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Resumo

Abstract

O objetivo deste trabalho é propor uma sistematização da avaliação da tomografia computadorizada de crânio, identificando os pontos

principais a serem observados, com o escopo de facilitar a tomada de decisões. Para tanto, fez-se este estudo, descritivo, realizado após

revisão bibliográfica das seguintes bases de dados: Access Medicine e Access Emergency Medicine (McGraw-Hill Education); British

Medical Journal Evidence Center; UptoDate; Bireme; PubMed; Lilacs; SciELO; ProQuest; Micromedex (Thomson Reuters); Embase. Feita

a revisão, identificaram-se as principais enfermidades de repercussão tomográfica e propôs-se uma sistematização da avaliação do

exame. A sistematização pelo sistema ABC, de fácil memorização, facilitará a tomada de decisões, uma vez que contempla as principais

doenças que os médicos intensivistas e emergencistas têm contato, e orienta, numa sequência, as estruturas anatômicas a serem

observadas e suas respectivas alterações.

Unitermos: Cuidados intensivos; Neuroimagem; Medicina de emergência; Tomografia computadorizada; Lesão cerebral traumática;

Hemorragia intracraniana.

The present study was aimed at proposing a systematic evaluation of cranial computed tomography, identifying the main aspects to be

analyzed in order to facilitate the decision making process regarding diagnosis and management in emergency settings. The present

descriptive study comprised a literature review at the following databases: Access Medicine and Access Emergency Medicine (McGraw-

Hill Education); British Medical Journal Evidence Center; UptoDate; Bireme; PubMed; Lilacs; SciELO; ProQuest; Micromedex (Thomson

Reuters); Embase. Once the literature review was completed, the authors identified the main diseases with tomographic repercussions

and proposed the present system to evaluate cranial computed tomography images. An easy-to-memorize ABC system will facilitate the

decision making in emergency settings, as it covers the main diseases encountered by intensivists and emergency physicians, and provides

a sequential guidance about anatomical structures to be investigated as well as their respective alterations.
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INTRODUÇÃO

A tomografia computadorizada (TC) de crânio é um
exame extremamente útil e de utilização comum, principal-
mente no ambiente de terapia intensiva, bem como na emer-
gência da maioria dos hospitais, no Brasil e no mundo. É
um exame amplamente disponível, ao contrário da ressonân-
cia magnética, sendo muitas vezes a modalidade de escolha
de imagem inicial, tanto para o diagnóstico quanto para
orientar o tratamento(1).

As indicações da TC de crânio são as mais diversas: al-
terações na escala de coma de Glasgow; estado confusional
agudo; aparecimento súbito de cefaleia intensa; trauma cra-
nioencefálico grave; sonolência persistente; estado de mal

epiléptico, pós-epiléptico com a diminuição do nível de cons-
ciência ou com déficit focal; lesão hipóxica cerebral (pós-
parada cardíaca)(2). Na urgência, a investigação cerebral de
escolha é a TC de crânio, por ser não invasiva, amplamente
disponível, de fácil e rápida utilização, além do custo relati-
vamente baixo(3). Este exame consegue, por exemplo, dis-
tinguir entre acidente vascular cerebral (AVC) hemorrágico
(AVCH) e isquêmico (AVCI), numa fase inicial, o que é de-
terminante no prognóstico e tratamento. Após o evento he-
morrágico, consegue-se visualizar rapidamente na TC, em
razão da alta densidade do sangue, em comparação ao tecido
cerebral. Entretanto, a TC tem baixa sensibilidade em de-
monstrar alteração isquêmica não hemorrágica nas primei-
ras horas após evento agudo(4–7).

