
ELETRENCEFALOGRAMA NOS TRAUMATISMOS 

CRANIO-ENCEFALICOS 

LINEU CORRÊA FONSECA * 

O avanço tecnológico do mundo moderno está sendo acompanhado pela 
crescente exposição do homem a diferentes tipos de traumatismos e o trauma 
crânio-encefálico passou assim, nos grandes centros, a ser uma das principais 
causas de mortalidade e morbidade, advindo daí a importância do estudo de 
todos os meios diagnósticos úteis na sua avaliação. 

Williams (1941) 26> 2 7 e autores subseqüentes 6 , 7 . 8 . 1 X > 1 3 . ie, 20, 21, 22, 23, 
24 25 descreveram alterações eletrencefalográficas nos traumas crânio-ence-
fálicos recentes e nos estados crônicos pós-traumáticos, encontrando nítida 
correlação com a severidade da lesão. Assinalaram que um eletrencefalogra-
ma (EEG) anormal parece refletir o grau de disfunção cerebral, sugerindo 
uma anormalidade orgânica, constituindo, por isso, um método auxiliar de 
exploração. 

Nosso trabalho tem por objetivo rever a importância do EEG na ava­
liação de pacientes com traumatismo crânio-encefálico. 

C A S U Í S T I C A E M É T O D O S 

E s t u d a m o s 387 p a c i e n t e s c o m t r a u m a t i s m o c r â n i o - e n c e f á l i c o in t e rnados e m dois 

c en t ro s h o s p i t a l a r e s de C a m p i n a s ou a t e n d i d o s e m n íve l a m b u l a t o r i a l . A idade es ­

t e v e c o m p r e e n d i d a en t re 9 m e s e s e 85 anos , s endo 289 d o s e x o m a s c u l i n o e 98 d o 

s e x o f e m i n i n o . P a r a c a d a f a i x a e tá r ia h o u v e n í t ido p r e d o m í n i o d o s e x o m a s c u l i n o 

c o m e x c l u s ã o d a f a i x a e t á r i a de 0 a 10 a n o s e m q u e n ã o h o u v e d i f e r e n ç a es ta t is ­

t i c a m e n t e s ign i f i can te n a p r o p o r ç ã o de i n d i v í d u o s de a m b o s os s e x o s ( Q u a d r o 1 ) . 

E m 337 p a c i e n t e s h o u v e t r a u m a t i s m o c r â n i o - e n c e f á l i c o f e c h a d o , a b e r t o e m 10 e 40 

f o r a m o p e r a d o s de h e m a t o m a in t r ac r an i ano . V á r i o s p a c i e n t e s f o r a m s u b m e t i d o s a 

m a i s de u m E E G , o b t e n d o - s e n o to ta l 551 e x a m e s . O t e m p o en t re o t r a u m a e a 

r e a l i z a ç ã o d o E E G e n c o n t r a - s e r e p r e s e n t a d o n o q u a d r o 4. 

Os E E G s f o r a m , s e m p r e q u e poss íve l , r e a l i z a d o s du ran t e v ig í l i a , c o m a t i v a ç ã o 

p e l a h ipe rpné i a d u r a n t e 3 m i n u t o s , e m u i t a s v e z e s d u r a n t e s o n o e s p o n t â n e o o u 

induz ido p o r b a r b i t ú r i c o ( S e c o b a r b i t a l 10 m g / k g d e peso c o r p o r a l ) . O a p a r e l h o 

u t i l i z a d o foi u m Kaise r , m o d e l o 55, de 8 cana i s , c o m d i s p o s i ç ã o de e l e t r o d o s a c o n ­

se lhada p e l a F e d e r a ç ã o I n t e r n a c i o n a l p a r a E l e t r e n c e f a l o g r a f i a e N e u r o f i s i o l o g i a Cl í ­

n i c a ( m é t o d o 1 0 - 2 0 ) . A v e l o c i d a d e de r eg i s t ro d o pape l in sc r i to r foi de 3 c m / s e g . 

e a c o n s t a n t e de t e m p o en t re 0,2 e 0,5. 

* N e u r o l o g i s t a e e l e t r e n c e f a l o g r a f i s t a d o C e n t r o M é d i c o de C a m p i n a s ( S P ) . 

Nota do autor — A g r a d e ç o a c o l a b o r a ç ã o d o Dr . A d a i l F re i t a s Ju l i ão p e l o in­

c e n t i v o e o r i e n t a ç ã o , d o Dr . W a l t e r P i n t o J ú n i o r p e l a o r i e n t a ç ã o e r e v i s ã o es ta­

t í s t ica e d o Dr . R o q u e José B a l b o , q u e pos s ib i l i t ou a a v a l i a ç ã o e l e t r e n c e f a l o g r á f i c a 

e m es t re i ta c o r r e l a ç ã o c o m o s d a d o s c l í n i cos , da m a i o r pa r t e dos p a c i e n t e s des ta série . 



Os segu in t e s d a d o s c l í n i c o s f o r a m r e l a c i o n a d o s c o m o s a c h a d o s e l e t r e n c e f a l o -

g r á f i o o s : idade , t e m p o a p ó s o t r a u m a , d u r a ç ã o d a p e r d a de c o n s c i ê n c i a , p r e s e n ç a 

d e s inais f o c a i s a o e x a m e n e u r o l ó g i c o , a p a r e c i m e n t o de c o n v u l s õ e s , e x i s t ê n c i a de 

t r a u m a c r â n i o - e n c e f á l i c o a b e r t o o u h e m a t o m a , l í qu ido c e f a l o r r a q u e a n o h e m o r r á g i c o e 

f r a tu ra d e c r â n i o . 

