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Ensaio Iconográfico

Diagnóstico diferencial das lesões com hipersinal em T2  
e FLAIR que acometem o lobo temporal: ensaio iconográfico
Differential diagnosis of temporal lobe lesions with hyperintense signal on T2-weighted and FLAIR 
sequences: pictorial essay
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Resumo

Abstract

Diversas neuropatologias apresentam hipersinal em T2 ou FLAIR nos lobos temporais, porém, o reconhecimento do padrão de 
distribuição e achados associados podem estreitar o espectro de diagnósticos diferenciais ou sugerir uma doença específica. 
Este ensaio iconográfico visa demonstrar doenças que acometem o lobo temporal e que são relativamente comuns no dia-a-dia 
dos radiologistas, como encefalite herpética, neurossífilis, encefalite límbica, edema pós-crise convulsiva, glioma e esclerose 
múltipla, e outras nem tão comuns como distrofia miotônica tipo I, CADASIL e CARASIL, atentando para as particularidades de 
cada entidade que auxiliam no diagnóstico.

Unitermos: Lobo temporal; Ressonância magnética; Encefalite límbica; Neurossífilis; Herpes simples; CADASIL.

Various neuropathologies produce hyperintense signals on T2-weighted or fluid-attenuated inversion recovery sequences of the tem-
poral lobes. Recognition of the distribution pattern and associated findings may narrow the spectrum of differential diagnoses or 
suggest a specific disease. This pictorial essay aims to illustrate the relatively common diseases that affect the temporal lobe, such 
as herpes simplex encephalitis, neurosyphilis, limbic encephalitis, postictal edema, neoplasia, and multiple sclerosis, as well as those 
that are less common, such as myotonic dystrophy type 1, CADASIL, and CARASIL, together with the particularities of each entity.

Keywords: Temporal lobe; Magnetic resonance imaging; Limbic encephalitis; Neurosyphilis; Herpes simplex; CADASIL.

realce pelo meio de contraste pode estar ausente na fase 
inicial e a restrição à difusão não é incomum devido ao 
edema citotóxico, estando nesses casos mais relacionado a 
dano neuronal irreversível(1). Na sequência SWI podem-se 
detectar focos de hemorragia. A principal dica diagnóstica 
é atentar para o acometimento das porções mesiais dos 
lobos temporais (Figura 1).

NEUROSSÍFILIS

Tem como agente o Treponema pallidum. Assim como 
na infecção sistêmica, a apresentação clínica no acometi-
mento cerebral é muito variada e depende do estágio da 
doença e da área correspondente do sistema nervoso cen-
tral (SNC) que foi afetada. Na prática clínica, observa-se 
associação da neurossífilis com pacientes HIV positivos e 
imunodeprimidos(2).

Apesar do grande espectro de manifestação na RM, 
as lesões por sífilis podem apresentar realce pelo meio de 
contraste e hipersinal na sequência FLAIR, usualmente 
sem restrição à difusão. Nos casos de encefalite aguda 
por sífilis, as características de imagem são indistinguíveis 
da encefalite herpética, sendo fundamental a correlação 

INTRODUÇÃO

Apesar de muitas doenças se manifestarem com le-
sões nos lobos temporais, poucas são as restritas ou que 
apresentam predomínio temporal. O padrão de distribui-
ção das lesões e os achados de imagens associados devem 
ser conhecidos, pois podem estreitar o espectro de diag-
nósticos diferenciais e sugerir uma patologia específica.

O objetivo deste ensaio iconográfico é demonstrar as 
alterações na ressonância magnética (RM) das doenças 
que se manifestam com hipersinal em T2 ou fast fluid- 
attenuated inversion recovery (FLAIR) no lobo temporal.

ENCEFALITE HERPÉTICA

A encefalite herpética é causada pelo Herpes simplex 
e é a causa mais comum de encefalite viral necrosante ful-
minante. O quadro clínico pode incluir febre, cefaleia, dé-
ficits neurológicos focais, convulsões e alteração do nível 
de consciência(1).

