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Variaveis preditoras de mortalidade em pacientes com
traumatismo cranio encefalico na terapia intensiva

Predictable variables of mortality in patients with traumatic brain injury in
intensive care

Elias Ferreira Porto', José Renato de Oliveira Leite?, Adriana Zampronio dos Santos?

RESUMO

Obijetivo: Verificar a mortalidade, analisar as variaveis preditoras de mortalidade dos pacientes hospitalizados
na unidade de terapia intensiva (UTI) por traumatismo cranio encefalico e observar a evolugdo dos mesmos. Mé-
todo: Os dados foram coletados num hospital publico de Sao Paulo na unidade de terapia intensiva e consistiu
em avaliar o paciente diariamente e colher dados em seu prontuério. Foram estudados 20 pacientes, com idade
média de 52+19,9 e 3012 anos para o grupo 6bito e vivos, respectivamente. Resultados: Nao foi encontra-
da diferenga significativa para os dois grupos na analise dos exames laboratoriais de sédio, potassio, calcio,
magneésio, uréia, creatinina, e na avaliacao pela escala de Glasgow (p=0,22). Houve maior risco de mortalidade
para a presenca do hematoma 2,62 (IC 1,13-6,09), infeccao 3,5 (IC 1,2-5,9) dos niveis séricos de leucdcitos
no inicio, meio e fim para os dois grupos. Para ébito e vivos ndo foi encontrado diferenca estatisticamente sig-
nificante (p=0,06). Na avaliagdo no qual foi comparado o leucograma inicial, meio e final para o grupo o6bito
separadamente, verificou-se que houve aumento significante do nimero de leucécitos (p=0,0011). Conclusao:
A infeccao e a presenca do hematoma aumentaram o risco de mortalidade, e a escala de Glasgow ndo foi um
bom preditor de mortalidade.
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SUMMARY

Objective: To verify the mortality index, analyse the predicting mortality variables of hospitalised patients in
the ICU due to TBI, and verify outcome. Data was collected from the ICU of a public hospital in Sao Paulo city and
acquired through daily evaluation in addition to patient file note taking. Methods: Twenty patients were evaluated,
average age 52+19,9 and 30+12 death and survival groups respectively. Results: No statistically significant
differences were found between both groups in the Sodium, Potassium, Calcium, Magnesium, Urea, Creatinine
and Glasgow score evaluations (p=0.22). There was a higher mortality risk in the presence of haematoma 2.62
(1.13-6.09) infection 3.5 (1.2-5.9) leukocyte seric levels in the initial, middle and end stages for both groups. No
statistically significant differences were found in the death or survival groups (p=0.06). In the initial, middle and
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final leukocyte evaluation it was observed that there was a significant increase in the leukocyte levels for the death
group alone (p=0.0011). Conclusion: Infection and the presence of haematoma increased the mortality risk, and

the Glasgow score was not a good mortality marker.

Keywords: Brain injuries, Mortality, Intensive Care Units.
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INTRODUCAO

O Traumatismo Créanio encefalico (TCE) é definido
como um tipo de agravo que induz as lesdes anatémicas
e comprometimento funcional envolvendo as estruturas
osseas cranianas e tecidos encefalicos. Este é classifi-
cado em leve, moderado e grave, de acordo com a es-
cala de coma de Glasgow que é usada universalmente
para quantificar o nivel de lesdo hemisférica cerebral em
relacao a gravidade e possibilidade de ébito.

Ha muito tempo existe o conhecimento de que
o TCE, em seus graus de comprometimento (leve,
moderado ou grave), possui diferentes resolugoes
clinicas. Ja se identificava que existiam pacientes com
TCE grave que obtinham recuperagao rapida, enquanto
que outros, com lesdes cerebrais menores, terminavam
por apresentar sequelas importantes, e consequente
agravamento do progndstico?.

