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You need to be hit your the head 
to sustain a concussion.

Fact: Concussions can occur 
with any movement or jostling of 
the head as in whiplash injuries 
(front to back) or rotational force 
(side to side).



If you didn’t lose consciousness, 
there is no concussion.

Fact: Concussions can occur 
with any movement or jostling of 
the head as in whiplash injuries 
(front to back) or rotational force 
(side to side).



Concussions are far less serious 
than mild traumatic brain injury.

Fact: Concussion, by definition, 
is mild traumatic brain injury. 



A true concussion is a rare event 
that usually happens to people 
that don’t wear proper  head 
protection. 

Fact: No equipment can
completely protect from 
concussion.



• mTBI injury can be caused by straight‐on impact, 
rotation with impact, whiplash without impact 
and sideways without impact. 

• Helmets, mouth guards and other protective 
devices may lower the risk or offer more 
information for the trainer and doctor, but no 
equipment eliminates the risk of concussion. 

• Newer products with rubber padding and 
different materials may reduce the chance of 
concussion in one model (such as straight‐on 
impact) but not change the risk in another 
model (such as rotation with impact).



My	Objectives	today
• Share common myths and facts 
about concussion.

• Inspire you to be able to gain 
confidence in recognizing and 
treating TBI.

•Provide you with simple tools to 
screen all trauma patients



Journal	of	Vestibular	Research
Does	Vestibular	Damage	Cause	Cognitive	Dysfunction	in	
Humans?

• Paul F. Smith, Yiwen Zheng, Arata Horii, Cynthia L. Darlington

• …evidence…has suggested that damage to 
the vestibular system leads to deficits in 
spatial navigation which are indicative of 
impaired spatial learning and memory. 

• …humans with vestibular disorders exhibit a 
range of cognitive deficits that are not just 
spatial in nature, but also include non‐spatial 
functions such as object recognition 
memory



Epidemiology	&	Facts	(cont.)
• mTBI symptoms typically include difficulties in speed of 
processing, attention & memory.

• Most patients show recovery within 6 months.
• Most with mTBI return to work within first 30 days.
• A small portion of complicated mTBI patients can have 
persistent symptoms 12 months or longer.

• mTBI is associated with the onset of psychiatric disorders 
including depression and PTSD.

• (see slide 128 or 129)

• What if you or your family or your are not 
one of the “most” that recovers?



One	of	the	most	troubling	aspects	
of	TBI…	

“The person we have always known 
is strangely missing.”



Concussion	Epidemiology
• 3‐10 million affected individuals annually in the 
United States, many of whom do not obtain 
immediate medical attention. (Langlois)

• 475,000 children included in the above number
• 90% of all TBI is mTBI.
• 85% resolve in 1‐3 months. Up to 15% experience 
long term effects, including disability. (1.5M).
(Hartlage)

• Some providers opinion – “you won’t get any 
better—after two years, no one ever does.”



One	of	the	most	troubling	aspects	of	TBI…	

•We suspect may contribute to the 
increased risk of suicide.

•… We have in many ways, already 
lost that which makes us human.

•…hundreds of other cognitive 
changes that are less easy to 
define.



One	of	the	most	troubling	aspects	of	TBI…	

A dangerous combination:
• A concussive may feel that to a large 

extent he has already died.
• There is a longing to return home, to be 

human again.



• At some juncture, usually after the first 2 years 
have passed, he will finally approach the 
realization that in this life anyway, he is never 
going home again. 

• …pondering suicide might have nothing to do 
with a depressed and painful mental state, or 
being a cry for help, but rather a giving in, a 
simple final acknowledgement of what really, 
inside, has already happened. It is a walking to, 
instead of a walking from.

(Elliott)



Functional	Neurology	Considerations

• Observe the patient.
• Do a thorough history and physical examination.
• Always make a diagnosis, know the differentials.
• Treat the findings, NOT just the ICD‐10.
• The diagnosis has a greater likelihood of resolving when you 

appropriately treat YOUR clinical findings.
• If you just treat the diagnosis the clinical findings may not 

resolve (i.e. not every paresthesia is a paresthesia).
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Neuroplasticity
• “The brain is not just a stagnant, 

nonpliable, round mass, submersed in a 
fluid and surrounded by a durable case.  It 
is not finished in its development once we 
reach adulthood.  The brain changes over 
time, and with that change, end organs 
such as the eye (and its very function) can 
be cortically changed, show improvement 
after insult and injury, and be remediated 
and enhanced.  ” [Taube 2012].



The	Brain–How	it	all	works

Move

Think Feel

Intellectual Property Copyright © 2014 David Rosenthal.  All Rights Reserved.  Do not copy or re‐distribute without permission of author.











