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RESUMO
A fratura evolutiva é uma rara complicação que se observa geralmente na infância. Caracteriza-se 
por afastamento progressivo das bordas das fraturas, às vezes associado à formação de um cisto 
leptomeníngeo, também conhecido como cisto leptomeníngeo pós-traumático. De acordo com a 
literatura internacional, sua prevalência varia entre 0,03% e 1,6%. Analisamos a casuística de pacientes 
internados com traumatismo cranioencefálico no Hospital da Restauração de Recife (Brasil), um centro 
de referência em neurocirurgia pediátrica, no período de 1° de dezembro de 2000 a 30 de abril de 2008. 
O grupo de estudo compreendeu crianças de 0 a 14 anos. Durante essa investigação foram realizadas 
19.758 admissões na emergência pediátrica por traumatismo cranioencefálico, e 74% foram admitidos da 
área metropolitana e 26% do interior do estado de Pernambuco. Foi observada fratura craniana em 6,3% 
dos casos, dos quais cinco crianças (menores de 3 anos) desenvolveram fratura evolutiva, representando 
0,4% das fraturas de crânio e 0,02% dos traumatismos cranioencefálicos admitidos. Foi achada em 
todos os casos uma massa pulsátil, que apareceu em média no quarto mês após o trauma. As cinco 
crianças foram submetidas a tratamento cirúrgico, que compreendeu a ressecção do cisto leptomeníngeo 
e do tecido cerebral herniado, reparo do defeito dural e cranioplastia. A nossa experiência e a revisão 
bibliográfica mostram que crianças menores de 3 anos com história de traumatismo cranioencefálico e 
fratura de crânio apresentam risco de desenvolver fratura evolutiva. No entanto, sendo uma condição 
rara crianças com fratura de crânio menores de 3 anos, é obrigatório o acompanhamento clínico. Quando 
diagnosticado, o tratamento cirúrgico imediato é indicado para prevenir déficit neurológico.
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ABSTRACT
Growing skull fracture of childhood – Report of five cases and literature review
Growing fracture is a rare complication that usually is observed in childhood. It is characterized by a 
progressive opening from the edges of fractures, sometimes associated with the formation of leptomeningeal 
cyst, also known as post-traumatic leptomeningeal cyst. According to the literature, its prevalence ranges 
from 0.03% to 1.6%. We analyzed a casuistic of patients hospitalized with head trauma at the Hospital da 
Restauração of Recife (Brazil), a referral center for pediatric neurosurgery, in the period from December 1st 
2000 to April 30th, 2008. The study group consisted of children aged 0 to 14 years. During this research, 
were analyzed 19,758 emergency admissions for pediatric traumatic brain injury, which 74% were admitted 
to the metropolitan area and 26% were from the countryside, in the state of Pernambuco. Skull fracture 
was observed in 6.3% of cases, including 5 children under 3 years old, who developed growing fracture, 
constituting 0.4% of skull fractures and 0.02% of traumatic brain injury admitted. In all cases, it was found 
a pulsating mass that appeared in an average time in the 4th month after the trauma. The five children 
were submitted to surgical resection of the leptomeningeal cyst and of the herniated brain tissue, repair 
of dural defect and cranioplasty. Our experience and review of the literature show that children under 3 
years old, with a history of traumatic brain injury and skull fracture, present at risk of developing a growing 
fracture. Even though, it is a rare condition, a clinical follow-up is mandatory for these children. When the 
growing fracture is diagnosed, an immediate surgical treatment is indicated to prevent neurologic deficit.
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Introdução

O traumatismo cranioencefálico (TCE) leve cons-
titui mais de 80% dos TCE,1 recomendando-se em 
quase todos os casos o tratamento conservador.2 Em 
condições normais, a fratura de crânio linear se resolve 
em três meses,3 no entanto a fratura evolutiva craniana 
(FEC) é uma complicação rara de uma fratura do crânio.  
A FEC caracteriza-se por um afastamento progressivo 
das suas bordas e às vezes é associada à formação de 
um cisto leptomeníngeo, por isso também é conhecida 
como “cisto leptomeníngeo pós-traumático”. Também 
se encontram na literatura outras denominações como 
porencefalia pós-traumática, erosão cerebrocraniana, 
encefalocele traumática, craniomalácia, céfalo-hidro-
cele.4,5 De todas essas denominações, a mais utilizada 
foi “cisto leptomeníngeo”, porque se pensava que a lesão 
cavitária, muitas vezes associada ao defeito ósseo, era 
a causa principal dessa patologia.6 Porém, atualmente 
FEC é o termo mais comumente usado.

Neste estudo, analisaremos a casuística de pacientes 
com diagnóstico de FEC internados na Emergência Pe-
diátrica do Hospital da Restauração, na cidade de Recife, e 
revisaremos a sua patogenia, manifestações clínicas, pos-
sibilidades diagnósticas e seu manejo terapêutico atual.  

Material e métodos

Foi realizado um estudo retrospectivo de cinco casos 
de FEC tratados desde dezembro de 2000 até abril de 
2008. O grupo de estudo compreende crianças de 0 a 14 
anos. Detalhes da história, aspectos clínicos e radioló-
gicos, indicação cirúrgica, bem como evolução clínica, 
foram analisados e resumidos na tabela 1.

