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EPIDEMIOLOGIA

O conhecimento da Epidemiologia dos TCE’s esta limitado por uma série de
inconsisténcias nos estudos que aparecem publicados, relacionadas com dificuldades na
interpretacdo da propria definicdo de TCE, bem como falta de clarificacdo no que a
gravidade se refere.

Assim, existem estudos que englobam todo o tipo de traumatismo a regido da cabeca,
mesmo sem que exista rebate neuroldgico, podendo haver apenas lesdo dos tecidos
moles e/ou 0sso, enquanto outros se limitam as lesdes intracranianas. Mesmo nestes
existem alguns que apenas avaliam alguns tipos de TCE, nomeadamente 0s graves e
moderados, que implicam internamento Hospitalar e alguns outros avaliam apenas
TCE’s provocados por um unico mecanismo (acidentes de viagao, por exemplo).

No nosso Pais existe ainda uma dificuldade acrescida, relacionada com o facto de a
colheita destes dados nédo ser consistente e muito menos o ser a sua divulgacao.

Por isso 0s nimeros apresentados sdo nameros referentes a estudos de outros paises,
predominantemente dos EUA.

Em Portugal estes nimeros podem ser maiores, dado o maior numero de acidentes de
viacao.

Assim, a incidéncia, em média, serd de cerca de 200/100.000 habitantes/ano, variando
entre 100 e 430, dependendo dos critérios utilizados na definicéo.

A mortalidade varia também muito na literatura, dependendo de diversos factores
avaliados (ou ndo), tais como a gravidade do TCE e o periodo de tempo considerado
(pré-hospitalar, intra-hospitalar e pds-hospitalar), sendo que a média rondara os 10 a
15%, sendo superior a 50% nos traumatismos graves.

Existe um predominio no género masculino (3/2) e um pico de incidéncia entre 0s 17 e
0s 25 anos (estrato da populacdo em idade muito activa) havendo também um aumento
depois dos 70 anos.

Transpondo estes nimeros para a populacdo portuguesa daria cerca de 20.000
TCE’s/ano (52/dia) com uma mortalidade de 2000-3000/ano (5 a 8 por dia).

A causa mais frequente de TCE é o acidente de viacdo, seguindo-se as quedas. O
desporto é também uma causa frequente de TCE, especialmente desportos de contacto
fisico mais intenso e, nalguns paises, também a agressao fisica violenta.

Existem alguns factores que podem influenciar, em cada um daqueles grupos, a

incidéncia dos TCE's, nomeadamente a utilizacdo de cintos de seguranca e 0



equipamento de seguranca passiva das viaturas automoveis, a utilizacdo de capacete nos
motociclos e alguns desportos, o consumo de alcool ou drogas ilicitas, etc...

Estes factores sdo especialmente importantes no que se refere a prevencgdo do TCE.

RELACOES

Um TCE tem sempre uma relagdo estreita com um determinado nimero de factores, uns
directamente relacionados com o traumatismo e outros ndo, que véo condicionar 0
resultado final.

A gravidade do TCE, que € quantificada pela Escala de Glasgow, € o factor mais
importante.

O tipo de leséo e sua extensdo (focal ou difusa), a idade do doente e a existéncia de
patologia prévia sdo também factores que influenciam o prognostico.

Muitas das sequelas podem ser minoradas ou evitadas se houver um correcto
entendimento desta patologia e se forem disponibilizados os meios necessarios para que
a assisténcia ao TCE comece logo no local do acidente e seja optimizada durante o seu
percurso até chegar a Centro com assisténcia Neurocirurgica.

Nos ultimos anos este aspecto tem sido muito melhorado, especialmente pelos cuidados
médicos precoces e pela triagem do hospital mais indicado a prestar a assisténcia
adequada (INEM e CODU).

Isto porque com esta atitude se pode evitar o desenvolvimento de lesdes secundarias,
resultantes da existéncia de hipovolémia e/ou hipoxia, os dois factores mais importantes
para o seu desenvolvimento e que podem, na maior parte dos casos, ser evitadas desde
uma fase muito precoce.

Na verdade, se a lesdo primaéria, resultante do TCE, apenas se pode oferecer o
tratamento adequado, é da responsabilidade médica a prevencao de algumas das lesdes
cerebrais secundarias. Algumas sdo de facto evitaveis, outras nao.

Assim, como lesdes priméarias podem-se enumerar a contusdo e a laceracdo cerebral
(laceracdo implica disrupcdo do cortex), os hematomas epidural (HED) e subdural
(HSD) e a lesdo axonal difusa (DAL).

Como exemplos de lesBes secundarias temos a hemorragia intracerebral (HIC), o edema
cerebral (perilesional ou difuso) e as lesdes isquémicas (por hipovolémia, hipdxia ou

por aumento da PIC).



O tratamento do choque hipovolémico ou de problemas respiratorios num
politraumatizado e o tratamento atempado e adequado das lesdes primarias contribuem
para 0 ndo desenvolvimento, ou, pelo menos, para uma menor gravidade das lesbes
cerebrais secundarias.

Os mecanismos subjacentes ao desenvolvimento das les6es secundarias ainda ndo estao
completamente esclarecidos, mas existe alguma evidéncia experimental de que o
aumento do calcio intracelular, a formacdo de radicais livres, a activacdo de proteases
intracelulares, a expressdo de factores neurotropicos e a activacdo de genes que regulam

a morte celular estardo implicados de maneira significativa.

CLASSIFICACAO

Os TCE’s classificam-se em dois grandes grupos: expostos e fechados.

A maior parte dos expostos sdo penetrantes, o que significa que existe lesdo da dura,
havendo comunicacdo do encéfalo com o exterior, existindo obrigatoriamente fractura
craniana (se ha lesdo do escalpe diz-se também que é composta).

A dura é uma boa barreira mecénica contra a infeccéo e € esta que € o maior risco de
complicagdo em qualquer traumatismo aberto.

A maior parte das vezes 0s penetrantes sdo provocados por armas de fogo ou por armas
brancas e sdo bastante mais raros que os fechados.

Os fechados resultam de diversos tipos de cargas, estaticas ou dindmicas, sendo estas
ultimas as mais frequentes e que se manifestam por mecanismos de alta velocidade
(implicadas forcas de inércia) ou baixa velocidade (implicadas forcas de contacto).

As cargas estaticas sdo mais raras e exercem-se lentamente sobre a caixa craniana
(apertar a cabega num torno, por exemplo), enquanto as dindmicas sdo de longe as mais
frequentes, exercendo-se ap6s o TCE numa fraccdo de segundos e que se dividem em
cargas impulsivas e cargas de impacto.

Nas impulsivas estdo implicados mecanismos de aceleragdo/desaceleracdo, ndo
existindo impacto da cabega. E o que acontece por exemplo com o abanar violento da
cabeca nas criancas maltratadas.

Nas cargas de impacto os mecanismos podem ser de aceleracdo (alta velocidade) ou de
contacto (baixa velocidade). A aceleracdo implica um movimento da cabeca que vai

embater contra um objecto parado, gerando-se forgas angulares (as mais frequentes),
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translaccionais e rotacionais, enquanto o contacto implica um embate directo de um
objecto em movimento num crénio que esta parado.

No caso de aceleracdo as lesbes mais frequentes serdo as DAI e os HSD, enquanto no
caso de impacto mais provavelmente se desenvolverdo as laceragbes do escalpe,
contusoes e laceragdes cerebrais e os HED.

Na maioria dos doentes graves é contudo frequente o desenvolvimento de varios tipos

de lesdo, independentemente do mecanismo implicado.

GRAVIDADE

A Escala de Comas de Glasgow (EG) foi desenhada para ser um mecanismo de
avaliacdo do grau de consciéncia nos traumatizados cranianos e, apesar de algumas
limitagdes, constitui uma ferramenta muito importante ndo s6 para a classificacao inicial
da gravidade do TCE mas também para a avaliacdo da evolucdo clinica em cada um dos
doentes traumatizados, permitindo uma transmissdo universal de informacdo que pode
ser determinante na orientacdo clinica e terapéutica de cada doente.