ON	DISCOVERIES

•Just as the hand, held before the 
eye, can hide the tallest mountain, 
so the routine of everyday life can 
keep us from seeing the vast 
radiance and the secret wonders 
that fill the world.

Chasidic saying, 18th century



ON	RECOVERIES

• Life is short, and Art long; 
opportunity fleeting, experience 
misleading, and decision difficult. It is 
the duty of the physician not only to 
provide what he himself must do, but 
to enable the patient, the attendants, 
and the external circumstances to do 
their part as well.

Hippocrates, father of medicine, 460-735 BC



What	function	is	lost/affected?

• Memory (Declarative, episodic, 
procedural, semantic)

• Executive function 
• Muscle strength & tone
• Balance & Gait (reaction time, limits of 
stability)

• Extraocular reflexive control of gaze, 
pursuits, saccades.



What	function	is	lost/affected?
• Sensory discrimination (pain/temperature, 
anterolateral cord, brainstem, parietal lobe)

• Proprioception (GTO, spindle, dorsal column 
pathways, cerebellum, parietal lobe)

• Visual Acuity (retinal, optic, LGN of thalamus, 
occipital / parietal)

• Hearing Acuity (cochlea, CN VIII, pons, temporal)
• Sleep (midbrain, circadian)
• Digestion/ cardiac / respiratory function (vagus, 
Medulla)





http://www.tara4bpd.org/neurobiology-of-bpd/



What	is	the	functional	neurological	treatment	
algorithm?

Observe

Apply the appropriate stimulus or inhibition

The therapy exceeds 
metabolic threshold

The therapy  is 
within metabolic 

threshold

Apply different 
stimulus or inhibition

Continue treatment 
as to not exceed 

metabolic threshold

Copyright © 2011 David Rosenthal.  All Rights Reserved.  Do not copy or re‐distribute without permission of author.



Questions	to	ask	yourself
• What is the Longitudinal Level of the Lesion 
(LLL)?

• Is it ablative or physiologic?
• Is it Left or Right?
• Is this a crossed pathway (if so, where)?
• Is it motor or sensory dysfunction?
• Are there autonomic concomitants / 
dysregulation (fuel delivery issues)?



Longitudinal	Level	of	the	Lesion
• Cortex / Internal Capsule
• Basal Ganglia (subcortical nuclei)
• Brainstem
• Cerebellum
• Spinal Cord 
• Peripheral Nerve 
• Receptor / End Organ (muscle, gland)

BUT ALL ARE FUNCTIONALLY CONNECTED!



Neural	plasticity	– Diagnosis

“. . . different approaches (to the same 
patient) have often produced different 
research results and and researchers with 
different backgrounds often arrive at 
different results . . . and thus instate 
different treatments.  It is almost like the 
old story about six blind men and the 
elephant . [Moller, 3].”



Neural	plasticity	–Diagnosis

“They all came to different results from their examination. [Moller, 3].”
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Neural	plasticity	– Diagnosis
“’We are sorry, but we 
cannot agree on what an 
elephant is like.  We each 
touched the same animal.  
But to each of us the animal 
is completely different.’ The 
prince spoke gently, ‘the 
elephant is a very large 
animal.  Its side is like a wall.  
Its trunk is like a snake.  Its 
tusks are like spears.  Its 
legs are like trees.  Its ears 
are like fans.  And its tail is 
like a rope.  So you are all 
right.  But you are all wrong, 
too.  For each of you 
touched only one part of 
the animal.  To know what 
an elephant is really like, 
you must put all those parts 
together’ [Moller, 3].”



Ask	yourself	–

How	do	I	diagnose	a	
concussion?

How	does	proper	diagnosis	
change	or	save	this	individual’s	
life?	



Concussion	Diagnosis
• History – GCS 13‐15
• Majority resolve within 7 days
• Approximately 15% of concussions have prolonged 
/intractable symptoms.

• Look at all four symptom categories:
1‐ Physical
2‐ Cognitive
3‐ Emotional
4‐ Sleep

Forms really help you remember to ask the correct 
questions.



Traumatic	Brain	Injury	Scale



Concussion	Symptoms
• Physical – headache, 
nausea, vomiting, balance 
problems, tinnitus, visual 
problems, light/sound 
sensitivity, loss of 
coordination

• Cognitive – brain fog, 
dazed, slow, difficulty 
concentrating, 
remembering, making 
decisions.