Os parametros para a confeccao do diagnostico e
a avaliagao da gravidade nos casos de TCE nao deter-
minam o grau de traumatismo, bem como o tempo de
duragéo das sequelas®. Tais critérios servem Unica e
exclusivamente para o atendimento de urgéncia (neces-
sidade de intervengao cirdrgica ou de tratamento clinico
imediato). Esses dados estao efetivamente mostrando
que os casos de TCE nédo possuem critérios bem defi-
nidos para o seu entendimento, devido a auséncia de
fundamentos cientificos. Tais critérios, por sua vez, po-
dem ser ampliados quando verificamos que alguns dos
instrumentos diagnosticos mais utilizados para avaliar o
comprometimento cerebral, como o EEG, a radiografia
convencional, a tomografia computadorizada (TC) € a
ressonancia magnética (RNM), na maioria das vezes,
sdo incapazes de detectar alteragdes no TCE leve3*.

Os pacientes vitimados de trauma que internam em
Unidade de Tratamento Intensivo s&o sobreviventes de
uma doenca multissistémica que acomete individuos
previamente higidos. A maioria dos casos de morte
ocorre no local do evento, ja os individuos que sobrevi-
veram a este fato inicial, o ébito ocorre, em alguns casos,
sobretudo, apds a sua internagéo na UTI®.

Nos casos de internagao, a principal indicagao é
a necessidade de cuidados intensivos ao paciente
portador de TCE, seguida da necessidade de suporte
hemodinamico e/ou respiratério®. Pois, a maior causa
de morbidade e mortalidade, dentre os varios tipos de
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trauma em todo o mundo, é o que afeta o cranio’.

O presente estudo ocupa-se com esse tema face a
sua expressiva importancia de pretender contribuir para
o esclarecimento de alguns aspectos relacionados com
a mortalidade apds o TCE, a sua adequada avaliagao
e, por conseguinte, a uma melhor assisténcia de seus
portadores.

Os objetivos foram verificar a mortalidade dos pa-
cientes internados na unidade de terapia Intensiva, por
traumatismo cranio encefalico; e identificar as variaveis
preditoras de mortalidade na UTI por traumatismo cranio
encefalico.

Ja se encontram bem definidas algumas variaveis
preditoras de mortalidade em pacientes cardiopatas,
oncoldgicos internados em unidade de terapia intensiva,
porém necessita-se de estudos mais elaborados para
verificar as possiveis variaveis preditoras de mortalidade
em UTI de natureza traumatolégica.

E de fundamental importancia para a fisioterapia a
analise critica de fatores que podem predizer a morta-
lidade de pacientes internados em unidade de terapia
intensiva em especial nos casos de traumatismo cranio
encefalico.

Nos acreditamos que este estudo podera auxiliar
na decisao e condutas médicas bem como na melhor
utilizagao de equipamentos de uma UTI de referéncia
para o trauma.

METODO

Este € um estudo do tipo coorte, no qual foi realizada
a analise dos prontuarios e da evolugao de 20 pacientes
internados na unidade de terapia Intensiva por TCE, no
periodo entre 02/2005 e 01/2006, independentemente
das causas que motivaram o TCE. A coleta de dados
foi realizada em um hospital da rede publica municipal
de S&o Paulo, no setor da unidade de terapia intensiva,
e consistia em avaliar o paciente diariamente e colher
dados em seu prontuario durante o seu periodo de
hospitalizacao.

O mérito deste estudo foi julgado pela comissao de
ética desta instituicao, o qual recebeu a sua aprovacéo.
Para que os individuos participassem desse estudo era
necessario possuir o seguinte critério de incluséo: estar
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internado na unidade de terapia intensiva por traumatis-
mo cranio enceféalico no periodo do estudo.

Nao foram incluidos nesse estudo individuos com
TCE e portadores das seguintes doengas prévias: car-
diopatias graves, neoplasias, nefropatias, pneumopatias
obstrutivas e/ou restritivas e esplenchepatopatias.