De longa data se sabe que a rapidez em formar diagnós-
ticos permite rápido tratamento, com melhores desfechos.
Além disso, muitas vezes os plantonistas, principalmente do
plantão noturno, não são especialistas em neurologia/neuro-
cirurgia, tampouco radiologistas, de modo que não possuem
a expertise em interpretar a TC na urgência. Não bastasse
isso, a maioria dos hospitais não possui esquema noturno
de plantão na radiologia. Tem-se, então, um dilema: apesar
do aumento constante no uso deste aparato tecnológico, quem
vai interpretar as imagens? A rotina, na grande maioria dos
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hospitais, é que o próprio médico solicitante avalie o exame
e, a partir dele, tome ou indique uma conduta. Os programas
de treinamento médico têm cada vez mais incluído em seus
assuntos o treinamento em radiologia. Analogamente, a in-
terpretação do eletrocardiograma, que era inicialmente de
domínio do cardiologista, é rotina para os médicos genera-
listas, que devem saber interpretá-lo. Não é, portanto, im-
praticável que o mesmo ocorra com a TC de crânio, pelo
menos no que concerne a uma avaliação básica(8).

A proposta deste trabalho é sistematizar a avaliação da
TC de crânio, sinalizando os pontos principais a serem ob-
servados, com o escopo de orientar os médicos atuantes na
emergência dos hospitais, bem como nas unidades de tera-
pia intensiva. Para tanto, se propõe a avaliação sistematizada
obedecendo-se a sequência ABCDEFG, seguindo o modelo
utilizado, com sucesso, na avaliação da radiografia de tórax
pelo Advanced Trauma Life Support (ATLS).

Foi realizado estudo descritivo após revisão bibliográ-
fica das seguintes bases de dados: Access Medicine e Access
Emergency Medicine (McGraw-Hill Education); Bristish
Medical Journal Evidence Center; UptoDate; Bireme; Pub-
Med; Lilacs; SciELO; ProQuest; Micromedex (Thomson
Reuters); Embase. Feita a revisão, identificaram-se as prin-
cipais enfermidades de repercussão tomográfica e propôs-se
uma sistematização da avaliação do exame.

DISCUSSÃO

As principais doenças de importância neurocirúrgica e
clínica são: hemorragias intraparenquimatosa, subdural,
subaracnoide e extradural; lesão axonal difusa; AVCs (isquê-
micos ou hemorrágicos); edema cerebral; tumores; hidroce-
falia e demais causas de dilatação de ventrículos e cisternas;
traumatismo. A partir disso, propõe-se a sistemática baseada
no ABC, adaptado do Advanced Cardiovascular Life Support
(ACLS). Utilizou-se a língua inglesa com a finalidade de
universalizar o uso dessa sistematização. A: ATTENUATION

– avaliação da diferença de atenuação das substâncias branca
e cinzenta, bem como das diferentes densidades do parên-
quima cerebral, procurando sinais de edema cerebral, AVC
e tumores. B: BLOOD – avaliação da existência de sangra-
mento em parênquima, cisternas e ventrículos, bem como a
reação causada pela presença desse sangue, como desvio da
linha média. Determina-se a natureza do sangramento, se
intraparenquimatoso, extradural ou subdural. C: CAVITIES

– avaliação das cavidades cranianas: ventrículos e cisternas.
D: DILATION – avaliação de dilatação de ventrículos e cis-
ternas, como complicação pós-operatória ou doença. E:
EXTERIOR – avaliação da tábua óssea e tecido subcutâneo.
F: FISHER SCALE – graduação de Fisher, no caso de he-
morragia subaracnóidea; G: GHOSTS, DRAINS AND AR-

TIFACTS – identificação de drenos, cateteres e artefatos.
Na TC de crânio postula-se:
A: ATTENUATION – A TC captura imagens transver-

sais mediante raios X e as reconstrói via computador. As
imagens são formadas em uma escala de preto a branco,

intermediada por escala de cinza, determinada pela densi-
dade da estrutura e a quantidade de energia de raios X que
passa através dele. A esse fenômeno dá-se o nome de atenua-
ção do raio X. Esse grau de atenuação do feixe de imagem é
quantificado e expresso em unidades Hounsfield (UH). Os
valores de atenuação variam de –1000 UH, correspondente
a ar, até 3000 UH, correspondente a osso, tendo a água den-
sidade de cerca de zero UH(9). Na TC de crânio, a atenua-
ção de cada tecido se dá pela diferença de absorção mediante
a diferenciação entre substância cinzenta e branca, de acordo
com o conteúdo mielínico e, consequentemente, de gordura,
de cada um. Gordura e ar têm baixos valores de atenuação e
podem ser facilmente identificados. O líquido cefalorraqui-
diano (LCR) tem um valor de atenuação semelhante ao da
água, aparecendo preto. Os diferentes processos patológi-
cos podem se tornar aparentes em decorrência do edema em
seu interior ou em estruturas adjacentes. O edema mostra-se
menos denso que a estrutura adjacente(8). Nessa primeira
etapa buscam-se diferenças de atenuação entre os tecidos,
que possam sugerir evento isquêmico, edema ou massas.

