratura de cranio DAfundamento ( )<1cm ( )>1cm

A - Contusodes:
[ Focal [ IFocal com edema [_IFocal com hemorragia [ Imuttiplas
Local: ]:l Frontal !:]Temporal ]:l Parietal I:] Occipital

[Jcerebelo [_]GangliosBasais [__]CorpoCeloso  [__]Capsulainterna [ Tronco

Tamanho:lj<1cm D1-20m |:|2-3c:m |:|3-4cm |:|4—50m |:|3~5crn

B - Hematomas: |:] Subdural agudo I:l Subdural crénico |:] Extradural I:l Intraparequimatoso
Local: |:i Frontal [:l Temporal f:l Parietal |:| QOccipital
[ lcerebelo [ Génglios Basais |:] Corpo Caloso |:] Capsula Interna [ ITronco

C - Ventriculos: Tamanho: [:I Normais D Diminuidos :] Aumentados
Simetria: [__] Simétricos [Jp>E [Jo<E
Desvio de linha média<0,5cm( ) 05cm ( ) >1cem( )
D - Cisternas: Normal Diminuida Ausente
Perimesencefaica D E D = D E
Supraselar D E D E D E
Quadrigeminal
Coluna:

4 -RESSONANCIA MAGNETICA:

|:| Normal Cl Alterada

5-DIAGNOSTICO:

D Lesao Couro Cabeludo D Concusséao Cerebral |:| Contusdo Cerebral |:|Hematoma Intraparenquimetoso
[ IHematoma Extradural [___|Hemat. Subdural Agudo [ ]Hemat. Sub. Crénico I:] Explosac Lobo Temporal

[ JLesdo Axonal Difusa  [__] Tumefagao Cereb. Dif. || TumefagiioHemistérica [ | Ferimento Armade fogo

[ IFerimento Arma Brancal__|Fistula Liquarica Cusa pos-trauma [JTcELeve

6-CONDUTA:

Alta Hospitalar ( ) S ( )N

Chefe Plantao Neurocirurgia Assinatura e Carimbo Médico Residente



Parametros técnicos utilizados para aquisicao de imagens por tomografia

ANEXO 4

computadorizada.

Parametros Axial fossa posterior | Axial supra tentorial
e janela 6ssea e janela 6ssea
kv 120 120
Inclinagéo linha orbitomeatal linha orbitomeatal
Matriz/ 170/512 140/512
Reconstrugao
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ANEXO 5

Parametros técnicos utilizados nas sequéncias axial FLAIR, difusdo, T2 e T2* e

sagital T1 para aquisicdo de imagens por ressonancia magnética.

Parametros Axial Axial Axial T2 | Sagital T1 Axial T2*
FLAIR difuséo
TR (ms) 6000 1000 4466 550 994
TE (ms) 120 86 110 15 40
Matriz/ 256/512 256/512 | 400/512 256/512 128/512
Reconstrucao
Espessura 5 5 5 5 5
de corte (mm)
FOV (mm) 250x80 230x100 250x80 230x85 270x80
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APENDICE 1

TERMO DE CONSENTIMENTO

Eu, :
portador do RG.: de N° , ha qualidade de
responsavel pelo paciente com
nome : RG de
N©° , internado sob cuidados da disciplina

de neurocirurgia do Hospital de Base/Famerp, por traumatismo craniano,
autorizo-os a fazer parte de um estudo por ressonancia magnética cerebral
com objetivo buscar novas possibilidades de diagnéstico de sua doenca e se
possivel melhorar seu tratamento. Estou ciente que este estudo, tem
inicialmente fins cientifico e ndo acarretara prejuizo a sua saude, sendo que o
exame de ressonancia magnética ndo causa dor; e necessita apenas de
repouso absoluto no momento do exame. Se ndo for possivel este repouso
absoluto, serd realizado uma sedacdo acompanhada de um médico
anestesista, para que realmente nenhum prejuizo ocorra a sua saude.

Estou informando que os resultados obtidos serdo publicados em revistas
especializadas do meio cientifico, e que os pesquisadores estardo a disposicao

para quaisquer davidas ou esclarecimentos necessarios.

