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Resumo

O traumatismo craniano é um dos problemas mais
importantes de Saiide Piiblica. O traumatismo crani-
ano ligeiro constitui cerca de 75% de todos oa trau-
matismos cranianos. Destes doentes, cerca de 50% vdo
desenvolver um sindrome pos-concussao.

Apesar de frequentes, o traumatismo craniano li-
geiro e o sindrome de pos-concussdo témrecebido
pouca atencdo da parte da comunidade médica; no
entanto, trata-se de situagées bem definidas clinica-
mente e com anomalias anatomopatologicas, electro-
S[isiologicas e imagiologicas proprias.

Palavras chave:traumatismo craniano ligeiro, sin-
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Abstract

Head injury is one of the most important public he-
alth problems. Minor head injury accounts for 75% or
more of all brain injuries. Perhaps 50% of patients
with minor head injury will develop the post-concus-
sion syndrome.

In spite of the frequent occurrence of minor head
injury, the post-concussion syndrome has received li-
tle attention from the medical community. Neverthe-
less, the syndrome is a well defined clinical entity with
anatomopathological, electrophysiological and ima-
giological properties.

Key words: minor head injury, post-concussion syn-
drome

Introductio

O traumatismo craniano ligeiro (TCL) € uma das situ-
a¢oes neurologicas mais frequentes; apenas a enxaque-
ca tem uma prevaléncia e incidéncia superiores!.

Cerca de 50% dos doentes com TCL vém a desen-
volver um sindrome pOs-concussao?.

A alta prevaléncia desta patologia nao tem sido abor-
dada com insisténcia por diversos motivos: por um lado,
o tratamento em fase aguda é da responsabilidade de
varios especialistas; por outro lado, o doente recupera
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muitas vezes espontaneamente. Contribui também o facto
de se atribuir aos doentes sintomiticos o desejo de ob-
ter uma compensagdo monetaria.

No entanto, o TCL é uma entidade clinicamente defi-
nida, assim como o sindrome pds-concussiao. Ou seja,
existem factores de risco e sindromes clinicos bem co-
nhecidos; sabe-se que o seu tratamento pode impedir a
incapacidade cronica, o progndstico destas situacoes é
previsivel e, sobretudo, existem anomalias anatomopa-
tologicas, electrofisioldgicas e imagioldgicas neste grupo
de doentes*?3,

O traumatismo craniano (TC) é um dos problemas
de Satde Publica mais pertinentes. O TCL constitui
cerca de 75% de todos os traumatismos cranianos?,
Num pais industrializado, as causas de traumatismo
craniano sao: acidentes de viacdao 45%; quedas 30%;
acidentes ocupacionais 10%; e assaltos 5%>. Nos ido-
s0s, as quedas, e, nos jovens, os acidentes de viacdo,
estdo entre as causas mais frequentes. O sexo mascu-
lino € mais frequentemente afectado numa relacio de
2:1. Cerca de 50% de todos os doentes com TC tém
entre 15 e 34 anos*S.

Definictio

O TCL é definido pelas seguintes caracteristicas?:

1- Existéncia de um periodo de inconsci€ncia breve
(de segundos a minutos), ndo se encontrando na maior
parte dos casos perda de consciéncia, mas sim um bre-
ve periodo de confusio.

2- Quando o doente € observado imediatamente ou
logo apds o TC, o scoreda escala de Glasgow esti entre
13 a 15. Provavelmente, apenas o grupo que tem um
scorede 15 corresponde a verdadeiros TCL. O scorede
13 e 14 é devido a confusio ou desorientacio e estd
associado a um periodo maior de amnésia.

3- A amnésia pos-traumdtica dura, por defini¢do, me-
nos de 24 horas e € geralmente de minutos a horas.

4- O doente ndo apresenta sinais neurologicos focais,
embora logo ap6s o TC possa estar palido, diaforético,
nauseado e atixico.

5- Por definicdo, os exames neuro-radioldgicos nio
apresentam alteracoes; no entanto, esta caracteristica nem
sempre se verifica.

Fisiopatologia e alteracdes anatomopatolagicas

A alteracdo primdria consiste numa lesio axonal difu-
sa (LAD), causada por for¢as de desaceleracdo. Estas
forcas afectam sobretudo estruturas que caminham no
eixo longitudinal craniano, como o0s axénios e 0s peque-
NOs Vasos.