R E S U L T A D O S 

D o s 387 pac ien tes , 237 ( 6 1 , 2 4 % ) t i v e r a m p e l o m e n o s u m E E G a l t e r a d o e 150 

( 3 8 , 7 5 % ) a p r e s e n t a r a m s e m p r e e x a m e s no rma i s . D o s 551 e x a m e s , 353 ( 6 4 , 0 6 % ) f o r a m 

n o r m a i s . 

Tipos de anormalidade — S o b a d e n o m i n a ç ã o de " a n o r m a l i d a d e s l en tas c o n t í n u a s 

d i fusas" ( A L C D ) f o r a m i n c l u í d a s as a n o r m a l i d a d e s c o n t í n u a s o u q u a s e c o n t í n u a s , 

d i fusas , c o m o u s e m p r e d o m í n i o f o c a i , c o m p r e e n d e n d o desde a o r g a n i z a ç ã o d i sc re ta 

c o m p e q u e n o c o n t i n g e n t e de o n d a s teta, a té o s o f r i m e n t o d i fuso a c e n t u a d o c a r a c t e ­

r i z a d o p o r o n d a s d e l t a ( F i g s . 1 ,2, 3 e 4 ) . Q u a n d o essas a n o r m a l i d a d e s e r a m f o c a i s 

o u de p r e d o m í n i o f o c a l ( F i g s . 5, 6 e 7 ) , f o r a m re fe r idas c o m o " a n o r m a l i d a d e s 

l en tas c o n t í n u a s f o c a i s " ( A L C F ) . Q u a n d o as a n o r m a l i d a d e s e r a m d i fusas m a s h a v i a 

a l g u m t ipo d e p r e d o m í n i o f o c a i e r a m re fe r idas s i m u l t a n e m e n t e c o m o " a n o r m a l i d a d e s 

l en ta s c o n t í n u a s d i fusas" e c o m o " a n o r m a l i d a d e s l en ta s c o n t í n u a s f o c a i s " . 

A s A L C D a p a r e c e r a m e m 173 ( 3 1 , 4 5 % ) EEGs , c o n s t i t u i n d o - s e n a a n o r m a l i d a d e 

m a i s f r eqüen te . E m 102 E E G s e n c o n t r o u - s e a s s o c i a ç ã o c o m A L C F o u o u t r a s a l t e ­

r a ç õ e s , s endo i so l ada n o res tante . 

A s A L C F , a s s o c i a d a s o u n ã o a o u t r a s a l t e r ações , f o r a m r e g i s t r a d a s e m 149 

( 2 7 , 0 4 % ) EEGs , s e n d o que , e m 66 t o d o u m h e m i s f é r i o p a r t i c i p a v a d o so f r imen to , 

n ã o p e r m i t i n d o m e l h o r l o c a l i z a ç ã o . E m 31 EEGs , o s o f r i m e n t o fo i pa r i e tocc ip i t a l , 

e m 45 t e m p o r a l e e m 7 f r o n t o c e n t r a l . 

A s depressões ( F i g . 8 ) f o c a i s o u d i fusas f o r a m e n c o n t r a d a s e m 29 ( 5 , 2 5 % ) EEGs . 

E m 110 ( 1 9 , 9 6 % ) E E G s c o n s t a t o u - s e a n o r m a l i d a d e p a r o x í s t i c a (F ig s . 9 e 1 0 ) , 

s endo p o r o n d a s l en ta s e m 70 e p o r o n d a s a g u d a s o u p o n t a s e m 40. P r e d o m i n a r a m 

nas r e g i õ e s t e m p o r a i s (70 E E G s ) , m a s o c o r r e r a m de m o d o d i fuso e m 22, na r e g i ã o 

p a r i e t o c c i p i t a l e m 9 e f r o n t o c e n t r a l e m 9. 

Idade — A p r o p o r ç ã o de e x a m e s a n o r m a i s foi s e m e l h a n t e n a s v á r i a s f a i x a s 

e tár ias , e x c l u i n d o a de 0 a 5 anos , o n d e e l a f o i m e n o r ( Q u a d r o 2 ) . 

N o q u a d r o 3 e s t ã o a s s ina l ados o s v á r i o s t ipos de a n o r m a l i d a d e s l en tas con t ínuas , 

n a s d i fe ren tes f a i x a s e tár ias , t endo- se e l i m i n a d o e v e n t u a i s e x a m e s s imi la res de u m 

m e s m o p a c i e n t e . 