Casos ilustrativos

Caso 1

Menor do sexo feminino, de 6 meses de idade, com 
história de queda de 1 metro de altura, evoluindo com 
episódios de vômitos. Radiografia simples inicial do 
crânio mostrou uma fratura linear frontal esquerda. 
Tomografia axial computadorizada (TAC) de crânio não 
evidenciou nenhuma lesão cerebral. A criança teve alta 
24 horas após admissão, sem sintomas clínicos. Quatro 
meses depois, a menor retorna à emergência do hospital 
com história de aparecimento de uma massa pulsátil 
em região frontal esquerda. O exame neurológico 
foi normal. A radiografia simples do crânio e a TAC 
evidenciaram uma extensa fratura frontal esquerda as-
sociada à herniação cerebral através da fratura (Figuras 
1 A-B). Foi indicado procedimento cirúrgico por meio 
de incisão bicoronal e craniotomia ampla para expor 
completamente as bordas da dura-máter. Foi realizada 
ressecção do cisto leptomeníngeo e do tecido cerebral 
gliótico subjacente. A parte mais importante da cirurgia 
foi o fechamento hermético da dura-máter, e nesse caso 
utilizamos a fáscia temporal. A cranioplastia foi realiza-
da mediante transposição do retalho ósseo (Figuras 2 
A-D e 3 A-B). A menor apresentou evolução favorável 
(Figuras 4 A-B). 

Caso 2

Paciente do sexo masculino, 4 meses de idade, com 
história de queda de altura que após seis meses evoluiu 
com uma massa em região parietal direita e crises con-
vulsivas generalizadas. A TAC de crânio mostrou fratura 
parietal direita extensa associada a herniação cerebral 
através do defeito ósseo e dilatação do ventrículo lateral 

Tabela 1 – Resumo dos casos de FEC

Paciente no 1 2 3 4 5

Idade/Sexo 6 meses/F 4 meses/M 7 meses/M 12 meses/F 3 anos/M

Intervalo
TCE-FEC

4 meses 6 meses 3 meses 1semana 1 mês

Exame
físico

MCP Convulsão  MCP Sonolência  MCP Convulsões  MCP MCP

TAC de
crânio
inicial

Fratura linear 
frontal esquerda

Fratura linear 
parietal direita

Fratura extensa 
temporoparietal 

esquerda
HSA + HIV

Fratura parietal 
esquerda

Fratura linear 
parietal esquerda

TAC
de crânio
readmissão

Fratura extensa > 
4 mm e CLM

Fratura extensa
CLM

Dilatação VLD

Fratura extensa 
temporal

HSDC
Porencefalia

Fratura parietal 
esquerda

HSDC
CLM

Fratura parietal 
esquerda

HED laminar

Tratamento Cirúrgico Cirúrgico Cirúrgico Cirúrgico Cirúrgico

Evolução Satisfatória Satisfatória Satisfatória Satisfatória Satisfatória

FEC: fratura evolutiva craniana; MCP: massa craniana pulsátil; CLM: cisto leptomeníngeo; VLD: ventrículo lateral direito; HSA: hemorragia subaracnóidea; HIV: hemorragia intraventricular; 
HSDC: hematoma subdural crônico; HED: hematoma extradural.

Fratura evolutiva de crânio na infância
Dabdoub CB et al.

Arq Bras Neurocir 32(3): 156-69, 2013



158

direito. Foram realizadas craniotomia ampla e ressecção 
do tecido cerebral gliótico e duroplastia com fáscia do 
músculo temporal. O flap ósseo foi fragmentado e reor-

ganizado para fechamento do defeito ósseo. A evolução 
pós-operatória transcorreu sem intercorrências com 
bom resultado cirúrgico (Figuras 5 A-D). 

Figura 1 – (A) Radiografia simples AP do crânio mostrando a fratura frontal esquerda. (B) Janela óssea evidenciando a diástase óssea.
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Figura 2 – Fotografia intraoperatória: (A) Visualização da herniação cerebral. (B) Imagem do tecido cerebral gliótico após craniotomia. 
 (C) Duroplastia com fáscia temporal. (D) Transposição do retalho ósseo.
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Figura 3 – (A, B) Radiografias simples do crânio em AP e perfil pós-operatório.

Figura 4 – (A, B) Fotografias do resultado pós-operatório.

Figura 5 – Fotografia intraoperatória mostrando: (A) Massa saliente em região parietal direita. (B) Falha óssea. (C) Duroplastia. 
(D) Transposição do retalho ósseo.
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Caso 3

Menor do sexo masculino, 7 meses de idade, foi 
atendido na emergência pediátrica, vítima de acidente 
de trânsito com TCE grave. Foi admitido na unidade de 
terapia intensiva (UTI) com escala de coma de Glasgow 
inicial de 8 pontos. A TAC de crânio mostrou extensa 
fratura temporoparietal esquerda acompanhada por 
hemorragia subaracnóidea (HSA) e intraventricular 
(Figuras 6 A-B). Trinta dias após a admissão, recebeu 
alta hospitalar sem apresentar sinais neurológicos focais. 
No acompanhamento ambulatorial, três meses após o 
trauma, o paciente mostrava massa pulsátil de cresci-

mento progressivo em região temporoparietal esquerda. 
Ao exame neurológico apresentava-se sonolento e com 
hemiparesia (4/5) à direita. Foi realizada uma TAC de 
crânio visualizando-se uma fratura alargada e irregular 
comparada com a TAC da admissão, associada a hema-
toma subdural crônico (HSDC) e um cisto porencefá-
lico. Neste caso, além da correção da lesão dural e do 
reparo da falha óssea, foram realizadas a drenagem do 
HSDC e a ressecção da lesão cística. Finalmente, o flap 
ósseo foi fragmentado e reorganizado para o fechamento 
do defeito ósseo. No pós-operatório, a criança evoluiu 
favoravelmente, regredindo por completo o déficit 
motor (Figuras 7 A-D e 8 A-D).