Protocolo

O referido estudo foi realizado através da coleta de
dados durante e apds a hospitalizacéo, e do acompa-
nhamento evolutivo dos pacientes apenas durante o
periodo de internacéo na UTI.

Foram selecionados conforme o critério de incluséo,
20 pacientes internados na unidade de terapia intensiva
com diagnéstico de traumatismo cranio encefélico por
meio da histéria clinica, dos dados tomograficos e da
avaliacao neuroldgica. A partir dai, foram coletados o0s
dados dos exames que eram realizados de rotina na
UTI, ou seja, bioguimica do sangue (sédio, potassio,
calcio e magnésio), fungdo renal (uréia e creatinina) e
0 leucograma de todos os pacientes. E foram analisa-
dos 0s exames nos seguintes momentos: inicio, meio
e final da internac&o na unidade de terapia intensiva, e
comparados com os valores de normalidade descritos
no proprio exame.

Os exames analisados foram selecionados da se-
guinte forma: como inicio, isto &, realizado no ato da
internagao na UTI, como meio, ou seja, correspondente a
soma da quantidade de dias de internagao na UTI dividi-
da por dois, que representava a média individual, sendo
o exame selecionado aquele que mais se aproximava da
mesma, desde que nao tivesse grande variacao de dias,
motivo pelo qual permite uma avaliagado mais precisa da
evolucédo dos pacientes durante o periodo de internagao.
E, por conseguinte, 0 exame final, no qual sempre era
selecionado o Ultimo exame colhido durante o periodo
de internacéo na UTI.

A avaliacdo neurolégica por meio da escala de Glas-
gow, considerada validada foi a primeira realizada no mo-
mento em que o paciente recebeu o pronto-atendimento,
em virtude do paciente nao ter sido sedado. O laudo do
diagndéstico da tomografia computadorizada de cranio
foi assinado pelo radiologista do préprio hospital.

Outras informagoes referentes aos pacientes, tais
como, a causa do 6bito, que era confirmada pelo ates-
tado fornecido pelo IML, e os casos de transferéncia
ou a alta hospitalar, foram obtidas por meio de dados
contidos no prontuario.

Analise estatistica

Os dados estéo expressos em média e desvio pa-
drdo. Para a analise das médias repetidas de variaveis
com distribuicao normal foi realizado o teste de one-way
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ANOVA com pos-teste de Bonferroni. E para os dados
nao paramétricos Kruskal-Walles testt foi utilizado o
teste t ndo pareado para a analise das variaveis nao
continuas. Para estabelecer a andlise das variaveis ca-
tegoricas foi utilizado o Odds Ratio. Sendo considerado
0 p<0,05 como significancia estatistica.

RESULTADOS

A populacao estudada foi composta por 20 pa-
cientes portadores de traumatismo cranio encefélico.
Destes, 8 pacientes pertenciam ao grupo 6bitos e
12 ao grupo vivos. No grupo 6bitos, 6 eram do sexo
masculino e dois do sexo feminino. Ja no grupo vivos,
8 eram do sexo masculino e 4 do sexo feminino. Para
0 grupo 6bitos a média da idade foi de 47+19,9 anos,
sendo que a idade minima foi 30 e a maxima 87 anos,
respectivamente. Para o grupo vivos a média de idade
foi de 26,5+12,6 anos, sendo 17 e 58 anos as idades
minima e méaxima, respectivamente p=0,003. A causa
mais freqUente para o TCE foi a queda da prépria altura,
representando 62,5% dos casos. E dentre as compli-
cacoes, a respiratéria foi a mais freqlente durante o
periodo de hospitalizagéo para o grupo 6bitos. Para
0 grupo vivos, os acidentes automobilisticos foram a
causa mais freqlente para os TCE s, e nesses casos
as complicagdes respiratérias também foram as mais
evidentes (Tabelas 1, 2). O tempo médio de hospitaliza-
¢ao na unidade de terapia intensiva para o grupo ébitos
foi de 27,25 dias, sendo que o tempo minimo foi de 7
e 0 maximo de 56 dias, e para 0 grupo vivos o tempo
médio de internacéo foi de 21,83 dias, com minimo e
maximo de 6 e 38 dias, respectivamente.