A a n o r m a l i d a d e l en t a c o n t í n u a p a r i e t o c c i p i t a l ( F i g . 7 ) fo i m a i s c o m u m e n t e 

e n c o n t r a d a a b a i x o d o s 10 anos , o m e s m o o c o r r e n d o c o m a a n o r m a l i d a d e l en ta c o n ­

t i nua f r o n t o c e n t r o - t e m p o r a l e m p a c i e n t e s c o m i d a d e supe r io r a 10 anos . T a l a c h a d o 

p o d e ser c o m p r o v a d o p e l a a l t a s i g n i f i c a n c i a e s ta t í s t i ca e n c o n t r a d a ( x 2 = 23,414; 

1 G.L. ; p < 0 ,001) . H á t a m b é m d i f e r e n ç a s i g n i f i c a t i v a a o c o m p a r a r a s m e s m a s 

a n o r m a l i d a d e s n a s f a i x a s de a t é 1 0 anos , c o m a de U a 20 a n o s e c o m a de m a i s 

d e 20 a n o s ( x 2 c o m c o r r e ç ã o de Y a t e s = 20,249; P < 0 ,001) , d e m o n s t r a n d o , ass im, 

a p r o g r e s s i v a d i m i n u i ç ã o d a s a n o r m a l i d a d e s p a r i e t o c c i p i t a i s c o m o a u m e n t a r d a idade 

( Q u a d r o 3 ) . 

N a s d e m a i s a l t e r a ç õ e s a o E E G n ã o e v i d e n c i a m o s d i f e r enças e s t a t i s t i c amen te 

s ign i f i ca t i vas . 

Tempo entre EEG e o traumatismo — Q u a n t o m a i o r o In t e rva lo de t e m p o en t re 

o t r a u m a e o E E G m e n o r é a p r o p o r ç ã o d a s a n o r m a l i d a d e s n o 1.» a n o , h a v e n d o , 

depo is , p e q u e n a e l e v a ç ã o . E m b o r a q u a n d o c o m p a r a m o s o s g r u p o s p r ó x i m o s n ã o t e ­

n h a m o s c o n s t a t a d o d i f e r e n ç a e s t a t i s t i c a m e n t e s ign i f i can te , o m e s m o n ã o p o d e m o s 



















dizer a o c o m p a r a r m o s o s e x a m e s r ea l i zados no p r i m e i r o d ia e os de 6 a 12 meses 

p ó s - t r a u m a ( x 2 = 9,009; 1 G.L. ; 0,01 > P > 0 ,001) , o q u e d e m o n s t r a a m e n o r p r o ­

p o r ç ã o de a n o r m a l i d a d e s nes te g r u p o ( Q u a d r o 4 ) . 

L e v a n d o - s e e m c o n t a apenas o p r i m e i r o E E G de c a d a pac i en te , t a m b é m f i ca 

e v i d e n c i a d a a p r o g r e s s i v a q u e d a de p r o p o r ç ã o de E E G s a n o r m a i s q u a n t o m a i s d is ­

t an te d o t r a u m a é e x a m i n a d o o pac i en t e , e x c l u í d o o g r u p o a p ó s o 1.° a n o ( Q u a d r o 5 ) . 

H á t a m b é m m o d i f i c a ç õ e s no t ipo de a n o r m a l i d a d e c o m o passa r d o t e m p o . 

A s s i m , as a n o r m a l i d a d e s l en ta s f o c a i s d i m i n u e m en t re o l . ° e o 6.° mês , po i s a o 

c o m p a r a r m o s e s t a t i s t i c amen te o g r u p o I I I e o g r u p o IV, e les d i f e r e m s i g n i f i c a t i v a ­

m e n t e ( x 2 = 6,057; 1 G.L. ; 0,01 > P > 0 ,001) , d e c r e s c e n d o m a i s a inda essa p r o ­

p o r ç ã o nos p e r í o d o s u l t e r io res ( Q u a d r o 4 ) . O m e s m o o c o r r e c o m as a n o r m a l i d a d e s 

l en ta s c o n t í n u a s difusas , n a c o m p a r a ç ã o en t r e o g r u p o I I I e I V ( x 2 = 8,854; 1 G.L. ; 

0,01 > P > 0 ,001) . 

P o d e m o s v e r t a m b é m , n o q u a d r o 4, q u e as a n o r m a l i d a d e s p a r o x í s t i c a s t êm, 

p e l o c o n t r á r i o , seu p e r c e n t u a l p r o g r e s s i v a m e n t e a u m e n t a d o , c o m s i g n i f i c a n c i a es ta­

t ís t ica, a o c o m p a r a r o g r u p o I I I c o m o g r u p o I V ( x 2 = 17,444; 1 G.L.; P < 0,001) 

e o g r u p o I V c o m o g r u p o V ( x 2 = 8,650; 1 G.L. ; 0,01 > P > 0 ,001) . 

A s depressões o c o r r e r a m nos p r ime i ro s 6 m e s e s a p ó s o t r auma , n ã o se p res t ando , 

p o r é m , à aná l i se es ta t í s t ica , d a d o o p e q u e n o n ú m e r o de ca sos . 

P r o c u r a n d o o u t r o s d a d o s p a r a a aná l i se e v o l u t i v a das a n o r m a l i d a d e s e l e t r e n c e f a -

l o g r á f i c a s , s e p a r a m o s 28 p a c i e n t e s c o m u m E E G in ic ia l a n o r m a l e u m E E G f ina l 

n o r m a l . Nes tes , a n o r m a l i z a ç ã o o c o r r e u e m 4 ( 1 4 , 2 9 % ) no 1.° mês , e m 17 ( 6 0 , 7 1 % ) 

n o i n t e r v a l o d o 1" a o 6" m ê s , e m 3 ( 1 0 , 7 1 % ) en t re o 6.° e o 12." m ê s e e m 4 

( 1 4 , 2 9 % ) a p ó s o p r i m e i r o ano . A s a n o r m a l i d a d e s in ic ia is e r am, na m a i o r i a d o s 

pac i en te s , c o n t í n u a s , cons t i t u ída s p o r o n d a s l en t a s foca i s o u di fusas . 

