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CONTUSAQ CEREBRAL EM VjTIIVIAS FATAIS
DE ACIDENTE DE TRANSITO

FREQUENCI_A E ASSOCIAGAQ COM OUTRAS
LESOES CRANIOENCEFALICAS

JOSE EYMARD HOMEM PITTELLA, SEBASTIAO SILVA GUSMAQ

RESUMO - Realizou-se analise morfologica, macro e microscopica, das lesdes encefélicas de 120 vitimas fatais

de acidente de transito. A contus&o recente ocorreu em 67 pacientes (55,8%). As localiza¢bes mais frequentes
foram a regido orbitofrontal (27,8%) e a regido polar do lobo temporal (19,8%). A contusd@o cerebral estava
associada a fratura do cranio em 70,1% dos casos e a leséo axonal difusa em 89,5%, associa¢&o essa que pode ser
explicada pela conjuncao de aceleragao e impacto no acidente de transito. A contuséo antiga foi encontrada em
seis pacientes (5,0%).

PALAVRAS-CHAVE: trauma cranioencefdlico, acidente de transito, contusao cerebral.

Cerebral contusion in victims of fatal road traffic accident: frequency and association with other head
injury lesions

ABSTRACT - A morphological study, macro and microscopical, was made of brain lesions in 120 victims of
fatal road traffic accidents. Contusions of the brain were identified in 67 (55.8%) of the patients. The contusions
especially affected the orbital surfaces of the frontal lobes (27.8%) and the temporal poles (19.8%). The recent
brain contusion was associated with a skull fracture in 70.1% of the cases and with a diffuse axonal injury in
89.5%. These can be explained by the association of contact and inertia from the road traffic accidents. Old
contusions were identified in six patients (5.0%).

KEY WORDS: head injury, road traffic accident, cerebral contusion.

A contusao cerebral (CC) ocorre, tipicamente, nas cUpulas dos giros. Nos estadios iniciais
(contuséo recente) é caracterizada por hemorragias perivasculares puntiformes na superficie cortical.
E lesdo essencialmente focal e frequente no trauma, sendo facilmente observavel ao exame
anatomopatolégicé. A CC foi analisada em grande nimero de estudos macroscépicos do encéfalo.
Em pouquissimos estudos microscopicos foi avaliada esta leséo; nestes trabalhos, o trauma era
devido principalmente a queda e agre3%&o

O objetivo do presente trabalho é estudar do ponto de vista anatomopatoldgico a CC e sua
associagdo com outras lesdes encefdlicas traumaticas, especialmente a fratura de cranio e a leséo
axonal difusa (LAD), em vitimas fatais de acidente de transito.
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METODO

Foram estudadas 120 vitimas de acidente de transito. Todas foram necropsiadas no Instituto Médico
Legal de Belo Horizonte, no periodo de 1989 a 1993. Incluiram-se tanto aquelas cujos 6bitos ocorreram apds a
admisséao hospitalar, quanto as que faleceram no local do acidente ou antes de serem admitidas no hospital. Apos
a realizagdo da necropsia do tronco e membros realizava-se a descri¢cdo das les6es externas da cabega e d
pescoco, seguida da retirada do encéfalo e relato das lesbes 6sseas e intracranianas observadas. Estes encéfa
foram fixados por imerséo em solugdo de formol a 10% pelo periodo minimo de trés semanas.

O exame macroscopico do encéfalo consistiu na observagéo da superficie externa, seguido da realizagéo
de cortes frontais dos hemisférios cerebrais, horizontais do tronco encefélico, sagitais do hemisfério cerebelar
esquerdo e obliquos do hemisfério cerebelar direito.