• Sleep – too much, too 
little, fatigue

• Behavioral – anxiety, 
depression, irritability, 
aggressive without 
provocation, social 
inappropriateness, 
apathy



Post‐Concussion	Syndrome
• Variable symptoms (at least 3) that persist for 4 
or more weeks following a head injury

• Symptoms of PCS include: chronic headaches, 
fatigue, sleep disturbances, personality changes, 
sensitivity to light and noise, dizziness, and 
deficits in short‐term memory (cognitive).

• Often results in significant disruption of / 
withdrawal from school, employment, military 
service.



Injury	Stratification



Glasgow	Coma	Scale
• I think I remember hearing about it in 
school…

• It is stored in the same place that the 
APGAR rating scale for infants is. 

• There are often no reliable witnesses as to 
their state of consciousness (MVC, slip and 
falls.)



Glasgow	Coma	Scale	(GCS)

GCS scores range 
from 3-15



Outcome	Assessments
• Acute Concussion Evaluation (ACE) form 
• Rivermead Concussion Form ‐ 0 to 4 rating 
on each symptom

• Nordhoff – Concussion symptom impact 
form

• Epworth Sleepiness scale / Pittsburgh 
Sleep Quality Index (PSQI)

• Folstein Mini‐mental status Exam











PRIMARY	MECHANICS	OF	BRAIN	
INJURY



(Kluger, 2011)



Primary	Mechanics	of	Brain	
Injury

http://medicinembbs.blogspot.com/2011/02/skull-anatomy.html



Axonal	Injury



Axonal	Injury	(retraction	bulbs)



Axonal	Injury	(magnified	x	1000)





Brock 2013







Concussion:	Pathophysiology
• Axonal Injury

• Rarely see small hemorrhages
• Most detailed imaging studies are normal

• Recurrent concussion and CTE
• Immunoexcitotoxicity
• Glutamate – excessive release and delayed 
reuptake eventually can cause neuron death.

• Microglia – macrophages that release cytokines 
to initiate healing and repair, but may not turn 
off and cause chronic inflammation.



Spectrum	of	Immunoexcitotoxicity



Inflammation
• Inflammation is a double – edged sword
• We need the microglia to be active to 
remove and metabolize damaged neurons

• The lack of regulatory immune cells in the 
brain cause this smoldering fire to burn 
indefinitely and may delay recovery, and 
sometimes burn chronically waiting for the 
chance to burst into a wildfire in the brain.



Inflammation=	Brain	on	fire



Post‐Traumatic	Stress	Disorder
• Both psychological and behavioral changes 
following a traumatic event (abused children, 
military personnel, victims of violent crime or 
natural disasters)

• Symptoms may include – flashbacks, hyper‐
responsiveness, emotional lability, increased 
autonomic reactivity, sleep disturbances.

• Up to 30% of returning veterans
• May be linked to rising rates of suicide
• May occur with or without history of concussion
• Neurochemical and inflammatory changes





TREATMENT	CONSIDERATIONS



What	do	you	observe?



Neural	plasticity	–Treatments

• “More focus on 
understanding of the 
pathophysiology of 
neurological disorders 
and greater focus on 
the role of functional 
changes in disorders of 
the nervous sytem 
would benefit diagnosis 
and treatment of many 
diseases. [Moller, 2].”



Adapted from Dr. Brockʼs ANS lecture 2010
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Cerebellum	–many	triads
Vermal, paravermal, lateral zones 

3 lobes:ant/post/flocculonodular



Cerebellar	Functional	Zones

Spinocerebellum, Cerebrocerebellum, Vestibulocerebellum



Key	Functional	Neurologic	tests
• 45 second or 8 minute Cranial nerve exam (but do it!)

• Corneal Blink test – CN V sensory, CN 7 motor
• Palate elevation inspection, gag reflex.
• Rib expansion test – O2 delivery, all patients
• Eyes Closed Finger to nose – CB, look for tremor, 
titubation

• Rapid alternating forearm motions – ipsi CB
• Sharpened Rhomberg’s – Midline CB
• Finger tap – rapid 10x – contra FL, ipsi lateral CB
• Hand open/close ‐ contra FL, ipsi CB (post lobe)
• Heel tap/toe tap – rapid 10x, ant lobe CB



Common	Exam	Findings
• Exophoria on convergence, intolerance of convergence
• Lack of gag reflex (even in nauseated patients)
• Palatal elevation asymmetry
• Unilateral or Bilateral Decrease in Corneal Blink reflex
• Myerson’s sign (on glabellar tap)
• Refixation saccade on head impulse test
• Intention tremor on finger to nose test
• Large truncal titubations on tandem stance test
• Dysdiadochokinesia on rapid alternating movements of hand 
and forearm

• Choppy horizontal / vertical pursuits with catchup and 
refixation saccades



Rib	expansion	test

• Chest expansion—This should be measured by a uniform method. Using a 
cloth tape measure the change in circumference of the patients chest at the 
level of the 4th intercostal space is recorded.