Sao José do Rio Preto, de de 200 .
Pesquisador Responsavel:
Dr. Dionei Freitas de Morais RG.:

Médico da Disciplina de Neurocirurgia
Hospital de Base / Famerp

Av. Brig. Faria Lima 5416

15090-000 Séao José do Rio Preto-SP
Tel.: (17) 3201-5000 ramal 1254



APENDICE 2

N° | Nome | ID | Proc DI Causa | Sinal focal | GL TC RM Frat HED HSDA Higr LAD Ct-u Ct-m | n°Ct-m HIP HSA HIV TCD TCH Isq T 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
1 | MCD|33|(SP 16/7/03 |Queda 11 |normal LAD ofojojJofofojo|jofof21z]Jo|JOofOofoOo]*|]*|OofO]J]OJOf[OfO]J]O]|J]O|O|[O]O]|O]|]4]|4|M
2 | LRS | 72 [SP 4/4/03  [Auto 10 |Ct-m (2), Frat|Ct-m (3), LAD, i1{ofojoj1|f1fojojJo|jrfojo|r|1f2]]3)J]0|J1|f212|o|JO]J1|[O0o|O]JO|]OfO]|Of3]|4|M
cranio, HSA, |HSDA, HSA, HIV
HSDA
3 JR |21(SP 22/11/03 [Auto ParesiaD | 7 [HIP Ct-m (4), LAD, ofojo|j1f(fofojojofof1r1zjo|jofoOof21]*|]4l2fO0O]J]O)JOfOfO]jJO]J]O|OfO]O]|O]2]|3|G
HED
4 | CHA |41 |sP 31/7/03 |Agressdo 14 |normal normal ojolofojo]Jo|JoOofOo]J]O]JO]J]OfO]J]O]JO|*|[*]O]JO]J]OfO|JO]JO|J]O|O]J]O]J]O]JO|fO|2|1]|L
5] JQS |69 |sSP 29/7/03 |Queda 14 |HSA HSA, Ct-u,HSDA (O |O)|JO|OfOf1)JO|JOfO|JO|JO|l1fO]J]O]|*|*|[OoO]J]O|J]O|J1|O]J]O]|J]O|O|JO]J]O]JO|O|1|1]|L
6 | GSG | 22 [sP 31/8/03 |Moto 12 |TCD, Ct-u Ct-m (3), HSA ofojojofofojojofofojr2jofofz}*|3fofojojrfofojr1|jofofo]jJo]jOo]5]|5M
7 | FRS | 23 [SP 2/8/03 |Agressao 14 |Frat cranio, |Ct-m (3), HED i1{ofoj212)j2|j0fo0ojOjJO|JOf212]O0]J]O|J1|f*]3|J]0]JOfOfjO|J]O]J]OfO]J]O]JO]JOfO]JOf1]21|L
Ct-u, HSDA
8 | AMJ | 46 |SP 11/1/04 |Esporte 12 |TCD HSA, Ct-m (2) ofojojJofofojo|jofofo]jo|JOofOof2z2z]*]2|0fO0]J]O)J1|[fOfO]1]|]Of|OfO]O]JO]1]|2|M
9 ST |26 [SP 19/8/03 |bicicleta 14 |Frat cranio  |Ct-m (6), HSDA i1{ojojofofz12)jojofofojojofofz}]*|6f0fO0o]J]O)JOfOfO]J]O]JOfOfO]O]O]4]|3]|L
10 | AMM | 46 |SP 3/8/03 |Auto 13 |normal Ct-m (2), LAD, ofojojofofojojsrfofz2jojofofz2z}*|2fofojojofofojojJofofo]oOo]|O]5]|4]|L
Higr, glioma de
bulbo
11| JBF |21 |SP 26/1/04 |Queda 13 |Higr, Ct-u HSA, Ct-u,HSDA (O |O|JO|OfOf21)J21|O0OfO0]JO|2|1fO0]O|*|*|O]J]O|J]O|J1|O]J]O|J]O|O|JO]J]O]JO|O|1|f1]|L
12 | JGF |55 |SP 13/12/03 |Auto PlegiaDe| 8 |Fratfacee [HSA, Ct-m (2), i1/lofojojof1fojojo|Jofo]j1r1|1|1|f2]2)]0|lO0fOfj21|]O0]J]OfO|jO]JO]JO|O|1|O]|1|G
Il Par E cranio, Ct-m |Isq cerebral, LAD,
(2) HSDA
13 |SRPM| 26 |SP 9/2/04  |Auto 9 |HSA, TCD, [HSDA,LAD,HSA,{O|JO|O|O|O|1|JO|O|JO]J21|]OfOfO]JO]|*|*|O]J]O]1|1|1]1|1(0|O0O]|]O|]O|O|]4(|5|M
HIV HIV
14 | DEC | 21 |SP 24/4/03 |Auto Paresia E | 12 [Normal Isq cerebral ofojojJofofojo|jofofojJo|JofofoOo]*|]*|OofO]J]OJOf[Of21]O]J]O|O|[O]O]|1]4]|5|M
profunda, HIV
15| DN |52 |sSP 7/9/03  |Auto Paresia E | 6 [Normal LAD ojofofojojofofojojr2jofojojof|*|f*jfojojofojojojofojojojofol2|3|G
16| RF |29 |sSP 17/12/03 [Moto Il Par D >| 4 |Fratcranio, |HSDA, HSA, Isq i1lofojojof1fojojojofz2jojofjof*y*jojofzr2f12jojofzrjojojJofofj1f1]ofG
E Fixa Ct-u, TCD, cerebral
HSA
17 | CFS |45 |MT 4/2/04  [Queda ParesiaD | 9 [HSDA, Isq HSDA,, Isq ofojojJof1f2)jo)jofofojojJofofo]*|]*lofo]J]ojJOofOofO]JO]J]OfOfO]21]|2]0O0]|1|M
cerebral cerebral




