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SINDROME DA CRIANGCA ESPANCADA

ASPECTO8 NEUROLOGGICOS EM T CABOS

CARMEM 8. M. GALEGO MIZIARA ¥ — VIRGINIA A, GELMENTI SERRANO *
FERNANDO EKOK %% — MARIA JOAQUINA MARQUERB-DIAS #%*

RESUMO — 8ao deseritos 7 easos de criancas com sindrome de espancamento e complicagbes
neuroldgicas. © quadro clinico inicial na maioria das vezes fol representado pela presenca
de convulsdes e abaulamento de fontanela e auséncia de fatores etiolégicos evidentes da
agressdpn. O exame clinico mostrande a presenca de hemorragia retiniana, sem a presenga
de historia eliniea febril ou de outras alteracdes, foi o sinal mais importante na orientacio
do diagndstico definitivo. A alteracdo tomogréfica mais freqliente foi a presenca de cotegio
subdural, porém wma tomografia cerebral aparentemente normal inicialmente nédo afasta a
aparecimento de complicagdes neurolégicas e alteracdes graves mais tardias. O mecanismo
que instrumenta essas leses difusas deve estar relacionado ao fator aceleracio/desaceleracfio
que provavelmente leva a distOrbios ecirculatdries importantes no momento da agressfio, res-
ponsdveis tUltimos pelas imagens de destruicio parenquimatosa e evolugiio clinica mais grave
em alguns pacientes.

The battered child syndrome: neurclogical aspects in 7 cases.

SUMMARY — Data on 7 cases of battered child syndrome with neurological complications
are reviewed. TFirst symptoms were convulsions and bulged fontanel of undeterminated
origin. At clinical examination the unexpected presence of retinal hemorrhage in 5/7 patients
has bheen the main criteria to diagnostic definition., CT showed the presence of subdural
collections in the majority of the patients. A normal CT, however, does not display the
pogsibility of future problems. Successive CT studies have proved useful. In two cases
they demonstrated the appearance of diffuse images of central nervous system destruction
some weeks later, and probably related to ischaemic troubles in connection with the
aggression mechanisms.

A sindrome da crianca espancada foi reconhecida como entidade clinica em 1960
por Tardieu; em 1946 Caffey relatou os primeiros 6 casos de fraturas maltiplas de
ossos longos associadas a hematoma subdural crénico e, alguns anos apés, Silverman
relatou caso semelhante definido claramente como lesie traumética 1621, A denomi-
nag¢do “sindrome da crianca espancada” foi utilizada inicialmente por Kempe e col. em
1962. Esses autores alarmavam-se, & época, pelo grande ntmero de criangas admitidas
em seu servigo, vitimas de traumas de origem nio identificada ou esclarecida pela
histéria clinica. Atualmente, é conceituada como condicio clinica afetando particular-
mente criangas lactentes vitimas de maus tratos fisicos e que frequentemente levam
4 instalacdo de sequelas lesionais no sistema nervoso central (SNC) ou mesmo &
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moerte 15, E importante salientar que existem varias maneiras de agressio nessa
sindrome: na maioria delas os pais sdo os agentes agressores diretos; outras vezes,
por displicéncia ou dificuldades c¢m diferentes niveis, sdo obrigados a deixarem seus
rihos sou cuidados de terceiros que podem ser os agressores, consciente ou inconsciente-
mente (como menores de idade, deficientes mentais e babds mal preparadas) 8913,

O objetivo deste estudo € refatar e discutir 08 dados acerca de 7 criangas com
sindrome de espancamento, atendidas inicialmente no Servico de Urgéncias do Insti-
tuto da Crianga do HC-FMUSP ¢ posteriormente internadas para melhor investiga-
¢do e seguimento evolutivo, e que apresentaram desde o inicio sinais de agressdo
ao SNC.

CASUISTICA

Entre outubro de 198¢ ¢ abril de 1986 foram admitidas no Instituto da Crianca 7 eriangas
vitimas de maus tratos e com sinais de comprometimento neuroldgico evidente, predomi-
nando dentre todas as manifestactes clinicas na maioria das vezes, sendo a etiologia inicial-
mente sempre indeterminada.