• Patients should be asked to inspire and exhale maximally using standard 
breathing instructions. This is done a minimum of twice and the greater 
excursion recorded.

• Patient instructions Please take a deep breath in as far as you can and then 
breathe out as far as you can and continue to breathe out until I tell you to 
stop”

• Limitation of chest expansion is where the patient’s measure recorded in 
centimeters is less than the average normal value by a minimum of 2.5cm 
correcting for age and gender.



http://www.medicareaustralia.gov.au/provider/pbs/drugs1/files/ma_chest_expansion_normal.pdf



Treatment	Considerations:
• Avoid exceeding metabolic capacity
• Low stimulation environment (visual, 
auditory, vestibular, cognitive)

• Vestibular ‐ Gaze stabilization fails, saccade 
velocity slows, pursuits become choppy 

• Lab values – look for biomarkers of chronic 
inflammation



When	can	I	return	to	play?
• Return to Activity Considerations 
• (Reintroduce exercise slowly)
• Start with slow jogging.
• Introduce intervals ‐ 30 seconds intense: 90 seconds easy
• Practice with no contact
• Practice with light contact
• Practice with contact at full intensity
• Return to game play only if no symptoms are exacerbated by 
the above trials of activity.

• I require parents to sign affidavit and communicate with me 
that they have followed the above sequence and it did not 
cause symptoms over the subsequent 24 hours.



When	can	I	return	to	play?
• If multiple concussions with no resolution of symptoms, 
RETIRE

• Look at the long view
• Would you rather play in one or two more games or be 
able to read to your children?

• How will your life be impacted if a second or third impact 
causes permanent damage?

• The cornerstone of concussion management is physical 
and cognitive rest until symptoms resolve and then a 
graded program of exertion prior to medical clearance 
and RTP. (McCrory 2008.)



Memory
• Memories are not stored in a single part of the brain. They stored globally 

across the brain.
• The hippocampus is important for transferring declarative memory from short‐

term memory to long‐term memory, but not for procedural memories (e.g., 
riding a bike).

Anterograde amnesia is memory loss of any memories after the onset of the 
amnesia. For example, if someone has damage to the hippocampus. They may 
have difficult forming new memories, but they will be able to remember the 
memories formed before the damage to the hippocampus.

Retrograde amnesia is the memory loss of memories formed prior to the onset 
of the amnesia.

Clinical gem ‐ Use n‐back app to challenge and exercise patient’s working 
memory.



Labs	can	show	“silent”	inflammation

• Inflammation (and subsequent healing) is an immune event. 
• CRP > 0.5
• ESR > 6
• Ferritin > 100  should raise red flags
• Lipids
• Homocysteine (Hcys) > 7
• Elevated TSH (possible post‐traumatic hypothyroidism)
• Elevated reverse T3 (rT3)
• Anemia – will delay healing
• Infection – will delay healing
• Dysglycemia – will delay healing (hypo or hyperglycemia)
• Autoimmune disease – will delay healing



What	to	tell	patients
• Hydrate, maintain electrolyte levels (not Gatorade)
• Decrease calories (to minimize the digestive load)
• No sugar or grains for 7 days, then reintroduce slowly as 
symptoms fade.

• Take Anti‐oxidants (curcumin, glutathione, NAC is the 
precursor)

• Take Omega 3’s (EPA/DHA) to increase BDNF, build and 
maintain cell membrane flexibility. Take coconut oil.

• Take Vitamin D to decrease inflammation 
• Take Magnesium – most people are deficient



What	to	tell	patients	(cont.)
• Sleep 10‐12 hours a night for 7‐14 days
• Avoid excitotoxins – msg, artificial sweeteners (sucralose, 
saccharin, aspartame)

• Avoid Ceramides – found in alcohol, nitrites in processed 
meats. These increase the risk of insulin resistance in the 
brain.

• Avoid vehicles if motion sick, (hyperbarics before air travel 
may be beneficial).