Duração da perda de consciência •— N o q u a d r o 6 s e p a r a m o s o s p a c i e n t e s e m 

g r u p o s s e g u n d o a p r e s e n ç a o u n ã o de p e r d a de c o n s c i ê n c i a e sua d u r a ç ã o , r e l a -

c i o n a n d o - o s a o s a c h a d o s e l e t r o g r á f i c o s . 

A aná l i se es ta t í s t i ca en t re o s v á r i o s g r u p o s d o q u a d r o 6 r e v e l a a s i g n i f i c a t i v a 

m a i o r p r o p o r ç ã o d a s a n o r m a l i d a d e s ( Q u a d r o 7 ) nos p a c i e n t e s q u e p e r d e r a m a c o n s ­

c i ê n c i a p o r m a i s d e 24 h o r a s ( D ) e m r e l a ç ã o a o s d o g r u p o d o s q u e a p e r d e r a m 

en t re u m a h o r a e Í24 h o r a s ( C ) e des tes e m r e l a ç ã o a o g r u p o d o s q u e a p e r d e r a m 

p o r m e n o s de u m a h o r a ( B ) . N ã o h o u v e d i f e r e n ç a s i g n i f i c a t i v a en t re o g r u p o s e m 

p e r d a de c o n s c i ê n c i a e o c o m p e r d a m e n o r d o q u e 24 h o r a s . P e l a f a l t a de h o m o g e ­

n e i d a d e de seus c o m p o n e n t e s n ã o fo i a v a l i a d o e s t a t i s t i c amen te o g r u p o c o m p e r d a 

de c o n s c i ê n c i a m a l c a r a c t e r i z a d a ( E ) . 



E m 42 p a c i e n t e s foi o b t i d o E E G d u r a n t e c o m a , e n c o n t r a n d o - s e s o f r i m e n t o d i fuso 

desde as o n d a s de l t a de b a i x a f r e q ü ê n c i a e m o n o m ó r f i c a s a té o s t r a ç a d o s de o n d a s 

teta , c o m c e r t o c o n t i n g e n t e de m a i o r f r e q ü ê n c i a i n t e r c a l a d o . E m 25 p a c i e n t e s as 

a n o r m a l i d a d e s t i n h a m a l g u m t ipo de p r e d o m í n i o f o c a l e e m 7 h a v i a dep re s são f o c a i . 

E m u m p a c i e n t e q u e m o s t r a v a , a o e x a m e n e u r o l ó g i c o , h i p e r t o n í a c o m h i p e r e x t e n s ã o 

d o s q u a t r o m e m b r o s , s ina l de Bab insk i b i la te ra l , a n i s o c o r i a e t e n d ê n c i a a o d e s v i o 

c o n j u g a d o d o s o l h o s p a r a a esquerda , o E E G m o s t r o u r i t m o s r áp idos d e b a i x a 

v o l t a g e m a s s o c i a d o s a c e r t o c o n t i n g e n t e de r i t m o s 9-12 c / s , t o r n a n d o dif íc i l a d is­

t i n ç ã o de u m t r a ç a d o n o r m a l . C o n t u d o , a e v o l u ç ã o dos E E G s m o s t r o u so f r imen to 

ce reb ra l d i fuso po r o n d a s de l t a e t e ta de e l e v a d a v o l t a g e m . Os "sp l ind les" , o n d a s 

a g u d a s d o v e r t e x e c o m p l e x o s K a p a r e c e r a m e m 4 pac ien tes . U m p a c i e n t e e m 

c o m a "depas sé" a p r e s e n t a v a t r a ç a d o de s i l ênc io e l é t r i co . 

Traumatismo crânio-encefálico aberto — D o s 10 pac i en t e s c o m t r a u m a c r â -

n i o - e n c e f á l i c o aber to , 9 m o s t r a r a m - s e c o m EEGs a n o r m a i s . O s o f r i m e n t o f o c a i fo i 

c o n s t a t a d o e m 7 e x a m e s e as a n o r m a l i d a d e s p a r o x í s t i c a s e m 4 dos 15 E E G s rea l i ­

zados . C u m p r e r e a l ç a r q u e 4 desses p a c i e n t e s a p r e s e n t a r a m cr i ses c o n v u l s i v a s . 

Aparecimento de convulsões — E n t e n d e n d o po r ep i l eps ia p ó s - t r a u m á t i c a a q u e l a 

e m q u e as cr ises c o n v u l s i v a s a p a r e c e r a m p e l a p r i m e i r a v e z a p ó s o t r a u m a °, a m e s m a 

p ô d e ser o b s e r v a d a e m 43 pac ien tes , s endo e m 18 na f o r m a t a rd ia ( i n i c i ada após 

a p r i m e i r a s e m a n a ) e 25 na f o r m a p r e c o c e , das qua i s 7 imed ia ta s . 

