-

View metadata, citation and similar papers at core.ac.uk brought to you byj’f CORE

provided by Repositério Institucional dos Hospitais da Universidade de Coimbra

Psiquiatria Clinica, 32, (2), pp. 73-88, 2011

Artigo de Revisdo

Sindrome Pos-Concussional
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Resumo

Muitos individuos que tenham sofrido um traumatismo crdneo-encefalico ligeiro reportam uma constela¢do
de sintomas fisicos, psicologicos e cognitivos descritos na nosologia médica como o Sindrome Pos-Concussional
(SPC). Embora aresolugdo clinica destes quadros ocorra com frequéncia apds poucas semanas, alguns doentes
evidenciam persisténcia sintomdtica que se pode revelar permanente e causadora de incapacidade funcional.
Historicamente tém sido consideradas variaveis fisiologicas e psicologicas como contribuintes para apatogénese
do SPC. No presente artigo os autores realizam uma revisdo historica de aspectos conceptuais e nosologicos
deste sindrome e actualizam o estado da arte quanto a sua epidemiologia, fisiopatologia, manifestacées clinicas,
diagndstico e tratamento, sendo ainda considerados aspectos médico-legais.

Palavras-chave: Sindrome Pos-Concussional, Traumatismo Crdnio-Encefalico, Psiquiatria Forense

Abstract

Many of those who have suffered a mild traumatic brain injury report a constellation of physical, psycho-
logical and cognitive symptoms described in medical nosology as Post-Concussion Syndrome (PCS). Although
clinical remission of these cases occurs frequently after a few weeks, some patients report persistent symptoms
that might become permanent and cause functional impairment. Historically, physiological and psychological
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contributing factors have been considered as contributing towards the pathogenesis of PCS. In this article, the
authors have undertaken an historical review of the concept and nosology of this syndrome, and updated the
present state of the art concerning its epidemiology, pathophysiology, clinical manifestations, diagnosis and

treatment, as well as considering forensic aspects.

Key-words: Post-concussion syndrome, Traumatic brain injury, Forensic Psychiatry

1) Introducio

O primérdio conceptual do Sindrome Pos-Con-
cussional (SPC) remonta ao periodo da Primeira
Guerra Mundial, quando em 1915 surge a expressdo
Shell Shock, inicialmente concebida como uma con-
dicdo decorrente de lesdo neurologica, uma forma
de commotio cerebri consequéncia de impactos ou
compressdes de grande energia (1,2,3). Contudo,
cedo surgiram duvidas quanto a contribuigdo directa
do impacto cerebral para a origem dos sintomas, ten-
do sido sugerido por alguns autores que estes teriam
uma origem primordialmente psicogénica e ndo neu-
rologica, denominando o quadro por Neurose Trau-
matica (3,4).

Nessa perspectiva de uma neurose de guerra, che-
gou a ser proposto que tal condigéo seria determinada
pelas circunstancias ambientais ou contextuais, sendo
que os cuidados médicos e as compensacdes subse-
quentes funcionariam como um factor de refor¢o quer
dos sintomas quer da incapacidade consequente. A re-
percussio socioecondomica deste quadro clinico que,
a data, assumiu caracteristicas de quase epidemia, e
os crescentes pedidos de pensdes de invalidez promo-
veram o debate entre as diversas escolas, bem como a
implementacdo de limites diagnésticos para modular
a sua disseminacéo (3). Apesar das medidas tomadas,
o Shell Shock representou em 1917 um sétimo das
baixas de guerra do exército britdnico (5). Durante a
Segunda Guerra Mundial, para evitar uma nova epi-
demia de Shell Shock, as autoridades britanicas bani-
ram o termo (6). No entanto, apesar desta restri¢ao, os
soldados expostos a explosdes e traumatismos crania-
nos continuaram a apresentar uma série de sintomas
comuns de “distress”, anteriormente descritos e en-
quadrados nessa entidade (3).

Ainda que Myers ja o houvesse esbogado, ao
propor uma origem “emocional” por oposi¢@o a pu-
ramente “‘comocional”, apenas em 1934 surge a clas-
sificagdo como entidade nosolégica individualizada
de “Sindrome Pos-Concussional”, por Strauss e Sa-
vitsky, que verificaram a existéncia concomitante de

sintomas reconhecidos como decorrentes de lesdes
neurologicas cerebrais e sintomas reconhecidos como
de origem psicogénica (7). Esta definicdo surge num
contexto epistemoldgico de dicotomia corpo-mente,
agora reunidos por um uUnico evento, que poderia
provocar ou promover sintomas neurologicos organi-
cos objectivaveis e sintomas psiquicos, de percepgao
e avaliaglo subjectiva (8). Cinco anos volvidos, em
1939, Schaller prop6s o termo “Concussdo Pos-Trau-
ma” para definir um estado de perturbagdo momenta-
nea da consciéncia sem alteragdes cerebrais patologi-
cas evidentes (9).

Em 1941 o “Sindrome Pés-Concussional” foi re-
conhecido e caracterizado pela presenga de tonturas,
cefaleias, fadiga, zumbido, perda de memodria, dificul-
dade de concentragéo e irritabilidade, em consequén-
cia de um traumatismo craniano (10). Diversas teorias
explicativas surgiram, tendo sido proposto por Mira
que a amnésia seria um forte indicador de patologia
cerebral subjacente e decorrente do traumatismo cere-
bral, em individuos expostos a raides aéreos durante a
Guerra Civil Espanhola (11).

No entanto, de forma antagonica e baseado na sua
experiéncia no tratamento de pacientes com “Choque
Pos-Guerra” durante a Primeira Guerra Mundial,
Culpin argumentou que para muitos individuos a am-
nésia seria produto de um processo inconsciente pro-
jectado para bloquear memorias desagradaveis, que
poderiam ser recuperadas por hipnose ou sugestdo
(12). Hadfield relatou um caso de um piloto que, no
rescaldo de um ataque aéreo em Londres, sofreu de
amnésia, deambulando num estado de fuga durante
4 dias, aos quais se seguiram 18 meses de dores de
cabega, insonia e cervicalgias. Apds psicoterapia, o
individuo foi capaz de recordar detalhadamente a ex-
periéncia de ter sido alvejado no ar bem como todo
o percurso que teria feito durante os 4 dias de fuga
(13). Estas, entre outras descrigdes baseadas nas ex-
periéncias de diferentes escolas e em relatos de casos,
porque difusas e pouco sistematizadas, nem sempre
contribuiram para uma melhor delimitagio nosold-
gica desta entidade. Ainda assim, ao introduzirem
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associa¢des sintomaticas com quadros conhecidos,
contribuiram para o seu enquadramento.