Figura 6 – (A, B) TAC de crânio na admissão hospitalar mostrando HSA e hemoventrículo associado à fratura parietal  
com presença de céfalo-hematoma.
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Figure 7 – TAC de crânio. (A) Herniação cerebral parietal esquerda com área de gliose cerebral. (B) Janela óssea: fratura frontoparietal e 
presença de massa extracraniana. (C, D) Cisto porencefálico subjacente à falha óssea. 
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Figure 8 – (A) Marca da incisão operatória. (B) Realizada a duroplastia. (C) Transposição do retalho ósseo.  
(D) Ferida cirúrgica pós-operatória.

Caso 4

Menor de 1 de idade, do sexo feminino, nascido de 
parto normal, com desenvolvimento psicomotor apro-
priado para a idade, sofreu queda de uma altura de 70 
cm, sem relato de perda de consciência. Após 48 horas 
da internação foi dada alta hospitalar sem intercorrên-
cias. Uma semana depois do TCE, a menor foi readmi-
tida com história de crises convulsivas tônico-clônicas 

generalizadas e aumento de volume na região parietal 
esquerda. A TAC de crânio mostrou HSDC e alarga-
mento da fratura parietal esquerda e uma comunicação 
entre o espaço subdural e a tumefação cística subgaleal. 
A criança foi submetida a um procedimento cirúrgico 
para correção da lesão dural e reparo da falha óssea por 
meio de osso autólogo. No pós-operatório, a paciente 
não apresentou mais crises convulsivas (Figuras 9 A-C). 
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Figure 9 – TAC simples de crânio. (A, B) Coleção subdural bilateral e presença de área hipodensa na região parietal esquerda.  
(C) Resultado pós-operatório.
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Resultados

Foram analisadas 19.758 admissões por TCE no 
serviço de emergência pediátrica do Hospital da Restau-
ração no período de dezembro de 2000 até abril de 2008, 
e 74% dos pacientes chegaram da área metropolitana de 
Recife e 26% provieram do interior do estado de Per-
nambuco. Nesta série, o estudo radiológico demonstrou 
fratura craniana em 6,3% dos casos (1.245 pacientes). 
Desses, três homens e duas mulheres, todos menores de 
3 anos, desenvolveram FEC. A idade de apresentação 
variou entre 6 meses e 3 anos de idade (idade média 
de 13 meses). História de trauma estava presente em 
todos os pacientes, sendo um caso TCE grave. Esses 
cinco casos representaram 0,40% das fraturas de crânio 
em pediatria diagnosticadas nesse período no Hospital 
da Restauração. Três crianças apresentaram fratura 
parietal, um caso de fratura frontal e um caso de fra-
tura temporoparietal. A duração do intervalo entre o 
TCE e a FEC variou entre uma semana e seis meses. O 
céfalo-hematoma foi identificado em todos os pacien-
tes; crise convulsiva foi observada em dois pacientes e 
sonolência, em um caso. A TAC de crânio foi realizada 
em todas as crianças na readmissão e em todas elas foi 
observado FEC; cisto leptomeníngeo foi identificado em 
três crianças; dois casos apresentaram HSDC subjacente 
à fratura; e cisto porencefálico foi observado em um caso. 
Todos os pacientes foram submetidos à correção da FEC.  
A indicação principal para cirurgia em três pacientes foi 
o aumento progressivo do céfalo-hematoma e nos outros 
dois casos foram as crises convulsivas. O procedimento 
cirúrgico inclui incisão e craniotomia ampla para expor 
completamente a fratura e as bordas da dura-máter.  
A duroplastia foi realizada com fáscia do músculo tem-
poral nos cinco casos. O flap ósseo em todos os casos foi 
fragmentado e reorganizado para o fechamento do de-
feito ósseo. A evolução clínica foi favorável, regredindo 
a sintomatologia pré-operatória em todos os pacientes.

Discussão

O primeiro caso de FEC foi reportado em 1816 
pelo cirurgião inglês John Howship (Figura 10 A).7 
Tratava-se de uma criança de 9 meses que sofreu um 
TCE, apresentando reabsorção parcial do osso parietal 
direito. Ele atribuiu como causa da lesão um déficit 
no suprimento sanguíneo local do crânio. No entanto, 
essa nova entidade patológica não criou nenhum inte-
resse. Em 1856, Rokitansky – patologista austríaco – e 
Weinlechner – pioneiro da cirurgia pediátrica em Vie-
na – (apud Lende e Erikson)8 descreveram um defeito 
craniano de 6 x 4 cm, acompanhado de uma lesão da 

dura-máter associada a presença de tecido encefálico 
lesado e herniado através da fratura, denominando essa 
patologia de “céfalo-hidrocele”.