A lesdo axonal causa faléncia do transporte axonal,
levando a edema e, por vezes, lise do axénio com dege-
nerescéncia waleriana®’. O papel de libertacao de neu-
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rotransmissores excitatorios pelas sinapses dos axonios
lesados, como causa de perda celular, ¢ ainda contro-
verso?3,

A lesao vascular pode romper pequenas veias e cau-
sar hemorragias petequiais ou edema focal3.

A distribui¢io das lesoes parece ser preferencialmen-
te parassagital, na substancia branca profunda, espalhando-
se do cortex para o tronco cerebral®,

Hd evidéncia experimental, em primatas ndo huma-
nos, da magnitude de a lesao axonal difusa ser propor-
ciondl a intensidade da for¢a de desaceleraciao do TC.
Quanto maior for esta for¢a, maior serd a LAD. Por
este motivo, os acidentes de viacdo e as quedas provo-
cam TC mais severos, e os acidentes ocupacionais e 0s
assaltos provocam TC mais ligeiros®.

Foram ainda encontradas pequenas hemorragias pe-
tequiais intracerebrais em casos de TC clinicamente
ligeiros. Estas lesdoes nao parecem afectar significativa-
mente o prognodstico®, ao contririo das contusoes cor-
ticais focais encontradas raramente nestas situacoes?,

Clinica
1-Cefaleias

As cefaleias ocorrem em 30 a 90% dos doentes que
ficam sintomaticos apos um TCL% Paradoxalmente,
surgem com maior preferéncia nestes doentes do que
nos que tém TC mais graves.

Ha varios tipos, mas a cefaleia de tensao ¢ a neuralgia
occipital ocupam 85% das cefaleias pos-traumdticas. Muitos
doentes tém mais de um tipo de cefaleia. As cefaleias
podem ser episodicas ou didrias.

Cefaleia de tensdo — Tem uma distribui¢do variada
(generalizada, occipital, bifrontal, em capacete ou em
banda) ¢ ¢ descrita como uma pressao constante ou in-
termitente de duracdo varidvel. Muitas vezes associa-
das a traumatismo cervical, esta cefaleia pode ser per-
petuada por patologia cervical, como lesao miofascial
ou patologia de disco intervertebral>!'°.

Neuralgia occipital— E frequente e pode ser causada
por traumatismo directo do nervo grande occipital ou,
mais frequentemente, por contrac¢do muscular do tra-
pézio ou da musculatura paravertebral. Os doentes re-
ferem dor em queimadura na regido occipital, que pode
irradiar para a regido temporo-parietal, frontal ou retro-
orbitiria ¢ que pode durar horas a dias, ou dor em
choque eléctrico que surge em paroxismos varias vezes
ao dia.

Pode serbilateral e, por vezes, pode ser desencadeada
em zonas gatilho noutras massas musculares cervicais,
como o musculo digastrico ou esternocleidomastoideu?

Enxaqueca—Pode surgir enxaqueca com ou sem aurd
apOs um TCL e, por vezes, um TCL pode precipitar um
episodio de enxaquecal™.

No primeiro caso, o intervalo de tempo entre o TCL
e o primeiro episddio de enxaqueca pode ser de horas a
semanas. No segundo caso, os episddios sio mais fre-
quentemente de enxaqueca com aura € parecem ser a
explicacdo para a existéncia de lesdes neurologicas tran-
sitorias (hemiparesia, sonoléncia e vomitos, alteracoes
visuais e sinais de lesiao do tronco cerebral) que ocor-
rem, por vezes, sem cefaleias, em adolescentes ¢ jo-
vens adultos apés um TCL'2,

As duas situagoes descritas surgem mais frequente-
mente em doentes com historia familiar de enxaqueca.

Cefaleia cluster— Pode ocorrer, raramente, semanas
ap0s TCL. Parece ser mais resistente a0 tratamento que
a forma idiopatica®,

Nevralgia supra-orbitdria— Pode resultar de lesao do
ramo supra-orbitirio da primeira divisao do nervo tri-
gémio. Os doentes tém hipostesia de regido e dor tipo
choque eléctrico. O mesmo acontece para a lesio do
nervo infra-orbitario’3.

