TRAUMATISMOS CRANIO-ENCEFALICOS
Caracteristicas e evolugio

Maria Emilia Santos

Resumo Os traumatismos cranio-encefélicos constituem um grave problema de
satide ptiblica, com uma incidéncia muito elevada, sobretudo na populagio adulta
jovem, principalmente como resultado dos acidentes de viagdo. A autora faz uma
revisdo da literatura relativa as principais caracteristicas dos traumatismos
cranio-encefélicos, aos mecanismos de recuperagio e a evolugio e sequelas mais
frequentemente observadas nestas situagdes, em sujeitos adultos. As
consequéncias, mesmo a longo prazo, isto é, passados anos ap6s o traumatismo,
podem ser dramaticas, quer para as pessoas que sofreram traumatismo, quer para
os seus familiares, e envolver vérios tipos de deficiéncia — fisica, cognitiva,
emocional e do comportamento. Estas deficiéncias, em fungio da sua gravidade,
das caracteristicas individuais e das condigdes de vida, podem conduzir a
handicaps de natureza variada, impedindo, frequentemente, a integragdo
profissional e social destes sujeitos.

Palavras-chave Traumatismo cranio-encefélico, caracterizagao, handicaps.

Thus, in this, as in all the other kinds of emotional and behavioral patterns observed
in brain damage patients, a complex interplay between neurological, psychological,
and psychosocial factors must be admitted

(Gainotti, 1993, p. 272).

Introdugdo: o que é um traumatismo cranio-encefalico. Mecanismos de
recuperacao

Apesar de a mortalidade resultante de traumatismo cranio-encefélico (TCE) atin-
gir ainda niimeros elevados, tem-se verificado algum decréscimo nos paises mais
desenvolvidos, provavelmente como resultado das melhores condicdes de inter-
vengao imediata, quer no local do acidente, quer nas urgéncias hospitalares. Con-
tudo, a grande maioria dos sobreviventes que sofreram TCE moderado ou grave,
fica com sequelas permanentes, e muitas questdes continuam por esclarecer quan-
to a recuperagdo esponténea, aos meios mais adequados de reabilitacdo e aos
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Figura 1 Representacdo esquemética do percurso e provavel evolugéo dos sujeitos que sofrem TCE
Fonte: adaptado de Katz e Alexander, 1994.

factores que podem influenciar a evolugao, quer de forma positiva, quer de forma
negativa.

As intervengdes aos varios niveis de cuidados constituem um percurso
complexo, desde o momento do acidente até a situagéo de alta hospitalar. Na figura
1 apresenta-se de forma esquemética esse percurso, bem como a evolugado mais
provével, em fungao da gravidade do TCE.

Nas situagdes de TCE ha muitos factores responséveis pela leséo cerebral. O
tipo de traumatismo, a gravidade e a localizagdo da lesdo determinam as
consequéncias, tanto na fase aguda, como em estédios posteriores. A classificagao
da lesdao como lesdo cerebral priméria ou secundéria permite distinguir entre os
factores mecanicos imediatos resultantes do impacto da lesao — contusdes e lesdes
axonais difusas —, e as complicagdes decorrentes que, eventualmente, podem ser
prevenidas ou podem ser reversiveis com o tratamento (Teasdale & Mendelow,
1984).

As contusdes hemorragicas sdo comuns e, consoante a extensdo da camada
de sangue, de superficiais a mais profundas, envolvendo o cértex em
profundidade e vérias circunvolugdes adjacentes. Frequentemente, ha lesdes nos
dois lados do cérebro, embora possam apresentar maior gravidade num deles, em
consequéncia das principais causas que determinam o TCE, os acidentes de viagéo,
com movimentos de aceleragdo e desaceleragao da cabega. Sdo mais comuns as
contusdes na face inferior dos lobos frontais e a volta do pélo do lobo temporal e
raras as que afectam o lobo occipital. Também é raro que a contusao se situe por
baixo do local do impacto na cabega, excepto nos casos em que hé fractura do
cranio, com afundamento de fragmentos 6sseos. Alesdo isquémica hipéxica, causa
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importante de lesdo na substancia cinzenta, pode ser resultante dos periodos de
apneia e do aumento da pressao intracraniana. A hipéxia afecta, selectivamente, os
ganglios basais, 0 hipocampo e zonas da artéria cerebral (Namerow & Forney, 1990).

A lesdo axonal difusa foi verificada pela primeira vez por Strich (1956,
referido por Teasdale & Mendelow, 1984) em situa¢Ges de observagao post-mortem.
A observagao mostra, frequentemente, pequenas zonas de hemorragia, sobretudo
no corpo caloso e parte superior do tronco cerebral, por vezes bilaterais,
normalmente assimétricas, e com hemorragia intraventricular. Em estadios
posteriores estas lesdes estdo muitas vezes relacionadas com atrofia cerebral e
hidrocefalia. As lesdes no tronco cerebral e no corpo caloso sd@o, em principio,
indicadoras de perturbagao axonal difusa grave (Adams et al., 1989) e associadas a
lesdes nos hemisférios cerebrais, em resultado da degenerescéncia celular que
afecta vias ascendentes e descendentes.

Gale e colaboradores (1995) constataram, através de anélise morfométrica de
ressonancia magnética, que os sujeitos que sofreram TCE apresentavam maior
relagao ventriculos/cérebro e volumes do corno temporal e, pelo contrario, menor
relacdo férnix/cérebro e do corpo caloso, comparativamente com sujeitos de
controlo. Estas medidas anatémicas estavam correlacionadas com a gravidade da
lesdo, com a capacidade de meméria e com funcdes motoras.

Na fase aguda é necessaria uma rapida aplicagao de meios de neuro-imagem,
tais como a ressonancia magnética ou a tomografia axial computorizada para
avaliacao de eventuais situagdes de risco de vida. Estas técnicas fornecem informacao
detalhada sobre estruturas eventualmente lesadas. OQutras técnicas, como a tradicional
electroencefalografia ou as que implicam avaliagdo de aspectos metab6licos ou
hemodinamicos, como a tomografia computorizada com emissao de fotdes e a
tomografia por emissao de positroes (conhecidas por SPECT e PET, respectivamente),
estdo a ser desenvolvidas para melhor avaliagdo dos casos de TCE, sobretudo das
situagdes menos graves onde, na generalidade, ndo sao observados sinais de lesdao
estrutural. Situagdes de TCE em que ndo se observam esses sinais de lesao estrutural e
em que os sujeitos manifestam apenas sequelas a nivel do comportamento podem nao
ser diagnosticadas ou até podem ser confundidas com altera¢des psiquidtricas
comuns (Lewine et al., 1996). Este problema assume especial importancia devido a alta
frequéncia de TCE ligeiros, relativamente aos traumatismos de maior gravidade, com
consequente disfuncionamento psicossocial e interpessoal (King, 1997).

Os mecanismos responséveis pela recuperagao apés um TCE sao complexos,
envolvendo nao sé as zonas do cérebro directamente lesadas mas outras zonas
mesmo distantes daquelas, através de processos como a degenerescéncia
transneuronal, alteracdes neuroquimicas, edema, aumento da pressao
intracraniana e alteragdes vasculares resultantes de hemorragia ou isquémia
(Almli & Finger, 1992). O processo de recuperagao tem lugar nas primeiras horas,
dias, meses ou mesmo anos apds o traumatismo. Nas situa¢des de TCE moderado
ou grave, a recuperagao € mais evidente nos primeiros seis meses (e. g. Bond &
Brooks, 1976), mas continua a verificar-se depois desse periodo, embora de uma
forma mais lenta (Groswasser et al., 1977; Thomsen, 1984). Contudo, é impossivel
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predizer em cada caso a curva de recuperacio, em virtude da grande variabilidade
individual (Brooks & Aughton, 1979).