E conceito vulgarizado que uma descida de 2 pontos na EG é habitualmente sinénimo
de que algo de grave se estd a desenvolver e implica a tomada de medidas especificas
urgentes.

Varia entre 3 e 15 e considera-se que um doente com EG < 8 se encontra em coma.

ABERTURA MELHOR RESPOSTA MELHOR RESPOSTA MOTORA
OCULAR VERBAL
6 Ao comando verbal
5 Orientada Localiza o estimulo
4 | Espontanea Desorientada ou confusa ) Flexdo normal
3 | Ao comando verbal Inapropriada 5\;’1. Flexdo anormal (Descerebracao)
2 |Ador Incompreensivel Extensao (Descorticacdo)
1 | Sem resposta Sem resposta Sem resposta

A gravidade do TCE ¢ estratificada utilizando a Escala de Glasgow, que divide 0s
TCE’s em ligeiros (EG 14-15), moderados (EG 9-13) e graves (EG 3-8). Esta divisdo
tem importancia ndo s6 na definicdo da estratégia de avaliacdo, orientacdo e tratamento

dos TCE’s, mas também como preditiva do prognoéstico individual relacionado com



esse mesmo traumatismo (em doentes politraumatizados o progndstico estara ainda
dependente das outras lesdes associadas ao TCE).

Embora esta classificacdo seja ainda a mais utilizada ha uma tendéncia para estratificar
ainda mais a gravidade do TCE em minimo: EG=15, sem perda de conhecimento, sem
amnésia; ligeiro: EG=14; EG=15 + perda de conhecimento < 5 minutos ou sonoléncia
ou perturbacdo da memdria; moderado: EG=9-13 ou perda de conhecimento > 5
minutos ou défice focal; grave: EG=5-8 e critico: EG=3-4.

FISIPATOLOGIA

O cranio é uma caixa oca e rigida e esta caixa € quase toda fechada, apenas tem um
orificio significativo, que € o foramen magnum - que esta contudo preenchido pelo
tronco cerebral/ medula cervical alta - e mais uns pequenos foramen na base por onde
passam vasos e nervos cranianos.

Sendo de natureza 0ssea, esta caixa ndo é expansivel e por isso, quando no seu interior
se desenvolve uma nova estrutura (hematoma por exemplo) ou hd aumento das
estruturas existentes (edema por exemplo) pode qualquer um destes factos condicionar o
desenvolvimento de um quadro de aumento da presséao intracraniana (PIC).

No entanto, o cérebro, por ser de natureza visco-elastica, tem a capacidade de poder ser
comprimido por processos de desenvolvimento lento (edema, hidrocefalia, tumores).

O espaco intracraniano tem 3 componentes: tecido cerebral, LCR e sangue (volumes de
+ 1400, 100, e 100 ml respectivamente).

Segundo a teoria de Monro-Kellie um aumento no contetdo intracraniano provoca uma
diminuicdo reciproca do volume de um dos outros componentes.

Assim sendo, consoante o volume intracraniano aumenta, o LCR (principal sistema
tamp&o) diminui, para poder compensar 0 aumento e impedir que se desenvolva
aumento da PIC.

O volume de sangue também pode diminuir mas mais tarde (e com consequéncias mais
graves).

No entanto estes sistemas tampdes esgotam-se e vai surgir a hipertenséo intracraniana.
A hipertensdo intracraniana (HIC) pode desenvolver-se entdo quer por aumento no
volume dos componentes normais ou pelo desenvolvimento de uma massa adicional (no

caso de TCE hematoma ou contusao).



O aumento do volume do conteudo habitual pode ser por aumento do proprio cerebro
(edema) do LCR (hidrocefalia) ou do sangue (hiperémia).

Os valores da PIC sdo avaliados com sensores intracerebrais (parenquimatosos ou
intraventriculares) e expressam-se em mmHg.

O valor normal € de 10 a 15 mmHg. Se acima de 20 mmHg diz-se que a PIC esta
elevada e considera-se grave acima dos 40 mmHg.

Pode a PIC ser avaliada indirectamente por puncdo lombar (PL) e por esta técnica 0s
valores sdo em cmH20O, sendo que o valor normal é de 5-20 cmH20.

O aumento da PIC piora a funcéo cerebral e consequentemente o progndstico clinico.

A relacdo entre 0 aumento de volume e a subida da PIC ndo é uma relagcdo proporcional,
mas sim exponencial, isto é, conforme o volume vai aumentando gradualmente, a
pressdo vai aumentando muito pouco inicialmente, mas depois, ao se atingir um
determinado volume, a pressdo aumenta bruscamente porque a complacéncia cerebral
(AV/P) (qualidade de compressibilidade, por ser visco-elastico) é excedida (elastancia
AP/V é o contrério, é a resisténcia a expansao).

Uma complacéncia elevada existe quando uma grande variacdo de volume origina uma
pequena subida de pressdo, enquanto uma elastancia elevada esta presente quando um
pequeno aumento de volume condiciona um grande aumento de presséo.

A hipertensdo intracraniana afecta a funcdo cerebral por diminuir o fluxo sanguineo
cerebral (FSC) abaixo de um nivel critico, originando isquémia cerebral e inadequacéo
do fornecimento de energia para manter o metabolismo cerebral, podendo entdo surgir
lesBes secundarias.

Os seus efeitos manifestam-se ainda por herniacdo do tecido cerebral, que é uma
consequéncia grave da HIC, potencialmente fatal.

Pode ser supra e/ou infratentorial.

A herniacdo subfélcica ocorre por baixo da foice e origina compresséo da veia cerebral
interna (se na parte posterior da foice - herniagdo cingular) ou da artéria cerebral
anterior (se na parte anterior - herniacao frontal).

A uncal empurra o uncus e hipocampo através da incisura tentorial, comprimindo o
tronco cerebral, o 111 par, e a artéria cerebral posterior.

A central transtentorial empurra os hemisférios cerebrais e nucleos basais para baixo,
com deslocamento do diencéfalo e tronco cerebral em sentido caudal atraves da incisura

tentorial.



A herniacdo amigdalina provoca compressao do bolbo raquidiano por descida daquelas
estruturas abaixo do buraco occipital.

Destas herniacGes podem resultar graves complicagdes por isquémia (por compressao
vascular), interferéncia com a drenagem de LCR (com o desenvolvimento de

hidrocefalia aguda) e hemorragias do tronco cerebral.

PATOLOGIA

Entrando no capitulo da patologia, uma breve referéncia as lesdes dos tecidos moles.

A este nivel, as lesdes mais frequentes sao as feridas e os hematomas.

As feridas podem ser incisas, contusas ou com arrancamento tecidual e os hematomas
sdo habitualmente subgaliais (hematomas subperidsticos sdo frequentes nas criancas,
em que o peridsteo se separa, podendo confundir-se a palpagdo com afundamento).

As lesbes dos tecidos moles ndo provocam habitualmente perturbacbes da funcéo
neuroldgica mas podem ser importantes por poderem vir a ter influéncia nas relacfes
sociais e profissionais do individuo, por poderem originar alteracdes estéticas mais ou
menos importantes.

As fracturas ésseas podem ocorrer a nivel da abdbada (calote) craniana ou na base do
cranio.

Sédo sinénimo de um traumatismo com alguma violéncia e podem indiciar a presenca de
lesGes intracranianas.

Podem ser lineares ou complexas e estas podem apresentar afundamento de uma
esquirola dssea.

A nivel da base do cranio, pela estreita relacdo com vasos e nervos, podem originar
leséo directa destas estruturas.

Complicagdes frequentes sdo a perda de sangue sob a forma de epistaxis e/ou otorragia
e a fistula de liquido céfalo-raquideo (LCR), especialmente nas fracturas da base.

Perda de substancia dssea, assimetrias (com hipoOtese de perturbacdo estética) e o
desenvolvimento posterior de epilepsia sdo outras possiveis complicacbes das lesdes
0sseas.

Em termos patologicos, um traumatismo craniano pode originar diversos tipos de
lesdo(Bes), intra ou extracerebral, focal ou difusa. E frequente haver uma associagio

entre elas. Estas lesdes exercem o seu efeito deletério por destruicdo ou compresséo de
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areas funcionantes, por se acompanharem do desenvolvimento de HIC, por herniacéo
cerebral ou por condicionarem o desenvolvimento de lesdes secundérias.