AVC é um evento comum e se divide em dois tipos, com
causas diametralmente opostas: o AVCH, fruto de sangra-
mento no interior da cavidade craniana, e o AVCI, que per-
faz 80% dos AVCs, ocasionado por falta de suprimento san-
guíneo e consequente oxigênio ao tecido cerebral. O AVCH,
que será abordado a posteriori na avaliação B do presente
estudo, pode ser subdividido em AVCH parenquimatoso
(sangue no parênquima) e AVCH com hemorragia subarac-
noide (sangue no LCR)(8). O cérebro enfartado é inicialmente
pálido e, com o passar das horas e dias, a substância cinzenta
torna-se edemaciada, com dilatação dos vasos sanguíneos e
pequenas petéquias. Quando um êmbolo que ocluía um vaso
sofre lise ou migra, há influxo sanguíneo para a área enfar-
tada, podendo causar extravasamento de sangue e consequente
transformação hemorrágica. Na maior parte, os AVCIs ocor-
rem por diminuição do fluxo sanguíneo cerebral gerando
déficit de oxigênio e nutrientes para esse tecido. Outra gê-
nese ocorre por oclusão das veias de drenagem, resultando
em edema cerebral, e pode causar tanto a isquemia cerebral
quanto a hemorragia. Há três subtipos principais de AVCI,
quanto à causa: por trombose arterial decorrente de doenças
da parede arterial por arteriosclerose, dissecção ou displa-
sia fibromuscular; embólico, em que partículas provenien-
tes de diversas partes do organismo migram para alguma
região do cérebro; porém, como não é um processo restrito
a uma área definida, terapia local só resolve o problema tem-
porariamente; por hipoperfusão orgânica, ocasionado por
déficit sanguíneo sistêmico, privando, por conseguinte, o
tecido encefálico de sangue. Existe, ainda, a entidade noso-
lógica denominada ataque isquêmico transitório, em que os
sintomas neurológicos duram menos que 24 horas(10–12).

A bibliografia demonstra níveis próximos de 60% de não
detecção do AVC nas primeiras 12 horas, de modo que o
exame é indicado, neste momento, para avaliação de possí-
vel sangramento. Um estudo, apenas com avaliação de TC
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nas primeiras 6 horas após os sintomas, obteve acurácia diag-
nóstica de 61%(4). Vale citar que, em casos de AVC de arté-
ria cerebral média (ACM), a TC é anormal em até 75% dos

casos, já nas primeiras 3 horas. Vemos um sinal hiperdenso,
que representa um trombo intraluminal, na região da ACM
(na fissura sylviana). Os primeiros sinais tomográficos de
AVCI são: hipoatenuação do território da ACM, apagamento
do núcleo lentiforme e do sulcamento cortical, hipoatenua-
ção focal do parênquima, obscurecimento da fissura sylviana,
hiperdensidade da ACM – vista em 30% a 40% dos pacien-
tes por trombo no lúmen arterial (Figura 1) –, e perda da
diferenciação cinza-branco nos gânglios da base (Figura 2).

Entre 12 e 24 horas há uma alteração na diferenciação
branco-cinza normal, decorrente de edema. Após 24 horas,
até o 7º dia, vê-se uma área de hipodensidade em uma dis-
tribuição vascular (em 70%), em razão de edema citotóxico.
Pode ocorrer, inclusive, um efeito de massa com compres-
são total ou parcial de ventrículos e cisternas. A transforma-
ção hemorrágica pode ocorrer e demonstra-se, em 70% dos
casos, entre o 2º e 4º dias. Com a diminuição do efeito de
massa, se houver, pode-se observar dilatação ex-vácuo dos
ventrículos. Mais tardiamente pode haver perda de massa
de parênquima, com sulcamento associado e alargamento
ventricular consequente a encefalomalácia(13,14).