O processo de recuperagao envolve multiplos mecanismos que interagem
entre si, desde as alteracdes neurofisiolégicas relacionadas com a gravidade da
lesao e respectiva localiza¢do, a influéncia das variagdes individuais, tais como a
idade, a inteligéncia e a motivagao, e ainda a influéncia da estimula¢dao do meio
envolvente. Este processo é extremamente complexo e, apesar das vérias teorias
explicativas, permanece pouco claro, ndo sendo possivel explicar, por exemplo, a
diferente evolugao, a longo prazo, de situagdes inicialmente comparaveis, ou a
manuten¢do de sequelas importantes em casos de TCE ligeiro e uma quase
completa recuperagéo em casos considerados muito graves.

As teorias explicativas dos processos de recuperagao podem ser sintetizadas
em dois grandes modelos: (1) o modelo que defende o conceito de restituigao de
fungédo das areas lesadas e (2) o modelo que defende que o processo de recuperagao
depende da substitui¢do ou reorganizagao das estruturas e fun¢des neuronais
(revisdo de Ponsford, 1995).

As teorias que defendem a restitui¢do de fungdes das dreas lesadas explicam
facilmente o processo de recuperagdo espontanea inicial, como resultado da
resolugdo das alteragdes fisiolégicas que causaram mais perturbages a nivel
funcional do que a nivel estrutural, como o edema ou as mudangas da pressao
intracraniana. Contudo, dificilmente poderdo explicar a recuperagéo verificada
posteriormente, quando esses processos estardo ja resolvidos, implicando entédo
que as &reas estruturalmente lesadas readquiram as fungdes perdidas. Embora se
verifique regeneragao axonal com arboriza¢do colateral, o significado desse
crescimento dos axénios, sob o ponto de vista funcional, ndo é claro e ndo se sabe se
esse processo conduz a recuperagdo ou se, pelo contrério, é resultado desta. Nao ha
assim evidéncia de que, pelo menos no individuo adulto, a regeneragao axonal
produza resultados sensiveis na recuperacado funcional.

As teorias de defendem a existéncia de processos de substitui¢do ou
reorganizacao de fungdes podem ser agrupadas em duas: (1) as que consideram
que haverd reorganizagio anatémica e (2) as que consideram mecanismos de
compensagdo ou de adaptagdo funcional como meios de recuperagao.

No primeiro caso estdo incluidas as teorias que consideram que determinadas
zonas intactas dos sistemas neuronais lesados podem, de forma adequada, mediar
as fungdes previamente desempenhadas pelo sistema como um todo. As teorias da
equipotencialidade, da redundéancia e da representacdo hierdrquica estdo aqui
incluidas. No entanto, também n&o explicam completamente a recuperagdo de
fungdes, embora permitam compreender porque é que nalgumas situagdes certas
capacidades permanecem preservadas (Finger & Stein, 1982).

As teorias que defendem a reorganizagdo anatémica como resultado da
plasticidade cerebral referem que outras zonas nao lesadas assumiréo as fun¢des
das éreas lesadas. Contudo, este modelo é posto em causa, tanto relativamente aos
sujeitos adultos como relativamente as criangas, apesar de nestas a plasticidade
cerebral ser, consideravelmente, maior. Na perspectiva de Finger e Stein (1982),
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nao é possivel afirmar, com base em estudos sobretudo de observagdo do
comportamento, que determinada fungdo é executada porque outra drea do
cérebro a assumiu. O comportamento observado pode resultar, por exemplo, de
uma mudanga de estratégia do individuo, de forma a permitir-lhe realizar essa
tarefa. De particular interesse relativamente a plasticidade cerebral sao as recentes
descobertas sobre a existéncia e potencialidades das chamadas células germinais,
que existem mesmo no cérebro adulto e que podem multiplicar-se, migrar,
transformar-se e diferenciar-se em células definitivas; “... 2 medida que se vao
multiplicando, as células vdo mudando de estrutura para se adaptarem as fungoes
para que foram geneticamente programadas, ou para as quais sdo necessarias no
local onde se desenvolvem” (revisdo de Castro-Caldas, 2000, p. 27).

As teorias que defendem a compensagao ou adaptagao funcional explicam a
recuperagao como um processo em que os sujeitos desenvolvem novas estratégias
através da utilizagdo de estruturas intactas, apds a fase inicial em que ha um
processo espontaneo de recuperagao neurofisiol6gica. A recuperagao da fungdo é
concebida mais em termos de objectivos, do que dos meios usados para atingir
esses objectivos (e. g. Laurence & Stein, 1978). Este ponto de vista tem particular
interesse no processo de reabilitacdo, através da procura das solugdes alternativas
para o desempenho de determinadas tarefas. Embora este modelo de recuperagao
nao esteja ainda bem documentado, constitui, actualmente, um modelo
interessante com vista a implementac¢do de programas de reabilitagado
individualizados, visando a adaptagdo funcional do sujeitos as situagdes e nao
propriamente a recuperagdo de fungdes perdidas, ponto de vista mais tradicional
mas, frequentemente, com poucos resultados préticos.

Arelagdo entre aidade e a recuperacao das sequelas de lesdo cerebral tem sido
objecto de muitos estudos, sobretudo a partir dos anos 30. Essa década foi marcada
pelos trabalhos de experimentagdo animal realizados por Margaret Kennard,
concluindo a autora que havia uma melhor recuperagao das consequéncias de
lesdes idénticas provocadas nos bebés macacos do que em animais adultos (revisao
de Kolb, 1996). Esta constatagao, de que um cérebro em desenvolvimento, devido a
sua grande plasticidade, recuperaria melhor do que um cérebro adulto, dominou
vérias décadas e ficou conhecido como o principio de Kennard. Outras
constatagdes, como a de que nas criangas as lesdes do hemisfério esquerdo nao
provocavam afasias com a mesma gravidade dos quadros verificados em adultos,
contribuiram também para a aceitagao deste principio.

Kolb (1996) levanta dois problemas fundamentais que pdem em causa as
conclusdes de tipo linear, resultantes da comparagao das consequéncias das lesdes
em criangas e adultos. O primeiro é que o periodo de desenvolvimento dura vérios
anos e o desenvolvimento do cérebro passa por vérias fases nos primatas, desde o
nascimento dos neurénios, a sua migragao e diferenciagio, ao estabelecimento de
conexdes especificas e desenvolvimento de estruturas como a glia e os capilares.
Assim, lesdes no cérebro durante as suas varias fases de desenvolvimento, que na
espécie humana se prolongaré até a adolescéncia, tém diferentes consequéncias
morfolégicas e a nivel do comportamento. Em segundo lugar, Kolb refere que o
principio de Kennard néo tem em conta que o desenvolvimento do cérebro é feito
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por etapas sucessivas e, assim, a lesdo de determinada estrutura numa dessas etapas
vai interferir com o desenvolvimento posterior. Ja Hebb, nos anos 40 (referido por
Kolb, 1996), defendia esta ideia e constatava que lesdes frontais precoces podiam ter
piores resultados, porque certos aspectos do desenvolvimento cognitivo estariam
dependentes da integridade de determinadas estruturas cerebrais durante o
desenvolvimento.

Num estudo que teve como objectivo analisar a evolugdo das consequéncias,
anivel cognitivo, das lesdes cerebrais em criangas, Martins (1997) concluiu também
que, embora a recuperagdo fosse melhor nas criangas do que nos adultos,
persistiam perturbagbes responsdveis por posteriores dificuldades de
aprendizagem e de integragdo socioprofissional. Mesmo nos casos considerados
como clinicamente recuperados, observou resultados baixos em vérias provas
cognitivas, sobretudo nas que envolviam capacidades verbais. Mais recentemente,
Anderson et al. (1999) constataram que lesdes muito precoces no cértex préfrontal
conduziam, na idade adulta, a perturbagdes do comportamento social e moral,
apesar de estarem mantidas as fungdes cognitivas basicas.