18

LBS

24

SP

2/6/04

Auto

Paresia D
e Afasia

Isq cerebral
profunda

Isq cerebral
profunda (ACI- E)

19

MMB

15

SP

10/8/04

Auto

Ct-u

Ct-u, LAD, HSDA
bilateral, HSA

20

MAM

34

SP

27/8/03

Queda

13

HSDA, Ct-u

Ct-m (3)

21

MS

26

2/6/04

Auto

12

Frat cranio e
face

LAD

22

AMJ

27

11/1/04

Esporte

12

HSA, Ct-u

HSA, Ct-m (2)

23

ERJ

40

23/5/04

Agressao

13

Frat cranio

Ct-m (2)

24

EZ

21

MS

3/8/03

Auto

13

Frat e
afundamento
crénio, Ct-u

Frate
afundamento
cranio, Ct-u

25

CFS

20

SP

13/4/04

Queda

11

Frat cranio,
Ct-m (2),
TCD

HED, Ct-m (2),
TCD

26

AF

51

MG

10/4/04

Auto

Frat face,
Ct-m (2),
HSA

Ct-m (3), HSA,
HSDA, Isq
cerebral, LAD

27

vC

83

SP

18/5/04

Queda

13

HIP

HIP

28

RPD

27

SP

8/4/04

Auto

Paresia E

13

Isq cerebral,
TCH, HSDA

Isq cerebral,
HSDA, HSA

29

MCs

24

SP

8/4/04

Moto

Triparesia:

TRM
C5/C6

ctm (3)

Ct-m (3), HSA,
LAD

30

JSM

29

SP

18/4/04

Moto

12

Frat cranio

Ct-u, LAD

31

MMB

38

SP

14/2/04

Moto

Paresia E

Ct-u, Frat
cranio e face

LAD, HSDA

32

RLLS

72

SP

3/7/04

Queda

13

Ct-u, Isq
cerebral

Ct-m (2), HSA

33

DSD

18

SP

11/7/04

Moto

normal

LAD

34

AASD

30

SP

7/8/04

Auto

Paresia D
elll Par E

normal

LAD, Isq cerebral,
HSA, HSDA

35

LS

42

SP

26/8/04

Queda

13

Ct-u, HSA,
TCH

Ct-u, HSDA, HSA

36

BRPN

13

24/1/04

Auto

12

normal

LAD

37

AB

17

SP

6/4/04

Auto

12

HED, Frat
cranio

Ct-u, HSA, HED




38 [CMCA| 55 |SP F 20/1/05 |[Auto paresia | 10 [normal HSDA, HIV,LAD, | O|O|OfO|Of1|JOfO]J]Of2]J]OfO)JO|O]*|*]O]J]O]J]O|]2]O]2|O]JO]JO]O]|O