Billroth9 seria o primeiro cirurgião que descreveu 
os aspectos clínicos da FEC, mesmo sem considerar 
as lesões subjacentes das meninges e do cérebro. Em 
1862, empregou o termo de “meningocele espúrio” para 
se referir a uma coleção de líquido cefalorraquidiano 
(LCR) abaixo do couro cabeludo, que tinha crescido 
por dois anos devido a trauma causado por um fór-
ceps durante o parto. Em 1884, Conner10 apresentou 
à Associação Americana de Cirurgiões dois casos de 
FEC e denominou-os “céfalo-hidrocele traumático”, 
a mesma terminologia que iria usar o cirurgião suíço 
Fritz de Quervaín (Figura 10 B) em 1896 (apud Pia e 
Tonnis).11 Em 1885, Godlee12 (Figura 10 C) relata dois 
casos de crianças com fraturas de crânio que foram 
associadas com “tumor subcutâneo pulsátil”. Em 1923, 
Sir Wilfred Trotter, um cirurgião britânico e pioneiro 
da neurocirurgia no seu país (Figura 10 D), definiu essa 
patologia com o nome de “cisto ventricular traumático”, 
por observar uma dilatação cística do ventrículo lateral 
que se estendia para a diástase da fratura, associada a 
um trauma prévio (apud Black).13 

Em 1940, o radiologista americano Pancoast et al.14 
(Figura 10 E) usaram o termo “osteíte fibrosante” (fibro-
sing osteitis), vocábulo baseado no estudo patológico do 
material da biópsia. “Erosão craniocerebral”, o nome uti-
lizado por Penfield (Figura 10 F) e Erickson15 em 1941, 
foi, segundo esses autores, um mecanismo patogênico 
alternativo, que tentava explicar o valor das pulsações 
cerebrais sob o cisto leptomeníngeo como causa da le-
são.16 Em 1953, Taveras e Ransohoff6 (Figuras 10 G-H) 
citaram a existência de uma laceração dural subjacente 
a esse tipo de fratura. De acordo com esse conceito, a 
fratura produz uma lesão dural e, por causa da HSA, 
o LCR nesse nível não flui adequadamente, formando 
um cisto que comprime o cérebro, produzindo, assim, 
uma hérnia de tecido cerebral através da lesão dural.

Pia17 introduziu o termo “wachsende Schadelfraktur 
des Kindesatters”, que foi adaptado na literatura inglesa 
como “growing skull fracture of childhood” em 1953. Em 
resumo, ao longo do tempo, outros vários nomes têm 
sido utilizados para identificar essa patologia, tais como 
“erosão craniocerebral”,15 “malásia cranial”16 e “fratura 
expansiva”.18 Atualmente, diversos autores preferem de-
nominar essa patologia como FEC ou “fratura crescente”, 
já que é mais adequada do ponto de vista fisiopatológico.

A patogênese da FEC ainda é tema de debate. Para 
a maioria dos autores, existem dois fatos importantes: 
lesão dural subjacente à fratura e existência de uma força 
que empurra a aracnoide em direção à fratura, seja por 
edema, contusão, hidrocefalia ou a própria pulsação 
do cérebro, fazendo com que as margens da fratura se 
afastem progressivamente.19
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Taveras e Ransohoff,6 em 1953, propuseram como 
elemento mais importante na patogênese dessa compli-
cação a lesão da dura-máter, cuja ocorrência não permi-
te a osteossíntese normal no local da fratura e levaria a 
uma projeção da aracnoide através das bordas do osso 
fraturado. Consequentemente, isso levaria à formação 
de um cisto leptomeníngeo, localizado entre a aracnoide 
e a dura-máter, contendo líquido proveniente do espaço 
subaracnóideo. Essa estrutura cística, ajudada pelas 
pulsações normais do parênquima cerebral, conduziria 
a uma erosão gradual das bordas da fratura, levando 
a um alargamento na extensão dela e compressão do 
tecido cerebral adjacente.

Para Ziyal et al.,20 as mudanças progressivas que se 
evidenciam em uma FEC não tratada podem dividir-
se em quatro estágios. No primeiro estágio, existe uma 
separação das bordas ósseas associada a uma lesão dural. 
Seguidamente, devido ao fluxo de LCR proveniente 
do espaço subaracnóideo, o cisto aracnoide cresce de 
tamanho e, por causa das pulsações cerebrais, causa 
um aumento no defeito ósseo. No terceiro estágio, 
devido ao crescimento progressivo do cisto, produz 
encefalomalácia e lesão do tecido cerebral, permitindo 
a comunicação do sistema ventricular com o cisto. No 
quarto estágio, essa comunicação produz mudanças hi-

drodinâmicas na pressão do LCR, causando aumento do 
espaço cisto-ventricular. Quando se obstrui a drenagem 
do cisto para o ventrículo lateral por alguns momentos, 
essa obstrução causaria déficit neurológico por causa do 
efeito da pressão nessa região.

A presença de hérnia cerebral externa, sem evidên-
cias de hipertensão intracraniana (HIC) na ressonância 
magnética nuclear (RMN) de pacientes com FEC, sus-
tenta a ideia de que as pulsações cerebrais fisiológicas 
e do LCR em crânios de crianças em crescimento con-
tribuem para o alargamento de uma fratura de crânio.19 
A maior incidência de FEC em crianças menores de 3 
anos seria em virtude do rápido crescimento craniano 
a custa do cérebro, crescimento que se estabiliza apro-
ximadamente aos 4 anos de idade, o qual, dada a íntima 
aderência da dura-máter ao osso, favorece diante uma 
lesão óssea ou dural um transtorno na hidrodinâmica 
do LCR. Somando-se a isso, as pulsações do tecido 
cerebral aumentam a pressão no local da fratura e, 
consequentemente, a diástase das bordas, permitindo a 
saída de tecido cerebral pela própria fratura. Se não for 
corrigido, forma-se um cisto leptomeníngeo, resultando 
em necrose do tecido cerebral herniado.21 Essa é uma 
teoria para explicar a fisiopatologia da FEC, descartando 
a HIC, seja por edema ou hidrocefalia, como o principal 

Figura 10 – (A) John Howship (1781-1841). (B) Fritz de Quervain (1868-1940). (C) Rickman Godlee (1849-1925).  
(D) Wilfred Trotter (1872-1939). (E) Henry W. Pancoast (1875-1939). (F) Wilder Penfield (1891-1976). (G) Juan Tavares (1919-2002).  