• Avoid cell phones – light/screen and EMF of phone
• Avoid strong smells, bright lights, loud sounds (temporary 
sensory deprivation)

• Limit prolonged stress/concentration 4‐7 days (school/work)





Reversal	of	cognitive	decline:
• Nine of the 10 displayed subjective or objective 
improvement in cognition beginning within 3‐6 months,

• with the one failure being a patient with very late stage 
AD. Six of the patients had had to discontinue working or 
were

• struggling with their jobs at the time of presentation, and 
all were able to return to work or continue working with

• improved performance. Improvements have been 
sustained

• (Bredesen 2014)



Chronic	Traumatic	Encephalopathy





Chronic	Traumatic	Encephalopathy

• Pathologic post‐mortem changes AND clinical 
syndrome of cognitive, memory and behavioral 
decline

• Omalu at U of Pittsburgh med center published 
first autopsy report



Chronic	Traumatic	Encephalopathy

• Gross neuropathological findings ‐ atrophy of 
cortex, temporal lobe, diencephalon, 
mammillary bodies, enlarged ventricles and 
septum pellucidum. 

• Clinical symptoms – irritability, impulsivity,  
aggression, depression, short‐term memory loss, 
suicidal ideations.

• Most cases (67%) involve former boxers, football 
players, multiple concussions, repetitive blows to 
the head.





Neuroplasticity



Stages	of	Neuroplastic Healing
• 1‐Correction of general function of neurons and glia
• 2‐Neurostimulation – light, sound, electricity, movement, 
thought

• 3‐Neuromodulation – brain contributes to its own 
healing by controlling RAS, and ANS (sympathetic 
suppression)

• 4 – Neurorelaxation – accumulate and store energy
• 5‐ Neurodifferentiation and learning – brain is rested and 
quiet and can learn and relearn functions.

• (Doidge – Brain’s Way of Healing)



Key	points	on	neurogenesis	and	synaptogenesis:

• A newborn enters the world with about 100 
billion neurons, which is an average of 250,000 
per minute averaged over 9 months in utero. 
Most of this is finished by the 18th week after 
gestation.

• After the 15th week after conception a body map 
appears in the brainstem, then the thalamus, the 
precursor to the somatosensory cortex which 
begins to be solidified at birth when cerebellum 
and thalamus become myelinated.



Neurogenesis	and	Synaptogenesis:
• It is like an axon growing from New York to a specific address 
in Seattle, WA – requires genetic code and trophic factors.



Synaptogenesis
• Neurons are pruned from 
200 to 100 billion at birth; 
Synapses must be pruned 
even more vigorously, 
because each cortical neuron 
forms 15,000 connections. 
Estimated that 20 billion 
synapses are pruned every 
day between childhood and 
early adolescence. (Survival 
of the busiest)



• “The hardware of the brain is far 
from fixed at birth… it is dynamic 
and malleable.”



Synaptogenesis
• Second wave of 
synaptogenesis 
may not be 
complete until 
early twenties (Jay 
Giedde of National 
Institute of Mental 
Health.)



“The adult has the ability not only to repair 
damaged regions but also to grow new 
neurons.” Willful activity has power to 
shape the brain (A working principle for 
early brains and adult brains.)



Neurogenesis	&	Neuroplasticity

• “It can grow new cells. It can 
change the function of old 
[cells].”  It can rezone an 
area… change the circuitry 
that weaves neurons into 
the networks that allow us 
to see and hear, remember, 
feel, suffer, think, imagine, 
and dream.



Principles	of	Neuroplasticity		‐‐ taken	from	The	Mind	&	The	Brain	
(Jeffrey	Schwartz	and	Sharon	Begley)



Key	points	learned	from	the		
Silver	Springs	Monkeys:



Lessons	Learned
• Institute for Behavior Research, Silver 
Springs, Maryland.

• Lead researcher was Edward Taub. 
• 16 male macaque and 1 female rhesus 
monkey. 

• Animal rights movement (PETA)
• Taub was exonerated in 3 separate trials



Lessons	Learned
• After surgical 
deafferentation 
(sensory nerve, not 
motor) of one arm, the 
adolescent monkey 
never learns that the 
limb is potentially 
useful. (Principle of 
learned non‐use, not 
motor incapacity. 
1980.)



Lessons	Learned
• Bilaterally 
deafferentated monkeys 
were able, soon after 
surgery, to use both 
arms to grasp, walk, and 
climb, almost normally 
(Taub & Berman 1968)

• Smaller lesion was more 
crippling than a lesion 
twice the size.



Lessons	Learned
• Monkey can learn to use 
their “bad” arm, only if their 
good arm is constrained (3 
months), and they are 
forced to not use the good 
arm. Eventually use arms to 
climb and pick up raisins.

• Fetal experiments were 
abysmal failures, but Taub
concluded that volitional 
movement is preloaded into 
animal’s brain like Windows 
XP on a laptop.



Lessons	Learned
• 1980‐ just started to 
apply monkey research 
to stroke and brain injury 
patients.