Este assunto continua a suscitar controvérsia, ndo sendo, contudo, objecto
especifico do presente estudo, que apenas ird abordar a evoluglo de sujeitos adultos.

Perturbagdes da consciéncia como indicadores de gravidade

Aprofundidade do coma e a sua duragdo apés o traumatismo, bem como a duragdo
da amnésia pés-traumatica (APT), sdo tradicionalmente consideradas como bons
indicadores da gravidade da lesio cerebral (e. g. Brooks ¢f al., 1980). A Escala de
Coma de Glasgow (ECG — Teasdale & Jennett, 1974) tem sido o instrumento mais
frequentemente utilizado para avaliar a profundidade do coma de forma rigorosa,
a partir da capacidade de resposta do olhar, respostas verbais e motoras, numa
pontuagdo méxima de 15 pontos.

A determinagdio da profundidade do coma resulta da combinagédo das trés
componentes, a partir da melhor resposta a cada uma delas. Considera-se

Quadro 1 A escala de coma de Glasgow (ecg)

Abertura dos olhos Resposta motora Resposta verbal

4 Espontinea 6 Obedece a ordens 5 Orientada

3 Sob comando verbal 5 Localiza a dor 4 Confusa

2 A dor 4 Reacgao fuga & dor 3 inapropriada

1 Ausdncia de resposta 3 Flexo & dor 2 Incomproensivel
2 Extensdo & dor 1 Auséncia resposta

1 Auséncia de resposta
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traumatismo “grave” quando a pontuagao é igual ou inferior a 8 (por exemplo, ndo
abre os olhos, ndo obedece a ordens e a vocalizagdo é incompreensivel),
“moderado” quando se situa entre 9 e 12, indicando perturbagdo da consciéncia
sem coma, e “ligeiro” entre 13 e 15, situagdo em que o doente geralmente estd
confuso e desorientado. Considera-se também traumatismo grave quando o coma
dura, pelo menos, 6 horas, embora, recentemente, este limite tenha perdido
importancia (revisao de Wong et al., 1994). Estes critérios de pontuagdo dizem
respeito ao que se observa, geralmente, em grandes grupos, no entanto, hé
variagOes individuais importantes em termos de gravidade e consequéncias a
longo prazo (Horn et al., 1992).

Adistribui¢do dos TCE em fungdo da gravidade do coma nos sujeitos que sdo
hospitalizados mostra, em todos os estudos publicados, uma percentagem muito
maior de TCE ligeiros (ECG 13-15), relativamente aos moderados (ECG 9-12) e aos
graves (ECG <9), numa propor¢édo de8:1: 1 (revisao de Kraus & McArthur, 1996).

Katz e Alexander (1994) concluiram que, ao fim de um ano de evolugéo, a
maioria dos doentes com coma inferior a uma semana tinha tido uma boa
recuperagao e que s6 nos doentes com coma superior a duas semanas a hipétese de
boa recuperagéo era praticamente nula. No entanto, é necessério cruzar a duragao
do coma com a sua gravidade. Jurado et al. (1993) verificaram, na altura da alta
hospitalar, que 100% dos traumatizados com pontuagéo inferior a 8 na ECG, oito
dias apés o traumatismo, mantinham sequelas neuropsicolégicas, enquanto que
estas s6 existiam em 44% dos doentes com pontuagio superior mas com idéntica
duragdo de coma.

Ointervalo de tempo entre alesdo e a recuperagéo das memorias do dia-a-dia
constitui o que se designa por amnésia pés-traumatica (APT). Este termo foi pela
primeira vez usado por Symonds, em 1928 (revisao de Forrester et al., 1994), para
descrever o estado de inconsciéncia e o periodo de consciéncia ainda perturbada
que se segue ao traumatismo. Este autor reconhecia, assim, a importancia de
distinguir entre o coma, estado de completa inconsciéncia, e o estado de estupor e
consciéncia confusa, com incapacidade posterior de o doente se lembrar do que
ocorreu durante esse periodo. Pela mesma época, em 1932, Russell considerava
que o doente voltava ao seu estado normal de consciéncia quando, posteriormente,
se lembrava de ter “acordado”.

O TCE ¢ considerado grave quando a duragdo da APT é superior a quatro
semanas (Brooks, 1984). Katz e Alexander (1994) verificaram que a maioria dos
doentes com menos de quatro semanas de APT recuperaram bem e que com mais
de doze semanas as hipéteses de boa recuperagdo eram, praticamente,
inexistentes.

Ao contrario da duragdo do coma, que é medida de forma mais precisa em
meio hospitalar, a APT é normalmente avaliada de forma retrospectiva, por
informacgdo do doente e/ou dos familiares. Esta técnica de recolha retrospectiva de
informag@o é questionével, sobretudo quando se baseia apenas no depoimento do
doente, em consequéncia da eventual subestimacéo das dificuldades, de confusio
ou mesmo confabulagdo relativamente a esse periodo. Forrester et al. (1994)



104 Maria Emilia Santos

referem estas possibilidades de erro na recolha retrospectiva, com a consequente
perda de validade deste indicador enquanto preditivo da gravidade da lesao
cerebral, e defendem uma recolha prospectiva clinica, durante o seguimento do
doente apés a alta hospitalar.

Apesar dos problemas que levanta, a recolha retrospectiva tem sido
amplamente usada por ser, frequentemente, a tinica possivel de obter. Contudo,
também j4 foi constatada a existéncia de uma forte correlagdo entre os valores da
APT medidos de forma retrospectiva e de forma prospectiva, bem como uma
correlagdo significativa destas duas formas de medida e outros indicadores de
gravidade (McMillan et al., 1996), o que torna fidvel o método de recolha
retrospectiva.

Embora estes dois indicadores — coma e APT — sejam utilizados como forma
de avaliar a gravidade das consequéncias do TCE, tém surgido resultados
contraditérios, certamente nao alheios ao facto de nem sempre as avaliagdes, tanto
do coma, como da APT, seguirem critérios rigorosos. Por exemplo, Brooks (1984)
refere que a duragao da APT parece estar mais relacionada com as incapacidades
cognitivas dos doentes do que a duragao do coma. Contudo, Smith (1974) nao
constatou influéncia da duragdo da APT na capacidade de memoria dos doentes,
10 a 20 anos apds o traumatismo.

Evolugido global nos traumatismos cranio-encefalicos

O interesse pelo estudo das sequelas dos TCE desenvolveu-se, inicialmente, em
consequéncia da numerosa populagao de feridos de guerra. O trabalho de Head
(1926), na sequéncia da I Guerra Mundial, foi pioneiro neste dominio, mas s6 muito
mais tarde, no final dos anos 60 e também com este tipo de doentes, sdo abordadas
as perturbagdes neuropsicolégicas e psicolégicas decorrentes dos TCE (Newcom-
be, 1969). No entanto, a progressao da investigagao nesta area, englobando as véri-
as consequéncias, teve lugar, sobretudo, nas décadas seguintes, em consequéncia
do enorme aumento do ntimero de casos a necessitar de cuidados de reabilitacao,
quer em resultado de ferimentos de guerra (e. g. Grafman et al., 1990; Rosenbaum &
Najenson, 1976; Schwab et al., 1993), quer em resultado de outras causas (e. g. Bro-
oks, 1984; McKinlay et al., 1981; Panting & Merry, 1972), nomeadamente de aciden-
tes de viagao.