(H) Joseph Ransohoff (1915-2001) [Fotos: Internet].
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fator na FEC. Porém, não existe consenso que explique 
a formação dela.6,8,19,22 

A prevalência de FEC em diferentes estudos na 
literatura é de aproximadamente 0,03% a 1,6% das 
crianças com TCE.23,24 No entanto, o risco de que uma 
fratura se converta em FEC pode ser maior se somente 
se consideram as fraturas de crânio na infância.25

 Muhonen et al.,19 de 1980 a 1993, observaram entre 
1.791 fraturas de crânio 10 pacientes com FEC; 9/10 das 
crianças eram menores de 1 ano de idade no momento 
do TCE. Liu et al.,26 em um período de 20 anos, apre-
sentaram 27 casos de FEC, correspondendo a 0,37% de 
todas as fraturas cranianas. Todos os casos nessa série 
sofreram TCE, observando-se quedas em 81,5% (22/27) 
dos casos, acidentes de trânsito em 18,5% (5/27), e, do 
total, 59,3% apresentaram uma fratura de crânio antes 
do primeiro ano de vida, sendo o intervalo entre o TCE 
e o diagnóstico da FEC de um dia a oito anos. 

Nossa revisão da literatura feita num total de 127 ca-
sos19,25-29 mostrou que as quedas (74,8%) são a principal 
causa de FEC, seguidas de acidentes automobilísticos 
(20,5%), iatrogenia (3,1%) e maltrato infantil (1,6%).

Em nosso estudo, foram internadas 19.758 crianças 
com TCE em um período de sete anos; 6,3% dos interna-
mentos apresentaram fratura craniana, dos quais cinco 
crianças foram diagnosticadas com FEC. Todos nossos 
casos sofreram TCE antes dos primeiros três anos de 
vida; quatro crianças apresentaram história de queda de 
altura e uma criança foi vítima de acidente de trânsito. 
A prevalência de FEC nos pacientes com fraturas de 
crânio em nosso estudo foi de 0,4%, e na literatura varia 
entre 0,03% e 1,6% (Tabela 2).19,24,26,28-32

Em relação ao sexo, em uma revisão pessoal feita de 
15 diferentes séries, incluindo nosso estudo, somando 
um total de 255 casos de FEC, apenas 11 séries apre-
sentaram dados relacionado ao sexo dos pacientes. 
Portanto, do total de 182 casos de FEC, 115 crianças 
foram do sexo masculino (63%) e 67 do sexo feminino 
(37%) (Tabela 3).4,19,21,25-30,33-37

O quadro clínico dos pacientes com FEC não 
é específico no momento do TCE.36 A presença de 
qualquer hematoma subgaleal (céfalo-hematoma) em 
crianças que sofreram TCE, independentemente da sua 
localização, é considerado sinal indireto de uma fratura 
de crânio, pré-requisito indispensável para produzir 
uma FEC.38 Após o TCE, os elementos mais sensíveis 
observados nos pacientes com FEC são: a presença de 
céfalo-hematoma e déficit neurológico progressivo, 
decorrentes da progressão da hérnia do tecido cerebral 
através da linha da fratura.21 

Na série de 12 casos de Mierez et al.,29 observaram-se 
nove pacientes com tumefação do couro cabeludo no 
sítio da fratura, dois casos com edema difuso e um caso 
com céfalo-hematoma de grande tamanho. Portanto, no 
momento do diagnóstico, todos os pacientes apresenta-
ram defeito ósseo facilmente palpável. No trabalho de 
Abi-Lahoud et al.,21 na avaliação física, 17/18 crianças 
apresentavam céfalo-hematoma no couro cabeludo, 
quatro crianças com déficit motor e um caso com crise 
convulsiva. Já na série de Tandon et al.34 as crises con-
vulsivas estiveram na maioria dos pacientes com FEC; 
e Ersahin et al.25 reportaram quase 25% dos casos com 
história de crises convulsivas, e em 100% dos casos uma 
massa subgaleal palpável no exame físico.

Tabela 2 – Prevalência (%) de FEC nas fraturas 
de crânio (revisão bibliográfica)

Autor (ano) %

Arseni e Simionescu (1966) 0,03

Matson (1969) 1,3

Ramamurthi (1970) 0,60

Till (1975) 1,0

Naim-Ur-Rahman et al. (1994) 1,6

Muhonen (1995) 0,60

Mierez et al. (2003) 0,11

Liu et al. (2012) 0,37

Presente estudo (2013) 0,40

Média 0,66

Tabela 3 – Incidência de FEC em relação ao 
sexo (revisão bibliográfica de 255 casos)

Autor Ano Nº de 
casos

Mulheres Homens

N % N %

Arseni e 
Simionescu

1966 12 NR NR NR NR

Tandon et al. 1987 60 19 32 41 68

Naim-Ur-
Rahman et al.

1994 7 6 86 1 14

Johnson e 
Helman

1995 10 NR NR NR NR

Muhonen et al. 1995 10 NR NR NR NR

Husson et al. 1996 8 4 50 4 50

Gupta et al. 1997 41 NR NR NR NR

Kutlay et al. 1998 9 1 11 8 89

Ersahin et al. 2000 22 7 32 15 68

Mierez et al. 2003 12 5 42 7 58

Djientcheu et al. 2006 3 1 33 2 67

Abi-Lahoud 
et al.

2007 18 5 28 13 72

Diyora et al. 2011 11 6 55 5 45

Xue-Sou-
Liu et al.