• It is impossible to have a 
central injury without a 
peripheral consequence. 
And it is also impossible 
to have a peripheral 
injury without a central 
consequence.



How	long	to	change	Neural	Maps?

• Somatosensory cortex was reorganized 
after amputation of raccoon 5th digit. 

• Severed median nerves in squirrel 
monkeys – within 4.5 months the new 
maps were as refined as the originals, in 
that the radial and ulnar nerves had 
moved into the medians cortical territory.
(Kaas and Merzenich)



Nervous	System	Organization

• Takes in sensory information
• Peripheral nervous system via receptors 
for vision, hearing, smell, taste, 
vestibular

• Provides fuel – autonomic nervous system
• Creates the PERCEPTION of the world
• Allows MOVEMENT in your world‐ frontal 
lobes, basal ganglia, thalamus, cerebellum



Nervous	System	Organization

•Cerebellum processes all brain 
activity, makes the sensory‐motor 
interface smooth, accurate and 
coordinated (including visceral)

•Basal Ganglia influences ALL motor 
output, including emotional



Cerebellar	input	pathways
• Pontocerebellar fibers
• Spinocerebellar pathways 
(dorsal SC tr, 
Cuneocerebellar tr, ventral 
spinocerebellar tr, rostral 
SC tr)

• Climbing fibers (red 
nucleus, cortex, brainstem, 
spinal cord, 
olivocerebellar)

• Vestibular inputs 



Cerebellar	input	pathways



Basal	Ganglia	Circuits

Krack 2012



Human	Neural	Plasticity
Thomas Elbert (Univ of Konstanz, Germany) summarized 4 
basic principles:

1‐ Disuse (or deafferentation via damage) 
leads to invasion of unused cortical area by 
neurons from nearby areas (stroke/tbi)

2‐ Increased use leads to expansion of 
cortical map (musical training)



Human	Neural	Plasticity

3 ‐ Synchronous inputs lead to fusion 
of cortical zones representing those 
inputs

4 ‐ Asynchronous inputs lead to 
segregation of cortical zones 
representing those inputs



Brain	Maps



Brain	Maps

Fastigial, Interposed (globose,emboliform), Dentate



Superior	Colliculus	maps



Neural	plasticity	–Treatments

“Directing treatments toward 
correcting the abnormal 
function that causes the 
symptoms and signs of 
disease is more beneficial 
to the patient, than 
attempts to treat the 
abnormal test results.  

This requires a thorough 
knowledge of not only the 
normal physiology that makes 
up a given system, but also its 
pathophysiology – a topic that 
is sparsely taught in medical 
schools [Moller, 2].”



Neural	plasticity	‐Objective	Testing

The focus on so‐called objective tests, which mainly 
detect gross morphological abnormalities, has been a 
distraction in searching for accurate diagnoses and 
treatments for many disorders of the nervous system.

The fact that induction of neural plasticity can 
reverse or correct certain pathologic conditions 
of the nervous system means that induction of 
neural plasticity is a valuable addition to the 
medical arsenal of treatment [Moller, 2].”



Neural	plasticity	–Treatments

“Increase in understanding how functional changes in 
the nervous system can cause symptoms and signs of 
diseases has already led to more efficient treatments, 
with fewer side effects.

And it seems likely that we have just seen the 
beginning of a development that focuses on 
functional changes in the nervous system as a 
cause of symptoms and signs of disease.

Fully utililization of these advancements in diagnosis and 
treatment of disorders of the nervous system will lead 
to better treatment of many disorders of the nervous 
system. [Moller, 2].”



DEFINITIONS



Definition:	Traumatic	Brain	Injury
• TBI is defined as an alteration in brain function or other 
evidence of brain pathology, caused by an external force. 

• Alteration in brain functioning is defined as one or more of the 
following signs: 

• Any period of loss or of decreased LOC 
• Any loss of memory for events immediately before or after the 
injury 

• Neurologic deficits (weakness, loss of balance, change in vision, 
dyspraxia paralysis, sensory loss, aphasia, etc.) 

• Any alteration in mental state at the time of the injury 
(confusion, disorientation, slowed thinking, etc.) 

• Other evidence of brain pathology may include: visual, 
neuroradiologic , or laboratory confirmation of damage to the 
brain.



Another	definition	of	concussion



Definition:	Traumatic	Brain	Injury
• Caused by an external force may include any of the following 
events: 

• ‐The head being struck by an object 
• ‐The head striking an object 
• ‐The brain undergoing an acceleration/deceleration 
movement without direct external trauma to the head. 

• ‐A foreign body penetrating the brain 
• ‐Forces generated from events such as a blast or explosion 
• ‐Or other force yet to be defined 
• Broader to include mild TBI and delayed clinical 
manifestation of symptoms. 

