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RESUMO - Objetivo: Relatar caso clínico de um paciente com fratura evolutiva. Materiais e métodos: relato 
de caso de paciente com fratura evolutiva, conduta tomada e breve revisão literária. Conclusões: Diagnóstico 
raro, porém presente, a fratura evolutiva deve estar na memória do neurocirurgião e do neurologista, sobretu-
do no intuito de prevenção de déficits neurológicos que são passíveis de ocorrer com o atraso no tratamento 
ou no não reconhecimento da patologia.

DESCRITORES - Fratura Evolutiva, Fratura em Crescimento.
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Relato de Caso

FRATURA EVOLUTIVA.

GROWING FRACTURE.
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RELATO DE CASO

Paciente C.N.R., dois anos e meio, feminino, 
com relato de traumatismo crânio-encefálico, ocor-
rido um ano antes do momento da consulta.

Trazida ao atendimento atual por ter a mãe no-
tado aumento da região parietal esquerda, de cará-
ter pulsátil, acompanhado de cefaléia.

Ao exame clínico o relato foi confirmado, ten-
do sido a paciente encaminhada para a realização 
de raio-x de crânio, que demonstrou uma falha ós-
sea parietal esquerda (foto 1).

FIGURA 01

Trabalho realizado na Policlínica Pato Branco – Pato Branco – Paraná.
1 - Neurocirurgião. Mestre pela PUCRS. Professor da Faculdade de Medicina da Universidade Estadual do Oeste do Paraná – campus de Francisco Beltrão. 
Neurocirurgião do Hospital Policlínica Pato Branco – Pato Branco – PR.
2 - Acadêmica do sexto período da Faculdade de Medicina da Universidade Estadual do Oeste do Paraná – campus de Francisco Beltrão.
3 - Acadêmica do quarto período da Faculdade de Medicina da Universidade Estadual do Oeste do Paraná – campus de Francisco Beltrão.
4 - Acadêmica do oitavo período da Faculdade de Medicina da Universidade do Oeste de Santa Catarina – UNOESC – Joaçaba – SC.
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Endereço eletrônico: rodriguescfa@hotmail.com

Encaminhada, então, para tomografia computa-
dorizada de crânio, esta demonstrou uma fratura de 
bordos afastados (3mm), cisto leptmeníngeo e falha 
óssea adjacente (fotos 2 e 3).

FIGURA 02

FIGURA 03
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Tratada por intervenção cirúrgica, com craniotomia 
envolvendo todos os bordos da lesão óssea e identifi-
cação e reconstrução dural, sem reconstrução da falha 
óssea (foto 4).

FIGURA 04

DISCUSSÃO

A primeira descrição da patologia foi realizada por 
Howship, em 181613 , como complicação rara de uma 
fratura de crânio, possuindo com característica o afas-
tamento progressivo das bordas da fratura associado 
à formação de cisto leptomeníngeo. Pode ocorrer em 
qualquer traumatismo craniano com fratura, inclusi-
ve em traumatismos intra-uterinos8. Ocorrem também 
como complicações de cirurgias para crânio-estenoses, 
e em partos realizados a fórceps. Compreendem menos 
de 1% das fraturas, podendo correr em qualquer idade, 
sendo que 50% delas ocorrem no primeiro ano de vida, 
e 90% antes dos 3 anos5,9,11, com predominância do 
sexo masculino1,2 . O diagnóstico,em media, é realizado 
10  12 meses após traumatismo craniano e localiza-se 
mais comumente na região parietal2,7.

Extremamente controversa6,10,12,14, a fisiopatolo-
gia da fratura evolutiva sustenta-se pela ocorrência de 
fratura de crânio com laceração dural subjacente. A 

relação intensa entre a dura e o crânio, em crianças, 
favorece a laceração da dura e o rápido crescimento 
cerebral associado à pulsação normal do cérebro e do 
LCR promovendo herniação do tecido cerebral e im-
pedindo a cicatrização da dura e a reossificação, além 
de ocasionar alargamento progressivo da fratura. Por 
conta de lesões cerebrais associadas (contusões, cis-
tos), ocorrem desvios do ventrículo nessa direção, e 
encefalomalácia (foto 2).

A apresentação clínica normalmente se faz por 
presença de massa saliente e pulsátil no couro cabe-
ludo, por sobre uma falha óssea6, 9. Comumente, essa 
massa é assintomática,  entretanto, pode ocorrer cefa-
leia, epilepsia ou déficit neurológico ( atraso no DPM, 
alterações do campo visual).

Com relação ao diagnóstico, o raio-x de crânio 
demonstra uma fratura linear ou não, cujas bordas es-
tão afastadas, no mínimo, 3mm (foto 1). A tomogra-
fia (fotos 2 e 3) demonstra encefalomalácia, aumento 
compensatório do ventrículo ipsilateral ou presença de 
cisto leptomeníngeo, os quais podem herniar, através 
do defeito ósseo3,8,11.

O diagnóstico e o tratamento devem ser precoces, 
para evitar o aparecimento de déficit neurológico. O 
tratamento é cirúrgico 9,11 para que ocorra um fecha-
mento total da dura-máter. Realiza-se ampla cranioto-
mia (foto 4), com o intuito de que as bordas durais 
sejam expostas. Resseca-se a lesão subjacente, quando 
possível, seja esta um cisto ou tecido cerebral gliótico. 
Após a reconstituição dural pode-se realizar a cranio-
plastia, ou, em crianças pequenas, deixar a falha óssea. 
Pacientes com aumento da PIC e com impossibilidade 
de fechamento hermético, ou, recidiva, podem melho-
rar com DVP4,12

CONCLUSÃO

Diagnóstico raro, porém presente, a fratura evo-
lutiva deve estar na memória do neurocirurgião e do 
neurologista, sobretudo no intuito de prevenção de dé-
ficits neurológicos, que são passíveis de ocorrer com 
o atraso no tratamento ou no não-reconhecimento da 
patolgia,

Fratura Evolutiva.
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ABSTRACT - Objective:  Report the clinical case of “growing fracture”. Materials and methods: case report, adopted 
medical management and literature review. Conclusion: rare disease, but this, “growing fracture” must be present in 
memory of neurologist and neurosurgeon in order to prevent neurological sequelae. 
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