Figura 2. TC com AVCI do territó-
rio da ACM. A,B: Infarto parcial, com
envolvimento restrito ao hemisfério
esquerdo. C,D: Infarto completo à
esquerda, com efeito de massa
comprimindo o ventrículo lateral. No
hemisfério direito visualiza-se hipo-
densidade esquerda menor.

A B

C D

Figura 1. Seta mos-
tra hiperdensidade da
ACM.
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Em alguns casos já se pode visualizar sinais tomográfi-
cos com 6 horas dos sintomas de AVCI (Figura 3).

B: BLOOD – Os sangramentos cerebrais importantes são
as hemorragias – intraparenquimatosa, subaracnoide, subdu-
ral, extradural –, além da lesão axonal difusa. Hemorragia
intracraniana responde por 15% de todos os AVCs, com a
maior mortalidade, se comparada com os demais subtipos
de AVC (até 50% nas primeiras 48 horas após o evento)(15).
Atinge principalmente homens, hipertensos, usuários de
trombolíticos e anticoagulantes, cocaína e anfetaminas, além
de tabagistas e diabéticos(16). A localização do sangramento
prediz o quadro clínico subjacente: por exemplo, hemorra-
gias putaminais podem provocar desvio e/ou hemiparesia/
plegia contralateral, afasia, negligência ou agnosia; hemor-
ragias talâmicas podem causar afasia (lado dominante), ne-
gligência (lado não dominante), déficits sensoriais ou mo-
tores contralaterais; lesões de tronco encefálico podem ori-
ginar coma, tetraparesia, nistagmo, hipertermia e padrões
respiratórios anormais. Hemorragias cerebelares podem apre-
sentar-se com ataxia e nistagmo. Sinais de pressão intracra-
niana elevada/hidrocefalia: apagamento completo do quarto
ventrículo ou do aqueduto cerebral(17) (Figura 4).

A hemorragia subaracnoide (HSA), com uma incidên-
cia anual nos EUA de 1/10.000, não é, nem de perto, o prin-
cipal motivo de visita ao hospital, porém tem elevada mor-
bimortalidade, e por isso o reconhecimento precoce e trata-
mento agressivo podem melhorar os resultados(18). Atinge
mais mulheres e tem faixa etária média de 50 anos. Até 12%
dos pacientes morrem antes de chegar aos hospitais e 50%
morrem dentro de 6 meses, além de 33% a 66% dos sobrevi-
ventes terem grande déficit neurológico. HSA é o vazamento
de sangue no espaço subaracnoide, cuja causa, em 75% dos
casos, é ruptura de aneurisma, e em 25% se dá por malfor-
mações arteriovenosas, dissecção arterial cerebral, coagulo-
patias, síndrome moyamoya, aneurisma micótico, neopla-
sia, apoplexia pituitária, vasculopatia, tumor cerebral e uti-
lização de fármacos simpaticomiméticos. Em razão do po-
tencial devastador do diagnóstico errôneo e tardio, devem-
se tomar medidas rapidamente visando ao tratamento da HSA.
Apesar de toda tecnologia disponível, 5% a 12% dos pacien-
tes com sintomas sugestivos não são diagnosticados com HSA
na primeira visita ao hospital após o evento(19).

O primeiro exame a ser solicitado é a TC de crânio sem
contraste, sendo estimada uma sensibilidade de 98% nas

Figura 3. A: TC seis horas após os sintomas. A seta curva denota demarcação medial da porção posterior da cápsula interna direita. Nota-se que a margem lateral
da cápsula interna direita é mal definida, pela diminuição da atenuação do núcleo lentiforme. A seta reta mostra a cápsula interna e o núcleo lentiforme esquerdos
normais. B: Diminuição da diferenciação branco-cinza no hemisfério cerebral direito, correspondente à distribuição da ACM. C: Três dias após – área de maior
atenuação (setas retas) correspondendo à hemorragia em uma região de infarto. As áreas não hemorrágicas de infarto são vistas como hipoatenuante (seta curva).

A B C

Figura 4. Hemorragia intraparenquimatosa.
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primeiras 12 horas dos sintomas (Figura 5). Nas 24 horas
cai para 93%, com decréscimo rápido após e reabsorção
completa ou quase nos primeiros 10 dias(20).