Na RM observam-se áreas de edema com hipersinal 
da substância branca e cinzenta nas sequências ponde-
radas em T2 e FLAIR. O acometimento temporal pode 
ser bilateral, e nesses casos geralmente é assimétrico. O 
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laboratorial(2). Há relatos de acometimento meníngeo, 
meningovascular, ocular, parenquimatoso (Figura 2) ou 
na calota craniana(2,3).

ENCEFALITE LÍMBICA

Trata-se de uma inflamação mediada por anticorpos 
que tipicamente envolve o sistema límbico, mas que tam-
bém pode afetar a substância branca de outras áreas ence-
fálicas, o tronco encefálico ou os núcleos da base. Pode ser 
de origem paraneoplásica ou não neoplásica, sendo que as 
paraneoplásicas apresentam pouca resposta a imunotera-
pia(4). O quadro clínico varia desde alteração da memória 
recente até alteração do estado mental, podendo cursar 
com sintomas psiquiátricos. Nos casos de origem paraneo-
plásica, a neoplasia mais comumente encontrada é o carci-
noma de pequenas células pulmonar(4).

Na RM nota-se comprometimento variável dos lobos 
temporais (Figura 3), raramente apresenta realce pelo 
meio de contraste e restrição verdadeira à difusão, e focos 
de sangramento não são comuns, de forma que, quando 
presentes, outras causas são mais prováveis. Até 25% dos 
casos podem não apresentar alterações na RM(4).

ESCLEROSE MÚLTIPLA

A esclerose múltipla é uma doença desmielinizante do 
SNC. Cerca de 90% das lesões são supratentoriais e 10% 
são infratentoriais, podendo envolver a substância branca 

Figura 1. Encefalite herpética. Sequências axiais FLAIR (A) e difusão (B) com hipersinal difuso no lobo temporal esquerdo e mais discreto à direita, com aco-
metimento mesial e restrição à difusão.

A B

Figura 2. Neurossífilis. Sequência axial FLAIR com hipersinal na substância 
branca dos lobos temporais.
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profunda, justacortical, assim como substância branca e 
cinzenta ao mesmo tempo. As placas da esclerose múltipla 
são perpendiculares aos ventrículos laterais, formando os 
chamados “dedos de Dawson”. As lesões no lobo temporal 
geralmente são ovoides, focais, com bordas mal definidas, 
tendendo a confluência. O diagnóstico requer dissemina-
ção no tempo e no espaço(5).

As lesões crônicas se apresentam com hipossinal na 
sequência ponderada em T1 e sem realce pelo meio de 
contraste, enquanto as lesões em atividade apresentam im-
pregnação pelo gadolínio, que pode ser nodular ou anelar 

e podem apresentar restrição ou não à difusão, que quando 
presente é decorrente de edema intramielínico(5). No lobo 
temporal o acometimento das lesões com hipersinal na se-
quência FLAIR predomina adjacente à superfície dos cor-
nos temporais dos ventrículos laterais(5) (Figura 4).

CADASIL

A arteriopatia autossômica dominante com infartos 
subcorticais e leucoencefalopatia (CADASIL) é uma mi-
crovasculopatia caracterizada por lesões isquêmicas re-
correntes de substância branca ocasionando demência 

Figura 3. Encefalite límbica. Sequências coronais T2 (A) e FLAIR (B) com hipersinal no hipocampo esquerdo.

A B

Figura 4. Esclerose múltipla. A: Axial T2 com áreas de hipersinal periventricular e subcortical nos lobos temporais. B: Sagital FLAIR demonstrando os “dedos 
de Dawson”.

BA
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vascular em pacientes jovens e de meia-idade(6). A clínica 
se apresenta com ataques isquêmicos transitórios ou com 
acidente vascular cerebral estabelecido, podendo se mani-
festar também com cefaleia intensa de caráter semelhante 
a enxaqueca(6). A análise histológica demonstra angiopatia 
de artérias de pequeno e médio calibre, sem arteriosclerose 
ou depósito de proteína amiloide(6).