Cefaleia disautonomica — Segue-se a traumatismo da
regido cervical anterior. Os doentes referem dor aguda
naquela regido a que pode seguir-se, semanas ou meses
mais tarde, cefaleia fronto-temporal unilateral severa,
aumento da sudacio da face ipsilateral, dilata¢io de pupila
ipsilateral, fotofobia, visio desfocada e nduseas. Pode
ocorrer varias vezes ao dia ou s6 de més a més*. Parece
ser causada por estimulacdo do sistema nervoso auto-
nomico simpatico.

Disestesias— Disestesias sobre laceragoes do escalpe
ocorrem frequentemente. Porém, mesmo na auséncia de
laceracoes, pode ocorrer dor (em choque, em queimadu-
ra) sobre a regido do traumatismo. Pode persistir sema-
nas ou meses, mas raramente mais de um ano.

2- Vertigem e alteragoes da audicdo

Sao frequentes ¢ ocorrem em 50% dos doentes com
TCL uma semana ap0s o traumatismo e persistem em
10% dos casos ao fim de dois anos'®. Nistagmo espon-
taneo ou postural foi encontrado em 30% dos doentes
com vertigens ¢ TCL.

Mesmo nao encontrando fractura do osso-temporal,
pode haver concussao do labirinto com instalagao de sin-
droma vertiginoso. Por vezes, surge uma fistula perilinfa-
tica, que leva a instalacdo aguda de vertigem ou acufose.
A surdez neurossensorial pode ocorrer por lesio osso-
temporal, assim como a surdez de conducio por hemo-
timpano. Pode ainda ocorrer surdez neurossensorial bila-
teral, sem fractura, ndo se conhecendo a causa®®,

3 - Alteragdes visuais

Visdo desfocada ocorre em 14% dos doentes apos
um TCL2 A suficiéncia de convergéncia ¢ a causa na
maior parte das vezes ¢, embora o local exacto que a
produz nio se conhecga, é possivel que lesoes do fobo
occipital e mesencéfalo a provoquem?. Diplopia por lesio
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traumatica dos 1II, IV e VI pares cranianos pode ser
causada por TC ligeiro'®. Também as contusdes do ner-
vo Optico podem levar a diminui¢do da acuidade visu-
al?2. O TC ¢ a causa mais frequente de anosmia. Ocorre
em 5% apOs TCL por lesio dos filamentos olfactivos.
‘I - Queixas psicologicas

Sdo frequentes e incluem alteragcoes da personalidade,
irritabilidade, ansiedade e depressio.

Trés meses apds o TCL, S0 a 80% dos doentes tém
estes sintomas. Sao sintomas presistentes, com uma pre-
valéncia de 15% apds 3 anos?. As alteracoes do padrio
de sono ocorrem em cerca de 15%, sendo mais fre-
quente a dificuldade de adormecimento e acordares fre-
quentes®.

5 - Alteragoes cognitivas

Quatro semanas ap0s o TCL, 20% dos doentes tém
queixas de perda de memoéria e 20% dificuldade de con-
centra¢ao®?,

6 - Sequelas raras

Crises convulsivas — As crises podem ser sequela de
qualquer tipo de TC. O risco, em 5 anos, de desenvol-
ver crises apds um TCL € de 0,8%, semelhante a inci-
déncia na populacio geral. No entanto, a ocorréncia rara
de crise convulsiva pouco apds um TCL ndo pode dei-
xar de sugerir uma ligacao®.

Amnésia global transitoria— Pode ocorrer 2 a 24 horas
apoOs um TCL. Alguns doentes tém cefaleia associada. A
major parte dos doentes tem historia familiar de amné-
sia global transitoria®!,

Disttirbios do movimento— O tremor pode ser de qual-
quer tipo ¢ pode envolver as maos, lingua e tronco. Pode
ocorrer imediatamente ou até quatro semanas depois.
Todos estes doentes tém exames de imagem normais. A
primidona ndo parece ser eficaz, ao contrario do clora-
zepam e dos beta-bloqueantes?. Goltz demonstrou que
0 TC ou o stress causado por acidentes de viagao podi-
am transitoriamente aumentar a disfun¢io da doenga
de Parkinson?24,

Complicagoes neurocirirgicas— A incidéncia de compli-
cagoes neurocirtrgicas apdés um TCL foi estimada em
cerca de 2%. Estas complicacdes incluem hematomas
epidurais, subdurais, hemorragia subaracnoideia e he-
matomas intraparenquimatosos?.