Desta forma, se considerados sob uma perspec-
tiva dimensional, SPC, reaccdo de adaptacdo e per-
turbacdo de stress pos-traumatico, sem co-habitarem
0 mesmo territorio nosologico, partilham caracteristi-
cas clinicas que poderfo gerar dificuldades diagndsti-
cas, especialmente em casos que ocupam a periferia
sindromatica de cada um dos quadros.

Resultados pouco concordantes em relagdo a
duracdo dos sintomas, a auséncia de achados neuro-
logicos objectivos, inconsisténcias na forma de apre-
sentacdo, etiologia mal compreendida e problemas
metodoldgicos significativos na literatura, fazem com
que o SPC permanega ainda hoje envolto em relevan-
te controvérsia (14).

Perante esta atribulada evolugdo conceptual, e
considerando as inerentes dificuldades face a diag-
noésticos-fronteira, concentrar-nos-emos neste artigo
nas suas diferencas, mais do que nas suas semelhan-
cas, para nos aproximarmos do consenso, suas reper-
cussdes clinicas e, portanto, médico-legais.

2) Epidemiologia

Dependendo dos critérios diagnosticos utiliza-
dos, cerca de 20-90% dos pacientes vitimas de trau-
matismo cranio-encefalico (TCE) desenvolvem pelo
menos uma manifestacdo de SPC no primeiro més, e
cerca de 40% apresentam pelo menos trés sintomas
durante 3 meses. A incidéncia de SPC ¢ maior nas
mulheres (14).

Os TCE ligeiros representam cerca de 82% de
todos os traumatismos cranianos (15). Em paises
industrializados as causas de traumatismo craniano
incluem acidentes de viagdo (45%), quedas (30%),
acidentes ocupacionais (10%) e assaltos (5%). Os
acidentes em jovens e as quedas nos idosos ocupam
uma posi¢ao de maior destaque. Sdo mais frequentes
no sexo masculino numa relagdo de 2:1, e cerca de
50% dos doentes com TCE ligeiros tém entre os 15 e
os 34 anos (15,16).

Em 1988, Kraus e Nourjah estimaram que os
TCE ligeiros tenham tido nos EUA um custo anual
superior a 1 bilido de ddlares, considerando apenas os
custos inerentes a hospitalizagdo (15).

3) Fisiopatologia

O conhecimento pleno dos mecanismos fisio-
patoldgicos subjacentes ao SPC seria a chave para

a controvérsia em que este sindrome se encontra en-
volvido. Naturalmente, também neste ambito se ve-
rifica manifesta indefinicdo. Assume-se, no entanto,
¢ a semelhanga do inicialmente proposto por Strauss
e Savitsky, a participagdo simultdnea, em propor¢des
variaveis, de factores orgéanicos e psicogénicos.

3.1) Factores Organicos

Contusdes sdo areas de les@o cortical focal que
resultam do contacto directo das for¢as externas ou do
movimento do cérebro contra a superficie intracrania-
na atribuivel a aceleragdo e desaceleragdo provocadas
pelo trauma. Os locais mais comummente envolvidos
incluem as bases dos lobos frontal ¢ temporal ante-
rior, podendo ainda ocorrer, menos frequentemente,
contusdes parassagitais provocadas por movimentos
em “chicote”, sem a ocorréncia de impacto directo
(17,18).

Foi demonstrada evidéncia de envolvimento de
processos organicos ou quasi-organicos em pelo me-
nos alguns casos de SPC, entre os quais se destacam
(19):

1) estudos post-mortem que demonstraram lesdo
axonal difusa microscdpica apés TCE em seres huma-
nos e animais (20);

2) lesdes cerebrais macroscopicas evidentes em
cerca de 8-10% dos individuos aos quais foi realizada
uma Tomografia axial computorizada cranio-encefali-
ca (TAC-CE) ou uma Ressonancia magnética cerebral
(RMN-CE) de rotina nas primeiras semanas apds a le-
sd0 (21,22); tais lesdes predominam na regido frontal,
temporal e substincia branca profunda. Embora a sua
existéncia ndo se correlacione bem com os sintomas
do SPC, observa-se uma resolugdo substancial das
mesmas ao fim de 3 meses (23);

3) dano celular e alteragdes metabolicas locali-
zadas na substancia branca frontal em pacientes com
TCE ligeiro e RMN-CE normal nas primeiras sema-
nas de lesdo (24);

4) alteragdes no fluxo sanguineo cerebral regio-
nal observado dentro das primeiras semanas apds
TCE ligeiro (25); referéncia também a alteragdes no
fluxo sanguineo cerebral a par com reducdo do me-
tabolismo da glicose nas regides temporal anterior e
posterior em pacientes com SPC persistente e incapa-
citante até 5 anos apos a lesdo (26).

5) alteragdes electroencefalograficas subtis, bem
como dos potenciais de resposta evocados do tron-
co cerebral nas 48h seguintes ao TCE ligeiro; estes,
porém, ndo estavam relacionados com sintomas pos-
-concussdo ou sequelas neuropsicologicas (27).
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De uma forma global, podemos verificar evidén-
cias sugestivas do envolvimento de factores organi-
cos, em circunstancias nas quais se verifica um com-
promisso da homeostasia. Dentro destas foi demons-
trada uma recuperagdo mais lenta com o aumento da
idade (cut-off aos 40 anos) (28); pior prognostico e
efeito cumulativo de TCE anteriores (29) ou historia
de abuso de alcool ou substancias (30).

A relevancia destes factores foi reforcada por
Rao e Lyketsos, ao referirem que os principais fac-
tores de risco para o desenvolvimento de SPC serdo
a idade avancada, arteriosclerose e alcoolismo. Tais
factores influenciam negativamente os processos re-
generativos do sistema nervoso central (31).