Na RM observam-se hiperintensidades confluentes na 
sequência FLAIR da substância branca e a difusão auxilia 
na identificação das áreas de isquemia aguda e subaguda. 
Os locais mais comumente afetados no início da doença 
são o lobo temporal anterior e a cápsula externa. No lobo 
temporal as lesões são periféricas, predominando próximas 
à região subcortical. Há relativa preservação da substância 
branca subcortical occipital, orbitofrontal e córtex(6), como 
demonstrado na Figura 5.

CARASIL

A arteriopatia autossômica recessiva cerebral com 
infartos subcorticais e leucoencefalopatia (CARASIL) é 
uma doença sistêmica que afeta pequenos vasos da me-
dula, folículos pilosos e cerebrais. Ocorre tipicamente em 
adultos jovens e cursa com quadro clínico ainda mais se-
vero do que os casos de CADASIL, observando-se alopecia 
precoce, demência vascular e espondilose com lombalgia 
severa. Histologicamente, CARASIL é caracterizada por 
arteriosclerose intensa de artérias de pequeno calibre(7).

Na RM identifica-se leucoencefalopatia difusa com 
múltiplos infartos lacunares. Nas sequências ponderadas 
em T2 observam-se lesões com hipersinal na substância 

branca, mais comumente na substância branca periven-
tricular e profunda, de forma difusa e simétrica, e assim 
como na CADASIL, a difusão auxilia na identificação das 
áreas de isquemia aguda/subaguda. Em alguns pacientes 
observa-se envolvimento anterior dos lobos temporais 
e da cápsula externa, que é sinal precoce da CADASIL, 
porém, diferentemente deste, as lesões da CARASIL são 
confluentes desde o estágio inicial da doença. Um sinal 
típico dessa doença são as lesões hiperintensas na ponte, o 
chamado “sinal do arco da ponte”(7) (Figura 6).

DISTROFIA MIOTÔNICA TIPO I

Também conhecida como doença de Steinert, é uma 
doença autossômica dominante com acometimento sis-
têmico. As manifestações clínicas podem aparecer já na 
infância ou na fase adulta e é caracterizada por fraqueza 
muscular, cardiopatia de condução e catarata(8).

As alterações na RM se manifestam como lesões su-
pratentoriais da substância branca e atrofia cortical leve, 
que não restringem à difusão. O local mais comumente 
afetado são os lobos frontais, mas também pode ocorrer 
na região temporoinsular, o que não ocorre na distrofia 
miotônica tipo II. A RM é fundamental para a avaliação 
desses pacientes, porém, o diagnóstico definitivo é feito 
por meio de testes genéticos(8). A Figura 7 mostra um caso 
de distrofia miotônica tipo I.

EDEMA PÓS-CRISE CONVULSIVA

Nas crises convulsivas prolongadas e/ou crises repe-
tidas em uma frequência que não permite a recuperação 

Figura 5. CADASIL. Sequências axial (A) e sagital (B) FLAIR mostrando áreas de hipersinal na porção anterior dos lobos temporais e subcorticais.

A B
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completa do paciente entre uma crise e outra, pode-se 
observar alteração na RM. A alteração mais comum é o 
hipersinal na substância cinzenta cortical e/ou na substân-
cia branca subcortical nas sequências ponderadas em T2, 
FLAIR e mesmo na difusão, podendo haver restrição, com 

ou sem realce pelo meio de contraste. Efeito expansivo 
frequentemente ocorre(9), como demonstrado na Figura 8.

Os locais de acometimento variam e incluem o córtex 
e a substância branca subcortical, os hipocampos e lo-
bos temporais mesiais e o tálamo, semelhante à encefalite 

A B
Figura 6. CARASIL. A: Axial FLAIR mostrando hipersinal periventricular no lobo temporal esquerdo. B: Axial T2 demonstrando hipersinal na ponte em forma de 
arco (“sinal do arco da ponte”). Na sequência T2* havia áreas de depósitos de hemossiderina (não demonstrado).