Raramente podem surgir hematomas tardios, mesmo
ap0s se ter obtido um exame de imagem precoce que
foi normal®. Esta evolug¢io tardia pode clinicamente si-
mular o sindrome pos-concussao.

Exames complementares

Radiografia de cranio- A incidéncia de complicacoes in-
tracranianas, em doentes com TCL com e sem fractura
visivel na radiografia de crinio, € a mesma. Por esta
razao, ndo parece haver beneficio em pedir uma radio-

grafia de crinio na avaliacdo de um TCL?.

Tomografia axial computorizada crinio-encefilica(TAC - CE)
— As complicacoes neurocirirgicas dos TCL sao raras
¢, assim, o papel da TAC de crdnio na avalia¢do desta
situa¢do € pequeno. Recomenda-se?:

- se na fase inicial apds um TC hd score menor de 15
na escala de Glasgow, alteracoes do estado mental ou
défices neurologicos focais, deve ser obtido uma TAC
de crinio. Mesmo que este exame ndo mostre altera-
¢oes neurocirurgicas, o doente deve ficar em observa-
¢do, pois ha risco de deterioracio neuroldgica.

- se na fase inicial apos um TC existe um score de 15,
um estado mental normal e ndo hd défices neuroldgicos
focais, ndo é necessario efectuar TAC de cranio e o
doente pode ir para casa, ficando sob observa¢io de
um familiar (mesmo que tenha uma radiografia de cra-
nio com fractura ou mesmo que tenha existido perda de
conhecimento breve ou lesio de nervos cranianos).

Ressondncia magneética niclear encefdlica (RMN encefdlice)
— Em estudos comparativos — a RMN encefilica ¢
bastante mais sensivel que a TAC de cranio.

Nos TCL, encontram-se lesoes geralmente corticais,
com hipersinal em T2, que desaparecem posteriormen-
te. Estas lesoes corticais sdo interpretadas como edema
regional, sem dreas de contusido ou enfarte®. Nao foi
encontrada correlacio clinica ou prognoéstica com este
tipo de lesoes, razio pela qual, na pritica, ndo esta indi-
cada a utilizaciio deste exame nos TCL.

Electroencefalograma (EEG) — Foram encontradas al-
gumas anomalias (actividade delta e teta difusa e dimi-
nui¢do da amplitude e frequéncia alfa) nos EEG de doentes
ap6s um TCL. Estas alteracoes parecem desaparccer
espontaneamente e nao se encontrou qualquer correla-
¢a0 clinica. Assim, este exame nao estd indicado na ava-
liagdo dos TCLZ.

Potenciais evocados auditivos do tronco (PEAT)— Foramen-
contradas altera¢oes nos PEAT (no intervalo I-V) apds um
TCL. Estas anomalias, se encontradas precocemente, pare-
cem predizer um maior risco de persisténcia dos sintomas;
no entanto, estes dados ndo sao seguros®.

Por este motivo, os PEAT nio estio indicados na ava-
liacao de rotina dos TCL.

Evidentemente, para os doentes com quetxas auditi-
vas, visuais ou cognitivas, estd indicada a realizacio de
exames complementares especificos para esclarecimen-
to das queixas.

Tratamento

O tratamento € individualizado e dependente das queixas
especificas de cada doente (Tabela D). Assegurar ao do-
ente que a maior parte das queixas desaparece 3 meses
ap6s o TCL € uma medida elementar e de grande utili-
dade pratica.
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Prognostico

Ao longo dos Gltimos anos, virios estudos prognosti-
cos foram efectuados. No entanto, a sua comparagao
torna-se dificil, por utilizarem dados muito diferentes
(incluindo diferentes definicoes de TCL, diferentes exa-
mes complementares, variados periodos de follow-up).