Paralelamente, o desenvolvimento da neuropsicologia veio permitir a
utilizagdo de testes destinados a avaliar as fungdes nervosas superiores também
nestas situagdes. Contudo, dada a variedade de perturbag¢des decorrentes de TCE,
para além de formas de medida especificas nos diferentes dominios em que pode
existir perturbagao, os instrumentos mais titeis e rdpidos para medir essa evolugéo
serdo de natureza global. A Escala de Evolugao de Glasgow (EEG), na versao
original (Jennett & Bond, 1975) e na versdao modificada (Jennett et al., 1981), tem
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sido amplamente usada para avaliar a evolugdo global dos TCE. Esta escala é
constituida por quatro categorias, relativamente aos sobreviventes, sendo as trés
primeiras subdivididas em dois niveis, consoante a maior ou menor gravidade da
situagdo:

Boa recuperagio (niveis superior e inferior — 0 e 1)

Corresponde ao reassumir da vida normal mesmo que persistam pequenas
deficiéncias.

Incapacidade moderada (incapacitado mas independente — nivel superior 2; nivel
inferior 3)

Os doentes podem ter diferentes graus de incapacidade, a todos os niveis —motor,
cognitivo, emocional ou do comportamento — mas conseguem ter uma vida inde-
pendente, por exemplo, usar transportes publicos ou trabalhar, mesmo que num
meio protegido.

Incapacidade grave (incapacitado e dependente — nivel superior 4;
nivel inferior 5)

Estes doentes necessitam da ajuda de uma terceira pessoa nas actividades da vida
diéria, em consequéncia das suas incapacidades fisicas e /ou mentais. Ndo é impos-
sivel que possam voltar a trabalhar, dependendo esse facto do tipo de incapacida-
de. Uma incapacidade cognitiva grave, por exemplo, um defeito de meméria, pode
colocar o doente nesta categoria mesmo que nao tenha qualquer incapacidade
fisica.

Estado vegetativo persistente

Apesar da EEG ser muito utilizada para medir a recuperagéo dos doentes, é pouco
sensivel para distinguir, por exemplo, dois sujeitos dentro da mesma categoria, ou
para reflectir as mudangas que ocorrem no mesmo individuo com o passar do tem-
po. Contudo, apesar de existirem outros instrumentos de medida, nalguns casos
mais sensiveis (e. g. Disability Rating Scale for Severe Head Trauma— Rappaport et al.,
1982), esta Escala permite, de uma forma muito rapida e global, avaliar o doente re-
lativamente ao conjunto das suas incapacidades. Por outro lado, tem ainda a vanta-
gem de poder ser usada por qualquer técnico de satide que trabalhe com este tipo
de patologia, o que néo acontece com instrumentos de avaliagio mais complexos
que abarcam as diversas formas de deficiéncia.
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Quadro 2 Evolugéo global de sujeitos adultos sobreviventes a TCE

Autores/ Tipo de TCE/ Escala de Evolugao de Glasgow

Tempo de evolugao/ |Critério = . -

ne de casos Boa recuperag@o Incapacidade moderada  Incapacidade
grave

Satz et al. (1998) Moderado (alguns ligeiros 36% 43% 21%

e graves)

6 meses Critério: pontuagéo na

100 doentes ECG

Dombovy & Olek Ligeiro e moderado 52% 29% 14%

(1996) Critério: Internamento (Estado vegetativo — 4%)

6 meses > 2 dias

68 doentes

Tennant et al. (1995) |Moderado e grave (?) 84% 16%

1,9-13,3 anos Critério: internamento

190 doentes > 1 semana

Hillier et al. (1997) |Moderado e Grave 57% 22% 19%

5 anos (alguns ligeiros) (Estado vegetativo — 2%)

67 doentes Critério: ECG

Asikainen et al. Ligeiro moderado 62% 34% 4%

(1998) 5-20 anos grave 29% 42% 29%

244 doentes(*) Critério: pontuagé@o na 11% 52% 37%

ECG

Nota: (*) retirados os casos de criangas e jovens que a amostra também incluia.

Como pode ser observado abaixo, onde sdo referidos dados da literatura
recente relativa a sujeitos adultos, hd uma grande discrepancia no tipo de
recuperagio observado nos doentes quando é utilizada a EEG. Esta discrepancia
resulta, por um lado, dos diferentes critérios para estabelecer a gravidade inicial
dos quadros (duragdo de internamento/gravidade do coma) e, por outro, do
elevado grau de inferéncia da situagdo de observagao, no que respeita a analise da
evolugao.

A avaliacdo da evolucdo deve ser feita em funcio das reais deficiéncias e
incapacidades de cada doente, no momento da observagéao, e nao dos ganhos que
este foi obtendo ao longo do tempo. Apesar de esta afirmagdo poder parecer
desnecessaria, ndo o é, na medida em que muito frequentemente os profissionais
de reabilitagao participam com os dados das suas observagdes nos trabalhos de
investigacdo e tém tendéncia a valorizar a recuperagao do doente. Este facto,
embora nado seja referido na literatura, resulta de uma constatagdao pessoal.
Frequentemente, casos em que um observador independente ndo hesitava em
considerar, por exemplo, como incapacidade moderada (nivel inferior), eram
classificados pelo pessoal de reabilitagdo na categoria boa recuperagdo (nivel
inferior).

Aidade da ocorréncia do TCE pode ser um factor extremamente importante
em termos de consequéncias a longo prazo, muitas vezes negligenciado nos
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estudos sobre recuperacao. Asikainen et al. (1998) verificaram pior recuperacéo, a
longo prazo, nos individuos mais jovens, que sofreram TCE com menos de sete
anos de idade; nestes casos a lesdo impedird o desenvolvimento da matriz de
conexdes que caracteriza o cérebro adulto normal. A pior recuperagio foi também
constatada nos individuos mais velhos, contribuindo para isso a diminuicéo da
plasticidade cerebral para poder recuperar dalesao. A recuperagio, a longo prazo,
era melhor nos sujeitos que tinham sofrido a lesdo entre os 8 anos de idade e os 40
anos.

Num estudo anterior os mesmos autores tinham constatado um maior
impacto no futuro profissional e social dos sujeitos que sofreram traumatismo na
infancia, relativamente a outros individuos também jovens — adolescentes e
adultos jovens (Asikainen et al., 1996). Os primeiros nio conseguiam atingir o
nimero médio de anos de educagao formal, esperado para as suas idades.

No trabalho de Asikainen et al. (1998) a avaliacio da recuperacéo foi feita
através da Escala Evolugdo de Glasgow (Jennett & Bond, 1975). No entanto,
quando sdo utilizados dados normativos em testes neuropsicolégicos para
comparagdo dos resultados obtidos por sujeitos adultos que sofreram TCE, nao se
verifica relagdo entre a evolugéo e a idade. Johnstone et al. (1998) constataram,
numa grande populagdo de sujeitos, a inexisténcia de diferencas em testes de
memdria, atencdo e velocidade de processamento de informacdo, em diferentes
grupos de idade. Avaliaram os efeitos da idade nos traumatizados através da
utilizagdo de valores normativos para calcular os indices relativos de declinio,
relativamente aos niveis pré-moérbidos. Os resultados indicaram que as maiores
alteragdes neuropsicolégicas verificadas nos individuos mais velhos estariam,
sobretudo, relacionadas com o envelhecimento normal.

Principais sequelas dos traumatismos cranio-encefalicos

Nas situa¢des de TCE moderado ou grave em sujeitos adultos as consequéncias
sdo, obviamente, mais graves e persistentes do que nos TCE ligeiros. Contudo, rela-
tivamente a estes casos, cada vez mais se d& importancia as consequéncias que, a
longo prazo, podem ainda ser observadas, quer de natureza orgénica, quer de na-
tureza funcional.

Os TCE ligeiros, situagdes em que ndo existem lesdes estruturais
permanentes do cérebro, sdo os mais frequentes. No entanto, mesmo estes podem
ter consequéncias graves, como é o caso dos traumatismos que ocorrem quando o
individuo estd alcoolizado, o que, segundo dados j& de ha alguns anos atras,
acontecia em cerca de metade dos sujeitos admitidos nas urgéncias dos hospitais
(Brismar et al., 1983 — dados relativos 4 Gra-Bretanha e aos EUA).