A B
Figura 7. Distrofia miotônica tipo I. A: Axial FLAIR com hipersinal na substância branca dos lobos temporais. B: Coronal T2 mostrando área de hipersinal na 
substância branca dos lobos temporais. Na difusão não havia restrição.
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herpética, sendo a história clínica fundamental nesses ca-
sos. O diagnóstico diferencial deve ser feito com tumores, 
devido ao efeito expansivo, sendo difícil descartar lesão 
tumoral associada quando as alterações de sinal se man-
têm ao longo do tempo(9).

TUMORES

Os gliomas são os tumores primários do SNC mais 
frequentes. Possuem potencial maligno e de infiltração. 
São tumores que surgem das células da glia, podendo ser 
subdivididos em astrocitomas, oligodendrogliomas e epen-
dimomas.

Esses tumores geralmente são hipo/isointensos em 
sequências ponderadas em T1 e hiperintensos em sequên-
cias ponderadas em T2 e FLAIR, podendo ou não apresen-
tar realce pelo meio de contraste. A restrição à difusão das 
moléculas de água varia de acordo com a celularidade do 
tumor(10). A Figura 9 demonstra um glioma sem restrição 

à difusão. Neoplasias de outras naturezas, como os tumo-
res neurogliais, também podem acometer o lobo temporal 
mesial e devem entrar no diagnóstico diferencial.

ESCLEROSE MESIAL TEMPORAL

É a causa mais comum de epilepsia resistente ao tra-
tamento e tipicamente se manifesta com crises focais sem 
comprometimento da consciência. Na RM caracteriza-se 
por atrofia hipocampal, hipersinal em T2 e FLAIR, sem 
restrição à difusão e alterações morfológicas do hipocampo, 
podendo ser bilateral em até 10% dos casos(11). A Figura 10 
exemplifica essas alterações.

CONCLUSÃO

É fundamental que os radiologistas saibam identifi-
car as enfermidades que envolvem o lobo temporal, pois 
suas particularidades, resumidas na Tabela 1, auxiliam na 
identificação para o diagnóstico preciso.

Tabela 1—Características principais de cada doença que podem auxiliar no diagnóstico.

Doença

Encefalite herpética
Encefalite límbica
Neurossífilis
Esclerose múltipla
CADASIL
CARASIL
Distrofia miotônica tipo I
Edema pós-crise convulsiva
Glioma infiltrativo
Esclerose mesial temporal

Difusão

Presente ou ausente
Presente ou ausente

Ausente
Pode restringir nas margens

Ausente
Ausente
Ausente
Presente

Presente ou ausente
Ausente

Realce pós-contraste

Presente ou ausente
Presente ou ausente
Presente ou ausente

Apenas lesões em atividade
Ausente
Ausente
Ausente
Ausente

Presente ou ausente
Ausente

Achado indicativo

Acometimento mesial
Sintomas psiquiátricos

VDRL positivo
Dedos de Dawson

Lobo temporal anterior e cápsula externa
Sinal do arco da ponte

Distrofia muscular
Clínica

Efeito expansivo e bordas indefinidas
Epilepsia, atrofia e alterações morfológicas hipocampais

Figura 8. Edema pós-crise convulsiva. A: Axial FLAIR demonstrando hipersinal no hipocampo esquerdo com restrição à difusão (B).

A B
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Figura 9. Glioma. A: FLAIR com hipersinal corticossubcortical no lobo temporal direito. B: Axial T1 mostrando hipossinal no lobo temporal direito com efeito 
expansivo. C: Difusão sem restrição. (A,B,C), paciente com astrocitoma de baixo grau. D: Coronal T2 demonstrando lesão expansiva no lobo temporal com 
espessamento cortical. E: Coronal T1 pós-contraste com foco de impregnação nodular. F: Difusão sem restrição. (D,E,F), paciente com ganglioglioma).

A B C

D E F

Figura 10. Esclerose mesial temporal. Sequências coronal T2 (A) e coronal FLAIR (B) demonstrando hipersinal, atrofia e perda das digitações do hipocampo 
direito.
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