Caso 1 — TRCF, RG 6012193A, com 3 meses (m) e 3 dias (d) de idade, sexo masculino,
cor parda (pd), trazida ao Hospital por apreseniar viémitos e convulsGes me hemicorpo
esquerdo (E) hd 6 dias. O exame c¢linico mostrava hipeatividade geral, hipotonia axial,
auséncia de contacto visual, fontanela tensa e abaulada, e presen¢a de hemorragias retinianas
a0 exame de fundo de olho (FO). Permaneceu internado por 2m 14d, desenvolvendo gquadro
de dupla hemiparesia espitica e, no acompanhamento ambulatorial, segue com grande atraso
do desenvolvimento neuro-psico-motor (DNPM), acentuagiio da espasticidade e convulsbes
esporddicas. Os exames complementares mostraram — Ligliido cefalorraguidiano (LCR):
12 células/mms (24% linfdeitos, 20% reticulomondcitos, B6% neutrdfilos), 1200 hemécias/mms3,
proteinas 96mgss, glicose 44mg9%. Estudo radiografico: fratura parietal posterior & direita
(D); calos Osseos em diferentes estdgios de consolidacdo, bilateralmente, em vdrias costelas,
Eletrencefalograma (EE(G): normal. Tomografia computadorizada de crdnic (TAC): atrofia
cortico-subeortical hilateralmente, Nesta crianca o agente agressor foi uma tia, maior
porém deficiente mental, que cuidava da crianga que fora abandonada pelos pais na casa
da avd paterna. Pelo tipo de fratura de costelas supfe-se que, entre outros traumatismos,
esta crianca deva ter sofride importantes compressfes tordcicas.

Caso 2 — LASB, RG B012805F, com 2a 11d de idade, sexo masculine, cor branca (br),
trazido ao Hospital com quadro de vOmitos, febre e convulsdes hd 13 dias. O exame clinico
mostrou presenca de depressdo dssea na regido parietal E, equimoses na face e ironco,
hemorragias retinianas e sem sinais neuroldgicos de localizagio, Exames complementares —
LCR normal. Estudo radiografico: fraturas ocecipital e parietal 4 E. EEG normal. Obtido
o controle das crises convuisivas e tendo havide remissdo das crises convulsivas o paciente
obteve alta, neurologicamente bem, 2m 25d apos a interna¢io.

Caso !} — SMS, RG 2398883H, com 3m 18d de idade, sexo feminino, cor preta (pt),
trazida ao hospital com quadro de crise convulsiva no hemicorpo E repetindo-se hd dois
dias, O exame clinico mostrava lactente hipoativo, sonolento, com hipertonia axial impor-
tante, fontanela tensa e abaulada e presenca de hemorragias retinianas, bilateralmente, ao
exame de FO. Exames complementares — LCR: 16 células/mm3 (72% linfdcitos, 16% reti-
culomondeitog, 4% macrofagos eritrofigicos, 1% plasméeitos, 19% eosinofilos), 2560 hemdé-
clas/mm4 (degeneradas), proteinas 4lmg%. Bstudo radiografico normal. TAC de crinio &
internacdo: Area de hipoatenuacho nas regides posteriores, bilateralmente (Fig, 1); ao final
da primeira semana de internaciio a TAC mostrava presenca de colecdo subdural importante,
hilateralmente, e dilatacio dos ventriculos laterais (Fig. 2). Concomitantemente passou a
apregentar hiperextensio da cabeca ¢ vOmitos. Foi entfo submetida a duas puncdes da
colegdo subdural, tendo havido alivio e estabilidade dos sinais de hipertensdo intracraniana
(HIC). Os controles ultragsonogriaficos de crinio seguiram mostrando a presenca de dilas
tacde wventricular e uma nova TAC, 30 dias apds, mostrou ainda a presenga de coleglio
subdural e extensas 4reas de reabsorcdo do parenquima cerebral, bilateralmente (Fig. 3).
O EEG mostrou presenca de crises eletrograficas constituidas de ondas agudas, ritmadas,
progressivamente mais lentas nas regides anteriores (EEG inicial). O EEG de comntrole, ho
30 dia, mostrava sinais de sofrimento cerebral difuso. Ands 40 dias de internacdo obteve
alta com © exame neurolégico mostrando hipotonia difusa, hipoatividade global e auséncia
de contacto wvisual. No més seguinte, no controle ambulatorial, apresentou-se com gquadro
de sindrome de West. Segue em acompanhamento um ano apds a alta, com grande atraso
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Fig. 1 — Cuso 3: TAC de crdnio. Em A,
a internacdo: sinais de edema cere-
bral difuso. Em B, mo 9° dia de
internag¢do: presem¢a de cole¢cd@o sub-
dural, bilateralmente. Em C, ma 4°
semana de evolug¢do: sinais de reab-
sor¢do parenquimatosa, bilateral, di-
fusa e simétrica.