Nos TCE ligeiros tém sido descritos diversos sintomas que podem interferir
com o dia-a-dia dos sujeitos, como dores de cabeca, insénia, tonturas, dificuldades
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de concentragdo, problemas de meméria, irritabilidade, ansiedade e depressao (e.
g. Dikmen et al., 1986). Na maior parte dos casos estes sintomas desaparecem apos
algumas semanas, contudo nem sempre isso se verifica. Wrightson e Gronwall
(1981) constataram que cerca de 20% de pessoas que sofreram TCE ligeiro
apresentavam problemas, sobretudo de memoria e dificuldades de concentragao
mas também fadiga e irritabilidade, trés meses apds o acidente. Dois anos depois,
alguns destes sujeitos tinham ainda sintomas ligeiros.

Apesar de os sintomas e queixas nos casos de TCE ligeiro poderem ser
atribuidos a factores psicolégicos secundérios a situagao traumética, hé evidéncia
de que podem existir lesdes microscépicas difusas, eventualmente responsaveis
pela situacdo (e. g. Levin et al., 1987a). No entanto, ndo esté ainda esclarecida a
persisténcia dos sintomas apés as primeiras semanas ou meses, tanto mais que
nalguns casos a existéncia de beneficios secundérios pode mascarar as situagdes.
As caracteristicas pré-moérbidas dos sujeitos parecem ter um papel importante
nestas situagdes, como problemas de ajustamento social, abuso de drogas e
alcoolismo, assim como o facto de os sujeitos terem actividades que impliquem
maior stress (e. g. Gronwall, 1991).

Segundo as orientagdes da OMS (1980), ha trés formas que permitem abordar
os problemas resultantes da doenga ou da perturbagao. Na versao original essas
trés formas correspondem aos conceitos de Impairment, Disability e Handicap. Na
edigdo portuguesa, da responsabilidade do Secretariado Nacional de Reabilitagao,
estes conceitos correspondem a: (1) deficiéncia, termo que no dominio da satide
representa qualquer perda ou alteragdo, permanente ou tempordria, de uma
estrutura ou de uma funcdo psicolégica, fisiolégica ou anatémica; (2)
incapacidade, que significa qualquer restri¢do ou falta (resultante de uma
deficiéncia) de capacidade para realizar uma actividade dentro dos moldes e
limites considerados normais para um ser humano, isto é, reflecte perturbagdes a
nivel da pessoa; as incapacidades podem surgir como consequéncia directa das
deficiéncias ou como resposta do individuo, sobretudo psicolégica, a deficiéncias
fisicas, sensoriais ou outras; e (3) desvantagem (handicap) que representa a
condigao social de prejuizo, sofrido por determinado individuo, resultante de uma
deficiéncia ou de uma incapacidade que limita ou impede o desempenho de uma
actividade considerada normal para esse individuo, tendo em atengéo a idade, o
sexo e os factores socioculturais. Assim, o handicap representa a expressao social de
uma deficiéncia ou incapacidade e, como tal, reflecte as consequéncias — culturais,
sociais, econémicas e ambientais — que, para o individuo, resultam da existéncia
da deficiéncia e da incapacidade; caracteriza-se pela discrepancia entre a actuagao,
o estatuto ou as aspiragdes do individuo e as expectativas existentes, do préprio ou
do grupo a que pertence.

Seguindo ainda a edigdo portuguesa da OMS, pode constatar-se que estes
conceitos se articulam de forma expressa no quadro 3.

Apesar desta sequéncia ser a mais frequente, pode haver situagdes em que ha
deficiéncia sem incapacidade ou em que ha incapacidade sem handicap. Por outro
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Quadro3 Classificagiio da deficiéncia ou da incapacidade

Doenga ou perturbagio -+ Deficiéncia - Incapacidade - Desvantagem
(Situagao intrinseca) (Exteriorizada) (Objectivada) (Socializada)

lado, 0 mesmo tipo de deficiéncia pode resultar num handicap menor, por exemplo,
quando hé um melhor suporte familiar ou da rede social.

Atipologia da Classificagdo Nacional das Deficiéncias' resulta da adopgdo da
Classificagdo Internacional das Deficiéncias, Incapacidades e Desvantagens
(handicaps), com algumas alteragdes resultantes da agregagio de determinadas
categorias de deficiéncias. A grande variedade de consequéncias possiveis
resultantes dos TCE pode abarcar todas as categorias inseridas nesta classificagdo,
num total de nove, sendo, assim, provavelmente das poucas situagdes no dmbito
da saide em que isso acontece. Este facto é demonstrativo da gravidade das
sequelas dos TCE em termos de satide publica.

As diferentes sequelas dos TCE dependem, fundamentalmente, da
localizagio e extensdo das lesdes, podendo implicar, seguindo a classificagio
oficial das deficiéncias: (1) deficiéncias intelectuais (por exemplo, deficiéncia da
meméria, da inteligéncia), (2) deficiéncias psicolégicas (por exemplo, deficiéncia
da consciéncia e da vigilidade, da percepgio e atengio, do comportamento), (3)
deficiéncia da linguagem (deficiéncia das fungdes da linguagem e deficiéncia da
fala), (4) deficiéncias da audigao, (5) deficiéncias da visdo, (6) deficiéncias de outros
6rgdos (por exemplo, deficiéncia da mastigacio e degluti¢io), (7) deficiéncias
musculo esqueléticas (por exemplo, mecinicas e motoras dos membros), (8)
deficiéncias estéticas e ainda (9) deficiéncias gerais (por exemplo, deficiéncias
multiplas) e sensitivas (por exemplo, deficiéncias sensitivas dos membros).

Destas deficiéncias e em fungio da sua gravidade, da interdependéncia de
incapacidades, incluindo as resultantes de patologia associada, como no caso das
situagdes de politraumatismo, e do contexto de vida da pessoa que sofreu TCE,
resultam diversos tipos de handicaps, nomeadamente, a nivel da orientagio, da
independéncia fisica, da mobilidade, da capacidade de ocupagio, da integragdo
social e da independéncia econémica.

Dada a dificuldade de analisar separadamente as
deficiéncias/incapacidades mais frequentes, e de acordo com os agrupamentos
que, habitualmente, sdo feitos na literatura sobre o assunto, estas serdo agrupadas,
no presente estudo, em trés grandes grupos: (1) deficiéncias a nivel fisico, (2)
deficiéncias a nivel cognitivo e (3) deficiéncias a nivel emocional e do
comportamento.

A descrigio apresentada inclui as perturbagdes mais frequentes nas situagdes
de TCE que, em conjunto ou isoladamente, podem ser encontradas, quer apenas
nas fases iniciais de recuperagio (fase aguda e recente), quer a longo prazo, como
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sequelas permanentes. Mais a frente serdo abordadas em detalhe as perturbagoes
que podem ser verificadas a longo prazo e a sua gravidade relativa.

Deficiéncias a nivel fisico

Virios factores envolvidos no controlo motor normal podem estar perturbados,
particularmente o ténus muscular, pela diminuigdo do controlo cortical. Isto con-
duz a diminuicio da forca muscular e hipertonia, que interferem com o comporta-
mento postural e motor. Segundo revisao de Hillier ef al. (1997), e numa perspectiva
de aprendizagem motora, os problemas motores resultantes de lesdo no sistema
nervoso central incluem: auséncia ou desadequagao de programas motores, per-
turbagio da memoéria motora, particularmente para o alinhamento postural e a
execugao de sequéncias de movimentos, perturbagéo dos mecanismos de feed-back
e perturbagdo dos mecanismos feed-forward (planeamento, antecipagao e enqua-
dramento postural). Lesdes do cerebelo podem resultar na alteragéo do tempo de
produgao e execugdo dos movimentos. Perturbagdes como a ataxia, a dismetria, a
disdiadococinésia e o tremor intencional podem estar presentes em qualquer gru-
po muscular voluntario. Perturbagdes menos frequentes incluem, entre outras, tre-
mor, mioclonias, distonia, atetose e sinais de tipo doenga de Parkinson, que podem
aparecer mais tardiamente, melhorar ou piorar com o tempo.