Hemorragia subdural (HSD) é o sangramento entre a
dura-máter e as membranas aracnoides. Atinge principalmente
homens, entre 31 e 47 anos, resultando de trauma craniano
fechado por acidentes automobilísticos, quedas e agressões.
Há também o grupo com HSD crônica: idosos, pessoas com
história de abuso crônico de álcool e as com lesão cerebral
traumática anterior. É causada por ruptura das veias que dre-
nam a partir da superfície do cérebro para os seios durais. A
ruptura destes vasos provoca sangramento para o espaço entre
as membranas dura-máter e aracnoide, sendo contido pelo
aumento da pressão intracraniana ou compressão direta pelo
próprio coágulo. Cerca de 20% a 30% ocorrem por ruptura
arterial. Diminuição na pressão do LCR também pode gerar
HSD, hipotensão essa por escoamento de LCR espontâneo
ou após punção liquórica. Com a diminuição da pressão do
LCR, há diminuição na flutuação do cérebro, causando tra-
ção sobre as estruturas de fixação e de apoio e consequente
tração e ruptura dos vasos. Diferentemente do hematoma
epidural (ou extradural), a HSD pode cruzar as margens
suturais, porém limitada por processos subdurais, gerando
uma lesão extra-axial em forma de crescente (Figura 6)(21,22).
Essa entidade nosológica tem uma peculiaridade: está pre-
sente desde o momento da lesão em aproximadamente 50%
dos casos, porém, cerca de 12% a 38% têm o “intervalo lú-
cido” após a lesão aguda (período no qual o paciente não tem
nenhum sinal ou sintoma clínico da lesão, podendo evoluir
com declínio neurológico progressivo até o coma). Eventual-
mente, por causa do aumento da pressão intracraniana ou
efeito de massa, pode sobrevir hipoperfusão cerebral e conse-
quente infarto, principalmente em HSD de fossa posterior,
em razão da maior vulnerabilidade de compressão das arté-
rias cerebrais posteriores ao longo da borda tentorial. Um

estudo de 1988 identificou 91% de acurácia diagnóstica em
HSD ≥ 5 mm. Com a modernização da técnica de TC, esti-
ma-se acurácia ainda maior nos dias de hoje(23,24).

Dentro das hemorragias, ainda temos o hematoma ex-
tradural ou epidural (HED), que resulta do acúmulo de san-
gue no espaço entre o crânio e a dura-máter. O principal
mecanismo de lesão é o trauma contuso na região temporal
ou temporoparietal, com uma fratura de crânio associada a
ruptura da artéria meníngea média. Ocasionalmente, trauma
na região parieto-occipital ou na fossa posterior gera lesão
dos seios venosos com consequente HED. Classicamente,
há um trauma contundente significativo com perda de cons-
ciência ou sensório alterado, seguido por um período lúcido
e subsequente morte neurológica rápida. Na TC temos he-
morragia biconvexa com alta densidade localizada na perife-
ria da cavidade craniana. O HED cruza a reflexão subdural,

Figura 6. HSD à esquerda.

Figura 5. Em A nota-se hiperdensi-
dade na cisterna suprasselar (seta
preta), fissura inter-hemisférica (seta
branca maior), cisterna cerebelopon-
tina (cabeça de seta preta) e fissura
sylviana (seta branca menor). Obser-
va-se, ainda, hidrocefalia secundária
no ventrículo lateral (cabeça de seta
branca. Em B visualiza-se hiperden-
sidade moderada nos espaços su-
prasselares (seta menor) e cisternas
perimesencefálicas (seta maior).

A B
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normal ou, classicamente, mostrar lesões hemorrágicas pon-
tilhadas ao longo da junção cinza-branco do córtex cerebral
e dentro das estruturas profundas do cérebro(26) (Figura 8).