dv DNPM (ndo sustenta a cabeca, née senta, ndo emite sons articulades ¢ com contacto
visual pobre) e guadro convulsivo de dificil controle, O agente agressor desta crianga,
supde~se tenha sido ocutra crianga, menor de 12 anos, a quem a me pagava para cuidar de
sua {filha enquanto trabalhava.

Caso 4 — CBV, RG B0I4976F, com 6m 11d de vida, sexo feminino, pd, trazida ac Hospi-
tal por apresentar crises convulsivas de origem indeterminada hiA dols dias. Apresentava-se
exiremamente irritada, com a fontanela tensa e abaulada, e o exame de FO mostrave pre-
senca de hemorragias retinianas bilateralmente. Exames complementares — LCR: 600 célu-
las/mm3 (659 linfécitos, 28% neutrdfilos, 3% reticulomondeitos), 250000 hemacias/mm3, inte-
gras e degeneradas, proteinas §00mg%, glicose 5lmg%. Estude radiogrifico: presenca de
fratura parietal posterior D, calo 6sseo em formaciio (ou hematoma subperiostal) no terco
proximal do dmero D. TAC de cranio: presenca de colegio subdural bilateral e dilatacfio
dog ventriculos laterais. EEG normal. Evoluid com aumento progressivo do perimetro cefé-
lico ® 0s controles ultrassonogrificos mostraram dilatacfio progressiva dos ventriculos laterais.
Fol submetida a punctes da eolecfo subdural sem gque se obtivesse redugdo de seu volume.
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Postericrmente a colegdo subdural foi derivada para o periténio, apds o que se obteve
controle da HIC. Apéds a alta retornou aoc Hospital no més seguinte com febre e infecglo
do sistema de derivacio tendo falecido 10 dias apds a reinternacio.

Caso 5 — DAK, RG 6015295B, com Tm, sexo masculino, br, foi trazide ao Hospital par
ter apresentadc, em casa, (uadro de parada cArdio-respiratéria seguido de convulsio genera-
lizada. Foi inicialmente atendido em outro servigco e encaminhado ao Instituto da Crianga
onde chegou com exame clinico-neurclégico mostrande hipoatividade, hipertonia extensora,
pupilas midticas, fontanela bregmé&tica deprimida e com exame de FO mostrando hemorra-
gias retinianas, bilateralmente. Exames complementares — LCR: 4 células/mm? e 9600
hemécias/mm3, degeneradas, Estudo radiografico: fratura parietal D. TAC de créanic normal
a4 intermacio e, uma semana apds, presenca de colecdo subdural bilateral, de pequeng
volume, Na terceira semana de internacio o controle tomografico mostrava além da colecio
subdural, de volume estdvel, extensas Areas de reabsor¢io parenguimatosa, de distribuicio
bilateral e simétrica. EEG: sinais de depressio difusa da atividade elétrica. Evoluiu com
melhora, do estado de vigilia porém sem recuperacio do contacto visual ¢ verbal com dupla
hemiparesia espéstica.