A restricio no movimento pode ter varias causas para além das lesdes
cerebrais, como na situagdo de politraumatismo, com lesdes do sistema
musculo-esquelético e patologia secundéria associada.

Assim, e numa dimensao mais taxonémica, os problemas a nivel motor mais
frequentes podem ser de diferentes tipos, como paralisia ou parésia num ou nos
dois lados do corpo (hemiplegia ou hemiparésia/dupla hemiplegia ou dupla
hemiparésia), dificuldades de coordenagao dos movimentos (ataxia), diminuigao
da motricidade fina e dificuldades de equilibrio. Problemas relacionados com a
fala sdo também relativamente frequentes, a nivel da articulagao (disartria) e/ou
da produgio sonora (disfonia, disartrofonia), bem como os relacionados com a
degluticado (disfagia).

A nivel sensorial sdo mais frequentes as incapacidades visuais, incluindo
diminui¢do da acuidade visual, defeitos de campo, perturbagdes do movimento
ocular ou diplopia. Alteragdes da audig¢do, do olfacto e do gosto e ainda
perturbagdes da sensibilidade tactil e proprioceptiva podem também existir mas
sdo menos comuns (revisdo de Ponsford, 1995).

As dores de cabeca crénicas tém sido descritas como os sintomas mais
frequentes das pessoas que sofreram TCE. As causas podem ser muito variadas,
como a contracgdo muscular crénica, enxaqueca, tensdo muscular crénica difusa e
ansiedade (revisao de Hillier et al., 1997).
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Deficiéncias a nivel cognitivo

Estas perturbages sdo muito variadas, dependendo da localiza¢do das lesdes e da
gravidade do TCE, mas podem ser influenciadas também pelas caracteristicas
pré-mérbidas dos sujeitos e pelas condigdes do meio envolvente. As lesdes axonais
difusas sdo muito frequentes, bem como lesGes dos lobos frontais e temporais, daf
decorrendo com maior ou menor gravidade todos ou parte dos problemas abaixo
mencionados:

Problemas de memdria e aprendizagem

Aamnésia pés-traumatica (APT) que, como ja referido, representa a incapacidade
de o doente registar e evocar as memorias do dia-a-dia, desde a altura de o aciden-
te, constitui um bom indicador de prognéstico, podendo a sua duragéo ser de ape-
nas algumas horas ou persistir durante anos, em situagdes muito graves. A perca
de memdria para acontecimentos anteriores ao traumatismo, amnésia retrégrada,
€ muito frequente e pode abarcar desde um pequeno periodo imediatamente ante-
rior ao acidente, até alguns anos de vida ou mesmo toda a meméria autobiografica.

Alongo prazo, ultrapassado na maior parte dos casos o periodo de amnésia
pés-traumédtica, os problemas de memoria sdo frequentemente referidos pelos
proprios sujeitos e respectivos familiares (Brooks et al., 1987; Ponsford et al., 1995;
Santos et al., 1998) e constatados nas provas de avaliagdo neuropsicolégica.
Dificuldades persistentes de aprendizagem, evocagdo e reconhecimento de
material verbal e ndo verbal, sdo relativamente comuns nestes casos (e. g. Baddeley
et al., 1987), devido a grande incidéncia de lesdes frontais e temporais.

Agravidade dos defeitos de memoéria é muito varidvel. As lesdes bilaterais do
hipocampo determinam uma incapacidade muito grave de armazenamento e
evocagado de todo o tipo de informagao. Nas les6es unilaterais temporais poderéa
haver defeito mais especifico, consoante o tipo de material, verbal ou nédo verbal.
No caso de lesdo frontal verificam-se muitas vezes dificuldades no uso de
estratégias que facilitem a aprendizagem e a evocagao.

Em muitos casos as tarefas de memoéria poderado ser prejudicadas pelos
defeitos de atengao e fadiga dos sujeitos, muito frequentes também nas situacdes
de TCE.

Defeitos de atencao

Dificuldades de focalizagdo da aten¢ao podem conduzir a uma diminui¢ao da ve-
locidade de processamento da informagao, com consequentes dificuldades em li-
dar com situagdes mais complexas. A incapacidade de atengdo selectiva
manifestada por distractibilidade ou pouca atengo aos detalhes é frequentemente
referida, bem como a incapacidade de suster, por periodos longos, a atengao dirigi-
da (Ponsford & Kinsella, 1992; van Zomeren & Brouwer, 1994). Este tipo de pertur-
bag¢Ses € mais comum no caso de lesdes que afectam regides frontolaterais que
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serdo mais vulneraveis em termos de funcionamento da atengao (Trexler & Zappa-
la, 1988).

Perturbagdo das fungdes executivas

A expressao “fungbes executivas” foi criada por Lezak (1983, citada por Sloan e
Ponsford, 1995, p. 73) para englobar um conjunto de fung¢oes, sobretudo dependen-
tes dos lobos frontais, regides pré-frontais — executive functions enable a person to en-
gage in independent, purposive, self-serving behaviour successfully. A alteragao destas
fungdes é comum nas situagdes de TCE, em consequéncia das préprias circunstan-
cias em que a maior parte dos traumatismos ocorre, essencialmente, acidentes de
viagdo.

As fungdes executivas incluem quatro componentes: (1) vontade, (2)
planeamento, (3) acgdo proposicional e (4) desempenho efectivo; todas estas
componentes sdo necessarias para um comportamento adulto apropriado e
socialmente adequado (Lezak, 1995). As perturbacdes das fun¢bes executivas
envolvem, normalmente, mais do que uma componente e podem ser
extremamente incapacitantes no dia-a-dia dos sujeitos. Estdo dependentes nao s6
da gravidade das consequéncias do traumatismo, mas também das caracteristicas
individuais, incluindo capacidade intelectual e motivagéo, e ainda do tipo de tarefa
em causa (Sloan & Ponsford, 1995).

Assim, quando os sujeitos apresentam este tipo de dificuldades nao
conseguem de forma adequada analisar e planear tarefas mais complexas e tomar
as necessdarias decisdes, podendo, contudo, funcionar bem em situagdes
conhecidas e estruturadas. Ha tendéncia para repetir os mesmos comportamentos
ou as mesmas solugdes, com pouca criatividade, o que por vezes provoca
frustrag@o nos préprios sujeitos (Vogenthaler, 1987). A rigidez de funcionamento
reflecte-se a varios niveis, tanto nas actividades como na conversagao, nos pedidos
ou nas queixas. Por outro lado, a diminuig¢do da capacidade de iniciativa, quando
existe, agrava todo este quadro, o sujeito ndo mostra espontaneidade para
desenvolver actividades e pode passar horas sem fazer nada.

Problemas de linguagem

A afasia é uma situagao pouco frequente nos TCE, havendo indicadores de que po-
deré ser diagnosticada como tal em apenas entre 11% (Gil et al., 1996) a 15% (Chap-
man et al., 1995) dos TCE graves. No entanto, os problemas de linguagem que Sarno
(1980) designou por afasia subclinica sao relativamente frequentes.

Em muitos sujeitos que sofreram TCE moderado ou grave e nao tém afasia é
possivel encontrar diversas alteragdes especificas de linguagem, como
dificuldades de evocagao de palavras, dificuldades de compreensao, sobretudo em
ambientes ruidosos ou com varios falantes, e dificuldades em estruturar o discurso
de formal6gica e sequencial. Outras perturbagdes de comunicagéo sdo frequentes e
parecem reflectir as alteragbes que se verificam no comportamento global dos
sujeitos, como falar demasiado, dificuldade em permanecer num tépico de
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conversagao, dificuldades em dar e pegar a vez na conversagao, tendéncia paraa
repeticdo ou dificuldade em manter uma conversa (e. g. McDonald & van
Sommers, 1993; Prigatano et al., 1985).