2012 27 11 41 16 59

Nesta série 2013 5 2 60 3 40

Total registrado 182 67 37% 115 63%

NR: não registrado.
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A localização mais frequente da FEC em diferentes 
trabalhos na literatura é a região parietal, principal-
mente próximo da sutura coronária, não mostrando 
prevalência do lado direito ou esquerdo.19,21,25-27,30,34,37,39 
Quando a fratura atravessa uma linha de sutura e de-
senvolve uma FEC, é mais comum observar na região 
frontal e occipital.34,40 Outras localizações menos fre-
quentes são o teto da órbita, a fossa posterior e a base 
do crânio.41-46 Pezzotta et al.47 realizaram um estudo 
retrospectivo de 132 casos de crianças com FEC, ob-
servando que a localização mais frequente foi parietal, 
em 50% dos casos.

Um levantamento das nove maiores séries na litera-
tura sobre FEC, somando o total de 202 casos, confirma 
que a localização mais comum é a região parietal em 
42,9% dos casos, seguida da frontal e occipital com 8,6% 
e 5,8%, respectivamente. Finalmente, aparece a região 
temporal e o teto da órbita com quase 2% dos casos. 
No entanto, quando mais de uma região craniana está 
comprometida, a região temporoparietal é acometida 
em quase 19% dos casos, a frontoparietal, em 10,6%, a 
parieto-occipital, em 6,8%, e por último a região fron-
totemporal, em 2,4% dos casos.4,21,25-27,29,30,34,37

Na revisão de Pezzotta et al.,47 os sintomas clíni-
cos se iniciaram com crises convulsivas em 40% dos 
casos, sinais neurológicos focais em 43% e perda da 
consciência em 38% das crianças. O intervalo entre 
o TCE e a primeira crise convulsiva variou entre um 
dia e dois meses em 7,4% dos casos, dois meses e um 
ano em 5,5% e mais de um ano em 75,9% dos casos.  
O quadro assintomático foi evidenciado principalmente 
em pacientes com FEC na região frontoparietal e fron-
toparieto-occipital. 

O intervalo entre o TCE e a FEC varia nas dife-
rentes séries publicadas na literatura. Para Taveras e 
Ransohoff,6 o intervalo foi inferior a três anos; para 
Diyora et al.,37 o início dos sintomas após o TCE variou 
entre duas semanas e quatro anos (média de 11 meses). 
Segundo a revisão feita por Pezzotta et al.,47 em 50% 
das crianças, o intervalo entre o TCE e a FEC foi entre 
um dia e um ano. Nos 41 casos descritos por Gupta et 
al.,27 o intervalo entre o TCE e a apresentação clínica 
foi menor de um ano em 55% dos casos, entre um ano 
e cinco anos foi observado em 25% e acima de seis anos 
foi evidenciado em 20% das crianças.

O diagnóstico precoce é fundamental para realizar 
um tratamento oportuno e reduzir significativamente 
o déficit neurológico progressivo e permanente, ob-
servado nas crianças com esse tipo de patologia.20,48  
O estudo radiológico simples do crânio é um exame 
de baixo custo e uma ferramenta importante no diag-
nóstico da FEC.25   

A diástase da fratura é um achado comum no 
momento do trauma.4,22,34,49-52 A separação entre as 
bordas da fratura na FEC é usualmente maior que  

4 mm.32 Thompson et al.53 também consideram que um 
dos principais fatores que originam FEC na infância é 
a diástase da fratura maior que 4 mm. Igualmente nos 
oito pacientes tratados por Husson et al.,35 todos apre-
sentaram uma fratura com diástase da suas bordas de 3 
a 4 mm. Na série de casos publicados por Abi-Lahoud 
et al.,21 nos raios X da admissão, a fratura foi maior que 
4 mm em 15 das 18 crianças (83%) e menor que 4 mm 
em três casos (17%). Já na amostra de 22 casos publi-
cados por Ersahin et al.,25 50% das crianças com FEC 
apresentaram no momento do TCE fraturas maior que 
4 mm. Mierez et al.29 relatam 100% dos casos de FEC 
com fratura nos raios X da admissão, sendo em 95% 
das crianças fraturas com diástase entre 4 e 10 mm e 
somente 5% dos casos com traço linear de fratura. 

A TAC simples de crânio constitui o método 
diagnóstico de escolha no tratamento da FEC. Além 
da deiscência das bordas da fratura, permite avaliar a 
existência de lesões cerebrais associadas ou deformidade 
do sistema ventricular. No entanto, a TAC não detecta 
a lesão dural na sua fase inicial.27,36,54 

Com base nas imagens de tomografia, a FEC pode 
se dividir em três tipos: a) tipo I – caracteriza-se pela 
fratura de crânio associada ao cisto leptomeníngeo que 
pode herniar-se através do defeito ósseo para o espaço 
subgaleal; b) tipo II – associa-se a dano no tecido ce-
rebral ou gliose; c) tipo III – observa-se a presença de 
um cisto porencefálico.30 Nos 11 pacientes com FEC 
descritos por Diyora et al.,37 duas crianças apresentavam 
FEC tipo I; sete crianças classificavam-se como tipo II 
e duas apresentavam FEC tipo III. Existem relatos em 
alguns trabalhos na literatura de comunicação entre o 
cisto porencefálico com o ventrículo lateral,27,34,51,55 bem 
como dilatação do ventrículo ipsilateral à FEC.19,34,40,49 