Lesao Axonal Difusa

O volume e consisténcia da massa encefalica tor-
nam o cérebro vulneravel a forgas rotacionais abrup-
tas. Estas sdo consideradas mais importantes que a
aceleracdo ou desaceleracdo translaccionais.

Quando o cranio sofre uma rotacdo brusca, a
inércia do cérebro faz com que continue parado por
frac¢des de segundo, quando o crinio ja se encon-
tra em movimento. Ocorre 0 oposto se 0 cranio em
movimento se imobiliza subitamente. Neste caso, as
camadas superficiais do cérebro sdo travadas antes
das profundas, produzindo uma deformacgdo intra-
parenquimatosa chamada cisalhamento. O impacto
por tor¢do produz for¢as ndo uniformes, provocando
trac¢do e ruptura axonal e de vasos em varias regioes
cerebrais, verificando-se relativa proporcionalidade
em relacdo a direccdo e magnitude da forga aplicada.
Grandes forgas resultam em lesdo estrutural e perda
permanente da func¢do axonal, enquanto as forcas de
menor energia provocam lesdes fisiologicas poten-
cialmente reversiveis. A extens@o da lesdo axonal é
sugerida pela duragdo da perda de consciéncia ou da
amnésia pos-traumatica e pelo score de Glasgow (32).

Sdo mais vulneraveis a estes mecanismos lesio-
nais os longos tractos que associam areas corticais
distantes (por ex., fronto-occipital, fronto-temporal
e comissuras inter-hemisféricas). Enquanto um trato
pode ser muito lesado pelas forgas de cisalhamento,
um outro que lhe seja perpendicular pode ndo ser atin-
gido (33,34).

Anatomia Patologica

A lesdo axonal em cisalhamento constitui a alte-
racdo patologica primaria da les@o cerebral trauma-
tica de todos os tipos (35,36). E um achado consis-
tente em lesdes ditas ligeiras, moderadas e severas,

encontrando-se uma relagdo directa entre a gravidade
do traumatismo e o numero e distribui¢do de axonios
envolvidos (20,36). As lesdes axonais, na sua fase ini-
cial, no sdo visiveis no exame macroscéopico do cé-
rebro. Microscopicamente tornam-se perceptiveis na
substancia branca apods alguns dias, como pequenos
focos de células microgliais activadas que se asse-
melham aos nédulos gliais de origem inflamatéria. A
impregnacdo pela prata dos axénios pode demonstrar
as bolas de retraccdo de Cajal, pequenas formagdes
arredondadas ou ovais nas extremidades dos axdnios
fendidos. Com o tempo, os axdnios rompidos degene-
ram (degeneracdo walleriana) e a substancia branca
sofre atrofia, que se reflecte na redugdo de volume do
encéfalo e dilata¢do ex-vacuo dos ventriculos laterais;
os nddulos gliais desaparecem, restando apenas gliose
difusa (32,37).

Govindaraju e colegas realizaram um estudo de
analise de espectroscopia volumétrica de protdes nos
cérebros de pacientes vitimas de TCE ligeiro, 1 més
ap6és o traumatismo (38). Este método permite de-
tectar alteracdes bioquimicas provocadas pela lesdo,
habitualmente nido detectaveis na imagiologia con-
vencional. Os autores encontraram “(...)alteragdes
metabolicas generalizadas consequentes ao TCE, em
regides que parecem normais(...)” na RMN conven-
cional. Estes achados confirmam a hipdtese da ocor-
réncia de efeitos nocivos inespecificos do TCE ligeiro
que ocorrem a nivel subtil e microscdpico, sendo que
pode pois existir lesdo cerebral importante sem evi-
déncia de altera¢des imagioldgicas estruturais (39).
Estes dados foram corroborados por Gaetz e colegas
(40).

3.2) Factores Psicogénicos

Como afirmou Symonds em 1937, “a reac¢do ao
TCE depende do tipo da cabega traumatizada” (41).
Quarenta anos depois, Whitlock atribui um papel de
maior relevancia as perturbagdes de personalidade, a
instabilidade conjugal, rede socio-familiar, desempre-
go e instabilidade financeira (42).

Se nos concentrarmos na evidéncia existente no
que concerne a influéncia dos factores psicogénicos,
na etiopatogenia do SPC, alguns trabalhos sao incon-
tornaveis.

Lishman refere que se observa um pior prog-
nostico nos casos com psicopatologia pré-existente a
concussao (30).

Binder e Rohling verificaram a existéncia de uma
associacdo entre a gravidade dos sintomas ou tempo
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de incapacidade laboral pds-concussdo e os pedidos
de reparag@o do dano ou invalidez (43). Deve notar-
-se no entanto que, considerando apenas doentes sin-
tomaticos, 0s pacientes que procuram compensacio
representam o dobro daqueles que ndo a procuram,
sendo poucos os que evidenciam uma melhoria sig-
nificativa apds a liquidag¢fo, um ano depois. Também
King e colegas (44) concluiram que: 1) os melhores
indicadores iniciais de persisténcia dos sintomas pos-
-concussdo sdo factores psicoldgicos; 2) existem altas
taxas de comorbilidade de sintomas de ansiedade e
depressdo com sintomas pos-concussao e muitos des-
ses sintomas s@o idénticos; 3) o stress agrava o SPC;
4) existe uma maior prevaléncia do SPC em mulheres,
que esta em consondncia com uma maior prevaléncia
de apresenta¢des psicopatologicas em mulheres.

Trabalhos recentes, entre os quais o de Lange e
colegas (45), t€m enfatizado a influéncia da depres-
sdo no desenvolvimento e persisténcia de sindromas
pos-concussionais apds TCE ligeiros; estudando uma
amostra de 60 individuos com SPC, o subgrupo de
doentes cuja evolugdo pds-trauma teve como compli-
cacdo um quadro depressivo reportou maior intensi-
dade e nimero de sintomas pos-concussionais.

4) Clinica

4.1) Generalidades

O desenvolvimento de um SPC implica, por ra-
z0es Obvias, uma concussio, pelo que se torna neces-
sario defini-la. Assinale-se que também a defini¢do
de concussédo tem tido dificil consolidagdo em termos
nosograficos.