Tabela 1. Caracteristicas antropométricas e clinicas do grupo
oObito.

Pacientes Idade Sexo Glasgow Complicagdes Causas

2 35 M 3 X Queda prépria
altura

6 49 F 3 X Queda prépria
altura

7 83 F 9 X Queda propria
altura

1 87 M 15 X Atropelamento

12 47 M 15 BCP atropelamento

14 47 M 7 BCP/Sara/ITU Queda prépria
altura

18 30 M 8 infeccdo intra-operatéria  Espancamento

20 39 M 6 BCP/IRA Queda prépria
altura
MEDIA 47 75
DP 19,9 43
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Foi realizada a anélise dos exames de sodio, potas-
sio, célcio, magnésio, uréia e creatinina (Tabela 3) para
0 grupo Vvivos nos seguintes momentos, inicio, meio e
fim da hospitalizagcéo, e nao foi encontrado diferenca
estatisticamente significante. Bem como, na avaliagao
dos niveis séricos de leucécito no inicio, no meio e no
final da hospitalizacéo para dois grupos, obitos e vivos,
também nao foram encontradas diferengas estatistica-

mente significantes (p=0,06). Ja na avaliagao isolada do
grupo o6bito, no qual foram comparados os leucogramas
no inicio, meio e final da hospitalizacao, verificou-se que
houve um aumento significativo do nimero de leucocitos
(p=0,0011). Nesse grupo o leucograma no momento
inicial n&o apresentou desvio; ja nos leucogramas dos
momentos meio e final, tivemos 3 e 4 individuos, respec-
tivamente, que apresentaram desvio para a esquerda.

Tabela 2. Caracteristicas antropométricas e clinicas do grupo vivos.

Pacientes Idade Sexo Glasgow Complicacgdes Causas
1 18 F Atelectasia/BCP Acidente de moto-
cicleta
3 23 M 8 BCP Acidente automo-
bilistico
4 28 F 7 X Atropelamento
5 30 F 8 BCP Queda do telhado
8 50 M 3 BCP Atropelamento
37 M 6 Atelectasia Queda prépria altura
10 22 M 1 X Acidente automo-
bilistico
13 17 M 12 X Acidente automo-
bilistico
15 25 F 6 X Acidente automo-
bilistico
16 40 M 7 BCP/Meningite Queda propria altura
17 58 M 8 Choque hipovolémico/BCP Tentativa de suicidio
19 18 M 5 BCP Acidente de moto-
cicleta
Média 26,5 7
DP 12,6 2,7
Tabela 3. Nivel sérico de bioquimica, fungdo renal e leucécitos para ambos 0s grupos.
Grupo vivo Grupo obito
Inicio Meio Final p Inicio Meio Final p
Sédio 141+6,3 138416 140411 0,58 142+4 1 136+8,8 137+12 0,11
Potéssio 3+1,7 4+1,9 4+0,6 0,83 4+13 4+0,6 5+1,4 0,74
Calcio 13+2,0 8+5 72,3 0,44 7+0,4 7+021 6+1 0,13
Magnésio 1,541 3+2,1 3+1,2 0,27 1,4+05 1,4+0,5 1,8+05 0,57
Uréia 28+11 27+12 25+9,2 0,83 32+24 26+16 57+37 0,10
Creatinina 0,9+0,2 0,7+0,2 0,7+0,2 0,11 1+0,2 1,5+2,1 2421 0,56
Leucdcitos(mil) 11+4 13,3451 15,645,2 0,06 11,4443 1446,3 1945,2 *0,0011
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No grupo vivos, inicialmente 1 individuo apresentou
desvio para a esquerda, sendo que no leucograma meio
7 individuos, e no leucograma final 2 individuos tiveram
desvio para esquerda, respectivamente.