A concussao cerebral e a lesdo axonal difusa sdo exemplos de lesdes difusas (podem
representar graus diferentes do mesmo tipo de lesdo), enquanto as contusdes, O
hematoma epidural e o subdural sdo exemplos de leséo focal.

Na concussdo, que se define como uma sindrome clinica caracterizada por uma
perturbacdo neuroldgica imediata e transitoria consecutiva a um TCE, em que pode ndo
haver perda de consciéncia (concussdo ligeira) ou haver uma perda de consciéncia
inferior a 6 horas e em que ndo existem lesdes estruturais, pelo menos visiveis na TAC.
A lesdo axonal difusa (DAI) refere-se a um TCE associado a coma com duragédo
superior a 6 horas a qual ndo é provocada por lesdes com efeito de massa nem por
isquémia cerebral. Pode classificar-se em 3 graus. No grau 1 (ligeira) o coma dura
menos de 24 horas, no grau 2 (moderada) dura mais de 24 horas mas ndo se associa a
posturas patoldgicas (descorticacdo e descereberacdo) e o grau 3 que se manifesta por
coma que se prolonga mais de 24 horas e se associa com aquelas posturas (que indicam
sofrimento do tronco cerebral).

O edema cerebral pds traumatico pode ser focal (perilesional, a volta das contusdes e
hematomas) ou ser difuso, generalizado. A sua causa nem sempre é clara mas pode
dever-se a um aumento do contetdo cerebral em agua (verdadeiro edema) ou em sangue
circulante (hiperémia).

O edema focal é de tipo vasogénico, deve-se a passagem de agua e electrdlitos para o
espaco intersticial, por disrupgdo fisica da barreira hemato-encefélica, enquanto o difuso
muitas vezes resulta do ingurgitamento de um leito vascular que perdeu a sua
reactividade e se dilata e leva também a edema vasogénico por alteracdo funcional
daquela barreira.

A contusdo cerebral compde-se de areas isquémicas, hemorragicas e necroticas.
Ocorrem mais frequentemente nos lobos frontais e temporais e nestes especialmente na
superficie inferior, em relacdo com as irregularidades Osseas da base do cranio.
Laceracdo diferencia-se de contusdo por ser mais intensa e haver rotura do tecido
cerebral, com disrupgéo da pia e da aracnoide.

Ao curar, estas lesdes podem levar ao desenvolvimento de aderéncias entre a dura e o

cortex, podendo condicionar o desenvolvimento de epilepsia pos traumatica.



No local adjacente ao trauma desenvolvem-se as contusdes de golpe, provocadas pelo
impacto directo e podem existir contusdes no polo diametralmente oposto, que se
denominam contusdes de contra-golpe.

Os hematomas intracerebrais (HIC) sdo semelhantes as contusdes, mas aqui apenas
existe sangue, resultante da disrup¢do de pequenos vasos intraparengquimatosos.

No hematoma epidural (HED) a maior parte das vezes ha lesdo da artéria meningea
média que se associa com frequéncia a fractura da escama do temporal. O sangue vai-se
acumulando entre o 0sso e a dura, vai descolando esta e vai levar a uma compressao do
tecido cerebral que pode ser significativa e originar herniacao cerebral.

Pode o HED ser a Unica leséo e neste caso é frequente que exista um intervalo licido
entre o TCE e a degradacdo neuroldgica, ou pode estar associado com outras lesdes, que
justificam um coma desde o inicio.

Os hematomas subdurais (HSD) resultam de rotura de uma veia ou de pequenas artérias
corticais e com frequéncia se associam com outras lesdes intracerebrais.

“Burst lobe” significa a associagdo entre um HSD e uma contusdo ou uma HIC que
estdo em continuidade.

As hemorragias intraventriculares puras por TCE sdo muito raras. Por vezes existe
sangue intraventricular associado a HIC ou a HSA.

A hemorragia subaracnoideia (HSA) traumatica é o tipo de HSA mais frequente e pode
ser isolada mas a maior parte das vezes esta associada a outras lesdes.

Em traumatismos graves, com fracturas complexas, pode haver perda de massa
encefalica, a qual habitualmente ndo é compativel com sobrevida, havendo contudo
algumas excepcdes, dependendo fundamentalmente da rea cerebral afectada.

A isquémia secundaria pode ser provocada pela hipertensdo intracraniana, ou por
herniacdo cerebral, ambas com compressdo de pequenas artérias, ou pode ainda ter
como causa uma falta de débito sanguineo, por choque hipovolémico em doente
politraumatizado (um TCE apenas pode condicionar choque hipovolémico em criangas
pequenas ou, no adulto, se existir um escalpe significativo que condicione perda
abundante de sangue).

Em especial nas fracturas da base do crénio e nas herniacbes cerebrais varios pares
cranianos podem ser lesados e originar sequelas funcionais importantes.

Estas fracturas também podem condicionar o desenvolvimento de fistulas de LCR:

rinorraquis nas fracturas do andar anterior e otorraquis nas do rochedo.
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Mais raramente pode originar lesdes vasculares com fistulas carotido-cavernosas e
aneurismas cerebrais.
Como complicagbes mais tardias podem surgir infecgOes, em especial a meningite

(fracturas expostas e da base do cranio) e ainda a hidrocefalia.

DIAGNOSTICO

O diagnostico de um TCE é na maior parte das vezes facil de fazer, pela observacédo e
descricdo do episodio que o originou e que na maior parte das vezes é de alguma
maneira testemunhado por alguém.

No entanto existem casos em que o doente € encontrado inconsciente, com ou sem
sinais externos de traumatismo craniano e em que a TAC revela lesGes hemorragicas,
nomeadamente HSA ou HIC, sendo dificil saber se a lesdo encontrada foi a causa do
traumatismo (por lipotimia ou coma) ou se resultou do mesmo.

Por isso é muito importante colher informacao sobre varios aspectos, nomeadamente se
houve ou ndo perda de conhecimento, se houve convulsdes, se ha problemas mnésicos e
se (estando consciente) hd queixas sugestivas de patologia do foro neuroldgico
(cefaleias, nduseas, vomitos, tonturas).

Os dados resultantes da observacéo fisica permitem consolidar a hipétese de TCE, por
eventuais feridas e/ou hematomas a nivel dos tecidos moles ou fistulas de LCR e a
observacdo neuroldgica permite classificar logo de inicio o TCE quanto a sua gravidade
e avaliar a evolucdo clinica (pela repeticdo da observagéo).

A observacao neuroldgica, embora em muitos casos dever ser algo mais elaborada,
fundamenta-se em trés pontos fundamentais: a avaliacdo da EG, a avaliacdo dos
diametros e reaccdes pupilares e a existéncia de défices motores.

Estes dados vao permitir, pela sua repeticdo frequente, a monitorizacao clinica de cada
doente e alertar para eventuais agravamentos neuroldgicos.

Neste mesmo sentido, todas as outras alteragbes eventualmente encontradas no exame
neuroldgico inicial devem ficar registadas.

A avaliagdo neuroldgica dos doentes podem ser indicativa da localizagdo da lesdo mas
raramente € Util para o diagndstico do tipo de lesdo que se desenvolveu no

compartimento intracraniano.
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Por isso é fundamental uma avaliacdo imagiologica, sendo que a TAC é neste momento
0 meio complementar mais Gtil nesta fase aguda do traumatismo.

O Rx simples esta praticamente abandonado nos Centros onde ha TAC, por nédo
mostrarem a patologia intracraniana, podendo apenas diagnosticar a existéncia de
fracturas (que a TAC também demonstra).

A TAC, para além das lesdes 6sseas, € um método muito sensivel para o diagnostico das
lesBes iniciais e também para avaliar a sua progresséo e para o diagndstico de eventuais
lesBes secundarias.

No entanto, apesar da sua sensibilidade, uma TAC normal ndo exclui uma lesdo
potencialmente fatal, como é o caso de um doente em coma por uma lesdo axonal
difusa.