Alexander propds em 1995 uma defini¢do de
TCE ligeiro composta por cinco caracteristicas (32):

1) existéncia de um periodo de inconsciéncia
breve (segundos a minutos), ndo se encontrando na
maior parte dos casos perda de consciéncia, mas sim
um breve periodo de confusio;

2) quando o doente ¢ observado imediatamente ou
logo apds o TCE, o score da escala de Glasgow esta en-
tre 13 e 15. Possivelmente apenas o grupo que tem um
score de 15 corresponde a verdadeiros TCE ligeiros. O
score de 13 a 14 é devido a confusdo e desorientacdo e
esta associado a um periodo maior de amnésia;

3) a amnésia pos-traumatica dura, por definicdo,
menos de 24h e é geralmente de minutos a horas;

4) o doente n3o apresenta sinais neuroldgicos
focais, embora logo apés o TCE possa estar palido,
diaforético, nauseado e ataxico;

5) por defini¢do, os exames neuroradiologicos

ndo apresentariam altera¢des; no entanto, esta carac-
teristica nem sempre se verifica.

Porém, a definicdo que tem reunido maior con-
senso, pela sua maior simplicidade, ¢ a formulada
pela Associacdo Americana de Neurologia em 1997
por Kelly e Rosenberg: “Concussdo é uma altera¢do
do estado mental induzida por trauma que pode ou
ndo envolver perda da consciéncia” (46).

4.2) Particularidades

Em 1942, j& apds o reconhecimento e individua-
lizagdo do SPC como entidade clinica, Fulton alertou
que “a distin¢do entre os casos pds-concussionais € 0s
orgénicos resultantes da explosdo ¢ delicado e muitas
vezes dificil” (47).

Lewis no mesmo ano e Guttman em 1946, num
estudo realizado em unidades psiquiatricas do exér-
cito, salientaram as semelhangas nas apresentacdes
clinicas de soldados com traumatismo craniano e
soldados sem traumatismo craniano. Os dois grupos
de soldados pareciam equivalentes em termos de
contexto e antecedentes familiares, historia pessoal
de distarbio psicologico e até mesmo no conjunto de
sintomas apresentado (48,49).

Estas atentas descrigdes enquadrariam o SPC
algures entre uma condi¢@o primariamente orgénica,
hoje denominada como Sindrome Psico-organico, e
uma condi¢do primariamente psicogénica, como a
Perturbagdo de Pos-Stress Traumatico (PPST), tam-
bém descrita inicialmente em soldados.

O SPC conquistou a sua autonomia nosologica
diferenciando-se do sindrome psico-organico cerebral
pois, embora ocorressem sinais ou sintomas neurolo-
gicos, 0s mesmos ndo se correlacionavam com uma
les@o objectivavel. Por oposi¢do a PPST, embora se
registasse em comum sintomatologia do espectro
ango-depressivo decorrente de um acontecimento
marcante, no SPC existiria um traumatismo craniano
fisico que a PPST dispensa (50,51). Uma comparagdo
exaustiva entre os sintomas de SPC e PPST pode ser
consultada na Tabela 1.

O distanciamento do primeiro, sindrome psico-
-organico, parece-nos mais natural e intuitivo com o
aparecimento dos sofisticados exames de imagem, a
par com a evidéncia, se presentes, de sinais neurologi-
cos focais e alteragdes neurocognitivas. A previsibili-
dade sintomatica nos Sindromes Cerebrais Orgénicos
(SCO) ¢ agora cada vez mais fiavel e precisa com a
individualizag@o e mapeamento sistematico das estru-
turas cerebrais responsaveis pelas diversas fungdes
cognitivas e/ou motoras.
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Sintomas SPC | PPST
Cefaleia Sim Nao
Tontura Sim Sim
Fadiga Sim Sim
Irritabilidade Sim Sim
Estreitamento do campo da consciéncia Sim Sim
Dificuldade de concentragéo Sim Sim
Dificuldade para executar tarefas mentais Sim Sim
Comprometimento de memoria e atengéo Sim Sim
Desorientagio Sim Sim
Insénia Sim Sim
Baixa tolerancia ao stress Sim Sim
Hipervigilancia Sim Sim
Abuso de alcool ou drogas Sim Sim
Depressao Sim Sim
Ansiedade Sim Sim
Manifesta¢des hipocondriacas Sim Nao
Revivescéncias do trauma (memdrias intrusivas ou sonhos) Nao Sim
Entorpecimento ou embotamento emocional Sim Sim
Isolamento Sim Sim
Anedonia Sim Sim
Evitagdo de indicativos que relembrem o trauma Nao Sim
Alteragodes de personalidade Sim Sim
Surtos dramaticos e agudos de medo, panico ou agressdo desencadeados por estimulos que Nao Sim
despertam uma recordagéio do trauma, com sinais autonémicos de ansiedade (taquicardia,
sudorese, rubor)
Tabela 1. Quadro comparativo dos sintomas do Sindrome P6s-Concussional (SPC) e da Perturbacdo de Pds-Stress
Traumatico (PPST), de acordo com a CID-10 (52).

Embora ndo exista uma defini¢do universalmente
aceite de SPC, a maioria da literatura define o sindro-
me segundo a existéncia de pelo menos 3 dos seguin-
tes sintomas: cefaleias, tonturas, fadiga, irritabilidade,
prejuizo da memoria e concentragdo, insonia, ¢ redu-
zida tolerancia para ruido e luz. Menor consenso na
literatura existe quanto a duragdo dos mesmos, sendo
que alguns autores definem o sindrome por uma du-
racdo minima de 3 meses dos sintomas, enquanto ou-
tros objectivam os sintomas que aparecem na primei-
ra semana apds TCE. O Sindrome P6s-Concussional
Persistente (SPCP) é geralmente reconhecido quando
os sintomas duram mais de 6 meses, embora alguns
autores exijam apenas 3 meses (14).