C: CAVITIES – Avalia-se a patência dos ventrículos,
cisternas, sulcos e fissuras. Essas estruturas geralmente se
encontram repletas de LCR. O sistema ventricular é um sis-
tema de comunicação de cavidades revestidas com epêndima
e repletos de LCR. Temos dois ventrículos laterais, o terceiro
ventrículo (entre as metades do diencéfalo), o aqueduto ce-
rebral, e o quarto ventrículo dentro do tronco cerebral. Os
ventrículos laterais são os maiores. Cada um inclui duas
porções centrais (corpo e átrio) e três extensões (cornos).
Os dois forames interventriculares, ou forames de Monro,
são aberturas entre a coluna do fórnice e a extremidade an-
terior do tálamo. Os dois ventrículos laterais comunicam-se
com o terceiro ventrículo por meio desses forames. O ter-
ceiro ventrículo é uma estreita fenda vertical entre as duas
metades do diencéfalo. As paredes laterais são formadas prin-
cipalmente pelas superfícies mediais dos dois tálamos. A
parede lateral inferior e o piso do ventrículo são formados
pelo hipotálamo; a comissura anterior e a lâmina terminal
formam o limite rostral. O aqueduto cerebral é um estreito
canal, curvo, que se dirige da porção posterior do terceiro
ventrículo drenando no quarto ventrículo. O quarto ventrí-
culo é uma cavidade em forma de pirâmide delimitada ven-
tralmente pela ponte e medula espinhal, e seu piso também
é conhecido como fossa romboide. O recesso lateral se es-
tende por uma estreita faixa do ventrículo, na superfície dorsal
do pedúnculo cerebelar inferior. O quarto ventrículo se es-
tende sob o óbex para dentro do canal central da medula. O
ponto em que o quarto ventrículo passa sobre o cerebelo é
chamado de vértice ou fastigium. A posição do cerebelo, logo
acima do teto do quarto ventrículo, tem implicações clínicas
importantes. Lesões expansivas do cerebelo (por exemplo,
tumores) ou edema cerebelar após acidente vascular podem

mas não as suturas (ao contrário da HSD), e pode-se ter um
efeito de massa e consequentes sinais de herniação e edema(2)

(Figura 7). O sangramento arterial de alta pressão do HED
pode provocar hérnia dentro de horas após a lesão, de modo
que o reconhecimento precoce e a evacuação são vitais(25).

Lesão axonal difusa (LAD) é o rompimento de fibras
axonais da substância branca e do tronco cerebral causado
por força de cisalhamento sobre essas estruturas, fruto de
desaceleração súbita. Classicamente, ocorre após trauma con-
tuso (acidente de automóvel), podendo também ser vista em
crianças (síndrome do bebê sacudido). Na LAD podemos ob-
servar formação rápida de edema, com déficits neurológi-
cos devastadores e muitas vezes irreversíveis. A TC pode ser

Figura 8. A imagem A demonstra LAD
como foco de hiperdensidade na interface
cinza-branco (seta). Em B, contusões com
focos hiperdensos (setas) compatíveis
com sangue no parênquima.

A B

Figura 7. HED agudo demonstrado pelo formato de lente biconvexa (seta). Nota-
se, também, diminuição da luz do ventrículo lateral direito associada a desvio da
linha média (cabeça de seta), sugerindo herniação subfalcina.
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comprimir o quarto ventrículo e gerar hidrocefalia obstrutiva
aguda. A abertura lateral (forame de Luschka) é a abertura
do recesso lateral no espaço subaracnoide perto do flóculo
do cerebelo. Um tufo de plexo coroide está habitualmente
presente na abertura e obstrui parcialmente o fluxo de LCR
a partir do quarto ventrículo para o espaço subaracnoide. A
abertura média (forame de Magendie) é uma abertura na
parte caudal do teto do ventrículo. Grande parte da drena-
gem do quarto ventrículo é feita por esse forame. As cister-
nas são cavidades subaracnóideas repletas de LCR, que se
comunicam entre si e com o espaço subaracnoide. Essas cis-
ternas são mais bem visualizadas na ressonância magnética,
mas podemos detectá-las na TC, na qual se mostram abertas
normalmente. A cisterna magna é o espaço comum de LCR
entre a medula e os hemisférios do cerebelo. A cisterna pon-
tina localiza-se na face ventral da ponte e contém a artéria
basilar e algumas veias. Abaixo do cérebro se encontra um
espaço amplo entre os dois lobos temporais. Este espaço é
dividido entre a cisterna quiasmática acima do quiasma, a
cisterna suprasselar acima do diafragma selar, e a cisterna
interpeduncular entre os pedúnculos cerebrais. O espaço entre
os lobos frontal, parietal e temporal é chamado de cisterna
da fissura lateral (cisterna de Sylvius)(27) (Figura 9).