Nestes casos a RM pode ser importante, por ser ainda mais sensivel, especialmente para
demonstrar lesdes a nivel do tronco cerebral e do corpo caloso ou ainda outras pequenas
lesbes ndo visiveis na TAC. Néo se faz por rotina, mas em casos seleccionados pode ser
muito atil.

Quer a TAC quer a RM permitem fazer estudos angiogréaficos e da perfusdo cerebral,
gue em casos particulares podem ter indicacao.

O Doppler transcraniano (DTC) é util na avaliacdo de vasospasmo nos casos de HSA.
Em TAC o sangue na fase aguda tem sempre aspecto hiperdenso.

No HED o aspecto tipico é o de uma lente biconvexa que na maior parte das vezes se
localiza na regido temporal, podendo estender-se por crescimento do hematoma,
associando-se frequentemente a fractura temporal.

O HSD agudo tem habitualmente uma distribuicdo mais hemisférica e tem aspecto de
lente concavo-convexa. Podem ser bilaterais e com frequéncia existem outras lesbes
intraparenquimatosas associadas. Em fase cronica (> 3 semanas) sdo hipodensos,
passando por um aspecto isodenso na fase sub-aguda (1 a 3 semanas).

Na contusédo cerebral ha habitualmente alguma heterogeneidade com &reas hipodensas
de edema e éareas hiperdensas de hemorragia. Quando estas areas de hemorragia
confluem ou s@o muito grandes formam hematomas intracerebrais.

No espaco subural podem ainda aparecer os higromas, com aspecto hipodenso, que se
pode confundir com os HSD crénicos e que resultam da disrupgdo da aracnoide, com
acumulagdo de LCR (eventualmente algum sangue).

A HSA manifesta-se pela presencga de sangue nas cisternas basais, nas fissuras cerebrais

e/ou sulcos da convexidade, podendo o sangue refluir para dentro dos ventriculos.
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A DAI (lesdo axonal difusa) pode ndo ser aparente na TAC inicial. Quando o é
manifesta-se habitualmente por pequenas hemorragias na substancia branca subcortical,
corpo caloso e tronco cerebral. Podem confluir e formar hematomas.

O edema cerebral pode ser perilesional, apresentando-se como hipodensidade a volta de
outra lesdo (contusdo, hematomas) ou difuso, generalizado, apresentando-se o cérebro
com aspecto “cheio”, com apagamento dos sulcos, fissuras e cisternas, perda da
diferenciagdo entre substancia branca e substancia cinzenta e ainda com diminuig¢éo da
espessura das cavidades ventriculares.

Para além destas informacgdes a TAC mostra também, no caso de se desenvolverem, as
herniagdes cerebrais, as lesGes isquémicas secundarias e a hidrocefalia.

A RM é um instrumento muito Gtil adicional, muito sensivel, mas que na préatica so se
utiliza em situacdes particulares, tais como quando a TAC € negativa em doente com
alteracdo neurolodgica, especialmente na DAl em pequenas contusdes no tronco cerebral
ou no corpo caloso podem n&o ser visiveis na TAC.

Os outros exames mencionados tém indicacdes muito especificas, ndo sendo de

utilizacdo rotineira.

ORIENTACAO E TRATAMENTO

O tratamento do TCE deve comecar na cena do acidente, com a implementacdo de
medidas que corrijam a hipotensdo e a hipdxia, que combatam a hipertensdo
intracraniana (HIC) e mantenham portanto uma adequada pressao de perfusdo cerebral
(PPC).

A Escala de Glasgow deve ser determinada o mais cedo possivel, quer para determinar a
gravidade do TCE quer para monitorizar a evolucao clinica.

Qualquer doente em coma tem que ser de imediato entubado e ter vias venosas de
acesso.

O transporte destes doentes deve ser feito em ambuléncias preparadas para cuidados
especificos tripuladas por pessoal com preparacdo adequada.

Os doentes devem ser referenciados ndo ao Hospital mais proximo mas sim ao mais
indicado para o seu tipo de patologia.

Lembrar sempre que, num TCE grave, em que o doente ndo se pode queixar e em que é

dificil avaliar clinicamente, enquanto ndo se provar o contrario, tem que se presumir que
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existe lesdo cervical associada e portanto esta regido deve de imediato ser imobilizada.
Na instituicdo hospitalar a organizagéo interna deve estar montada de modo a optimizar
o diagnostico e tratamento deste tipo de doentes, estabelecendo, especialmente nos
politraumatizados, as prioridades necessarias.

No Servico de Urgéncia deve colectada toda a informacdo acerca da hora e
circunstancias do acidente, da perda de consciéncia, das perturbacGes da memoria, da
existéncia de convulsdes, dos sintomas associados, da avaliagdo inicial da EG, da
possibilidade de utilizacdo de drogas licitas ou ilicitas, das medidas instituidas, de
antecedentes pessoais e terapéuticas habituais.

Os doentes conscientes devem ser inquiridos acerca de sintomas especificos (cefaleias,
vOmitos, tonturas) e perturbaces mnésicas (frequente a amnésia retrdgrada,
circunstancial, em que o doente ndo se lembra do que lhe aconteceu).

Deve ser reavaliada a EG, devem ser avaliados os diametros e reaccdes pupilares e
identificados eventuais assimetrias ou inadequadas respostas motoras e outras alteragdes
do exame neuroldgico devem ser registadas bem como alteracbes do habito externo
(feridas, hematomas, fistulas).

A execucdo da TAC tem vindo a ser liberalizada nestes doentes mas é necessario
conhecer o Protocolo Nacional de TCE’s, que sendo Circular Normativa da DGS, tem
forga de lei, regulando as normas respeitantes ndo sé aos exames complementares mas
também as orientacbes sobre o percurso e eventuais tratamentos destes doentes
(consultar site da DGS).

Devem ser tomadas decisdes sobre que tipo de tratamento iniciar: médico (da hipotética
hipertensdo intracraniana) ou cirurgico.

Na prética, todos os doentes com TCE moderados e graves tém que fazer TAC e dos
leves todos os que tendo tido perda de consciéncia tenham fractura no Rx.

Como a utilizacdo do Rx esta praticamente ultrapassada e com a liberalizacdo da TAC,
0 que se verifica é que todos fazem TAC se tiverem tido perda de consciéncia.

Terdo também que fazer TAC os doentes “de risco” (independentemente da gravidade
do TCE): doentes com ou acima de 65 anos, doentes com coagulopatias (iatrogénicas
incluidas, isto é, os anticoagulados), doentes com historia de abuso de alcool ou outras
drogas, doentes com epilepsia, doentes com TCE aberto, doentes com défices
neuroldgicos e doentes com cirurgia craniana prévia.

Sempre que a TAC demonstre patologia devem o0s doentes ser encaminhados para

observacao e orientacdo pela Neurocirurgia.
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Os que ndo apresentam lesdo na TAC devem ser vigiados 24 horas em ambiente
hospitalar ou na residéncia, dependendo da EG e da existéncia de factores de risco (se
EG=15 e sem factores de risco podem sé-lo na residéncia desde que tenham suporte
domiciliario para tal).

O tratamento da HIC num doente traumatizado comeca com a elevacao da cabeca a 30°,
que favorece a drenagem venosa.

A drenagem de LCR por puncéo ventricular nem sempre € possivel por os ventriculos
poderem estar com dimensdes reduzidas.

Os doentes em coma devem estar entubados e ser sedados e curarizados,

Se estas medidas ndo forem eficazes deve-se recorrer aos diuréticos.

O manitol 20% é um diurético osmético e é o mais utilizado. Administram-se em média
125-250cc (0,25 a 1gr/Kg) em bolus e a sua administracdo deve ser regulada pela
monitorizacdo da PIC, ou em doentes em coma ou com sinais de herniacdo cerebral.
Para além do efeito diurético, antiedematoso, tem efeito positivo por diminuir a
producdo de LCR, a libertacdo de radicais livres de oxigénio e a viscosidade sanguinea.
Pode contudo ter efeito rebound por haver lesdo da barreira hemato-encefalica que
favorece a passagem do manitol para o espaco intersticial, arrastando agua e
promovendo aumento do volume cerebral.