Os critérios da CID-10 (53) incluem uma histo-
ria de TCE e a presenca de trés ou mais dos seguintes
oito sintomas: (1) dor (2), tontura (3), fadiga (4), irri-
tabilidade (5) insénia (6), dificuldades de concentragéo
ou (7), dificuldades de memoria, e (8) intolerancia ao
stress, emogdes ou alcool. Ha referéncia ainda a que os
sintomas possam ser acompanhados de sentimentos de
depressdo ou ansiedade, resultantes de perda de auto-
-estima e receio de leso cerebral permanente. Tais sen-
timentos reverberam os sintomas originais, resultando
num circulo vicioso. As queixas nao estdo necessaria-
mente associadas a procura de compensagao.

Ja o DSM-IV (54) propde como critérios: (A)
historia de TCE provocando “concussio cerebral
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significativa”; (B) défice cognitivo da atencdo e/ ou
memoria; (C) presenga de pelo menos 3 dos 8 sin-
tomas (fadiga, distarbios do sono, cefaleia, tontura,
irritabilidade, distarbios afectivos, mudanga de perso-
nalidade, apatia) que aparecem apoés a leséo e persis-
tem por 3 meses; (D) que tém inicio ou agravam sig-
nificativamente apds a lesdo; (E) ocorre interferéncia
com o funcionamento social e (F) exclui-se deméncia
devido a traumatismo craniano e outras doengas que
melhor representam os sintomas. Os sintomas de SPC
consagrados no DSM-IV podem ser revistos na Ta-
bela 2.

4.3) Evolucao

A histoéria habitual de um SPC engloba um TCE
ligeiro, que habitualmente condiciona o recurso ao
servigo de urgéncia. Frequentemente ocorre o regres-
s0 ao mesmo pela manutengdo dos sintomas. A queixa
mais comum ¢ a cefaleia, sem se observar um subtipo
com maior prevaléncia. S3o também frequentes si-
nais ou sintomas relativos ao compromisso dos pares
cranianos, tais como tonturas (segundo sintoma mais
comum), vertigem, nausea, zumbido, visdo enevoada,
perda de audicdo, diplopia, anosmia, ageusia, foto e
fonofobia (55).

Para além destes, sdo também comuns queixas do
foro psicossomatico e neurovegetativo, como a ansie-
dade, irritabilidade, depressdo, disturbios do sono,
alterac@o do apetite, diminuicdo da libido, fadiga, al-
teragdes de personalidade, amnésia, falta de concen-
tragcdo e ateng¢lo, e lentificacdo no processamento de
informac¢des e do tempo de reacgéo (55).

O exame fisico é habitualmente normal, ainda
que o doente possa exibir achados neuroldégicos sub-
tis, como neurastenia ou hiperestesia (distribui¢do
ndo dermatomal). A presenca de sinais neuroldgicos
focais deve reforgar a pesquisa de possiveis eventos
vasculares nao diagnosticados (55).

Decorridos, como referido, pelo menos 3 meses,
grande parte destes sintomas pode ndo ter remitido.
Tende a observar-se especial énfase da manutengéo
ou aparecimento de queixas do foro cognitivo em do-
entes nos quais os sintomas iniciais persistiram. Tais
défices cognitivos incluem dificuldades de linguagem
(prejuizo de vocabulario), compromisso da memoria
de curto e médio prazo, ateng¢fo, flexibilidade cogniti-
va, processamento de informagdo, fung¢do visuoespa-
cial e calculo (55,56).

Um estudo prospectivo de 2784 doentes com TCE
ligeiro identificou como mais significativos factores
preditores de uma evolugdo desfavoravel a idade, a

Sintomas somaticos:

Cefaleia

Tontura

Fadiga

Insénia

Néauseas

Dor cronica

Dificuldades na coordenagdo motora
Convulsdes

Paralisias

Sensibilizagdo a novas concussdes
Sindromes demenciais

Estados vegetativos

Sintomas cognitivos:

Dificuldades de memoria

Dificuldades na concentragdo ¢ na atencdo
Decréscimo no processamento da informacao
Dificuldades na comunica¢do

Dificuldades no funcionamento executivo

Sintomas sensoperceptivos:
Zumbidos

Sensibilidade aos ruidos
Sensibilidade a luminosidade
Visdo turva

Diplopia

Alteragdes da convergéncia
Alteracdes do gosto e/ou olfacto

Sintomas emocionais ou psiquicos:

Labilidade emocional

Apatia

Falta de espontaneidade

Decréscimo de energia

Perda da libido

Perda do apetite

Sindromes de ansiedade

Transtornos de humor (depressdo ou mania)
Sintomas hipocondriacos

Alteracdes na personalidade com comprometimento
no funcionamento social e/ou sexual
Sindromes pseudo-demenciais

Sintomas psicoticos

Tabela 2. Sintomas do Sindrome Pds-Concussional
de acordo com o DSM-IV (8).

presenca de lesdes extracranianas e uma intoxicacao
etilica peritrauma. A presenga de fracturas faciais e o
numero de contusdes hemorragicas emergiram como
variaveis relevantes identificaveis na TAC em fase
aguda. Nao obstante, as variaveis clinicas revelaram
maior influéncia quanto a evolugéo apos 6 meses, por
comparagdo com as alteragdes imagioldgicas, resul-
tando estas como um preditor imperfeito do prognos-
tico ap6s TCE ligeiros (57).
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5) Exames Complementares de Diagnostico

5.1) Exames imagiologicos

De uma forma geral, os exames imagioldgicos
estruturais tém um papel eminentemente diagndstico
na fase aguda do TCE ligeiro, enquanto que a imagio-
logia funcional podera suportar a futura clarificagéo
da fisiopatologia destes processos (Tabela 3).

Na fase aguda, de forma a avaliar potenciais
complicagdes graves de um TCE ligeiro, a tomografia
axial computorizada cranio-encefalica (TAC-CE) re-
presenta a modalidade de escolha na pratica clinica,
pela sua maioria acessibilidade, a um custo relativa-
mente baixo.