Apds o TCE todos os individuos foram submetidos a
avaliagdo neuroldgica feita por meio da escala de Glas-
gow no periodo pré-admissdo na unidade de terapia
intensiva. Em relagao a esse item, nao foi encontrada
diferenca estatisticamente significante (p=0,22) entre os
grupos oébitos e vivos. Quando avaliado apenas o grupo
obito, a média foi de 6,42+4,3; sendo 3e 15, minimo e
maximo respectivamente. Enquanto que para o grupo
vivo, A média foi de 4,75=2,7, sendo 3 e 12, minimo e
maximo respectivamente (Figura 1).

GLASGOW

1 !

Obito Vivos

Figura 1. Avaliagcao neurolégica por meio da escala de Glasgow
para ambos 0s grupos.

Foi realizada a avaliagao comparativa do tipo de
lesdo cerebral produzida pelo trauma créanio encefalico,
a qual foi diagnosticada por meio da tomografia de
cranio logo apos a internagado. Quando comparada a
presenca isolada de hematoma (subdural, extradural
ou intracerebral) versus nao ter hematoma, o risco OR
foide 1,5 (IC 0,5-4,2).

A comparagao do risco de morte para pacientes que
evoluiram com hematoma com os que nao tiveram esse
tipo de complicagéo foi estatisticamente significante
(p=0,02), evidenciando um risco de 2,62 (IC 1,12-4,9)
vezes maior para o obito do que os pacientes sem
hematoma.

Quando comparamos hematoma extradural versus
qualquer outro tipo de hematoma cerebral, o risco para
morte também foi semelhante 1,0 (IC 0,21-4,1).

Na comparagéo de pacientes que ndo possuiam
hematoma com pacientes que tinham qualquer tipo de
hematoma, foi observado a presenca de fator redutivo
para mortalidade nos individuos sem hematoma OR
0,73 (IC 0,22-3,09).

Em relacéo aos pacientes que nao possuiam hema-
toma quando comparados com 0s que desenvolveram
exclusivamente Brainswealling apds o trauma, também
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foi observado fator de reducao no risco de mortalidade
OR 0,50 (IC 0,12-3,7) (Figura 2).

Foi verificado que os individuos com leucograma
alterado apresentavam risco 3,5 (1,2-5,7) vezes maior
de morte do que individuos com leucograma normal.
Também foi encontrado que este mesmo grupo de
individuos possui um risco 2,1 (1,5-7,7) vezes maior de
intubacgao oro-traqueal, quando comparado com indivi-
duos sem alteracdes infecciosas no leucograma; e para
os individuos com infecgéo o risco é 3,4 (0,75-7,7) vezes
maior de intubacao oro-traqueal quando comparado
com individuos sem infecgao (Figura 3).

OR 2,6 (1,2 a4,9) Hematoma versus nao ter hematoma para mortalidade

4

OR 1,0 (0,21 a 4,1) Hematoma extradural versus ter outro tipo de
hematoma para mortalidade

24

OR 2,6 (1,2 24,9) Hematoma versus nao ter hematoma para mortalidade

g

OR 0,73 (0,22 a 3,0) Nao ter hematoma versus qualquer hematoma para
mortalidade

OR 0,50 (0,12 a 3,7) Néo hematoma versus ter Brainswealling

4+

01 05 075 1 2 3 4 5

Figura 2. Odds ratio para mortalidade na presenca e auséncia
de hematoma cerebral.

Ter infecgiio versus nio ter
infecgio OR 3.5 (1.2a 5.9) —_——
Itubabagiio oro-trqueal versus nio
intubagio oro-traqueal OR 3.4 . ]
(1.8a7.7)
Obito versus vivos para ———
intubagio oro-traqueal OR 2.1
(0.76 a 3.8)
0,50 0,75 1 2 4 6 8

Figura 3. Risco de 6bito para individuos com e sem infecg¢éo,
risco de IOT para 0s grupos 6bitos e vivos, e risco de IOT para
os individuos com e sem infecgéo.