A s cr ises g e n e r a l i z a d a s a p a r e c e r a m e m 16 pac ien tes , as m o t o r a s foca i s e m 9, 

as v e r s i v a s e m 4 e as d o t ipo t e m p o r a l e m 4. 

E m 8 desses pac i en te s h a v i a h e m a t o m a i n t r a c r a n i a n o e e m 4 t r a u m a c râ ­

n i o - e n c e f á l i c o abe r to . 

T r i n t a e c i n c o doen t e s t i v e r a m e x a m e s a n o r m a i s e a a n o r m a l i d a d e m a i s f re­

q ü e n t e fo i a p a r o x i s t i c a di fusa o u foca i , a s s ina l ada e m 29 pac ien te s . D o s 72 E E G s 

r e a l i z a d o s nesses pac ien tes , 15 f o r a m n o r m a i s , 38 t i n h a m a l t e r a ç õ e s pa rox í s t i c a s , 30 

a n o r m a l i d a d e s len tas c o n t í n u a s di fusas e 21 foca i s . U m dos e x a m e s m o s t r a v a a t iv i ­

d a d e c o n t í n u a e s p í c u l a - o n d a 2-4 c / s n u m hemis fé r io , c o m p r e d o m í n i o f r o n t o t e m p o -

ral , s e m m a n i f e s t a ç ã o c l í n i c a c o n c o m i t a n t e , e m b o r a o p a c i e n t e h o u v e s s e ap resen­

t a d o cr i se f o c a i h o r a s antes . 

Existência de sinais focais ao exame neurológico — E m 96 pac i en te s h a v i a , 

a o e x a m e n e u r o l ó g i c o , a p r e s e n ç a de s inais f oca i s (de f i c i t m o t o r o u sens i t ivo , a l ­

t e r a ç õ e s d o s n e r v o s c r an i anos , afas ia , h e m i a n o p s i a ) pers is tentes o u n ã o du ran t e a 

e v o l u ç ã o . Des t e tota l , 80 ( 8 3 , 3 3 % ) t i n h a m a l t e r a ç õ e s a o E E G e, p o r vezes , c o m 

e x a m e n e u r o l ó g i c o j á n o r m a l i z a d o . D o s 171 EEGs rea l i zados , 137 ( 8 0 , 1 1 % ) f o r a m 

a n o r m a i s , cons t i t u idos na m a i o r i a po r a n o r m a l i d a d e s len tas c o n t í n u a s f o c a i s o u 

di fusas . 

Líquido cefalorraqueano hemorrágico — E m 35 pac i en t e s c o m l íqu ido c e f a l o r r a -

q u e a n o h e m o r r á g i c o , 31 ( 8 8 , 5 7 % ) a p r e s e n t a r a m EEGs a n o r m a i s , c o n s t a t a n d o - s e A L C F 

e m 16 e A L C D e m 25 dos 53 E E G s r ea l i zados . 

Fratura simples de crânio — D e n t r e o s 82 pac i en te s c o m f ra tura s imples d e 

c r ân io , 56 ( 6 8 , 2 9 % ) a p r e s e n t a r a m a l t e r a ç õ e s a o E E G . 

Hematoma — D e 40 pac i en t e s c o m h e m a t o m a in t r ac r an i ano , f o r a m r e a l i z a d o s 

e x a m e s p r é - o p e r a t ó r i o s e m 31 (32 e x a m e s ) e p ó s - o p e r a t ó r i o s e m 35 p a c i e n t e s (55 

e x a m e s ) . D o s 31 p a c i e n t e s c o m e x a m e s p ré -ope ra tó r io s , a p e n a s do is t i v e r a m E E G s 

n o r m a i s . O q u a d r o 8 ass ina la a d i s t r i b u i ç ã o d o s E E G s p r é - o p e r a t ó r i o s e p ó s - o p e r a t ó ­

r ios , s e g u n d o a a n o r m a l i d a d e e l e t r e n c e f a l o g r á f i c a e o t ipo de h e m a t o m a . D o m i n a m 

as A L C D e A L C F , p o r é m h á d e s t a c a d a a s s o c i a ç ã o c o m as dep res sões foca i s ( 1 9 , 3 5 % ) . 

Es tas o c o r r e r a m e m a p e n a s 5,18% d o s t r a u m a t i z a d o s s e m h e m a t o m a , o q u e é s ig ­

n i f i c a t i v a m e n t e d i fe ren te d o g r u p o c o m h e m a t o m a ( x 2 = 9,606; 1 G.L. ; 0,01 > P > 



> 0 ,001) . E a inda , q u a n d o c o m p a r a m o s os p a c i e n t e s c o m h e m a t o m a aos s e m essa 

i n t e r c o r r ê n c i a h á d i f e r e n ç a e s t a t i s t i c amen te s ign i f i can t e (x2 c o m c o r r e ç ã o d e Y a ­

tes = 13,687; 1 G.L. ; P < 0 ,001) , m o s t r a n d o a m a i o r f r eqüênc i a de a n o r m a l i d a d e s 

no g r u p o c o m h e m a t o m a ( Q u a d r o 9 ) . 

E m 20 pac ien te s , o E E G pe rmi t iu l a t e r a l i z a ç ã o a d e q u a d a ( 6 6 , 6 6 % ) , s e n d o q u e 

e m u m de le s n ã o h a v i a o u t r o s d a d o s a o e x a m e n e u r o l ó g i c o q u e a suge r i s s em. 