Trés estudos recentes (58, 59, 60), avaliando mais
de 4000 individuos com TCE ligeiro (Glasgow de 15)
documentaram alteragdes evidentes em TAC-CE em
5-10% dos doentes, registando-se como factores pre-
ditores de tais anomalias a presenca de cefaleias, vomi-
tos, idade avancgada, intoxicagdo com alcool ou drogas,
amnésia anterégrada ou convulsdes (61). As altera-
¢des imagiologicas em TAC-CE sdo mais frequentes
(20-35%) em pacientes cujo TCE ligeiro cursou com
pontuagdes de 14 ou 15 na Escala de Glasgow; o prog-
noéstico do TCE ligeiro com alteragdes imagiologicas
parece assemelhar-se, sobretudo em termos cognitivos,
ao ocorrido em TCE moderados (62).

Virios estudos demonstraram que a RMN-CE ¢
mais sensivel na identificagdo de lesdes, particularmen-
te em TCE ligeiros e se realizada precocemente apds
o trauma (63). As lesdes encontradas sdo tipicamente
contusdes corticais ou pequenas areas de intensidade
anormal de sinal a nivel da substincia branca subcorti-
cal; alterag¢des corticais sdo mais caracteristicas de dano
ligeiro, enquanto que a lesdo de zonas mais profundas
parece associar-se a TCE mais graves, com periodos de
inconsciéncia mais prolongados (63, 64, 65). Alguns au-
tores documentaram correspondéncia entre localizagdo
e dimenséo das lesdes na RMN-CE e o desempenho em
provas neurocognitivas, sugerindo ainda que a resolugéo
das lesoes estruturais se associada a melhoria do funcio-
namento cognitivo (63, 64, 66, 67).

O estudo imagiolégico dos TCE ligeiros tem
consagrado, nos ultimos anos, novas modalidades
técnicas com base na RMN. E exemplo o recurso a
imagens por tensor de difusdo: a chamada tractografia
por RM parece particularmente interessante no estudo
de alteracdes axonais nas vias da substincia branca
que ocorrem apos TCE (68). Também a espectrosco-
pia por RMN tem demonstrado significativa sensibi-
lidade na deteccdo de alteragdes precoces apdés TCE

ligeiros, embora as anomalias documentadas sejam
inconsistentes nos diversos estudos realizados (69).

No que concerne a técnicas de imagiologia fun-
cional para investigacdo de queixas clinicas persisten-
tes apos TCE ligeiros, o maior nimero de investiga-
¢oes recorreu ao uso da SPECT (“‘single photon emis-
sion cerebral tomography’). A maioria dos estudos
revelaram hipoperfusdo cerebral na fase aguda apods
TCE ligeiro, bem como em doentes com queixas per-
sistentes (>6 meses); a correlagdo destas alteracdes
com varidveis clinicas ou com testes neuropsicoldgi-
cos nem sempre se revelou consistente (69). Embora
as alteragdes documentadas em fase aguda néo se as-
sociem a uma evolugdo posterior desfavoravel, pro-
vavelmente por uma elevada taxa de falsos positivos,
alguns autores t€m sugerido que um SPECT normal
na fase aguda apos TCE ligeiro possa ser altamente
sugestivo de uma evolugio favoravel.

Um estudo com outra técnica de neuroimagem
funcional em doentes com sintomas pds-concussio-
nais persistentes - a PET (“positron emission tomo-
graphy’), documentou menor aumento de perfusdo a
nivel do cdrtex pré-frontal direito durante a realizagéo
de tarefas envolvendo a memoria de trabalho espa-
cial; o metabolismo de base parecia inalterado quan-
do comparado com o de individuos-controlo (70).
Outros estudos tém sido conduzidos com recurso a
PET na fase cronica apds TCE ligeiros, sendo os re-
sultados em regra inconsistentes (69).

A RMN funcional, uma técnica inovadora que
permite avaliar a fun¢do cerebral mediante altera-
¢Oes imagioldgicas relacionadas com o consumo lo-
cal de oxigénio, tem também sido empregue na ava-
liagdo apos TCE ligeiros (71). Sendo considerada
uma das mais promissoras técnicas neste contexto,
padece de limitagdes como a elevada susceptibilida-
de ao aparecimento de artefactos em regides impor-
tantes na patogenia do SPC, como € o caso do lobo
frontal (69).

5.2) Exames electrofisiologicos

Varios métodos de investigagdo electrofisiolo-
gica tém sido empregues no estudo de doentes com
TCE ligeiro (72), sendo possivel a sua sistematizacao
segundo 3 categorias:

1) Electroencefalografia convencional

2) Electroencefalografia computorizada ou quan-
titativa

3) Potenciais evocados ou relacionados com es-
timulos
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Exame Utilidade no TCE ligeiro Evidéncia disponivel
TAC-CE Identificagdo de hemorragias e 3 estudos prospectivos confirmaram anteriores evidéncias: TAC
alteragdes estruturais abordaveis com alteragdes em 5-10% do TCE com Escala de Glasgow =15.
cirurgicamente
RMN Maior sensibilidade face 8 TAC Numerosos e robustos estudos comparando RM com TAC.
- T1,T2: hemorragias
- T2: lesdes axonais difusas
- Recuperagdo invertida de
atenuac¢@o por fluidos: ‘shearing’,
hemorragias subaracnoideias
T2 e gradiente-eco: lesdes
hemorragicas antigas por ‘shearing’
Espectroscopia Avaliacao da integridade neuronal Estudos em TCE evidenciaram diferente racio N-acetilaspartato/
por RMN Identificacdo de tecidos creatinina.
disfuncionais, normais em outros
exames
RMN por tensor Avaliacao da integridade dos Dados limitados a relatos de casos e pequenas séries.
de difusio tractos na substancia branca
SPECT Avaliagdo de défices localizados 7 estudos evidenciaram alteragdes da perfusdo, com alguma
(tomografia de perfusdo, em caso de sintomas correlagdo com défices cognitivos, perante exames estruturais
computadorizada persistentes normais.
por emissdo de
fotdo Unico)
PET (tomografia Avaliag@o do metabolismo 4 pequenas séries de casos sugerindo altera¢des da perfusdo em
por emissio de regional, em caso de sintomas doentes sintomaticos com TAC e RM normais.
positrdes) persistentes
RMN funcional Avaliacdo da neurofisiologia dos Estudos prospectivos ap6s TCE ligeiros evidenciaram alteragdes
sintomas e défices cognitivos na activacgo cerebral em tarefas relacionadas com memdria.
Tabela 3. Altera¢des imagiologicas apds TCE ligeiros (62).