Foram retirados, para exame microscopico, fragmentos dos lobos frontais, parietais, temporais e occipitais,
corpo caloso e fornix, nicleos da base, talamo, hipotalamo, mesencéfalo, ponte, bulbo e hemisférios cerebelares.
Estes fragmentos foram processados para inclusédo em parafina, cortados com sete micrdmetros de espessura
corados pela hematoxilina-eosina. Cortes frontais do cérebro, incluindo regiées parassagitais dos lobos frontais,
0 corpo caloso, a comissura anterior, o septo pellcido, o férnix, os nlcleos da base e a capsula interna, e cortes
horizontais do tronco encefélico foram também corados pelo método da imunoperoxidase para identificacéo de
axoénios com a utilizagao de antisoros anti-proteinas do neurofilamento (70, 160 e 210 kD, Dianova-Immunotech,
Hamburgo, Alemanha, diluigdo 1:200). Os cortes histolégicos foram contracorados com hematoxilina. Como
controles positivos foram empregados cortes histolégicos de encéfalos normais. Como controles negativos da
reagdo imuno-histoquimica, solugéo de fosfato tamponada ou soro normal de camundongo foram utilizados
substituindo o antisoro primario.

Foram considerados como critérios diagnésticos de hipertenséo intracraniana a presencga, isolada ou
associada, de hérnia parahipocampal com necrose de pressdo, hemorragia focal do tegmento mesencefélico ¢
pontino (hemorragia de Duret) e infarto médio-basal occifital

Foram considerados como critérios diagndésticos de tumefacéo cerebral congestiva a ocorréncia de
congestao intensa do encéfalo associada a achatamento dos giros e/ou colabamento®entricular

Para comparacgédo de proporcdes (estudo da associa¢ao entre variaveis qualitativas), foi utilizado o teste
do qui-quadrado com correcéo de Yates. Fixou-se £®,@5 o critério para a rejei¢cdo da hipétese de nulidade
(auséncia de associacdo ou independéncia entre as variaveis).

RESULTADOS

As 120 vitimas fatais de acidente de transito apresentaram idade média de 37,5 anos ; houve
B ) » predominio do sexo masculino com 90 (75,0%)
Tabela 1. Les8es cranioencefalicas presentes emb&os para 30 (25,0%) do feminino. A sobrevida

vitimas fatais de acidente de transito com contusag . . A L
cerebral recente. vgrlou entre zero (morte instanténea e nas primeiras

24 horas) e 28 dias, sendo a média 1,7 dia. Oitenta

Lesdo n % e trés pacientes (69,2%) faleceram nas primeiras
24 horas e 37 (30,8%) apresentaram sobrevida igual
Fratura de cranio 47 70,1 ou superior a um dia. A morte ocorreu no local do
Hematoma extradural 7 10,4 acidente em 41 (34,2%) pacientes e no hospital nos
restantes 79 (65,8%). A fratura do cranio e a LAD
Hematoma subdural agudo 13 194 foram identificadas, respectivamente, em 63
Hematoma intracerebral 9 13,4 (52,5%) e 96 (80,0%) pacientes.
Explosao lobar 12 17,9 A contusdo recente, sob a forma de hemor-
ragias focais n rfici rtical, eventualmen
Tumefacéo cerebral 21 31,3 agias focais ha superticie Eo tical, & eA tu.a ente
confluentes ou com extensao na substancia branca
Sinais morfolégicos de 43 64,5 subcortical, ocorreu em 67 (55,8%) pacientes,
hipertensé&o intracraniana associada a varias outras lesbes cranioencefalicas

89,5 (Tabela 1). As localizagbes preferenciais foram a
regido orbitofrontal (27,8%) e o polo temporal

Lesédo axonal difusa 60
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Tabela 2. Distribuigao topogréafica das contusdeJabela 3. Correlacdo entre fratura de cranio e contu-
em 67 vitimas fatais de acidente de transito coséo cerebral recente em 120 vitimas fatais de acidente

contuséo cerebral recente. de transito.
Localizagéo n % Contusio
Polo frontal 16 9.9 Fratura Presente Ausente Total
Orbitofrontal 45 27,8 g .
e cranio
Frontal superolateral 5 31
n % n %
Polo temporal 32 19,8
Temporal mediobasal 14 8,6
Temporal lateral 16 9.9 Presente 47 70,1 16 30,2 63
Parietal 10 6.2 Ausente 20 209 37 698 57
Parassagital 4 25
Occipital 16 9,9 Total 67 100 53 100 120
Cerebelo 4 25
Total 162 100 X?=17,38 p<0,001

(19,8%) (Tabela 2). Houve correlagdo estatisticamente significativa entre a contuséo e a fratura de
cranio (Tabela 3) e a LAD (Tabela 4).