Foi verificado que n&o houve transferéncia de pacien-
tes para outro servico. E todos os 12 individuos do grupo
Vivos que receberam alta para enfermaria, tiveram alta
hospitalar. O tempo médio de hospitalizagdo do grupo
obitos foi de 27,25 e do grupo vivos foi de 21,88 dias,
respectivamente.

DISCUSSAO

Dentre alguns achados deste estudo trés merecem
especial consideracao. O primeiro, a presenca de he-
matoma intracraniano aumentando significantemente o
risco de morte em pacientes com traumatismo cranio
encefalico. O segundo, o leucograma alterado que
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revelou ser um forte marcador de mortalidade para
este grupo de pacientes. E o terceiro, as complicagdes
respiratorias que foram as mais freqlientes encontradas
em ambos 0s grupos de pacientes.

A verificagao de variaveis preditoras de mortalidade
em pacientes com traumatismo cranio encefélico é um
método simples, que pode ser realizado por meio dos
exames realizados rotineiramente em uma unidade de
terapia intensiva, tornando, portanto, um método de
custo baixo e de alta relevancia cientifica. Ja existem
variaveis preditoras de mortalidade para cardiopatias,
pneumopatias cronicas e outras afecgoes, ja para o
traumatismo cranio encefalico existem poucos estudos
sobre essas possiveis variaveis.

Alguns estudos tém mostrado que o traumatismo
cranio encefélico, dentre os varios tipos de trauma, €
uma das maiores causas de morbidade e mortalidade
em todo o mundo, sendo que a faixa etaria com maior
prevaléncia € a de adultos jovens e do sexo masculi-
no’. A populagao do nosso estudo compreende uma
média de idade para o grupo 6bitos de 47+19 anos,
e grupo vivos de 265 anos p=0,003, e acreditamos
que esta diferenca ocorreu pelo fato de que dois indi-
viduos deste grupo possuem idade superior a 85 anos,
elevando essa média de idade. Outros 5 individuos
deste grupo eram adultos jovens, previamente higi-
dos, e sem antecedentes clinicos. No que diz respeito
ao grupo obito, apesar de 100% dos individuos com
idade superior a 85 anos pertencerem a este grupo,
nao podemos afirmar que a idade foi o fator de risco
para mortalidade em relacao ao TCE. Isso porque o
tamanho da amostra analisada nao é suficiente para
conclusdes definitivas.

Outro fato encontrado foi a predominancia do sexo
masculino para os dois grupos. Talvez estes dados
sejam maiores nesta populacao pelo estilo de vida
que envolve aventuras ou trabalhos com maior risco de
acidente. Para esta populagao estudada a mortalidade
foi de 40%, mostrando que o TCE é um evento de alto
potencial para mortalidade.

A presenca de hematoma intracraniano aumentou
significantemente o risco de morte nestes pacientes
com traumatismo créanio encefélico. Possivelmente isto
ocorreu pelo fato da hemorragia Intracraniana redu-
zir as funcdes neuroenddcrinas do sistema nervoso
central, sendo esta uma das principais complicacdes
do TCE.

Alguns estudos tém mostrado que o comprometi-
mento do sistema nervoso auténomo, ou seja, a de-
sautonomia compromete as funcoes vitais, bem como
a manutencao da vida, e certamente aumenta a morta-
lidade. Acrescenta-se ainda que nas vitimas de TCE, a
deterioragao da fungéo cerebral podera ocorrer mesmo
quando a pressao intracraniana aumenta discretamen-
te acima do limite normal. Esse fato provavelmente
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deve-se a perda da auto-regulacéo cerebrovascular,
a qual torna efetivamente o cérebro mais vulneravel®.
Sendo assim, a rapida deterioragéo da fungao cerebral
e a morte do individuo ocorrem possivelmente devido
aos niveis de pressao intracraniana estarem um pouco
superiores aos dos valores normais®.