Outro diurético utilizado é a furosemida, diurético de ansa, que habitualmente se
administra no intervalo das administracdes de manitol.

A hiperventilacdo diminui a PIC por promover vasoconstricdo mas esta pode ser
prejudicial por condicionar o desenvolvimento de isquémia cerebral, pelo que sé deve
ser utilizado em casos especiais, moderadamente (PaCO2 30-35 mmHg) e por curtos
periodos.

O coma barbiturico é o passo seguinte se ndo se tiver conseguido um controlo
adequado.

A craniectomia descompressiva € um método mais agressivo mas que é eficaz num
grande namero de casos.

A hipotermia é medidas extrema que ndo é utilizada na maior parte dos Centros.

O tratamento da PIC tem efeito positivo por poder conseguir manter uma pressdo de
perfusdo (PPC) eficaz. Para que esta seja eficaz é também necessario que a TA esteja
controlada dado que a PPC = TAmédia - PIC.

As indicacOes para tratamento cirdrgico estdo relativamente bem uniformizadas, embora

as decisdes tenham que ser tomadas individualmente.
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Na maior parte dos casos a cirurgia faz-se recorrendo a craniotomia com evacuacao dos
hematomas e aspiracdo do tecido contundido.
Também na maior parte das vezes a intervengdo deve ser tdo precoce quanto possivel,

estando este intervalo de tempo relacionado com o prognostico.

SEQUELAS

Depois da fase aguda estes doentes podem ter ainda uma série de problemas
relacionados com as sequelas que podem resultar e que podem ser classificadas em trés
tipos: neuroldgicas ou fisicas, neurocomportamentais ou mentais e (existem ainda
sequelas psiquiatricas e ortopédicas, que ndo sendo do ambito da Neurocirurgia, ndo
serdao aqui abordadas).

Estas sequelas, isoladamente ou em conjunto, representam para o individuo uma perda e
um défice, para a familia um stress e um peso acrescido, e para a sociedade uma
sobrecarga social e economica.

No ambito da Medicina do Trabalho é importante saber reconhecé-las e perceber de que
modo elas podem interferir com a retoma ou a incapacidade parcial ou total para
desempenhar a actividade profissional.

Por isso é necessario primeiro identificar os défices e depois quantificar as sequelas
transitorias e definitivas.

Nas lesbes dos tecidos moles basta habitualmente a inspeccdo para se fazer o
diagndstico. A consolidacdo é rapida fazendo-se quando necessario a sutura, a profilaxia
antibidtica e do tétano, e por vezes plastia. Podem originar algum sofrimento pessoal e
alteracdo estética, muito importante em certas profissées (locutores, actores, etc....) mas
que habitualmente ndo comprometem as fungdes importantes de relagéo.

As sequelas resultantes das fracturas 6sseas ndo provocam habitualmente incapacidade
fisica nem funcional, mas, podem ter os mesmo problemas que as lesGes dos tecidos
moles, eventualmente agravadas por poderem implicar um tratamento mais complexo e
prolongado e poderem ainda relacionar-se com o desenvolvimento de complicagdes
tardias, nomeadamente a epilepsia pos traumatica.

Existem varias escalas que pretendem avaliar os resultados clinicos apds um TCE.

Uma das mais conhecidas e utilizadas ¢ a GOS “Glasgow Outcome Scale”: GOS 5 =

morte; 4 = estado de vida vegetativo; 3 = dependéncia de outra pessoa para as
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actividades de vida diaria (avd), possivel internamento; 2 = independente nas avd mas
incapacidade laboral e social, 1 = capaz de retomar a sua actividade, embora possam
persistir algumas sequelas.

As chamadas sequelas hemisféricas (hemiparésia, afasia, hemianopsia e epilepsia)
acontecem em 65% dos TCE significativos, sendo que nos casos mais graves podem
chegar aos 90%.

Dentro destas a hemiparésia é a mais frequente podendo surgir em cerca de 50% dos
casos.

Podem ainda aparecer uma série de outras sequelas, nomeadamente as perturbacées
sensitivas, a espasticidade, a ataxia, a apraxia, a alexia, a agnosia, as perturbacoes
extrapiramidais, as alteragdes dos pares cranianos e as alteracdes neuroendocrinas.

O défice motor pode ser parcial (parésia) ou completo (plegia) e segundo a distribuicao
classificar-se em monoparésia, hemiparésia e paraparésia e deve ser quantificado
segundo os graus da for¢a muscular (0-5).

O mesmo para sensibilidades - superficiais (tactil protopatica, algica, térmica) e
profundas (tactil epicritica, postural/cinestética e vibratdria), que se classificam em
hipo, hiper (estesia, algesia) para as sensibilidades tactil grosseira e algica e se dizem
diminuidas ou abolidas para as outras.

Espasticidade é um aumento do ténus muscular que surge em lesdes da via piramidal,
pode ser dolorosa mas também pode ser util se ligeira em lesGes ndo graves. Permite
distinguir lesdes periféricas (hipotonia) das centrais.

Afasia motora (ou afasia de Broca) caracteriza-se por grande dificuldade em falar,
porém a compreensdo da linguagem encontra-se preservada; é também conhecida como
afasia ndo fluente ou de expressdo; afasia sensitiva (dificuldade na compreensao da
linguagem, a fala é fluente e faz pouco sentido; é também denominada afasia fluente, de
recepcdo ou sensorial) e formas de afasia global.

Hemianopsia homénima é uma amputacdo de metade do campo visual e significa que
houve lesdo das vias Opticas. Pode passar despercebida mesmo ao doente, sobretudo se
esteve algum tempo em coma, ja que depois de recuperar a consciéncia pode corrigir
este defeito com a posicdo da cabeca.

A ataxia significa um transtorno do movimento activo cuja sequéncia harmoniosa esta
perturbada. Pode afectar os dedos, as méos, os bracos, as pernas, o corpo, a fala ou o
movimento dos olhos. Pode ser truncal (axial) ou afectar as extremidades. E mais

frequentemente causada por uma perda da fungdo do cerebelo, mas pode ser por leséo
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das vias condutoras para dentro e para fora deste (espinhal, piora de olhos fechados; a
cerebelosa néo).

A apraxia é uma perturbacdo da actividade gestual, ha incapacidade para efectuar
tarefas que requerem padrdes de evocagdo ou sequéncias de movimentos.

Secundaria a lesdo do lobo parietal (dominante para a ideomotora, bilateral para a
ideatoria, direita para a construcional e de vestir), sem perturba¢do motora ou sensitiva.
Classifica-se em ideatoria ou ideacional em que ha défice da representacdo mental do
acto a realizar, o doente é capaz de executar uma ac¢do mas nao uma série delas e em
ideomotora na qual se mantém a representacdo mental de um acto mas ndo o consegue
praticar, em motora ou construcional, em que existe incapacidade de praticar actos
requeridos pela vontade e ainda em apraxia de vestir.

A agnosia € a incapacidade de identificar um objecto oferecido a percep¢do (visual,
auditiva, sensitiva) mantendo-se integros a recepcdo e a atencdo. Pode ser visual
(objectos, imagens, cores), sensitiva (astereognosia) ou auditiva (surdez "psiquica").

A alexia é uma dificuldade na leitura e pode ser isolada (pura) ou associar-se com
agrafia (incapacidade de escrita).

As alteracdes extrapiramidais ap6s um TCE sdo raras e manifestam-se com quadros que
podem ser sobreponiveis ao Parkinson: tremores, discinésias, rigidez.

As alteracBes neuroenddcrinas sdo especialmente a diabetes insipida, por lesdo da haste
pituitaria.

A epilepsia, apesar de ter incidéncia baixa, tem um peso social bastante elevado, dado
que representa um handicap enorme para um individuo que até pode ndo apresentar
nenhumas alteracfes objectivas e subjectivas (se ndo existirem outras sequelas), mas
que pelo facto de ter esta manifestacdo é muitas vezes prejudicado em termos
profissionais.