Schoenhuber e Gentilini (27) sugeriram que 10%
dos doentes com TCE ligeiros evidenciam altera¢des
persistentes na electroencefalografia (EEG) conven-
cional, sendo tais nimeros contestados por outros au-
tores (Gaetz 72). Independemente da sua frequéncia,
tais anomalias sfo inespecificas, sendo exemplo um
aumento discreto da frequéncia de ondas lentas ou de-
sorganizacao ligeira dos ritmos de base (62).

A electroencefalografia quantitativa ou compu-
torizada pode demonstrar alteragdes em doentes com
EEG convencionais normais. Thatcher e colegas (73)
utilizaram técnicas quantitativas de EEG em doentes
com TCE, vindo a propor um ‘indice de severidade
por EEG’, potencialmente discriminador de TCE li-
geiros de formas mais graves. A utilizacdo destas téc-
nicas permanece experimental, ndo sendo recomen-
dadas na pratica clinica (72).

Semelhante panorama ocorre quanto a evidéncia
disponivel sobre a utilizagdo em doentes com TCE
ligeiro de potenciais evocados ou relacionados com
estimulos.

Estudos de potenciais evocados auditivos a ni-
vel cerebral tém documentado anomalias em doentes
apds TCE ligeiros, ndo havendo correlacdo aparente
com a existéncia de sintomas pos-concussionais (74,
75, 76). Outros paradigmas tém sido investigados, no-
meadamente potenciais evocados relacionados com o
processamento subcortical e talamocortical (77,78)
e potenciais visuais evocados (79,80). Arciniegas e
colaboradores (2000) conduziram uma investigagdo
em individuos com queixas de inatencéo apds TCE,
documentando maior frequéncia de ndo supressdo
do 2° estimulo utilizando o paradigma da onda P50
(81). Os mesmos autores reportaram ainda alteracdes
imagiologicas nesta populagcdo (menor volume do hi-
pocampo) e melhoria sintomatica apds introducéo de
donepezil, sugerindo que o défice colinérgico possar
mediar algumas das queixas atencionais nestes doen-
tes (82,83).

Em resumo, embora a investigacio neurofisio-
logica dos potenciais evocados ou relacionados com
estimulos possa contribuir para clarificar a fisiopato-
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logia do SPC, ndo hé ainda indicag@o para que seja
incluida na pratica clinica quotidiana.

6) Tratamento

King introduziu em 2003 o conceito de “janelas
de vulnerabilidade” no SPC (19), relacionando as ma-
nifesta¢des sintomaticas com o tempo decorrido apds
traumatismo (Tabela 4).

O tratamento devera desta forma prever um pa-
drao idéntico, acompanhando as necessidades espe-
cificas de cada caso, reconhecendo no entanto uma
mesma janela de oportunidades, ainda que de am-
plitude mais estreita. Este dado decorre do facto da
possibilidade de evolu¢do do SPC para um SPC per-
sistente, consequente a um periodo de consolidagio
da doenca, a seguir a qual a intervengdo terapéutica
tem demonstrado resultados menos expressivos (19).

Este autor salienta ainda que a combinagéo de di-
ferentes intervengdes e testes de avaliagao psicométri-
ca e neuropsicoldgica podem melhorar significativa-
mente a capacidade preditiva de SPC persistente. Para
o efeito preconizou o recurso a instrumentos como:
Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS),
Post-traumatic Amnesia, Short Orientation Memory

and Concentration Test (SOMC), Paced Auditory Se-
rial Addition Test (PASAT), e Rivermead Postconcus-
sion Symptoms Questionnaire (RPQ), salientando no
entanto a necessidade de um maior nimero de estudos
transversais de validagdo independente, para a aplica-
¢do generalizada dos mesmos (44).

6.1) Tratamento farmacologico

A utilizag@o de psicofarmacos em doentes com
historia de TCE deve ser prudente, recorrendo a ti-
tulagdes mais prolongadas e doses porventura infe-
riores a populacdo em geral. Estes doentes exibem
maior sensibilidade aos efeitos secundarios tipicos de
alguns farmacos como sedagéo, lentificacdo psicomo-
tora ou alteragdes cognitivas (62).

A intervencdo farmacologica pode sistematizar-
-se segundo 2 vertentes: abordagem sintomatica (por
ex. queixas cognitivas) e intervengdo sobre complica-
¢oes psiquidtricas (por ex. depressao).

Psicoestimulantes como o metilfenidato t€ém evi-
denciado resultados favoraveis em doentes com quei-
xas de inatencdo apos TCE (84).

Alguns estudos tém sugerido que a utilizagdo de
anticolinesterasicos (por ex. donepezil) pode melho-
rar défices mnésicos pos-TCE (82, 85, 86).

Tempo pos -

P p Possiveis factores emergentes
traumatismo
0- 24h (sintomas A . ..
. . - Factores organicos primordiais
imediatos)

- Fracasso nas tarefas

- Aumento de exigéncias de vida

1 dia — 4 semanas
(sintomas recentes)

Atribuicdo dos sintomas a causas malignas ndo detectadas

- Dificuldades em lidar com sintomas cognitivos

- Preocupagao sobre a duragdo dos sintomas e incapacidade

- Dissonancia entre a gravidade do ferimento e gravidade dos sintomas

1 a 6 meses (sintomas
a médio prazo)

- Funcionamento pré-mdrbido e recursos de ‘coping’ ineficazes relacionados
com o manuseamento dos acontecimentos de vida anormais; incapacidade de
completar tarefas e frustragio

- Preocupagdo quanto a potencial permanéncia dos sintomas

- Ineficécia das estratégias para lidar com a incerteza (sobretudo a etiologia
incerta dos sintomas)

- Percepcdo errada de ter sofrido uma lesdo cerebral grave

Mais de 6 meses
(sintomas a longo
prazo, possivemente
permanentes)

- Falta de compreenséo pelos outros

- Factores relacionados com compensagéo

- Questoes relacionadas com a adaptacdo a incapacidade de longo-prazo

- Faléncia das estratégias secundarias de ‘coping’ ineficazes (em curso apds
fracasso das estratégias iniciais)

Tabela 4 -

“Janelas de vulnerabilidade” no Sindrome Pés-Concussional (19).
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Desta forma, a evidéncia disponivel sugere como
possivel uma utilizag@o prudente de agentes anticolines-
terasicos ou psicoestimulantes em doentes com queixas
cronicas de memoria ou atengdo apds um TCE (62).