A RMN é útil no diagnóstico da FEC, porque clara-
mente identifica lesões associadas, por exemplo, cistos, 
relação da fratura com os seios venosos ou conhecimen-
to do volume de tecido cerebral herniado pelo defeito 
ósseo.5 Como a TAC não tem capacidade de detectar 
uma lesão dural, a RMN tem alto valor preditivo na 
detecção dessa lesão, porém geralmente não se dispõe 
nos serviços de emergência da maioria dos países lati-
no-americanos.56 

Muitas vezes, a RMN de crânio dos pacientes com 
FEC pode apresentar uma lesão cística hipointensa em 
ponderação T1 e hiperintensa em T2. O uso de gadolí-
nio reforça a mudança de sinal do tecido cerebral intra 
e extracraniano. Também se evidenciam a laceração da 
dura-máter, a formação do cisto leptomeníngeo e a her-
niação do tecido cerebral através do defeito ósseo. Nesse 
sentido, Muhonen et al.19 descreveram três padrões de 
tecido cerebral herniado pela fratura: hérnia cerebral 
isolada com sinais de encefalomalácia em ponderação 
T1 e T2; cisto leptomeníngeo e herniação parenquima-
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tosa anômala e cisto leptomeníngeo herniado através 
do defeito ósseo. 

Alguns autores têm sugerido o uso da ultrasso-
nografia modo B para detectar precocemente a lesão 
dural nos casos de TCE, embora sua eficiência clínica 
deva ser mais bem determinada por maior número de 
estudos clínicos.36 Liu et al.26 recomendam a realização 
de ultrassonografia com Doppler colorido ou RMN de 
crânio nos casos de os pacientes apresentarem sinais e 
sintomas típicos de FEC, com TAC de crânio mostrando 
fratura maior que 4 mm de diâmetro, associada a uma 
contusão cerebral subjacente e a identificação de uma 
área de igual densidade do cérebro contuso, que avança 
através do defeito ósseo para o espaço subcutâneo. Se-
gundo esses autores, o ultrassom seria a primeira opção 
de diagnóstico nesses casos.

Uma vez confirmado o diagnóstico de FEC, o trata-
mento é cirúrgico.19,57 A evolução natural dessa patologia 
evidencia que a existência de cura espontânea é muito 
rara, portanto para alguns autores não teria sentido o 
tratamento clínico conservador.28 A técnica cirúrgica 
estándar utiliza uma incisão e uma craniotomia ampla 
que inclui toda a extensão da fratura para expor com-
pletamente as bordas da dura-máter. Assim, delimita-se 
melhor a laceração dural, que habitualmente é maior do 
que os exames de imagem revelam, e com isso pode-se 
determinar o tamanho do enxerto a ser utilizado.21,27,30 

Quando se realiza uma cirurgia de forma precoce 
em pacientes com FEC, ou seja, após a diminuição do 
inchaço cerebral e antes que se estabeleça a cicatriza-
ção, a dissecção entre o periósteo e o córtex cerebral é 
mais fácil. Por outro lado, em casos de longa evolução, 
o periósteo pode estar intimamente aderido ao parên-
quima cerebral, ocasionando pontes vasculares entre 
ambos.36,58 Após a dissecção, procede-se à exérese de 
todo o tecido gliótico e cicatricial da aracnoide, já que 
é uma causa de epilepsia. Na presença de um cisto po-
rencefálico ou leptomeníngeo, que apresenta geralmente 
um conteúdo líquido claro ou xantocrômico, deve-se 
realizar a dissecção de suas paredes e, assim, a comuni-
cação com o espaço subaracnóideo, visto que apenas a 
sua punção pode evoluir com novo enchimento, sendo 
em alguns casos necessário o uso de uma derivação.19,59 
Depois da reconstrução da dura-máter e fechamento de 
forma hermética, geralmente realizada com enxerto de 
pericrânio, fáscia lata ou sintético, pode-se utilizar al-
gum tipo de cola biológica ou sintética com a finalidade 
de evitar fístulas de LCR.60      

O tratamento cirúrgico relacionado à cranioplastia 
é ainda tema de controvérsia.29,38 O objetivo geral da 
cranioplastia é a cobertura de toda a região da plástica 
dural pelo osso normal, enquanto a área do defeito 
permanece sobre a porção de dura-máter não lesada. 
Isso permitirá uma cicatrização adequada da dura-

máter, diminuindo-se o risco de fístula liquórica ou da 
formação de um novo cisto leptomeníngeo.21

O fechamento do defeito ósseo depende da idade e 
da capacidade de desdobramento do osso craniano. Em 
crianças maiores, com osso mais espesso, é mais fácil 
dividi-lo e cobrir o defeito completamente com enxerto 
autólogo. Já em crianças menores, é mais difícil realizar 
essa divisão de maneira adequada, para ter tecido ósseo 
suficiente e fechar por completo o defeito.27,61 Nestes 
casos, conhecendo que a regeneração óssea não será 
induzida sob o enxerto dural, seja pericrânio autólogo 
ou outro material sintético, é importante cobrir comple-
tamente a região do enxerto dural.62 Em crianças, com 
osso menos espesso, pode-se utilizar da osteogenicidade 
da dura-máter normal63,64 e desconsiderar o defeito 
ósseo sob a dura-máter não lesada, ao passo que com o 
tempo essa falha será corrigida, como visualizado, por 
exemplo, com a cirurgia de craniossinostose.65  

Em crianças menores que têm maior chance de 
desenvolver uma FEC, o uso de materiais sintéticos 
(metilmetacrilato) deve ser evitado por causa de sua 
tendência de deslocar-se na medida em que cresce o 
crânio da criança.62 A hidroxiapatita pode ser conside-
rada para ocupar os pequenos defeitos ósseos, porém 
na maioria dos casos seu uso é desnecessário. Embora 
alguns autores utilizassem placas absorvíveis para fixar 
o flap ósseo,26 na experiência de Singhal e Steinbok62 foi 
suficiente o uso de material de sutura para fixar o osso.           