A incidéncia da epilepsia pds-traumatica (EPT) é de 12-15% nos TCE graves, 0,7-1,6%
nos moderados e 0,1-0,5% nos ligeiros.

Epilepsia define-se como uma perturbacdo do funcionamento do cérebro, devida a uma
descarga anormal de um determinado nimero de neurdnios cerebrais, que tem inicio
subito e imprevisivel e é, em geral, de curta duracdo (de segundos até 15 minutos),
mantendo-se o funcionamento cerebral normal entre as crises.

Ha cerca de 40 tipos de epilepsia, mas habitualmente dividem-se em parcial e
generalizada, em relagdo com o modo de inicio:

Parcial - simples (motora, sensitiva, vegetativa, mista)
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- complexa (com perturbacdo da consciéncia, muitas vezes associadas a
movimentos automaticos despropositados)
Generalizada - convulsivas (tonico-clonicas, tonicas, mioclénicas)

- ndo convulsivas (auséncia ou pequeno mal, crises atonicas).

Na parcial apenas parte do cerebro esta afectada e ndo ha perda de consciéncia, embora
esta possa estar afectada (pode parecer embriagado, pode brincar com a roupa, bater nos
l&bios, etc...), podem existir movimentos automaticos despropositados e pode estender-
se a outras partes do cérebro e generalizar.
Na generalizada ha afectacdo da actividade eléctrica de todo o cérebro, havendo perda
de consciéncia que, na auséncia se pode manifestar apenas por uma breve interrupgéo
que se pode traduzir apenas por um tremor a nivel das palpebras, que pode ser
interpretado como se estivesse a sonhar acordado ou se houvesse perda de concentracao.
Se estiver a andar continua a andar mas sem consciéncia do que esta a fazer ou para
onde vai.
No TCE podem classificar-se as crises em imediata, precoce e tardia (esta a verdadeira
epilepsia pos-traumatica - EPT).
Na imediata, que € rara, a crise surge nos primeiros segundos apés o TCE
(habitualmente em TCE leves) e néo predispde a EPT.
A precoce surge na 12 semana (1/3 na 12 hora, 1/3 no 1° dia e 1/3 depois, até ao final da
12 semana). Aumenta em 25% o risco de EPT e é habitualmente do tipo parcial motor.
A tardia (EPT) aparece entre o fim da 12 semana e a sua primeira manifestacdo pode ser
até aos 5 anos apds o TCE.
60% surgem no 1° ano, 30% no 1° més.
As crises sdo do tipo generalizada e parcial complexa (nunca pequeno mal e mioclonias
massivas).
Os factores associados ao TCE que mais contribuem para o seu desenvolvimento sdo a
gravidade do traumatismo, a existéncia de epilepsia precoce, a presenca de amnésia com
duracdo superior a 24 horas e alguns tipos de lesdo intracraniana, que sdo mais
epileptogenos (HIC, HSD, fractura com laceracdo cerebral).
Por vezes é dificil atribuir, com certeza absoluta, a existéncia de uma epilepsia a um
TCE mais ou menos antigo, mais ou menos grave.
Existem uma série de requisitos que podem ajudar.
Assim, é necessario confirmar que existem crises e de que tipo sdo, saber qual foi a

gravidade do traumatismo e que tipo de lesGes se desenvolveram, que ndo existia
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epilepsia antes do TCE, que ndo ha outras causas para as crises, que se manifesta num
intervalo maximo de 5 anos apés o TCE e que h& uma concordancia entre a lesdo
resultante do traumatismo e a localiza¢&o do foco epileptogeno no EEG.

A existéncia destes requisitos permite atribuir a EPT ao TCE, mas o contrario ndo é
verdadeiro, como por exemplo se a primeira crise for depois dos 5 anos, ou se existir
foco noutra localizagdo.

A presenca de EPT pode condicionar multiplas dificuldades na vida destas pessoas com
algumas interdic6es que lhes sdo impostas em termos sociais.

Estas limitacbes sdo na maior parte das vezes provocadas pelas reaccdes negativas dos
outros do que pelas proprias crises e reflectem-se no ponto de vista profissional, na
conducdo de veiculos, na obtencdo de seguros e ainda no aspecto recreacional.

A taxa de desemprego € dupla da taxa geral por receio do empregador em aumentar
custos por acidentes de trabalho (em numero e gravidade), absentismo, danos de
material e diminuicdo das capacidades intelectuais.

E sempre necessario ter em consideragdo que se um trabalhador tiver uma crise durante
o seu desempenho profissional pode de facto haver algum risco para o proprio, mas
eventualmente também para os que o rodeiam, isto dependendo do tipo de crises e da
actividade desempenhada.

Por isso existem diversos preceitos que devem ser sempre considerados quando se
analisa a capacidade profissional de cada individuo afectado por epilepsia.

Os que tiverem ataques sob controlo, ataques em tempo previsivel, ataques sem perda
de consciéncia ou do controlo motor e 0s que tiverem ataques sempre precedidos por
aurea poderdo ocupar a maior parte dos empregos, enquanto 0s que tenham as suas
crises com perda de controlo motor, perda de consciéncia acompanhada ou nao de
movimentos automaticos e quedas sem aviso poucos empregos poderao assumir.

No entanto devem ser sempre as capacidades do individuo e ndo as suas incapacidades a
ditarem a sua colocacéo.

A obtencdo de alguns tipos de seguros (vida, salde, acidentes pessoais,
responsabilidade profissional) é mais dificil para estes individuos e os prémios a pagar
séo habitualmente mais caros.

Também no aspecto recreativo estes individuos podem ser prejudicados, especialmente
no que respeita a actividade desportiva mas tambem a vida nocturna.

No aspecto desportivo existe o receio de que a emogdo e a hiperventilagdo que a

actividade desportiva condiciona possa ser responsavel pelo desencadeamento de crises.
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No entanto é conhecido o facto de que muitos atletas, inclusive de alta competicdo, séo
epilépticos. Deve ser desaconselhada sempre a pratica de desportos “radicais” ou em
que uma eventual perda de conhecimento possa ser deletéria. N&do devem por exemplo
nadar sem estar acompanhados.

Em relacdo a vida nocturna, existe o receio de que a falta de repouso, a ingestdo
frequente de &lcool e por exemplo as luzes intermitentes das discotecas possam
funcionar como desencadeantes de crises.

O problema da conducédo € o que mais questdes praticas levanta e no que se cumpre
menos vezes a legislacéo.

Conduzir é um privilégio e ndo direito. Individuos com alto risco de perderem o
controlo do veiculo ndo devem ser autorizados (& semelhanca do que se faz com o
alcool).

Os condutores de maior risco (avides, transportes de passageiros e mercadorias
perigosas) ndo devem ser autorizados a conduzir mesmo que tenham a sua epilepsia
controlada.

E dificil estabelecer regras fixas dado que existe grande variedade de condicdes.

Crises sem aura, crises com perda de consciéncia e do controlo motor ndo podem
conduzir. Crises parciais simples sem perturbagdes motoras no outro extremo do
espectro. Crises s6 nocturnas podem conduzir durante o dia.

Em termos cientificos ndo ha prazo especifico, em termos de legislacdo varia de pais
para pais e mesmo de estado para estado (EUA).

Existe uma directiva europeia de 1991 (manteve-se em 2005) em que, COMo norma, um
individuo com EPT s6 pode ser autorizado a conduzir depois de 2 anos sem crises. A
recomendacdo recente na Europa é para um periodo de 1 ano sem crises, 0 que ja é
pratica em alguns paises (UK). Durante o periodo de retirada da medicacdo e nos 6
meses seguintes ndo deve conduzir, dado que é nesse periodo que ha maior
probabilidade de reaparecerem as crises.

A lesdo dos nervos cranianos ndo € muito frequente aquando de um TCE e isto é
importante dado que o potencial de recuperacdo é em regra pequeno, determinam
frequentemente incapacidade significativa e raramente é possivel qualquer intervencao
terapéutica.

Na avaliag&o inicial do TCE os pares mais vezes lesados sdo os oculomotores e o facial

(ou pelo menos os mais facilmente objectivaveis na altura).
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O nervo olfactivo (I par) é atingido em 7% dos TCE sendo esta lesdo mais frequente nos
traumatismos graves, podendo contudo ser o Unico par craniano atingido nos
traumatismos ligeiros.