A l a t e r a l i z a ç ã o fo i i m p o s s í v e l e m 5 p a c i e n t e s e e r r ada e m 3, não h a v e n d o nestes , a o 

e x a m e n e u r o l ó g i c o , d a d o s de l a t e r a l i z a ç ã o . N o sen t ido de p r o c u r a r d i s t ingu i r o s o ­

f r i m e n t o f o c a i de 4 p a c i e n t e s a s s o c i a n d o o u n ã o à ex i s t ênc i a de poss íve l h e m a t o m a , 

fo i fe i ta i n j e ç ã o e n d o v e n o s a de 10 m g de d i a z e p a m . Esses p a c i e n t e s m o s t r a r a m 

a t e n u a ç ã o das a n o r m a l i d a d e s l en tas c o n t í n u a s foca i s , s u g e r i n d o i n e x i s t ê n c i a de h e ­

m a t o m a ; o e s tudo a n g i o g r á f i c o , r e a l m e n t e , n ã o m o s t r o u c o l e ç ã o s a n g ü í n e a in t ra­

c r an i ana . 

N o s e x a m e s p ó s - o p e r a t ó r i o s h o u v e m a i o r p r o p o r ç ã o de E E G s n o r m a i s , e m b o r a 

pers is t i ssem as a n o r m a l i d a d e s len tas c o n t i n u a s foca i s e m p o r c e n t a g e m e l e v a d a 

( 5 5 , 5 5 % ) . 

C O M E N T A R I O S 

Dos 387 pacientes, 82 (21,18%) apresentaram perda de consciência por 
mais de 24 horas, 40 tinham hematoma (10,33%) e 96 mostraram sinais 
focais ao exame neurológico (24,80%). Esses dados revelam a grande pro­
porção de traumatismos crânio-encefálicos graves de nossa casuística, tra­
duzindo certa seleção casual dos pacientes estudados. 

Houve absoluto predomínio de pacientes do sexo masculino acima dos 
10 anos de idade, explicado pela maior exposição aos acidentes do trabalho 
e conseqüentemente, aos acidentes de trânsito. 

Quanto à idade, a menor proporção das anormalidades nas crianças com 
menos de 5 anos, ao contrário da experiência de Kellaway (1949) 1 1 e 
Strauss (1961) 2 4 , pode ser explicada pela menor gravidade do trauma de 
nossos pacientes nessa faixa etária. Já Kramarz (1962) 1 3 encontra 247 
EEGs normais em 300 pacientes com menos de 15 anos e 70 em 78 crianças 
com menos de 3 anos, porém sua casuística não assinala pacientes com 
EEGs realizados no primeiro mês após o trauma. Além disso, a grande 
variabilidade individual torna difícil a caracterização patológica ou normal 
do EEG numa criança. 

Por vezes um EEG é considerado como normal para a idade, porém a re­
petição do exame mostra melhora importante na organização ou na fre­
qüência do ritmo de base 2 3. Por isso, tem sido realçada a necessidade de 
estudos eletrencefalográficos longitudinais11 desde os primeiros dias após 
o trauma 2 1. Estas serviriam não só para avaliar a lesão na fase aguda, 
como também para ulteriormente servir de guia na correlação com determi­
nados sintomas, mesmo que já tenha havido normalização do EEG. 

A alta proporção das alterações focais parietoccipitais nas crianças com 
menos de 10 anos por nós assinalada, foi referida por vários autores, sendo 
interpretada como reação do cérebro imaturo ao trauma n . 2 3 ou mesmo ou­
tras lesões 1 4 > 1 7 , sendo, por vezes, também registradas em traumas leves sem 
grande valor prognóstico 14> 2 3 . 



Tempo entre o EEG e o traumatismo — Uma idéia evolutiva das alte­
rações eletrencef alo gráficas pode ser obtida ao analisarmos as percentagens 
de pacientes com primeiro exame anormal, nos diferentes períodos após o 
trauma. De 76,92% no primeiro dia do trauma, passou a 30,00% entre 6 
e 12 meses (Quadro 5). No entanto, deve haver uma seleção inevitável, 
desde que os pacientes assintomáticos não mais procuram assistência médica 
e, evidentemente, não são submetidos a novos exames. Inversamente, os 
pacientes que sofreram traumas mais severos, persistindo com sintomas e 
sendo acompanhados, contribuem para a, grande porcentagem de EEGs al­
terados após o primeiro ano. Esses dados são comparáveis aos de Williams 
(1941) 2 7 , que nas primeiras 4 semanas registrou 60 a 70% de anormalidades, 
menos de 30% no 7.° mês e 47% após os 2 anos. Silverman (1962 ) 2 3 , estu­
dando pacientes com menos de 16 anos, encontrou 66% de EEGs anormais 
nos exames realizados nas primeiras 4 semanas após o trauma (76% na 
primeira semana e 55% nas semanas seguintes). 

Levando em conta todos os EEGs e excluindo as repetições num mesmo 
período (Quadro 4), torna-se evidente a queda progressiva de EEGs anor­
mais, sendo menor a proporção entre os 6 e 12 meses. A evolução dos vários 
tipos de anormalidade só poderia ser realmente conhecida pela repetição dos 
EEGs nos mesmos pacientes a intervalos regulares de tempo, condição de 
difícil obtenção. 