6.2) Psicoeducagdo

Uma explica¢fo cuidadosa da fisiopatologia, con-
sequéncias tipicas e recuperagdo habitual de um TCE
ligeiro aos doentes com manifestacdes neurocompor-
tamentais ap6s um TCE ligeiro serd provavelmente
a intervengdo mais eficaz (62). Sintomas como lenti-
ficagdo psicomotora, problemas mnésicos e atencio-
nais nos primeiros 3 a 6 meses devem ser descritos.
Havera que definir objectivos realistas tendo em vista
a reintegrago socio-ocupacional do individuo. Deve-
rdo mencionar-se possiveis sequelas a longo prazo,
preferencialmente na presenca de um acompanhante
de referéncia (87).

Psiquiatras e peritos médico-legais participam
por regra nas fases tardias deste processo, altura em
que frequentemente se instalaram dindmicas disfun-
cionais envolvendo familiares, entidades patronais,
seguradoras e profissionais de saude, que tendem a
questionar a validade das queixas com base numa na-
tureza do traumatismo presumida como menor e na
condi¢do aparentemente saudavel do individuo (62).

7) Incapacidade

Rimel e colegas acompanharam uma populagio
de 310 doentes com TCE ligeiro: apos 3 meses, 34%
encontravam-se desempregados, sendo os sintomas
pos-concussionais mais frequentes cefaleias persis-
tentes e queixas mnésicas (88).

Outros estudos tém documentado uma evolugio
de tipologia mais favoravel. Englander e colabora-
dores, acompanhando uma populagdo de individuos
com seguro de trabalho e sem histdria prévia de TCE,
registaram que 88% dos doentes voltaram a sua fun-
¢do laboral em menos de 3 meses (89).

Uma revisdo de varios estudos relativos a incapa-
cidade laboral associada a TCE ligeiros obteve uma
taxa estimada em 14% (90).

8) Aspectos médico-legais

O trabalho pioneiro de Miller publicado em 1961
¢ frequentemente citado a propdsito do papel da liti-
gancia na patogenia dos sintomas pos-concussionais
(91). Nao obstante, muitas das citagdes e interpreta-
¢oes efectuadas serdo porventura descontextualiza-

das: o autor descreveu uma amostra de 47 doentes,
do contexto forense, com “queixas indubitavelmente
psiconeuroticas”. A maioria vivenciara traumatismos
cranianos de escasso significado, registando-se no en-
tanto queixas e sequelas intensas, que frequentemente
melhoravam apos resolugdo da contenda legal.

Ao investigar uma amostra de 73 doentes com
historia de TCE ligeiro, Cook reportou maior fre-
quéncia de absentismo laboral (3 vezes superior) nos
doentes com processos indemnizatdrios em curso
(92); varias limitagdes metodoldgicas prejudicam a
validade deste resultado.

Alguns estudos posteriores ndo demonstraram
uma associagdo entre litigincia ou procura de com-
pensagdo e evolucdo desfavoravel apds TCE ligeiro
(93, 94). Nao obstante, uma meta-analise de 18 es-
tudos envolvendo 2353 casos com historia de TCE
(com gravidade variavel) concluiu que a procura de
compensacdo financeira justificaria 20 a 25% dos sin-
tomas e sinais anormais apos a concussio (43).

Foi sugerido que a circunstidncia médico-forense
inerente a uma litigdncia em curso possa, enquanto
factor de stress psicossocial, modular o eixo hipotala-
mo-hipoéfise-adrenal de forma a prolongar ou perpetu-
ar os ditos ‘sintomas pos-concussionais’ (95).

Varias razdes poderdo justificar uma aparente
ma colaboracdo ou insuficiente esfor¢o de um indi-
viduo sujeito a testes cognitivos e neuropsicologicos
neste contexto, pelo que o perito ndo deve presumir
de imediato pela existéncia de simulagdo. Factores
como a fadiga, efeitos secundarios de medicacdo ou
perturbacdo psiquiatrica comorbida (por ex. depres-
sdo, perturbagdo somatoforme ou perturbacdo facti-
cia) deverdo ser considerados (62). Nao obstante, a
influéncia de uma colaboragéo insuficiente deve ser
considerada, se possivel com recurso a uma avaliagio
objectiva, como ¢ o caso do instrumento psicométrico
TOMM - ‘Test of Memory Malingering’ (96). Num
estudo neuropsicoldgico de 63 doentes com queixas
compativeis com SPC conduzido por Lange e cola-
boradores, o subgrupo de doentes com colaboracdo
insuficiente segundo o TOMM revelou performance
claramente inferior em termos de aten¢do, memoria e
fungdes executivas (97). Referéncia também ao Rey
15-Item Memory Test (15-IMT), um instrumento psi-
cométrico para avalia¢do da simulagdo ou esforgo in-
suficiente em queixas relacionadas com memoria, que
tem como vantagens a administragdo facil e rapida e
bons niveis de especificade (98).

Investigagdes neuropsicologicas recentes tém su-
gerido que os doentes com queixas persistentes apds
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TCE ligeiros, quando comparados com controlos, evolu¢éo clinica, como a personalidade prévia, TCE
tendem a subestimar problemas pré-moérbidos e a so-  prévio, idade e sistema de suporte social, entre ou-
brestimar o seu funcionamento prévio ao traumatis- tros (100). Tais factores, ditos “psicoldgicos”, seriam
mo, podendo esta percep¢do enviesada prejudicar a  particularmente relevantes em doentes com sintomas
sua recuperagdo sociolaboral (99). poOs-concussionais persistentes (>3 meses), por oposi-

O perito médico-legal deve reconhecer vulne- ¢do aos factores ditos ‘organicos’, determinantes na

rabilidades pré-morbidas que possam influenciar a patogénese inicial do SPC (62).
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13.
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18.
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