Enquanto alguns trabalhos consideram suficiente 
no tratamento da FEC o fechamento da dura-máter, 
outros preferem a reconstrução óssea em todos os 
casos, por exemplo, Vignes et al.38 e Mierez et al.,29 que 
trataram seus pacientes com correção da lesão dural e 
com transposição de ossos da calota craniana para o 
fechamento do defeito ósseo, sendo somente reoperado 
um paciente sete meses depois para a colocação de uma 
tela de titânio. 

No estudo de Velardi et al.66 em quatro crianças 
de 26, 28, 37 e 79 meses de idade com defeitos ósseos 
de 20, 18, 12 e 13 cm de superfície, respectivamente, 
foi inserida no sítio cirúrgico medula óssea extraída 
da crista ilíaca do próprio paciente, com o objetivo de 
incrementar o nível de mineralização da osteogênese 
autóloga e consequentemente conseguir uma completa 
restauração do crânio. Os bons resultados alcançados 
nessa série sugerem sua futura utilização, evitando, 
assim, o manejo de outros tipos de materiais.

Pacientes que apresentam HIC ou recidiva de 
lesão após tratamento cirúrgico podem se beneficiar 
da colocação de uma derivação ventrículo-peritoneal 
(DVP).51,59 Naim-Ur-Rahman et al.30 recomendam o uso 
da DVP como primeira opção no tratamento da FEC 
associada a HIC, resultando na resolução da tumefação 
do couro cabeludo e permitindo a regeneração das 
bordas ósseas no nível da lesão.
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Quanto às complicações pós-operatórias observadas 
nas crianças com FEC, na maioria dos casos são: fístula 
liquórica, meningite, infecção da ferida operatória e 
falha na reparação óssea. Dos 41 casos operados por 
Gupta et al.,27 quatro crianças faleceram, uma no in-
traoperatório e três por meningite, seis apresentaram 
infecção da ferida cirúrgica, e fístula liquórica foi 
observada em três casos. Para Diyora et al.,37 somente 
um de 11 casos complicou-se com fístula liquórica e 
outras duas crianças evoluíram com crises convulsivas, 
que foram controladas com medicação antiepiléptica. 
Dos 12 casos operados por Mierez et al.29, 11 fecharam 
satisfatoriamente o defeito ósseo, e somente um caso 
teve que ser reoperado para a colocação de uma tela 
de titânio.

Os resultados na grande maioria das séries da lite-
ratura são satisfatórios.19,21,26,27,29,30,37 De acordo com Abi
-Lahoud et al.,21 os resultados funcionais de 18 crianças 
com FEC, segundo a escala de resultados de Glasgow, 
foram: três pacientes com 2 pontos, quatro casos com 3 
pontos, um paciente com 4 pontos e outros 10 doentes 
com 5 pontos. Hayashi et al.67 relataram o seguimento 
clínico de um paciente de 21 anos de idade, submetido 
cirurgicamente por uma FEC quando tinha dois anos 
de vida. Nessa ocasião, usou-se metilmetacrilato para 
a realização da cranioplastia, e o seguimento após 19 
anos demonstrou crescimento normal do crânio e um 
desenvolvimento dos seios frontais.

Conclusão

A FEC representa uma complicação rara de uma 
fratura linear de crânio, potencialmente grave, em 
crianças menores, chegando em muitos casos a ser um 
desafio para o neurocirurgião.

A fisiopatologia dessa entidade supõe a conjunção 
de uma laceração ósteo-dural associada a um trans-
torno da hidrodinâmica local. Com base em nossa 
experiência e na revisão da literatura, crianças meno-
res de 3 anos de idade com TCE leve associado a um 
céfalo-hematoma apresentam risco de desenvolver 
FEC. Portanto, recomenda-se que esses pacientes se-
jam inicialmente submetidos à radiografia simples do 
crânio e, se comprovada fratura com diástase maior de  
3-4 mm, procede-se à investigação com auxílio da TAC, 
ultrassonografia e RMN de crânio, caso seja necessário 
para verificar a existência de lesão cerebral. Portanto, a 
consolidação total de uma fratura de crânio em crian-
ças nessa faixa etária sempre deverá ser verificada com 
acompanhamento clínico por um especialista durante 
um período não menor que seis meses.

Apesar de não existirem trabalhos comparativos 
específicos sob a correção cirúrgica inicial da fratura 
de crânio e da lesão dural, existe certa controvérsia 
relacionada principalmente à cranioplastia. Alguns 
autores consideram suficiente a reparação da dura-má-
ter, entretanto esta pesquisa sugere que a realização da 
reconstrução óssea é fundamental em todos os casos de 
FEC, a menos que o defeito ósseo seja pequeno. 

Os mecanismos fisiopatológicos que produzem a 
FEC na infância refletem na possibilidade de cirurgia 
precoce, especialmente se tratando de um defeito du-
ral pequeno, de fácil correção, minimizando, assim, 
possíveis complicações e colaborando para melhor 
prognóstico. Para evitar esse tipo de lesão após o TCE, 
os genitores devem estar atentos principalmente nos 
primeiros três meses após o acidente, diante de qual-
quer sinal ou sintoma neurológico ou de aumento do 
volume craniano, especialmente em crianças menores 
de 3 anos de idade.    
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