aumento da pressão intracraniana. A primeira é a hidrocefa-
lia ex-vácuo e a segunda é a hidrocefalia de pressão normal
(HPN). Pode ser difícil diferenciar hidrocefalia de ventricu-
lomegalia devida a atrofia cerebral (hidrocefalia ex-vácuo).
As características seguintes são sugestivas de hidrocefalia, em
vez de ventriculomegalia secundária a atrofia cerebral: alar-
gamento dos recessos do terceiro ventrículo, dilatação dos
cornos temporais do ventrículo lateral, edema intersticial dos
tecidos, apagamento dos sulcos corticais(30) (Figura 10).

Na prática, vistoriamos os ventrículos, se ausentes, pre-
sentes ou dilatados (perfazendo a avaliação seguinte D: DI-

LATION). Também avaliamos presença ou ausência das cis-
ternas, sendo a ausência dessas fruto de herniação encefálica
ou edema cerebral grave(28). Os sulcos e fissuras separam os
lobos frontal, parietal, occipital e temporais um do outro e
da ínsula. A patência desses também pode estar comprome-
tida na presença de outras enfermidades(29).

D: DILATION – Neste ponto observamos existência de
dilatação de ventrículos, o que sugere hidrocefalia. Antes da
hidrocefalia doença, temos duas entidades clínicas que se
mostram tomograficamente como hidrocefalia, porém sem

Figura 10. Hidrocefalia secundária a atrofia.

Já a HPN caracteriza-se pelas manifestações clínicas da
hidrocefalia (marcha anormal com ou sem incontinência uri-
nária ou disfunção cognitiva), mas sem aumento significativo
na pressão do LCR. Apesar disso, responde a uma redução
na pressão do LCR e/ou de um procedimento de derivação.
HPN é uma denominação confusa e enganadora, já que o
termo “hidrocefalia” é geralmente usado para descrever a
pressão do LCR elevada no cérebro, e aqui a pressão no sis-
tema ventricular do cérebro não é considerada significativa-
mente anormal(31). Na HPN a imagem pode ser normal ou
mostrar evidências de alargamento ventricular ou leucoma-
lácia periventricular (ou seja, os danos na substância branca
em torno dos ventrículos cerebrais). Pode mostrar atrofia
central, desproporcional, resultando em ventrículos maiores,
com relativa preservação dos sulcos corticais no processo
atrófico. Uma lesão obstrutiva exclui o diagnóstico(32).

A hidrocefalia doença pode ser dividida em comunicante
e não comunicante. A não comunicante (obstrutiva), mais
prevalente, ocorre pelo fato de o LCR dos ventrículos não
atingir o espaço subaracnoide, em razão de obstrução de um
ou ambos os forames interventriculares, o aqueduto cerebral
(o local mais comum de obstrução), ou os forames de saída
do quarto ventrículo (aberturas mediana e lateral). Na hidro-
cefalia comunicante a obstrução é no espaço subaracnoide e
pode ser o resultado de hemorragia prévia ou meningite, que

Figura 9. Cisternas. (Adaptado de Waxman(27)).
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gerou espessamento da aracnoide com obstrução dos ductos
de drenagem (Tabela 1).

Hidrocefalia pode ocorrer no pós-operatório de neuro-
cirurgias, com incidência de 8% em ressecções tumorais.
Resulta do derramamento de sangue no espaço subaracnoide
ou ventrículos por causa de hemostasia inadequada ou de
extensão da cirurgia em ventrículos. Pode ocorrer também
em função de edema no sítio operatório, com consequente
obstrução secundária dos locais de drenagem do LCR (es-
pecialmente quando a cirurgia é feita em torno do aqueduto
ou forame de Monro). Também pode resultar de infecção do
LCR no pós-operatório (isto é, ventriculites ou meningite).
Pode ocorrer também entre duas e quatro semanas de pós-
operatório, em consequência de aracnoidite progressiva cau-
sada por meningite asséptica/bacteriana ou mesmo hemorra-
gia subaracnoide resultante de aneurisma. Por conta disso,
alguns serviços têm como protocolo a realização de TC pós-
operatória de rotina, uma vez que muitos pacientes retor-
nam do centro cirúrgico intubados e sedados(27).