A contusdo antiga, sob a forma de cicatriz cuneiforme castanho-ferruginosa na superficie
cortical, foi encontrada em seis (5,0%) pacientes.

DISCUSSAQ

As grandes casuisticas de vitimas fatais de trauma cranioencefalico (TCE) exibem alta
frequéncia de contusdes recentes: 84,5% na de Jellinger e Seitéll9&@et na de Adams et?al.
e 90% na de Graham et*aBao frequéncias bem mais altas do que a presente e a discrepancia pode
ser explicada pelo fato de incluirem, além do trauma por acidente de transito, também os causados
por agressdes e quedas. A contusdo depende fundamentalmente do impacto sobf€,seatieca
mais frequente nos pacientes com fratura de éf&n®Ao provocadas principalmente pela aceleragao
de alta intensidade e de curta durd¢&oAssim, é de se esperar que, nos traumas por queda e
agressao, nos quais predomina o impacto com aceleracdo de curta duragdo, ocorra maior frequéncia
de contusdes do que nos acidentes de transito, cujo mecanismo fundamental € a aceleracao de longa
duracaé® A relativa baixa frequéncia de fratura do cranio e de CC na presente investigacéo é
coerente com esses dados.

Vérias lesGes traumaticas estavam associadas a CC recente. Por ser facilmente observavel ao
exame anatomopatoldgico, a CC foi considerada como a leséo fundamental do TCE. As evidéncias

Tabela 4. Correlagdo entre contusdo cerebral recente e lesdo axonal difusa (LAD) em 120 vitimas fatais de
acidente de transito.

Contuséo cerebral LAD
Presente Ausente Total
n % n %
Presente 60 62,5 7 29,2 70
Ausente 36 37,5 17 70,8 50
Total 96 100,0 24 100,0 120

X2=5,97p=0,01
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clinicas e experimentais, no entanto, vieram a indicar que a CC, mesmo extensa, pode estar associad
ao pleno estado de consciéncia e a evolugao clinica favoravel, desde que ndo ocorram complicagdes
e que nao haja associagéo com a LABs varias lesGes associadas, portanto, explicam o 6bito na
presente casuistica.

A hipertensao intracraniana, avaliada pela presenca de hérnia de para-hipocampal com necrose
de presséo, hemorragia de Duret e infarto médio-basal occipital, foi encontrada em 64,5% dos 67
pacientes, sendo essa alta frequéncia explicada pela associacéo frequente de hematomas intracranian
e/ou tumefagdo cerebral congestiva.

A morfologia e as alteragdes evolutivas das contusdes da substancia cinzenta foram descritas
por Lindenberg e FreytégElas ocorrem, tipicamente, nas cupulas dos giros. Nos estadios iniciais
(contusGes recentes), séo caracterizadas por hemorragias perivasculares puntiformes na superficie
cortical. Os neurdnios do cortex adjacente a hemorragia desenvolvem necrose isquémica. A area
contusa torna-se tumefeita e a contusédo aguda e hemorragica evolui para cicatriz cuneiforme glial,
de cor castanho-ferruginosa produzida pela hemossiderina.

As contus@es sdo essencialmente de dois tipos: contusdo por golpe, que ocorre subjacente ac
local do impacto, com ou sem fratura, e contusao por contragolpe, que ocorre em area diametralmente
oposta ao ponto de impacto.

As contusdes subjacentes ao local do impacto (contusées por golpe) resultam da deformacéo
provocada pela depressdo 6ssea com consequente lesdo da superficie cortical dos vasos da pia
mater. As contusdes resultam em alguns casos de impacto sobre a cabega, mas na grande maioric
principalmente as localizadas na base do lobo frontal, no pélo temporal e nas bordas do sulco lateral,
decorrem da aceleragéo de curta duracéo associada ao ifitptcfdPor isso sdo mais frequentes
nos pacientes com fratura do que naqueles que nao a apréé&htai@C na presente série esteve
associada a fratura do cranio em 70,1%, sendo que a correlagdo entre as duas lesdes foi estatisticamen
significativa. A gravidade da contuséo é funcdo da quantidade de energia transmitida pelo cranio ao
cérebro subjacente. Com uma determinada energia de impacto, quanto menor a area de contato
maior sera a quantidade de energia trasmitida ao cérebro e a gravidade da‘tontuséo

As contus0es distantes da area de impacto (por contragolpe) foram objeto de muitos estudos
experimentais e seis teorias foram propostas com a finalidade de explich-laansmisséo das
vibracdes; 2) transmissdo de ondas de for¢as; 3) deslocamento do cérebro para o po6lo oposto ac
impacto; 4) deformacé&o do cranio; 5) gradiente de presséo; e 6) aceleracédo do encéfalo.