Caso (6 -— DN, RG 6016261 J, 2m 20d, sexo masculine, br. Foi transferido de oufre
hospital onde fora internado 24h antes com histéria de tremores de extremidades e [ebre.
O exame mostrava crianga em coma aperceptivo, com hipertonia generalizada, cianose de
extremidades, escoriacies no dorso, edema ho hilux E, no gqual havia pequeno abscessu com
secrecdo purulenta. Reagia 4 estimulacio com choro fraco e localizava estimulo nos segmen-
tos & D. Evoluiu com crises convulsivas subentrantes e estado de mal convulsivo, neces-
sitando ser internado na UTI onde permaneceu por alguns dias até o controle do estado de
mal. Exames complementares — LCR: 173 células/mm3, 28500 hemdcias/mm3i. Estudo radio-
grifico: fratura linear parietal D, fratura em consolidacde no umerc E. TUltrassonografia:
normal 4 internacdo e mostrando colecdo subdural, bilateral no 15¢ dia de internacfio. TAC
de c¢rinio: colecdo subdural hilateralmente. Ewvoluiu com quadro de hemiparesia D, incom-
pleta ¢ de predominio braguial; foi transferida para hospital de retaguarda no segundo més
apos a data de internacdo.

Cazo 7 — T8, RG 6016%09H, 8m, sexo masculino, br. Foi trazide ao Hospital por
apresentar hematomas desde o primeiro més de vida, algumas vezes assoclados a petéguias.
Internadoe cem suspeita de discrasia sanguinea. Antecedentes de gestacio e parto normais,
e com DNPM normal até a data de internacio. O exame clinico mostrava presenca de
hematomas e petéquias na face e regifio cerviecal e o exame neurolégice era normal. A inves-
tigacAo hematologica foi negativa. Estudo radiogrifico mostrou presenca de fratura de
umero bhitateralmente e fratura parietal E. O exame de FO realizade no 15* dia de internacio
foi normal, TAC de cranio: inicialmente normal, mostrou presenca de colecio subdural
bilateral de pequeno volume na terceira semana de internacfo. O paciente eveluiu bem, sem
alteracdes neuroldgicas, recebendo alta no 30¢ dia de internacio.

COMENTARIOS

As manifestagdes da sindrome da crianga espancada (“shaking”, “battered”)
sao peculiares a faixa etaria dos lactentes, podendo ocorrer também em criancas de
até trés anos de idade. Alguns fatores sio aventados para explicar esta maior vulne-
rabilidade 2,38,  Dentre eles o mais importante seria a incapacidade de defesa aos
maus tratos; além desse cabe ainda destacar a relativa desproporgido crianio-corporea
(com predominio do crdnio), a hipotonia da muscutatura cervical, a fragilidade da
vascularizacdo do SNC assim como a mieliniza¢io incompleta. Todos esses fatores sdo
préprios as idades em questdo, tornando ¢ SNC mais ou menos vulneravel sempre que
exposto a situaghes traumaticass Nos 7 casos estudados a faixa etaria se sobrepde
a encontrada na literatura 1,510,12,

O quadro clinico na maioria dos casos mostrou: alteragdes do nivel de cons-
ciéncia (desde irritabilidade ouw letargia até coma), convulsdes (generalizadas ou par-
ciais, isoladas ou até estado de mal) de aparecimento relativamente sibito e sem
causa bem definida. Concomitantemente, o exame fisico mostrou aumento da tensdo
na fontanela bregmatica, equimoses ou outros sinais de agressio como a presenca
de dor nos locais de fraturas. Ressaltamos a grande importdncia da fundoscopia
ocular que mostrou presenga de hemorragia retiniana bilateralmente em 5/7 casos
desta série e em 50-70¢% dos casos referidos na literatura 186,  Acredita-se mesmo que



Sindrome du crivnen eypuncodd 265

deva ser considerado como sinal patognomdnico de maus tratos sempre que presente
em criangas menores de trés anos 1,246