Associa-se frequentemente com fractura do andar anterior, mas pode ser sO por
estiramento das fibras que sofrem leséo a nivel da lamina crivosa do etmdide (frequente
nos traumatismos occipitais).

Dado ndo ser um verdadeiro nervo craniano (como o Il par) mas sim uma extenséo do
préprio cérebro, ndo se regenera, pelo que existe uma limitacdo grave na expectativa
dos resultados terapéuticos. No entanto em 50% dos casos a lesdo é temporaria por
edema/hematoma, podendo recuperar em alguns dias e até 10 semanas.

A maior parte das vezes passa despercebido, os doentes ndo ligam, pelo que é
necessario testar.

O défice visual apds TCE pode resultar de lesdo ndo s6 do nervo éptico como também
de lesdo em qualquer ponto das vias dpticas.

O nervo Optico tem 4 segmentos: intra-ocular, intraorbitario, intracanalicular,
intracraniano e depois continua-se pelo quiasma, faixas oOpticas, radiacGes oOpticas e
cortex calcarino (lobo occipital).

No nervo a lesdo mais frequente é a nivel intracanalicular, dado que o canal tem
dimensdes reduzidas.

As lesGes completas provocam cegueira (amaurose) enquanto as incompletas provocam
escotomas ou defeitos sectoriais nos campos visuais (hemianopsias, quadrantopsias).
Nas lesdes completas do nervo, para além da amaurose ha também midriase, auséncia
de reflexo fotomotor com manutencdo do consensual (sinal de Marcus-Gun) e palidez
da papila optica secundéria a atrofia, que s6 aparece ao fim de algumas semanas.

Podem ser uni ou bilaterais. 50% das amauroses sdo definitivas.

O grupo dos nervos Gculo-motores é constituido pelos pares 11, 1V e V1.

Na fase aguda do TCE grave séo frequentes as perturba¢des dos movimentos oculares,
por disfuncdo do tronco cerebral, sendo transitorias, melhorando consoante a
consciéncia vai recuperando.

As lesdes podem ser directas, dos nervos ou da musculatura, ou podem ser secundarias
a herniacdo cerebral ou a lesdo do seio cavernoso, onde estes nervos passam
compactados.

Manifestam-se por diplopia que pode ser horizontal e/ou vertical.
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Objectivamente ha parésias dos movimentos oculares, com desconjugac¢do do olhar em
repouso (estrabismo) ou no movimento (limitagdes da excursao ocular).

O mais atingido é o VI par e 0 menos vezes atingido é o IV par.

O Il par, motor ocular comum, é responsavel pela maior parte da motilidade ocular
(excepto abducéo — VI par, e olhar para baixo e para dentro — IV par), fazendo ainda a
elevacdo da pélpebra superior e a contraccdo da pupila (esfincter da iris - accéo
parassimpatica).

Uma lesdo completa leva portanto a parésia quase total do movimento ocular, midriase e
ptose palpebral.

A lesdo do IV é rara e a diplopia é mais pronunciada por exemplo a descer escadas mas
0 doente corrige com a posic¢ao da cabeca.

Na lesdo do VI para ha limitacdo da abducdo, com estrabismo convergente.

O V par, nervo triggmeo € composto pelos ramos V1 (oftalmico), V2 (maxilar), V3
(mandibular) e ainda por um ramo motor que acompanha V3.

E um nervo misto, responsavel pela sensibilidade nos 2/3 anteriores da lingua (V3) (no
1/3 posterior é o glossofaringeo).

A lesdo pode dar perturbacdo sensitiva na face com hipo ou analgesia e estesia. Pode
provocar sensacOes de hiperpatia (anestesia dolorosa), nevralgia e parestesias. A
diminuicdo da sensibilidade cérnea (V1) leva a diminuicdo ou abolicdo do reflexo
corneo, que pode ser perigoso pela possibilidade de queratite e eventualmente cegueira.
O VII par, nervo facial, é também um nervo misto, com trés tipos de funces.

Tem uma funcdo motora - mimica facial, primeira parte da mastigacdo, degluticdo e
fonacéo (consoantes labiais e bucolabiais), uma fungé@o gustativa (nos 2/3 anteriores da
lingua — intermediario de Wirsberg) e uma funcdo secretoria (saliva — corda do timpano
e lagrimas — grande petroso superficial). Lesado frequentemente quando ha fractura do
rochedo, é frequente a sua associagdo com lesdo do VIII par.

O VIII par é composto pelos nervos auditivo e vestibular.

Uma lesdo pode atingir ambos ou apenas um deles, provocando disfuncdo vestibular
e/ou coclear.

A disfuncdo vestibular manifesta-se por sintomas como tonturas, vertigens,
desequilibrio e por sinais como nistagmus, espontaneo ou com movimentos da cabeca.
A disfung&o coclear manifesta-se por surdez e eventualmente zumbidos.

A surdez € habitualmente de natureza sensorial, apenas em 3% dos casos é de conducdo

(por hemotimpano ou por disrupcéo da cadeia ossicular).
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Os ultimos pares sdo raramente lesados, habitualmente por armas de fogo com lesdo a
nivel dos foramen jugular e hipoglosso, junto ao buraco occipital.

O IX par é o glossofaringeo, que € um nervo misto, com fibras motoras e sensitivas que
dao sensibilidade da orofaringe e a sensibilidade e o paladar do 1/3 posterior da lingua.
Do ponto de vista clinico é nervo puramente sensitivo dado que o Unico masculo que
enerva é o estilofaringeo que nao pode ser testado clinicamente.

Importante para a degluticdo apenas pela sensibilidade com alteracdo da coordenacéo.
Pode originar nevralgia com dores irradiando a lingua, regido cervical e ouvido, com
salivacdo abundante, que se desencadeia pela degluticdo, mastigacao, fala e bocejo.

O X par, pneumogastrico ou vago, € um nervo misto. Motor para enervacgao do palato e
cordas vocais, sensitivo para enervagdo dos érgdos do pescoco, torax e abdomen. Pode
afectar a degluticdo com disfagia, a digestdo pela disfagia e pelas perturbacdes da
digestdo e ritmo cardiaco (taquicardia). Pode ainda condicionar perturbacgdes da voz.

O espinhal acessorio, XI par, € um nervo motor para 0s musculos
esternocleidomastoideu (rotacdo da cabega) e parte superior do trapézio (elevacao dos
ombros).

O grande hipoglosso, XII par, é nervo motor, responsavel pela motilidade da lingua e a
sua lesdo condiciona paralisia que se pode acompanhar de atrofia e fasciculacdo se a
lesdo for nuclear (periférica). Interfere com a diccdo e com a degluticéo.

As sequelas neurocomportamentais (mentais) que podem resultar de um traumatismo
craniano dividem-se em trés grandes grupos: perturbacfes cognitivas, perturbacbes da
memoria e perturbagdes da personalidade.

Sdo as sequelas mais consistentes e provavelmente as mais importantes do ponto de
vista social.

Podem aparecer mesmo com TCE ligeiro, havendo neste caso como que uma
dissociacdo, em que ha um bom estado fisico mas um estado mental perturbado. Estas
sequelas sdo ainda importantes por tenderem a cronicidade.

Sdo habitualmente provocadas por lesdes difusas, com dano cerebral disseminado e
podem originar quadros clinicos semelhantes aos da deméncia aterosclerética e senil.
Um nivel educacional elevado esta relacionado com melhor progndéstico no que se
refere ao regresso ao trabalho. Pelo contrario, o alcoolismo, o uso de drogas, um TCE
anterior, problemas mentais e alteracbes do comportamento prévios pioram este

regresso.
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Existe quase sempre dificuldade na avaliacdo destas perturbacdes por ser dificil
extrapolar dados da avaliagdo neuropsicoldgica, obtidos em condic¢bes "laboratoriais",
para a realidade.

E por isso importante a entrevista com a familia ou outros prestadores de cuidados.