• (Menon, et al, 2010)





“Concussion”	is	confusing	us	all
• The 2013 Zurich Consensus Statement on Concussion in Sport

• “Concussion and mild TBI should be viewed as distinct 
entities. The group defined concussion as a “complex 
pathophysiological process affecting the brain”, and allowed 
for the presence of neuropathological damage. “



Concussion	definitions	(cont.)
• American Academy of Neurology guidelines for sports 
concussion (2013)

• They do not separate concussion from mild TBI

• Concussion is defined as “a clinical syndrome of 
biomechanically induced alteration of brain function, typically 
affecting memory and orientation, which may involve loss of 
consciousness”.





Concussion	definitions	(cont.)

•Concussion is used to describe both a 
pathophysiological condition and a 
constellation of symptoms arising 
from mTBI. (Croft A, 2015.) 



Mayo	Clinic	Version
• A. Classify as Moderate–Severe (Definite) TBI if one or more 
of the following criteria apply: 

1. Death due to this TBI 
2. Loss of consciousness of 30 min or more 
3. Post‐traumatic anterograde amnesia of 24 h or more 
4. Worst Glasgow Coma Scale full score in first 24 h  < 13 

(unless invalidated upon review eg, attributable to intoxication, 
sedation, systemic shock)

5. One or more of the following present: ▸ Intracerebral 
haematoma ▸ Subdural haematoma ▸ Epidural haematoma ▸
Cerebral contusion ▸ Haemorrhagic contusion ▸ Penetrating TBI 
(dura penetrated) ▸ Subarachnoid haemorrhage ▸ Brainstem 
injury



Mayo	Clinic	Version
• B. If none of Criteria A apply, classify as Mild 
(Probable) TBI if one or more of the following 
criteria apply: 
1. Loss of consciousness momentarily to less 

than 30 min 
2. Post‐traumatic anterograde amnesia 

momentarily to less than 24 h 
3. Depressed, basilar or linear skull fracture 

(dura intact)



Mayo	Clinic	Version
• C. If none of Criteria A or B apply, classify as 
Symptomatic (Possible) TBI if one or more of the 
following symptoms are present: 

▸ Blurred vision 
▸ Confusion (mental state changes) 
▸ Daze 
▸ Dizziness 
▸ Focal neurological symptoms 
▸ Headache 
▸ Nausea



Definition:	Acquired	Brain	Injury	(ABI)
• In 1997, the Brain Injury Association of America 
adopted a definition of ABI beyond that only 
produced by trauma:
• “An acquired brain injury is an injury to the brain that 
has occurred after birth and is not hereditary, 
congenital or degenerative. The injury commonly 
results in a change in neuronal activity, which affects 
the physical integrity, the metabolic activity, or the 
functional ability of the cell. The term does not refer 
to brain injuries induced by birth trauma.”



Definition:	Acquired	Brain	Injury	(cont.)
• Includes not only injuries caused by the trauma of external 
physical force applied to the head and/or neck (TBI), but also 
internal insults to the brain.

• Causes include:
• Tumors ‐ blood clots ‐ strokes ‐ seizures
• Toxic exposure (e.g., substance abuse, ingestion of lead, 
inhalation of volatile agents)

• Infections (encephalitis, meningitis)
• Metabolic disorders (insulin shock, diabetic coma, liver and 
kidney disease), ‐ neurotoxic poisoning

• Lack of oxygen to the brain (airway obstruction, strangulation, 
cardiopulmonary arrest, carbon monoxide poisoning, drowning).





Epidemiology	&	Facts
• estimated 7.3 million high school students 
participating in organized interscholastic 
athletics in the US each year 

• estimated 1.6 to 3.8 million sport‐related 
concussions are sustained every year, with an 
average of 21% occurring in high school athletes 
(the ones who show up in the ER.)

• males and females recover differently and tend 
to have different symptoms (Frommer 2011.)



Epidemiology	&	Facts	(cont.)
• mTBI symptoms typically include difficulties in speed of 
processing, attention & memory.

• Most patients show recovery within 6 months.
• Most with mTBI return to work within first 30 days.
• A small portion of complicated mTBI patients can have 
persistent symptoms 12 months or longer.

• mTBI is associated with the onset of psychiatric disorders 
including depression and PTSD.

• What if you or your family or your are not one of the “most” 
that recovers.