Comparando um grupo de criangas com trauma craniano de diferentes origens
¢ um grupo de criangas com traumatismo por espancamento, Einsenbrey 6 observou
enorme discrepdncia entre a presenca fregiliente de hemorragia retinina no segundo
grupo.  Sugeriu que a sacudida violenta pode causar grande aumento na pressao
intraocular e na pressdo venosa intracraniana levando a formacio dessas hemorra-
gias. Provavelmenfe agrega-se a esse fator a presenca de um processo de acelera-
¢do-desaceleragdo como possivel agente responsdvel por essa alteragdo que na maioria
das vezes ndo se acompanha de hemorragia intracraniana. Hemorragias retinianas
podem ser encontradas em quadros de meningites complicadas com empiemas subdurais,
abscessos cerebrais ou trombose venosa, conseqiientes a aumento de pressio venosa
e/on vasculites. Nessas situacgles, entretanto, costuma haver quadro clinico ¢ labo-
ratorial que permite identificagio de processo infeccioso dando origem a complica-
¢hes.  Este achado fundoscopico também ¢ observado em cerca de 20-309 dos recém-
-nascidos 4, nos primeiros dias de vida, provavelmente por aumento de pressic venosa
durante o trabalho de parto; nestes casos a regressdo desta alteragfio se faz em alguns
dias. A presenca de hemorragias retinianas em 5/7 casos desta série orientoun a
investigagio etioldgica que permitiu o diagnostico final. Assim, na auséncia de histd-
ria de traumas, o encontro de hemorragias retinianas e de LCR hemorragico exige
a execugdo de radiograiias de todo o esqueleto, pois o achado de fraturas multiplas
em diferentes estdgios de consolidagde confirma a suspeita diagnéstica de sindrome
de maus tratos ou espancamento. Para a maioria dos autores, a pesquisa radio-
grafica mostra fregiientemente a presenca de fraturas maltiplas, compressdes ou
afundamentos Gsseos. 12,1419, Na presente série foram encontradas fraturas em dife-
rentes pontos em 6/7 dos casos e fratura de cranio também em 6/7 dos casos.

Atualmente o exame tomografico é fundamental, ndo apenas para o diagnostico
de hematomas ou colecdes subdurais, na fase inicial, como para, evolutivamente,
detectar a progressido destas alteragfes sequelares a médio e longo prazo 7181322,
Uma tomografia inicialmente normal ndo é suficiente para assegurar a auséncia de
complicacdes maiores no SNC, tais como colegdes subdurais, atrofia cerebral e dreas
de destruicio parenquimatosa. A colecio subdural é um dos achados mais freqiientes da
sindrome da crianca espancada e a auséncia de sinais externos de lesio na cabega de
forma alguma afasta este diagnostico. A provavel origem da colegho é a ruptura
de veias em ponte gue correm do cortex cerebral para os seis venosos, sendo conse-
giiéneia de mecanismos de aceleragdo/desaceleragdo, ja citado anteriormente, prove-
cado pelo deslocamento da cabega em torno do eixo das vértebras cervicais 4.10,11,17,
Alguns autores acreditam que a colecio subdural seja a causa das sequelas neurold-
gicas (retardo mental e paralisia cerebral); outros acreditam que as sequelas resul-
tem de festes do parénquima cerebral conseqiientemente ds mesmas forcas que causam
a colecdo subdural suspeita ou documentada 7. Encontramos em 5/7 dos casos a pre-
senca de colecdo subdural bilateral. Em dois deles, ¢ estudo tomografico posterior
mostrou extensas areas de reabsorcdo do parénquima cerebral. A origem de tal
lesdo no parénquima cerebral mantém-se controversa. Particularmente, acreditamos
que seja comseyilente a processo isquémico concomitante ao desencadeamento da cole-
¢do subdural. Esta presuncdo advém do seu aspecto lesional propriamente dito, da
precocidade dessas lesfes nas tomografias evolutivas e da sua distribuicio bilateral
e simétrica.
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