O prognostico parece depender de varios factores®?:

Perda de consciéncia— A probabilidade de desenvolver
um sindrome pos-concussao € a mesma, quer o doente
nao tenha tido perda de consciéncia, quer a tenha perdi-
do durante um periodo inferior a2 uma hora.

Ammnésia pos-traumdtica— A duracio da amnésia pds-
traumatica foi relacionada, na maioria dos estudos, com
aexisténcia de sindrome pos- concussio.

Exames complementares— Nao foi encontrada qualquer
relacdo entre alteracdes dos exames complementares €
o sindrome pOs-concussio, excepto na presenga de con-
tusoes corticais, que estdo assoctadas a um pior prog-
nostico.

Caracleristicas individuais— A idade superior a 40 anos,
o sexo feminino ¢ o nivel socioecondmico mais baixo
parecem ser factores preponderantes para a persistén-
cia dos sintomas.

Também a existéncia de TC anteriores, mesmo que
ligeiros, assim como a utiliza¢do de dlcool ou de outros
tipos de drogas, e as caracteristicas pessoais da persona-
lidade sdo factores de risco para a presenga ¢ persistén-
cia dos sintomas.

A associacao de outros traumatismos (ortopédicos,
tecidos moles, ete.) contribuem nao sO para a presenga
de um sindrome pos-concussio, como podem ser ori-
gem de depressio e ansiedade.

Em geral, 3 meses apds o TCL, a recuperacdo ¢ subs-
tancial, como uma cura em 50 a 70% dos doentes. Estes,
em periodos de maior ansiedade, podem sofrer uma re-
corréncia dos sintomas. Um ano depois do TCL, cerca de
90% dos doentes recuperaram. A minoria que persiste
com queixas refere, por vezes, agravamento dos sinto-
mas, outras vezes a persisténcia de apenas um sintoma
(mais frequentemente cefaleia, cervicalgia ou vertigem)'#3,

Condustio

O traumatismo craniano ligeiro é uma situa¢ao muito
frequente e constitui cerca de 75% de todos os trauma-
LiSMOS cranianos.

Das pessoas que sofrem TCL, cerca de 50% vao ter
sindrome pds-concussao: as queixas mais frequentes sio
cefaleias, vertigens, fadiga, irritabilidade, insonia, perda
de memoria ¢ de capacidade de concentracdo. A cara-
cterizagao desta situacio estd bem documentada atra-
vés de exames anatomopatologicos, neuro-radiologicos
¢ neurofisiologicos.

As manifestacoes do sindrome pos-concussio desa-
parecem, na maioria dos doentes, trés meses apds o TCL.

Tabela I

Tratamento do sindrome pds-concussio

1- Cefaleia de tensio
Anti-inflamatérios nao esteroides
Antidepressivos
Relaxantes musculares
TENS
Biofeed-back

2-Enxaqueca
Profildacticos
Beta-bloqueantes
Antidepressivos
Bloqueadores dos canais de cilcio
Valproato de sodio
laseagiicea
Anti-inflamatorios ndo esterdides (AINE)
Ergotamina
Di-hidrocrgotamina
Sumatriptano

3-Nevralgia occipital
Bloqueio do nervo grande occipital
AINE
Relaxantes musculares
Carbamazepina
TENS
Cirurgia (raramentc)

4- Apoio psicologico

5- Reabilitacio cognitiva(?)

Bibliografia

1. Kurtzke JF. Kurland LT. The epidemiology of neurologie disease.
In: Joynt RJ. Clinical neurology. Philadelphia: JB Lippincott,
1993: 1456-1467.

2. Evans R. the Post Concussion Syndrome and the Sequelae of

Mild head Ingury. in: Evans R. The Neurology of trauma.
Neurologic Clinics 1992; 815-848.

3. Alexander MP. Mild Traumatic Brain Injury: Pathophysiology,
natural history, and Clinical management. Neurology 1993;
45: 1253-1260.

4. Kraus JF, Nourjah P. The epidemiology of mild uncomplicated
brain injury. J Trauma 1988; 28: 1637-1643.

5. Jennett B, Frankowski RF. The epidemiology of head injury. In

200 Medicina Interna
Vol. 4,N.3,1997



Braakman R (ed): Handbook of Clinical Neurology. New
York, Elsevier, 1990; 13: 1-16.