MSE Ct-u tronco
encefélico
39 | JHM | 17 |SP M 27/12/04 |Esporte 12 |normal LAD ofojojofofojojofofz12jojofofo}*|*fofojJojofofojo]JOofOofOo]oO
40 | ALS | 28 [SP M 30/12/04 |Auto 8 |Ct-u, Frat Ct-m (2), LAD, i1/lofojojo|l1fojojJo|l1|f212]jo)JO|1|f*]2)]0]JOofOof1|]O0]J]OfO|O]JO]O|oO
cranio HSA, HSDA
41 |APOC| 14 [SP M 15/6/02 |Esporte 8 |LAD LAD, HSA ofojojofofojojofz12fz2jojofofoj*y*fofojojrfofojojofofo]o
42 | RHS | 25 [SP M 12/12/04 |Auto 10 |Frat cranio e |Ct-m (6), HSDA, i1/lo0f12jo0|jof1fojojo|1f212jojJo|l1r|f*|6)J]0]J]OofOofjO|JO]J]OfO|jO]JO]OfoO
face, Ct-u, LAD
HED
43| MV |64 [SP F 11/1/05 |Auto 10 |HSA, HSDA [HSA, Ct-m (4) ofojojJof1f0ojo|Jofofojo|JOofOf2]*]4l0O0fO]2)]2|[O0OfO]O]JO|OfO]O
44 | CAS | 24 [sP M 18/1/05 |Moto 12 |TCD,HED [Ct-m (2) ofoj12jofofojojofofojojofofz}*y12fofojojofofojr1|j]ofofo0]oO
45| VHT | 34 [SP F 7/2/05 |Auto 12 |HSA HSA, Ct-m (2), ofojojofofojojofofz2jojofofz}*y2fofojr1)jr2fofojojJofofo]oO
LAD
46 | MTM | 33 [SP F 3/2/05 |Queda 12 |Ct-u Ct-m (3) ofojojofofojojofofojr|jofof2z]*|3f0ofo0o]J]O)JOfOofO]j]O]JO|OfO]O
47| CB |38 |SP M 26/2/05 |Moto Paresia E | 6 [Fratface LAD, HIV ofojojJofofojo|jofof212]jo]JOofOofOo]*]*l0ofO]J]O]J]OfOfO]J]O]|J]O|OfO]O
TRM
C5/C6
48 | SCM | 31 [SP M 25/2/05 |Moto 8 |Frat face Ct-u, LAD, Higr, ofojojofof12jojofofz2jojr2fofo}*|*fofojojrfofrzjojJofofo]o

HSA, HSDA, Hiv

49 | MGN | 38 [SP M 8/2/05 |Moto 11 |HSA, TCH HSDA, Ct-m (3), ofojojJofof1)jo|Jofofojo]JOofOf2]*|]3f0fO0O]21)2|[fO0fO]O]JO|1|[O]O
HSA
50 | JBR | 46 |SP M 20/2/05 |Trator 14 |Frat cranio e |HSDA, Ct-m (3) ilo0f12jo0o)jof1fojojojofojojof|rf=*{3)r|jofofjfojJojJofofjojJo]OofoO
face, HED,
Hip
51 | DFS | 51 |SP M 27/3/05 |Auto 12 |normal LAD, Higr ofojojofofojo|jrfofz2jojofofo}*|*fofojojofofojojJofofo]oO
52 | RCR | 35 |SP F 7/4/05 |Moto Il ParD>| 8 |Fratcranio |LAD, HSA, Frat i1/1f{ojo|jo|lofojojJo|l1|fojojJOo|lOf*]*)J]0o]JOofOof21|]O0]J]OfO|O]JO]O|O
Ee Il Par cranio
53 | GDF | 23 |SP F 10/4/05 [Moto llParE>| 7 |normal Ct-u, LAD ofojojofofojojofofz2jojr2fofo}*|*fofojojofofojojJofofo]o
D
54 |APCN | 81 |SP F 11/4/05 [Queda Paresia D | 13 [normal HSDA, LAD ofojojofofojojofofz12jojofofo}*|*fofojJojofofojo]JOofOofO]oO
55| AAS | 18 |SP F 24/4/05 |Moto ParesiaD [ 9 [HSA LAD,HSA ,HSDA( O[O )JO|OfOfO)JO|JOfO|]21]|]O|JOfO]O]|*|*|[O]O|]1|1|O0o]O|J]O|O|O]O]O
bilateral