Ao analisarmos o grupo geral de EEGs em relação ao tempo do trauma, 
há a possibilidade de que os mais tardios já correspondessem a pacientes com 
traumas mais severos. No entanto, observou-se queda acentuada da propor­
ção de ALCD e ALCF entre o 1.° e o 6.° mês. O mesmo aconteceu nos 28 
pacientes seguidos eletrograficamente desde o EEG inicial até a normali­
zação (60,71%). 

A crescente proporção das anormalidades paroxísticas, principalmente 
após os 6 meses, sugere que muitas anormalidades lentas contínuas evo­
luíssem nesse sentido. Esses dados são similares aos de Robin (1963) 2 1 , 
que encontrou 50% de anormalidades aos 6 meses, ocasião em que a ALCD 
e ALCF já eram pouco freqüentes. 

EEG e a gravidade do trauma — Vários autores n > 1 3« 15# 23> 2 6 . 2 7 mostra­
ram a correlação entre a porcentagem de anormalidades ao EEG e a gra­
vidade do trauma, caracterizada por seus componentes clínicos (duração da 
perda da consciência, sinais focais ao exame neurológico, líquido cefalorra-
queano hemorrágico e trauma crânio-encefálico aberto). 

Nos nossos 3 grupos quanto à perda de consciência (menos de uma 
hora, entre uma hora e 24 horas, e mais de 24 horas) houve nítida correla­
ção entre EEG anormal e o tempo de perda de consciência (47,45%, 66,66% 
e 86,58%, respectivamente). Nos pacientes com perda de consciência por 
mais de uma hora foi encontrada anormalidade ao EEG em 77,93%, enquanto 
Strauss (1961) 2 1 assinalou-a em 33%. Esta diferença pode ser explicada 
porque esse autor excluiu de sua casuística os pacientes com "problemas 
neurológicos grosseiros". 



A semelhança dos grupos sem perda de consciência e com perda de cons­
ciência por menos de uma hora pode ser em parte explicada pelo fato de a 
informação depender do paciente ou acompanhante, podendo em muitos 
casos ser questionada sua real existência. Nos demais grupos, muitos pa­
cientes eram observados em hospital, tornando os dados mais seguros. 

Quanto aos EEGs de pacientes em estado comatoso, é interessante a pre­
sença, em 4 deles, de elementos similares aos "spindles" do sono e ondas 
agudas do vertex, fato assinalado pela primeira vez por Chatrian et al. 
(1963) 1 em 9 dentre 46 pacientes com distúrbio de consciência e que refle­
tiria um estado funcional transitório decorrente de alterações da substância 
reticular mesencefálica. Em um caso, o EEG praticamente não podia ser 
distinguido de um traçado normal de vigília, fato também referido por Chase, 
Moreti e Prensky (apud Plum & Posner — 1973) 1 9 . 

Os sinais neurológicos focais, constituem nítido fator determinante de 
EEGs anormais (83,33% de nossos pacientes) e referido também por outros 
autores 23> 24> 2 6 . Entretanto, na vigência de sinais focais ao exame neuroló­
gico, nem sempre as alterações focais ao EEG foram correspondentes na 
localização e intensidade, assim como as anormalidades focais eletrencefalo-
gráficas muitas vezes não tinham manifestações neurológicas nítidas asso­
ciadas. 

Também o líquido cefalorraqueano hemorrágico e o traumatismo crâ-
nio-encefálico aberto, na experiência de vários autores 23> 2 4 > 2 6 são acompa­
nhados de grande número de EEGs anormais, semelhantemente à nossa ca­
suística. 

Já a presença de fratura simples de crânio é associada, em algumas 
séries 13> 2 3 > 2 4 , a aumento de anormalidades, porém, Williams (1941) 2 7 não 
encontra diferença, desde que haja comparação adequada com traumas cra­
nianos de igual gravidade. A nossa porcentagem (68,29%) está próxima aos 
casos em que a fratura não foi comprovada. 

Aparecimento de convulsões — Paillas et al. (1962) 1 8 encontraram epi­
lepsia pós-traumática em 37% dos traumas abertos de crânio e em 9,4% dos 
traumas fechados. Jennett (1962) 9 assinalou epilepsia iniciada na primeira 
semana em menos de 5% dos casos e após a primeira semana em cerca de 
5%, sendo esse risco maior nos hematomas. 

Dos nossos 337 pacientes com trauma fechado as crises convulsivas 
ocorreram em 31 casos (9,19%). Dentre os 10 casos de trauma aberto de 
crânio, 4 apresentaram crises convulsivas, e dentre os 40 pacientes com 
hematoma, 8 apresentaram essa intercorrência. As crises generalizadas fo­
ram as mais freqüentes em nossa casuística, ocorrendo em 16 (39,53%) dos 
43 pacientes, semelhantes a Paillas et al. (1962) 1 8 , que as encontrou em 
42% de seus 216 pacientes. 

O EEG foi anormal em 81,39% dos nossos pacientes com convulsões, 
resultado também comparável ao de Paillas et al. (1962) 1 8 , que encontrou 
anormalidades em 90% dos casos. 



Courjon (1956) 6 descreve, em 10 pacientes, atividade crítica localizada, 
sem manifestação clínica concomitante. Pudemos observá-la em apenas um 
de nossos pacientes. 