E: EXTERNAL – Avaliamos tábua óssea e, consequen-
temente, fraturas dos ossos cranianos, incluindo-se a fratura
de base de crânio. O trauma contuso ou penetrante na cabeça
pode causar danos ao couro cabeludo ou até mesmo ao osso.
A fratura de crânio pode ser aberta ou fechada (com e sem
solução de continuidade da pele, respectivamente). As linhas
de fratura podem ser simples (linear), múltipla e irradiar de
um ponto (estreladas), ou múltiplas, criando fragmentos de
osso (triturado). Fraturas da base do crânio são comuns em
pacientes com cinemática de trauma significativa (Figura 11).

São geralmente visíveis na TC sem contraste. Eventualmente,
pode-se também observar hematoma subgaleal(33,34).

F: FISHER SCALE – Nos casos de hemorragia subarac-
noide lançamos mão da escala tomográfica de Fisher, com
base na quantidade e distribuição de hemorragia, que ajuda
a prever o risco de vasoespasmo. Há uma versão mais re-
cente desta escala, a escala de Fisher modificada, que for-
nece um valor qualitativo para a presença de sangue intra-
ventricular bilateral e nas cisternas, predizendo maior risco
de vasoespasmo(35,36) (Tabela 2).

Tabela 1—Tipos de hidrocefalia e estrutura obstruída e dilatada.

Tipo

Não comunicante
(obstrutiva)

Comunicante

Estrutura obstruída

Forame interventricular

Aqueduto cerebral

Forames de escoamento do quarto ventrículo

Cisterna perimesencefálica (oclusão da incisura tentorial)

Obstrução ao fluxo do LCR subaracnoide sobre as convexidades cerebrais

Estrutura dilatada

Ventrículo lateral

Ventrículo lateral e terceiro ventrículo

Todos os ventrículos

Todos os ventrículos e cisternas da fossa posterior

Todos os ventrículos e cisternas da base

Tabela 2—Escala de Fischer de hemorragia subaracnoide.

Grau I

Grau II

Grau III

Grau IV

Ausência de sangramento

Lâmina fina de sangramento < 1 mm

Lâmina de sangramento > 1 mm

Hemorragia intracerebral, hemorragia intraventricular com ou sem
sangramento difuso

G: GHOSTS, DRAINS AND ARTIFACTS – Algumas
doenças requerem drenagem e, consequentemente, a tomo-
grafia acusa a presença de dreno. Também é necessária
monitoração invasiva mediante cateteres, como é o caso do
cateter de pressão intracraniana (Figura 12).

Artefato é a impressão visual da imagem de um recurso
que, na realidade, não existe no tecido examinado. É impor-
tante reconhecê-lo para não ser confundido com doença. Pode
ocorrer por mau funcionamento do digitalizador, movimento
do paciente e presença de corpo estranho. Artefatos de movi-
mento tendem a resultar em padrões de raio. Nos artefatos

Figura 11. Fratura óssea (A) e fratura
de base de crânio (setas em B).

A B
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metálicos, cujo coeficiente de atenuação é muito maior que
o de qualquer estrutura interna, o resultado é a perda da de-
finição das estruturas adjacentes(8). Por exemplo, paciente
com traumatismo craniano na década de 40, que exigia placa
metálica na região frontal esquerda, a TC mostra artefato
significativo causado pela placa metálica(37).

CONCLUSÃO

Ao se sistematizar uma atividade, diminui-se a chance
de se cometerem equívocos, assim como de deixar passar
lesões que deveriam ser vistas. Além disso, não há disponi-
bilidade de especialistas para discutir o exame em 100% dos
hospitais, muito menos, 24 horas por dia. Diante do exposto,
ao se propor um método de fácil utilização e memorização,
o trabalho de médicos intensivistas e emergencistas é facili-
tado, com menores chances de erros.
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