ID= idade; Proc= procedéncia; S= sexo; DI= data de internacéo; GL= Glasgow; L= leve; M= moderado; G= grave; T(d)= tempo dia(s); E= esquerda; D= direita; TC= tomografia computadorizada; RM= ressonancia magnética;
Frat= fratura de cranio; HED= hematoma extradural agudo; HSDA= hematoma subdural agudo; Higr= higroma subdural; LAD= les&o axonal difusa; Ct-u=contusdo Unica; Ct-m= contusdes mdltiplas;
HIP= hematoma intraparenquimatoso; HSA= hemorragia subaracnéidea; HIV= hemorragia intraventricular; TCD= tumefagdo cerebral difusa; TCH= tumefacéo cerebral hemisférica; Isq= isquemia.
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APENDICE 3

Figura 13 - (A): Imagens em cortes axiais com janela dssea pela TC revelando
fratura com afundamento fronto-temporal a direita. (B e C):
Imagens em cortes axiais pela RM nas sequéncias T2 (B) e FLAIR
(C) mostrando também lesdo com hipersinal fronto-temporal a
direita compativel com contusdo cortical associada com fratura-
afundamento. (Paciente RCR, F, 35anos, acidente motociclismo,
ECGI= 08, Ill e Il Par a direita, N°52) TC= 2d; RM=3d.

Figura 14 - (A): Imagens comparando a TC com RM (B-D) no diagnéstico do
hematoma extradural temporal a esquerda, melhor detectado
pela RM nas sequéncias coronal T1 (B) e axial FLAIR (C) por
hipersinal; e coronal, axial T2* (D) com hipossinal. (Paciente AB,
F, 17anos, acidente automobilistico, ECGI=12, sem sinal focal,
N°37) TC=2d; RM=3d.
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Figura 15 - (A): Imagens comparando a TC com RM (B-F) no diagndstico de
hematoma sudural agudo a direita, onde observa-se melhor a
lesdo pela RM nas sequéncias sagital T1 (B), axial T2 (C) e
FLAIR (D) com hipersinal: e T2 (E) pelo hipossinal e na difuséo
(F) com hiperintensidade de sinal. (Paciente MGN, M, 38anos,
acidente motociclismo, ECGI=11, sem sinal focal, N°49) TC=3d;
RM=4d.

Figura 16 - (A) Comparacédo imagens por TC com RM (B-E) em cortes axiais
no diagnoéstico do hematoma subdural agudo laminar occipital a
direita, somente detectado pela RM nas sequéncias T1(B) e
FLAIR(C) por hipersinal; T2* (D) com hipossinal e difusdo (E)
pela hiperintensidade de sinal, onde a sequéncia FLAIR
demonstra com melhor clareza essa leséo.(Paciente CMCA, F,
55anos, acidente automobilistico, ECGI=10, monoparesia MSE,
N° 38) TC=5d, RM=4d.



95

Figura 17 - (A) Comparacao imagens por TC com RM (B-D) em cortes axiais
mostrando hematoma subdural agudo laminar a esquerda com
contusdo adjacente somente detectado pela RM nas sequéncias
T2 (B) e FLAIR (C) por hipersinal: e T2* (D) com hipossinal, onde a
sequéncia FLAIR melhor evidencia a lesdo. (Paciente ERJ, F,
40anos, agressao, ECGI=13, sem sinal focal, N° 23) TC=4d,
RM=4d.