Os problemas cognitivos estdo relacionados em termos gerais com o nivel de
inteligéncia, mas também com a atencéo, o calculo, a rapidez e eficiéncia em processar
a informagéo, etc..

A avaliacdo deste aspecto é funcdo da Neuropsicologia e para avaliar a inteligéncia o
teste mais conhecido € o WAIS - Wechsler Adult Inteligence Scale (QI verbal e
performance), existindo muitos outros testes para avaliar 0s outros aspectos das
perturbacdes cognitivas.

Uma das questdes que se coloca € saber se as alteracfes encontradas representam um
declinio do nivel pré-moérbido, dado que na maioria dos casos nao existe avaliagcdo
prévia. Existem contudo alguns testes que permitem ao neuropsicélogo fazer uma

avaliacdo que tenha em consideracéo essa relacao.

As perturbacdes da memoria sao muito frequentes nos TCE graves e moderados, 0 que
ndo surpreende, dado que a memoria resulta de um processo que depende da integracao
de diversos aspectos da funcdo cerebral, implicando mecanismos de recepcdo intactos,
atencdo adequada e capacidade de transferéncia de dados inalterada.

Estdo directamente relacionadas com a duracdo da amnésia poOs-traumatica, que é o
periodo de tempo que medeia entre o TCE e a restauracdo da memdria. Associa 0
periodo de coma (se existiu) com o periodo de amnésia anterégrada (incapacidade de
consolidar a informacéo dos acontecimentos a ocorrer) ou de fixacao.

Se o periodo de amnésia anterograda dura até 2 semanas, a recuperacdo da memoria é
habitualmente boa. Se vai até as 4 semanas j& ndo tdo boa. Se é superior a 4 semanas
associa-se frequentemente a grave perturbacdo da memoria.

Existe ainda um outro tipo de amnésia relacionada com um TCE, que se denomina de
retrograda (ou de evocagdo) e que € relativa ao intervalo de tempo antes do
traumatismo, sendo habitualmente breve (cerca de 30 segundos) e normalmente
irrecuperavel.

Por fim, as perturbacdes da personalidade, que séo talvez as altera¢cdes mais consistentes
do ponto de vista mental nos TCE, embora ndo exista maneira de as quantificar.

Podem ser subtis, sendo apenas notadas pelos familiares e amigos ou muito aparatosas.
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N&o existe relacdo entre a personalidade prévia e estas alteracoes.

Relacionam-se com a localizacdo das lesdes encefélicas: as frontais ddo desinibicéo,
diminuicdo da motivagdo e da auto-estima, as temporais originam agressividade e
reacgdes maniacas.

Outras alteracbes podem surgir, tais como: ilusdes, confabulacdo, agitacéo,
comportamento sexual desinibido, etc...

Para o fim ficou propositadamente o Sindrome pds-concussional ou pds traumatico,
dado poder ser considerado uma patologia “mista” dentro da dicotomia utilizada de
lesGes neuroldgicas e lesdes mentais.

Na verdade ndo se sabe ainda ao certo dentro de que grupo este sindrome se encaixa,
podendo na realidade partilhar algo de cada um deles, havendo contudo cada vez mais
evidéncia de que existe alguma perturbacdo organica mas também de que a sua
intensidade e duracdo estardo intimamente relacionados com determinados perfis
psicoldgicos ou outros factores ndo organicos.

Recentemente tém-se demonstrado que muitos destes doentes podem apresentar
disfuncdo vestibular com comprovacdo por electronistagmografia (em doentes que
clinicamente ndo tém nistagmus) e a PET ou a RM de alta resolucdo podem mostrar
muito discretas alteracOes intracerebrais.

Contudo, este sindrome tende a manifestar-se com mais frequéncia e intensidade em
doentes com perturbacdes psiquiatricas prévias, alcodlicos, toxicodependentes e quando
hd um conflito com tentativa de ganho secundario (resolvendo-se com a resolucao
deste).

N&o se sabe portanto ao certo se é apenas uma resposta do ponto de vista psicoldgico ou
se realmente existem algumas discretas alteracdes estruturais cerebrais.

O mais provavel € que seja uma conjugacdo das duas coisas.

Manifesta-se por uma miriade de sintomas, tais como cefaleias, tonturas, fadiga,
ansiedade, irritabilidade, perturbacbes da memodria, insénias, dificuldades de
concentracéo, etc...

O exame neurologico € normal e a TAC ndo mostra alteraces.

Estes doentes recorrem repetidamente aos cuidados médicos e é necessario assegurar-
Ihes que, apesar de poder ser transitoriamente incapacitante, € uma condi¢do benigna.
Nos casos em que a sintomatologia persistir estes doentes devem ser encaminhados a

orientacdo psiquiatrica.

26



Por fim agrupam-se alteracfes neuroldgicas que podem sugerir, pela sua associagéo,
uma disfun¢do segmentar do encéfalo, originando ‘sindromes lobares”, cujo
conhecimento pode ajudar a relacionar um determinado quadro clinico com a
localizagdo de uma lesdo traumatica previa.

LOBO FRONTAL

hemiparésia, hiperreflexia, espasticidade, ataxia da marcha,

incoordenacdo motora, afasia, alteragdes do comportamento (passivo/compulsivo), da
memoria, da atencao, lentificacdo, desinteresse, etc.. epilepsia

LOBO PARIETAL

hemianalgesia/anestesia, hemiandpsia, agnosia, apraxia, alexia, afasia, negligéncia
corporal, perturbacdo da orientagéo espacial, epilepsia

LOBO TEMPORAL

hemiparésia, hemiandpsia, afasia, desinibicdo, irritabilidade, diminui¢cdo da atencdo,
epilepsia

LOBO OCCIPITAL

amaurose, hemianopsia, agnosia visual, agnosia cromatica, alteracfes da orientacdo
espaco-visual, alucinacgdes visuais.

CEREBELO

hipotonia, ataxia marcha, disartria, dismetria, tremor, adiadacocinésia, nistagmus, sinal
de Romberg.

CORPO CALOSO

desconexdo hemisférica, estado vegetativo

GANGLIOS DA BASE

S. extrapiramidal - tremores, discinésias, rigidez

S. talamico - diminuicdo das sensibilidades, hiperpatia, mdo talamica

DIENCEFALO

lesBes hipotaldmicas (temperatura, equilibrio hidro-electrolitico,

frequéncia cardiaca e respiratoria, ritmo sono/vigilia, saciedade/

apetite, actividade sexual, etc..)

TRONCO CEREBRAL

mesencéfalo - coma, alteracdes pupilares, descerebracéo

protuberancia - coma, les@o vias motoras e sensitivas, nucleos

pares cranianos, movimentos involuntarios (tremor)

bolbo - coma, lesdo vias motoras e sensitivas
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As sequelas psiquiatricas (depressdo e neuroses) bem como as ortopédicas (limitagdes
articulares, rigidez articular e artropatias neurogénicas) ndo sdo aqui abordadas, por ndo
pertencerem ao ambito da neurocirurgia.

As sequelas de um TCE sdo complexas, sempre diferentes de um doente para outro,
originando como que um "mosaico" de défices no qual os diversos elementos nunca
estdo ordenados da mesma maneira.

Para se tentar determinar a incapacidade que um TCE pode condicionar num doente ha
que seguir um certo niumero de procedimentos, comecando por saber exactamente que
tipo de lesBes resultaram do TCE, depois dar um determinado tempo para que essas
lesGes se estabilizem (espontaneamente ou por terapias), ver entdo quais as sequelas que
ficaram, e finalmente estabelecer um nexo de causalidade entre elas e o traumatismo.
Entrar em linha de conta com a gravidade (suficiente para provocar estas sequelas?), a
topografia lesional (andsmia frequente nas lesbes occipitais, epilepsia ou hemiparésia
raras) e as sequelas apresentadas, o intervalo de tempo que decorre entre o TCE e o
aparecimento das sequelas (pode ser de diagnostico tardio, como p. ex andésmia num
doente gque esteve em coma muito tempo e que depois de acordar ndo foi testado) e
ainda com a evolucdo temporal destas mesmas sequelas tendo em linha de conta que as

neurocomportamentais persistem habitualmente mais tempo.
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