6. Povlishock JT. Pathobiology of traumatically induced axonal
injury in animals and man. Ann Emerg Med 1993; 22: 41-47.

7. Croocks D.A. The pathological concept of diffuse axonal injury
in head trauma. J Pathol 1991; 165:5-10.

8. Gennarelli TA, Thibault LE, Adams JH, et al. Diffuse axonl
injury and traumatic coma in the primate. Ann Neurol 1982;
12: 564-574.

9. Wilberger JE, Rothfus WE, Tabas J. et al. Acute tissue tear He-
morrhages of the brain: computer tomogragraphy and clini-
co-pathological correlations. Neurosurgery 1990; 27: 208-
213.

10. Graff-Radford SB, Jaeger BJ, Reeves JL: Myofascial pain may
present clinicall as occipital headache. Neurosurgery 1986;
19: 610-613.

11. Haas DC, Lourie H. Trauma-triggered migraine: An explanation
for common neurological attacks after mild head injury. J
Neurosurg 1988; 68: 181-188.

12. Haas DC, Lourie H. Juvenile head trauma syndromes and their
relationship to migraine. Arch Neurol 1975; 32: 727-730.

13. Vijayan N, Watson C. Site of injury headache. Headache 1988;
28: 29.

14. Vijayan N. A new post-traumatic headache syndrome: clinical
and therapeutic observation. Headache 1977; 17 (1): 19-22.

15. Levin HS, Attis S, Ruff RM, et al. Neurobehavioral out come
following minor head injurv: A three-center study. ] Neuro-
surg 1987, 66: 234-243.

16. Browning GC, Swan IRC, Gatehouse S. Hearing loss in minor
head injury. Arch Otolaryngol 1982; 108: 474-477.

17. Krohel GB, Kristan RW, Simon JW, et al. Posttraumatic conver-
gence insufficiency. Ann Ophtalmol 1986; 18: 101-104.

ARTIGUS BE BEVIZAG U

18. Kwartz ], Leatherbarrow B, Davis H. Diplopia following head
injury. Injury 1990; 21: 351-352.

19. Rutherford WH, Merrett JD, McDonald JR. Sequelae of con-
cussion caused by minor head injuries. Lancet 1977; 1:1-4.

20. Annegers JF, Grabow JD, Groover RV, et al. Seizures after head
trauma. A population study. Neurology 1980; 30: 683-689.

21. Haas DC, Ross GS. Transient global amnésia triggered by mild
head trauma. Brain 1986; 109: 251-257.

22. Koller WC, Wong GF, Lang A. Posttraumatic movement disor-
ders: A review. Mov Disord 1989; 4 (1): 20-36.

23. Stern M, Dulaney E, Gruber SB, et al. The epidemiology of
Parkinson’s disease. Arch Neurol 1991; 48: 903-907.

24. Goetz CG, Stebbins GT. Effects of head trauma from motor
vehicle accidents on Parkinson‘s disease. Ann Neuro! 1991;
29: 191-193.

25. Shah AK, Guyot AM, Ham SD, et al. “CT or not to CT": ER
evaluation of head trauma. Neurology 1991; 41 (1): 308,

26. Milo R, Razon N, Schiffer J. Delayed epidural hematoma. A
review. Acta Neurochir 1987; 84: 13-23.

27. Rosenborn J, Duus B, Nielsen K, et al. Is a skull x-ray necessary
after milder head trauma? Br ] neurosusg 1991; 5: 135-139.

28. Feuerman T, Wackym PA, Gade GF, et al. Value of skull radio-
graphy, head computed tomographic scanning, and admission
for observation in cases of minor head injury. Neurosusgery
1988; 22: 449-453.

29. Levin HS, Amparo E, Eisenberg HM, et al. Magnetic resonance
imaging and computerized tomography in relation to the neu-
robehavioral sequelae of mild and moderate head injuries. ]
Neurosurg 1987; 66: 706-713.

30. Montgomery A, Fenton GW, McClelland R]. Delayed brainstem
condution time in post-concussional syndrome. Lancet 1984;
1: 1011.

Medicina Interna 201

Vol.4,N.3,1997