Nas fases iniciais de recuperacdo sio mais frequentes os defeitos de
linguagem. Contudo, o prognéstico é bom e cerca de dois tergos dos doentes que
tinham afasia na fase aguda mostram, posteriormente, um bom desempenho
(Chapman et al., 1995), mas muitos casos podem manter dificuldades residuais,
como as acima referidas.

Embora as alteragdes de linguagem sejam bastante referidas na literatura,
trata-se de um assunto pouco estudado, dado que grande parte dos problemas se
situam ao nivel da pragmética da comunicagdo, mais do que ao nivel da utilizagdo
da lingua, nos seus aspectos lexicais, semanticos ou sintacticos. Assim, a anélise
das possiveis alteragdes tem, por um lado, de ter em conta as caracteristicas
pré-mérbidas dos sujeitos e, por outro, deve partir da avaliagdo num contexto de
conversagao, o que se torna dificil numa situagao de avaliagdo clinica; para além
disso sdo necessérios valores normativos obtidos numa populagéo de controlo,
tendo em conta as diversas caracteristicas sociolinguisticas, incluindo a idade, o
sexo e os factores culturais.

Assim, apesar de ser comum na literatura a referéncia a alteracdes de
comunicag¢ao nado ha, praticamente, estudos bem documentados nesta matéria. O
trabalho de Snow et al. (1997) é um dos poucos exemplos de analise cuidadosa da
comunicagao dos sujeitos que sofreram TCE. As autoras constataram, num grupo
de 26 traumatizados considerados graves (APT superior a 14 dias), com trés a seis
meses de evolugdo e sem afasia, que nao havia diferengas globais nas medidas
utilizadas para avaliar a conversagao, relativamente a dois grupos de controlo, um
constituido por doentes do foro ortopédico e outro por estudantes. No entanto,
uma andlise mais detalhada permitiu mostrar que os erros dos traumatizados se
situavam ao nivel de: “informacao insuficiente”, “redundancia de informacao” e
“dificuldade em estruturar o discurso”, sendo estes erros em maior nimero nos
casos mais graves (APT com maior duragéo). Assim, os resultados indicam que os
sujeitos traumatizados tém dificuldade em perceber as necessidades de
informagéo do ouvinte, durante o processo de conversagao.

A incapacidade de conversagao verificada naquele estudo, se continuar a
verificar-se também a longo prazo, poderé conduzir a graves problemas no ambito
familiar, profissional e social, devido as limita¢des que impde nos processos de
comunicagao dos sujeitos traumatizados com as pessoas do seu meio envolvente.

Deficiéncias a nivel emocional e do comportamento

No caso de sujeitos com deficiéncia resultante de lesdo cerebral, as perturbagdes a
nivel emocional e do comportamento podem ser consideradas sob duas perspecti-
vas: (1) como perturbagdes secundarias, quer em resultado dos, por vezes, longos
periodos de hospitalizagdo, quer em resultado das reaccdes do doente as suas
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préprias incapacidades e ao facto de poderem estar dependentes de outros em mu-
itas actividades do quotidiano; ou (2) como perturbagdes resultantes directamente
das lesdes no sistema nervoso central.

No primeiro caso estaremos perante situagdes idénticas as verificadas nas
doengas crénicas incapacitantes em geral. O doente com um problema crénico ou
incapacitante pode apresentar dois tipos de reacgdo — a depressdo, perante o
reconhecimento de que estd definitivamente deficiente, ou a utilizagao de
mecanismos de defesa, como a negagéo do problema, a converséo, a regressao ou
reaccdes de hostilidade, sendo a personalidade pré-mérbida factor importante
para o desencadear de qualquer destas reacgdes (Krupp, 1968). Quer a depressao,
quer os mecanismos de defesa que a permitem evitar, particularmente a negagao,
impedem também que o doente aceite a sua incapacidade e invista nos processos
de reabilitag@o.

Embora nas situa¢des de TCE as alteragoes a este nivel devam também ser
interpretadas como possiveis consequéncias secundarias da situagdo, a avaliar
caso a caso, a variedade e a gravidade das alteragdes emocionais e de
comportamento devem ser analisadas, sobretudo, em fungao do tipo de alteragoes
decorrentes da prépria lesdo cerebral. As perturbagdes emocionais e do
comportamento sdo comuns nas situagdes de TCE, sobretudo quando se verifica
lesao dos lobos frontais.

Nos sujeitos que sofreram TCE podem ser observadas alteragdes
importantes, como desinibigdo, agressividade, descontrolo emocional,
irritabilidade, impulsividade, comportamento egocéntrico e falta de motivagao.
Estas alteragdes persistem ou podem mesmo aumentar durante os primeiros 5 a 10
anos depois do traumatismo (e. g. Brooks et al., 1987, Thomsen, 1984). Pouca
tolerancia a frustragdo e uma reduzida capacidade de controlo sdo responséveis
por respostas desproporcionadas, por vezes mesmo violentas, relativamente a
situagdo que as desencadeou. Este comportamento é referido, frequentemente,
pelos familiares e responsével por um comportamento social inadequado. Muitos
sujeitos desenvolvem um comportamento egocéntrico, com procura constante de
atengdo por parte dos outros, tornando-se dependentes e manipulativos. O
aplanamento dos afectos ou, pelo contrério, uma demonstragéo de afectos de tipo
euférico, podem também surgir e, em conjunto com os restantes problemas de
comportamento, deteriorar as relages interpessoais (Ponsford, 1995).

E possivel que alguns destes problemas surjam apenas alguns anos depois do
TCE, provavelmente em consequéncia nao sé6 da lesdo, mas também da
recuperagdo parcial de capacidades e das condigdes de vida dos doentes. Thomsen
et al. (1990) descrevem, num estudo de follow-up de 19 anos, um caso com lesdes
frontais bilaterais em que apenas comegaram a ser observadas alteragdes do
comportamento cinco anos ap6s o traumatismo. Os autores explicam este facto
pelas condigbes adversas de ambiente, muitos anos de institucionalizagéo e a falta
de apoio familiar. Contudo, dez anos apés o acidente e devido a modificagbes das
condigdes de vida, acompanhadas de um programa de modificagdo do
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comportamento, verificou-se uma melhoria surpreendente e o desenvolvimento
da adaptag@o psicossocial.

Sintomas de ansiedade e depressdo podem também estar presentes. Van
Zomeren e van den Burg (1985) referem que muitos sintomas consequentes ao TCE
podem resultar do esfor¢o dos doentes para lidarem continuamente com as suas
incapacidades cognitivas, nomeadamente a reducdo de velocidade de
processamento da informagao. Nos casos de traumatismo ligeiro, as expectativas,
tanto dos préprios sujeitos como das pessoas que os rodeiam, implicam um retorno
sem problemas as anteriores actividades. A existéncia de limitagdes, mesmo
pequenas, pode desencadear problemas de adaptacdo no emprego e deterioragao
das relagdes sociais e familiares, com consequentes sentimentos de frustragéo e
culpa, ansiedade e sinais depressivos.

Contudo, nas situagbes mais graves, hd indicagdes de maior incidéncia de
depressao. Satz et al. (1998) verificaram, em doentes com seis meses de evolucao,
que os sujeitos com pior recuperacdo, medida pela EEG (incapacidade moderada
ou grave), tinham mais sintomas depressivos do que os casos menos graves de TCE
e do que os sujeitos de controlo, pessoas que tinham sofrido outros tipos de
traumatismo. Nao havia correlacdo entre esses resultados e os que foram obtidos
na avaliagao neuropsicoldgica. Contudo, havia uma associagéo entre os valores
mais elevados, na medida que avaliava a existéncia de depressdo, um questionario
de auto-avaliagdo (SCL-90-R; Derogatis, 1983), e as queixas dos doentes relativas a
diminuicado das capacidades cognitivas e da qualidade de vida.