Figura 18 - (A): Comparacado de imagens por TC com RM (B-F) no diagnostico
do higroma sudural frontal a esquerda, detectado somente pela RM
nas sequéncias 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 sequéncias.(Paciente
DFS, M, 5lanos,acidente automobilistico, ECGI=12, sem sinal
focal, N°51) TC=4d, RM=3d.
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Figura 19 - (A) Comparacdo da TC com RM (B-D) em cortes axiais no
diagnostico da lesdo axonal difusa, somente detectada pela RM
nas sequéncias FLAIR (B e D) mostrando lesdo hipersinal no
esplénio do corpo caloso e substancia branca temporal & direita e
na difusdo (C) com hipersinal (restricdo a difusdo) no esplénio do
corpo caloso. (Paciente MS, F, 26anos, acidente automobilistico,
ECGI =12, sem sinal focal, N° 21) TC = 4d; RM = 5d.
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Figura 20- (A) Imagens por TC em cortes axiais mostrando pequena lesao
hiperdensa temporal a direita compativel com contuséao cortical e
adjacente a foice cerebral com hemorragia subaracnéidea. (B-D)
Imagens por RM em cortes axiais na sequéncia FLAIR (B)
mostrando lesdes com hipersinal compativel com contusdo
temporal a direita e sinais de hemorragia subaracnoidea. (C)
Existem ainda lesdo com hipersinal na sequéncia T2 (C) na capsula
interna a direita e no esplénio do corpo caloso, com restricdo na
sequéncia difusdo(D) sugestiva de lesdo axonal difusa. (Paciente
AF, M, b5lanos, acidente automobilistico, ECGlI = 09, sem
sinal.focal, N° 26) TC = 4d; RM = 4d.
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Figura 21 - (A) Comparacao entre imagens com cortes axiais por TC e RM (B):
Em que apenas a RM na sequéncia FLAIR, demonstra lesées com
hipersinal na alta convexidade a direita compativel com HSA.
(Paciente RCR, F, 35 anos, acidente motociclismo, ECGI= 08, Ill e
Il Par a direita, N°52) TC= 2d; RM=3d.

Figura 22 - (A): Comparacao entre imagens com cortes axiais por TC e RM (B
e C): Em que apenas a RM nas sequéncias FLAIR(B) demonstra
lesdo com hipersinal e T2*(C) com hipossinal no corno occipital do
ventriculo lateral compativel com HIV.(Paciente SCM, M, 31 anos,
acidente motociclismo, ECGI=08, sem sinal focal N°48) TC=4d,
RM=4d.
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Figura 23 - (A) Imagens por TC em cortes axiais mostrando hipodensidade em
lobo occipital a direita associada a colabamento do ventriculo
lateral e inchago cerebral hemisférico a direita, associado a colecéo
laminar subdural a direita e herniacdo subfalcina. (B-D) Imagens
por RM em nas sequéncias axial FLAIR (B) mostrando lesbes
hipersinal em lobo occipital e frontal a direita e com restricdo na
difusdo (D) compativel com infarto isquémico agudo. Observa-se
ainda em T1 (C) e FLAIR (B) uma colecdo laminar subdural com
hipersinal levando desvio da linha mediana, inchagco cerebral
hemisférico a direita e herniacdo uncal e subfalcina. (Paciente CFS,
F, 45ano0s, queda, ECGI = 09, hemiparesia a esquerda, N° 17) TC =
0d; RM = 1d.
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Figura 24- (A) Imagem por tomografia computadorizada encefalica em corte
axial mostrando normal. (B-F) Imagem por ressonancia magnética
encefalica em cortes axiais mostrando lesdo fronto-parietal a direita
nas sequéncias T1(B) com hipossinal e T2(C), FLAIR(D), T2*(E)
com hipersinal e restricdo na difusdo(F) compativel com isquemia
aguda. (G-J)) Imagem por angiografia digital mostrando lesdo em
artéria carétida sugestiva dissec¢do traumatica.( Paciente DEC, F,
21 anos, Acidente automobilistico, ECGL= 12, hemiparesia a
esquerda, N° 14). TC = 4d; RM = 5d.
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