A previsão de epilepsia pelo EEG é difícil de ser feita, mas segundo 
Paillas et al. (1962) 1 8 , a repetição de registros a intervalos regulares pode 
fornecer dados para o prognóstico, em desacordo com Marshall & Walker 
(1961) 1 6 , que negam o valor do EEG como indicador significativo de prog­
nóstico. 

Hematomas — A alta proporção de anormalidades eletrencefalográficas 
nos pacientes com hematoma (em torno de 90%) torna improvável sua 
existência face a um paciente com EEG normal, porém não afasta a possi­
bilidade 2- 3 . 4 , 1 0 . 1 2 . 

Não há uniformidade na descrição das anormalidades pelos vários au­
tores 4 . 5 . 1 0 , porém as anormalidades focais constituídas por ondas lentas são 
as mais freqüentes4, e a presença associada de redução local de amplitude 
pode sugerir a presença de hematoma 3> 5- 1 0 . 

Esta redução de amplitude seria ocasionada, segundo Jung (apud Chris­
tian 2), pela interposição do hematoma entre o cérebro e os eletrodos, porém 
Chusid & Gutierrez-Mahoney (1956) 3 observaram pouca diferença entre os 
EEGs pré-operatórios e pós-operatórios precoces, sugerindo como causa as 
lesões de estruturas corticais e subcorticais por compressão, sofrimento vas­
cular e edema secundários ou não ao hematoma1 0. 

Em 30 pacientes com hematoma, conseguimos lateralização adequada em 
20, errada em 3 e impossível em 5 (Quadro 10). Apenas dois pacientes 
tiveram EEGs normais. A distribuição, segundo o tipo de hematoma e a 
possibilidade de lateralização, está assinalada no quadro 10. Chusid & Gu­
tierrez-Mahoney (1964) 4 encontraram lateralização correta em 19 de seus 
29 pacientes, Courjon et al. (1950) 5 em 10 de seus 13 pacientes e Kaplan 
et al. (1956) 1 0 em 26 dentre 37 pacientes. Infelizmente, esses autores não 
citam dados a respeito de lateralização errada. 

R E S U M O E C O N C L U S Õ E S 

São analisados 551 eletrencefalogramas de 387 pacientes com traumatis­
mo crânio-encefálico. Os achados eletrencefalográficos são correlacionados 
aos seguintes dados clínicos: idade, tempo após o trauma, duração da perda 
de consciência, presença de sinais focais ao exame neurológico, existência 
de traumatismo crânio-encefálico aberto ou hematoma, líquido cefalorraquea-
no hemorrágico ou fratura de crânio e aparecimento de convulsões. 

O autor chega às seguintes conclusões: 1 — há nítida correlação entre 
as anormalidades eletrencefalográficas e o grau de lesão cerebral, caracte­
rizado pelo tempo de perda de consciência, presença de sinais focais ao 
exame neurológico, presença de líquido cefalorraqueano hemorrágico e epilep­
sia pós-traumática; 2 — as anormalidades lentas contínuas focais parie-



toccipitais são mais freqüentes na faixa etária com menos de 10 anos; 
3 — há uma queda de proporção de eletrencefalogramas anormais parti­
cularmente entre o 6.° e o 12.° mês após o trauma; 4 — as anormalidades 
lentas contínuas difusas ou focais têm sua proporção diminuída particular­
mente após o primeiro mês depois do trauma; 5 — as anormalidades pa­
roxísticas aumentam, em proporção, de modo nítido, após o 6.° mês depois 
do trauma; 6 — os pacientes com hematoma intracraniano apresentam 
grande proporção de anormalidades, particularmente as depressões. 

Todos esses dados mostram a importância do eletrencefalograma na com-
plementação do estudo clínico dos pacientes com traumatismo crânio-ence-
fálico, principalmente quando é feita seqüência eletrencefalográfica, desde 
os primeiros dias após o trauma. 

S U M M A R Y 

The value of electroencephalogram in head injuries 

The 551 electroencephalograms of 387 patients with head injury are ana­
lysed. The electroencephalographic findings are correlated to the following 
clinical data: age, time after the trauma, duration of unconsciousness, pre­
sence of localizing neurological signs, existence of open wounds or hematoma, 
bloody cerebrospinal fluid and post-traumatic epilepsy. 

The autor came to the following conclusions: 1 — There is a clear 
correlation between the electroencephalographic abnormalities and the degree 
of cerebral injury characterized by the duration of unconsciousness, presence 
of localizing neurological signs, presence of bloody cerebrospinal fluid and 
post-traumatic epilepsy; 2 — slow wave activity over the parieto-occipital 
area is more frequent in the age group up to 10 years; 3 — the proportion 
of abnormal electroencephalograms decreases particularly after the 1st month 
post-trauma; 4 — diffuse or focal slow activity decreased principally after 
the 1st month post-trauma; 5 — paroxysmal abnormalities increase pro¬ 
portionaly after the 6th month post-trauma; 6 — patients with intracranial 
hematoma present great proportion of abnormalities, particularly depressions. 

This study demonstrates the importance of electroencephalographic tra­
cings as a complementation to the clinical evaluation of head injury cases, 
chiefly early, and late follow-up tracings. 
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