Assim, a forma de avaliagdo parece ser determinante para os resultados. Os
mesmos autores verificaram também nestes doentes (100 sujeitos com TCE
moderado a grave) que o nimero de casos com sintomas de depressao
clinicamente significativos variava consoante a medida utilizada: 18% quando
feita auto-avaliagao (SCL-90-R; Derogatis, 1983) e 31% quando medida pelo
observador (NBRS; Levin et al., 1987b).

Num trabalho semelhante e utilizando os valores obtidos, num ou noutro
daqueles dois instrumentos de avaliagao, McCleary et al. (1998) constataram que a
sintomatologia depressiva sé estava relacionada com a evolugdo (mais frequente
nos sujeitos com pior recuperacao) seis meses ap6s o TCE, registando-se em 42% do
total de casos de TCE, enquanto que num grupo de controlo essa percentagem era
de 20%. Passado um ano tinha diminuido ligeiramente (36%) e ja ndo havia
diferengas entre os trés grupos de evolugdo (boa recuperagdo, incapacidade
moderada e incapacidade grave).

Sequelas a longo prazo: a gravidade relativa das varias deficiéncias

O primeiro estudo com o objectivo de avaliar as consequéncias a longo prazo dos
TCE graves foi realizado na Dinamarca por Thomsen, em 1984. Esta autora
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observou 40 pessoas, adolescentes e adultos, que sofreram TCE, dois anos e meio
apés o acidente e, posteriormente, entre 10 e 25 anos. Usando, como metodologia
derecolha de dados, questionarios preenchidos pelos sujeitos e também por famili-
ares e /ou pessoal de satide, concluiu que, embora as deficiéncias motoras, a disar-
tria e os defeitos de memoéria conduzissem, em muitos casos, a incapacidades
graves, as maiores incapacidades resultavam das sequelas a nivel emocional e do
comportamento. Alteragdes permanentes a nivel da personalidade e a nivel emoci-
onal foram descritas em dois tergos dos traumatizados e, mais frequentemente, nos
sujeitos mais jovens. Alongo prazo, grande parte dos sujeitos tinha alguma capaci-
dade de trabalho pois, embora a frequéncia das deficiéncias fosse elevada nesta po-
pulagdo, em grande parte dos casos tinha havido uma boa recuperagéo funcional.

Os resultados deste trabalho pioneiro vieram, posteriormente, a ser
confirmados. Brooks et al. (1986), também num estudo de follow-up que ficou
classico neste ambito, obtiveram dados idénticos. Entrevistaram familiares de 42
traumatizados, adolescentes e adultos, e concluiram que, cinco anos apés sofrerem
TCE grave, as sequelas mais importantes se situavam a nivel emocional e do
comportamento, embora fossem comuns os defeitos fisicos menores, por exemplo,
a nivel da visao.

A menor incidéncia de perturbagdes a nivel fisico, relatada também noutros
estudos (e. g. Dombovy & Olek, 1996; Schwab et al., 1993; Zebenholzer & Oder,
1998), é questionada por Hillier e colaboradores (1997), que referem a inexisténcia
de estudos detalhados sobre este tipo de problemas. Na verdade, as metodologias
mais frequentemente seguidas utilizam como forma de recolha de dados a
entrevista ou o questiondrio e, nalguns casos, a avaliacdo directa de algumas
fungdes. Estudos que analisem em detalhe todas as deficiéncias e incapacidades
possiveis, em consequéncia de TCE, néo existem, devido a grande dificuldade na
sua realizagao. Por outro lado, ndo é de rejeitar a hip6tese de que os doentes e
sobretudo os seus familiares valorizem mais as sequelas a nivel cognitivo geral e de
comportamento, dadas as suas implicagdes a nivel do funcionamento do sistema
familiar e social.

No trabalho de Hillier et al. (1997) sao relatados diversos tipos de deficiéncia
motora e sensorial, cinco anos apds o traumatismo, afectando cerca de 35% dos
sujeitos observados, num total de 67 casos de TCE ligeiro com complicagao clinica,
moderado e grave. As perturbagdes mais frequentes foram por ordem decrescente:
diminui¢do da amplitude dos movimentos, hipertonia dos membros, deficiéncia
visual e hemiparésia. Os autores nao estudaram, contudo, em detalhe, os outros
tipos de deficiéncia possiveis.

Nos estudos que incluem s6 TCE graves a incidéncia das perturbagdes de
qualquer tipo € maior. Zebenholzer e Oder (1998), em 33 traumatizados graves com
quatro anos de evolugao, verificaram também, através de avaliagdo neurolégica
detalhada, como perturbagdes fisicas mais frequentes: deficiéncia motora (em 55%
dos casos, sobretudo monoparésia), disartria (39%), ataxia (49%) e anosmia (46%).
Numa segunda avaliagéo, passados mais quatro anos, constataram uma ligeira
melhoria, embora nao significativa, relativamente a frequéncia e a gravidade dos



TRAUMATISMOS CRANIO-ENCEFALICOS 117

sinais neurolégicos. As deficiéncias de outro tipo eram mais frequentes e, neste
caso, os dados foram recolhidos através de entrevista aos sujeitos e aos familiares.
Nos dois momentos de avaliagdo registaram queixas de defeitos de memoria (85%)
e de falta deiniciativa (cerca de 70%). Na segunda avaliagdo constataram haver um
maior isolamento social dos sujeitos e mais queixas relativas a irritabilidade. Nesta
altura, ou seja oito anos ap6s o traumatismo, apenas 18% tinham voltado a mesma
actividade profissional que desempenhavam anteriormente e 50% estavam
reformados.

Numa pesquisa feita com um grupo de 231 traumatizados, ligeiros,
moderados e graves, entre quatro e sete anos de evolugao, Vogenthaler et al. (1989)
verificaram que quanto maior a gravidade do TCE maiores as alteragdes a longo
prazo, relativamente a uma vida independente e ao desempenho de actividades
produtivas. No entanto, alguns dos traumatizados ligeiros mostraram evolugoes
muito pobres e alguns dos graves mostraram boas evolugdes, pelo que havera
outros aspectos responséaveis, como a qualidade e quantidade dos apoios ao longo
do processo de recuperagdo, quer a nivel institucional (cuidados de reabilitagdo),
quer a nivel familiar e social (amigos, grupos de apoio).

Assim, embora a nivel cognitivo e do comportamento, em geral, haja uma
predominancia importante de perturbagdes a longo prazo, as sequelas fisicas
existem na maioria dos casos, pelo menos nos TCE graves. A combinagdo das
vérias deficiéncias, também a longo prazo, contribuira para agravar os handicaps,
por exemplo, os relativos a mobilidade, a capacidade de ocupagdo e a uma
integragdo social plena.

Notas

1 Portugal, Deliberagao n.® 9/99, do Conselho Superior de Estatistica, publicada em
DR de 06/01/99.
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Traumatic brain injuty: main features and outcome (abstract) Traumatic brain
injury is a severe problem of public health, with a high incidence in the young
adult population, mainly as the result of traffic accidents. The author reviews the
literature concerning the principle characteristics of this injury, recovery
mechanisms, and the most frequent sequelae observed in these situations, in adult
subjects. The consequences even years after injury can be dramatic for the subjects
who suffered injury, as well as for their close relatives, and involve different types
of impairments — physical, cognitive, emotional and behavioural. These
impairments, depending on their severity, individual characteristics, and life
conditions, can lead to handicaps of different nature preventing the professional
and social integration of these subjects.