A hipertensao intracraniana (HIC) altera a fungao
neuroldgica por meio de varios mecanismos, sendo
0 mais importante a diminuicdo do fluxo sanguineo
cerebral’®'3, Este é controlado primariamente pelo
fendbmeno da auto-regulacédo cerebral, que pode ser
definida como a tendéncia intrinseca do cérebro para
manter o fluxo sanguineo constante em resposta as
moderadas variagoes na pressao de perfusao'™. As
pequenas variagdes da pressao intracraniana sao
compensadas por alteragcoes na resisténcia cerebro-
vascular. Quando a pressao intracraniana adquire um
valor préximo daquele da presséo arterial, atinge-se o
ponto critico, e 0 aumento prévio da presséo intracra-
niana determina a diminuicao da pressao de perfusao
e do fluxo sanguineo cerebral. O cérebro normal pode
tolerar significativa elevagao da pressao intracraniana
com poucas disfuncdes'. Nas vitimas de TCE, en-
tretanto, a deterioragdo da funcao cerebral podera
ocorrer quando a pressao intracraniana aumenta um
pouco acima do limite normal, como por exemplo, 20
a 25 mmHg'>". A possivel explicacdo para o aumento
discreto da HIC seria a perda da auto-regulacao ce-
rebrovascular, tornando o cérebro mais vulneravel ao
aumento da pressao intracraniana’.

Os niveis séricos de leucocitos comparados no
inicio, meio e final da hospitalizagéao, foram de funda-
mental importancia na identificagao de variaveis predi-
toras de mortalidade. A infeccao € a complicagao mais
freqUente em pacientes graves internados na unidade
de terapia intensiva, podendo ser de origem comu-
nitaria ou nasocomial. Os procedimentos invasivos,
tais como, cateterizagao urinaria, intubacao traqueal,
ventilagdo mecanica e cateteres intravasculares, sao
0s responsaveis por grande nimero dessas infeccoes.
A acao dos mediadores envolvidos no processo de
infeccao, resulta em hipermetabolismo, depressao
da contratilidade do miocardio, vasodilatagao e di-
minuicao da resisténcia vascular periférica, alteracao
microvascular com desregulacao regional da perfusao
tissular, aumento da permeabilidade vascular com ex-
travasamento de liquido para o espaco extravascular, e
consequentemente, edema intersticial e hipovolemia,
disturbio da coagulagao e por fim, alteragdes funcio-
nais e organicas. Estes mecanismos ocasionam a hipo-
xemia, a acidose latica e a morte celular. Como causa
secundaria de mortalidade para TCE estao atribuidas
as complicagbes respiratérias. A infeccdo pulmonar
através da liberacao de mediadores quimicos pelos
macréfagos e neutréfilos alveolares pode ativar varios
outros mediadores inflamatorios e produzir instabili-
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dade hemodinamica e hipoxia tissular'®. As infeccoes
encontradas nos individuos estudados foram em sua
maioria de origem respiratoria, a qual foi a principal
causa de morte quando relacionada ao TCE.

Acreditamos que os resultados deste estudo nos
direcionam para um problema de grande relevancia
clinica, isto é, a infecgao nosocomial, a qual esta di-
retamente relacionada ao aumento do risco de morte.
Portanto é necessario e importante que cada profissional
presente nas unidades de terapia intensiva esteja alerta
em relacéo a este fato, objetivando reduzir a incidéncia
desse tipo de infecgao.

Uma das limitacdes deste estudo esta relacionada
ao fato de n&o possuir os exames diarios de bioquimica
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e leucograma, dificultando, portanto, o acompanhamen-
to evolutivo destes pacientes.
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