Risk	factors	for	complications…
• Increased age at injury 
• Premorbid psychiatric illness 
• Development of psychiatric illness after injury (depression, 
PTSD) 

• Compensation/litigation 
• Repetitive injuries 
• Selected genetic factors (e.g., APOE4) 
• Acute abnormal imaging 
• Expectation of poor outcome 
• Extracranial injuries 
(McAllister, 2011)



TBI	in	kids
• TBI is the leading cause of disability and death in children and 
adolescents in the U.S.

• Greatest risk for TBI are age 0‐4 and 15‐19.

Among those ages 0 to 19, each year an average of:
• 62,000 children sustain brain injuries requiring hospitalization as a 
result of motor vehicle crashes, falls, sports injuries, physical abuse 
and other causes

• 564,000 children are seen in hospital emergency departments for 
TBI and released.

• Among children ages 0 to 14 years, TBI results in an estimated in:
• 2,685 deaths
• 37,000 hospitalizations 
• 435,000 emergency department visits



TBI	&	Bankruptcy
• Risk of bankruptcy before 
and after brain or spinal cord 
injury (Hollingworth, et.al. 
August, 2007) 

• Compared with pre‐injury, 
there is a 33% increase in 
bankruptcy post‐injury. 

• Patients with commercial 
insurance 2x more likely to 
file for bankruptcy (pre‐
injury mortgages, loans, 
debt) within 3 yrs. 



Uncounted:	TBI	in	Prisoners
• Studies indicate TBI 
occurs among an 
estimated 25 – 87% of 
the jail and prison 
population (Wald, Helgeson, 
Langlois, Brain Injury Professional, 
2008)

• In contrast, to an 
estimated 8.5% of non‐
incarcerated adults 
(Silver, et al. 2001)

.



TBI	National	Costs:	Civilians

• Indirect costs (e.g., lost 
wages, lost productivity, 
and nonmedical 
expenditures) 

• Does not include TBIs 
managed in nonhospital 
settings nor military 
personnel. 

(Coronado 2012)



Hidden	Costs	of	TBI
• 62.1% of all bankruptcies in 2007 were medical (Himmelstein, Thorne, 

Warren & Woolhandler, 2009.)

• 92% of this due to medical debts, the remainder due to loss of 
home, job, etc. 

• Most medical debtors were well educated, owned homes and 
had middle‐class occupations. 

• ¾ had health insurance 
• Medical Bankruptcies rose by 49.6% from 2001‐2007
• 44% of the $56 billion annual cost for TBI in the U.S. is for 
MTBI. It truly is, as the CDC characterized it, a "silent 
epidemic." (Belanger 2007)

• The chronicity rate for MTBI ranged from 7‐33%. 



Thank	you	for	your	time	!

Jason L. Smith, DC
520 Medical Drive, Suite 200

Bountiful, UT 84010
jasonsmithdc@gmail.com

801.292.4400 office
801.635.5918 mobile



• So much to learn, so little time!

• Learning neurology is a never‐ending 
journey. Decide to take steps toward 
mastery, one at a time.



Recommended	Readings
• Principles of Neural Science Fourth Edition; Eric R. 

Kandel,  James H. Schwartz, Thomas M. Jessel; 
Copyright 2000, McGraw‐Hill

• Neurological Differential Diagnosis 2nd Edition, 
John Patten.

• Technique of the Neurologic Examination 4th ed. 
McGraw‐Hill ‐ DeMeyer, W.

• Pain:  Its Anatomy, Physiology and Treatment. 
Moller, Aage. Moller Publishing, Richardson, TX:  
2012



Recommended	Readings	(cont’d)
• The Brain That Changes Itself. Norman 

Doidge.

• The Talent Code. Daniel Coyle. Bantam, 
New York:  2009.

• The Mind and the Brain. Jeffrey Schwartz, 
and Sharon Begley

• Neural Plasticity and Disorders of the 
Nervous System. Moller Aage. 
Cambridge:  New York, 2006.



Recommended	Readings	(cont’d)
• Why Isn’t My Brain Working. Datis
Kharrazian

• The Brain’s Way of Healing. 
Norman Doidge.

• The Ghost in My Brain. Clark Elliott.

• The Concussion Crisis. Linda Carroll 
and David Rosner, 2011.



Web	References
http://library.med.utah.edu/neurologicexam/html/home_exam.html
Excellent video neurological examinations for adults from U of Utah.

http://library.med.utah.edu/pedineurologicexam/html/home_exam.html
Pediatric neurological examinations U of Utah

http://www.dana.org/news/cerebrum/
Brain‐based research: free newspaper

http://www.drnajeeblectures.com/

http://functionalneurologyseminars.com/

http://www.carrickinstitute.org/



Web	References

https://www.aan.com/practice/sports‐concussion‐toolkit/

http://www.brainfacts.org/
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