A teoria da aceleracéo do encéfalo, proposta por HolHdbéra mais aceita atualmente para
explicar a patogenia da contuséo por contragolpe. Este autor, a partir de resultados experimentais
com modelo do cérebro em gelatina dentro do cranio submetido a acelera¢éo angular, comprovou
que as regides frontal e temporal sédo submetidas a grande forca tensional e cortante no trauma
dindmico. No momento do impacto com a cabe¢a em movimento, a aceleragdo do crénio é
interrompida de modo abrupto, mas o encéfalo continua em movimento em virtude de sua maior
inércia em relagdo ao cranio. Assim, op8e maior resisténcia a parada do movimento, por causa de
sua maior massa. Este deslocamento foi demonstrado experimentalmente em macacos por Pudenz
Sheldeff. Em consequéncia deste movimento diferencial entre cranio e encéfalo, ocorre maior atrito
guando o deslizamento do encéfalo é retardado, especialmente pela base irregular do cranio, onde ¢
superficie do cérebro colide com relevos 6sseos, como a asa menor do osso esfendide e o teto de
orbita. Assim se explica a maior frequéncia das contusées junto a base do lobo frontal, ao pélo
temporal e as bordas do sulco later@br causa do componente rotacional da for¢a que atua sobre
o cranio, estas contusdes séo geralmente assimétricas, afetando mais um lado do que o outro. Tambér
tais achados foram reproduzidos em primatas sub-humanos, quando contusdes cerebrais ocorreran
por alta aceleracdo de curta durdégdoComo nos seres humanos, as contusdes ocorriam
particularmente nos polos frontais e tempdtais

As localizagdes mais frequentes foram a superficie inferior do lobo frontal ou regido
orbitofrontal (27,8%) e a regido polar do lobo temporal (19,8%). Tal distribuicdo esta de acordo com
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os resultados experimentais de Holbétire com os relatos de varios autores em seres hufnanos
5816 @ em primatas sub-humanos submetidos a trauma experith€ntes contusGes foram
significativamente mais frequentes na fratura de cranio, concordando com seu maior condicionamento
ao impacto sobre a cabé¢a

A significativa maior frequéncia de contuséo frontal em relagdo & temporal observada na
presente casuistica é explicada pela maior gravidade das contus6es frontais. Como o ndmero, a
profundidade e a extensdo das contusdes aumentam com a intensidade da aceleragao da cabeca, e as
contusdes frontais ocorrem a menor aceleracdo do que as contusdes temporais, as contusdes frontais
sdo, portanto, mais graves que as contusdes tentporais

A associacao entre LAD e contusd@o ocorreu em 62,6% e a correlagdo entre as duas lesdes foi
estatisticamente significativa. Isto pode ser explicado pela conjuncéo de aceleragéo e impacto no acidente
de transito. Em 110 pacientes com LAD, diagnosticada por tomografia computadorizada, Levi et al.
observaram que a associacéo de contusdo ou hematoma e LAD aumentava a morbidade de forma
significativ&®. Embora a CC seja leséo focal associada a boa evolugao clinica, quando determinada por
acidente de transito, teria pior prognéstico em consequéncia da associacgado frequente com LAD.

Finalmente, a contusdo antiga, sob a forma de cicatriz castanho-ferruginosa, foi encontrada
em seis pacientes (5,0%). Wéltencontrou 2,5% de contus6es antigas em 2 mil necropsias de um
hospital geral. Esses numeros confirmam o conceito de que as contusdes séo lesfes localizadas e
superficiais, geralmente compativeis com satisfatéria evolugéo clinica desde que ndo associadas a
LAD ou a lesBes secundarias.
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