
21Neurociências

REVISTA NEUROCIÊNCIAS V15 N1 - JAN/MAR, 2007 (22-28)

Artigo Original

Trabalho realizado no Centro Universitário Adventista de São Paulo

1 Especialista em Fisioterapia Cardiorrespiratória (InCor - HC.FMUSP), Mestre em Pneumologia e Doutorando (UNIFESP), Coorde-
nador do Curso de Fisioterapia (UNASP).
2 Especialista em Fisioterapia Respiratória pela ASSOBRAFIR, Coordenador do Curso de Pós-graduação de Fisioterapia em UTI 
(UNASP) e do Curso de Especialização em Fisioterapia Cardiorrespiratória (InCor - HC.FMUSP).
3 Pós-graduanda do Curso de Especialização de Fisioterapia em UTI  (UNASP).

Endereço para correspondência: Elias F. Porto, R. Almirante Luiz Penido Burnier, 47, apto 47 - CEP: 0586000 – São Paulo – SP
E-mail: eliasfporto@gmail.com

Trabalho recebido em 26/07/2006 • Revisado: de 27/07/2006 a 12/02/2007 • Aprovado em 13/02/2007 • Conflito de Interesse: não

Variáveis preditoras de mortalidade em pacientes com 
traumatismo crânio encefálico na terapia intensiva
Predictable variables of mortality in patients with traumatic brain injury in 
intensive care   

Elias Ferreira Porto1, José Renato de Oliveira Leite2, Adriana Zamprônio dos Santos3

RESUMO 

Objetivo: Verificar a mortalidade, analisar as variáveis preditoras de mortalidade dos pacientes hospitalizados 
na unidade de terapia intensiva (UTI) por traumatismo crânio encefálico e observar a evolução dos mesmos. Mé-
todo: Os dados foram coletados num hospital público de São Paulo na unidade de terapia intensiva e consistiu 
em avaliar o paciente diariamente e colher dados em seu prontuário. Foram estudados 20 pacientes, com idade 
média de 52±19,9 e 30±12 anos para o grupo óbito e vivos, respectivamente. Resultados: Não foi encontra-
da diferença significativa para os dois grupos na análise dos exames laboratoriais de sódio, potássio, cálcio, 
magnésio, uréia, creatinina, e na avaliação pela escala de Glasgow (p=0,22).  Houve maior risco de mortalidade 
para a presença do hematoma 2,62 (IC 1,13-6,09), infecção 3,5  (IC 1,2-5,9) dos níveis séricos de leucócitos 
no inicio, meio e fim para os dois grupos. Para óbito e vivos não foi encontrado diferença estatisticamente sig-
nificante (p=0,06). Na avaliação no qual foi comparado o leucograma inicial, meio e final para o grupo óbito 
separadamente, verificou-se que houve aumento significante do número de leucócitos (p=0,0011).  Conclusão: 
A infecção e a presença do hematoma aumentaram o risco de mortalidade, e a escala de Glasgow não 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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INTRODUÇÃO

O Traumatismo Crânio encefálico (TCE) é definido 
como um tipo de agravo que induz às lesões anatômicas 
e comprometimento funcional envolvendo as estruturas 
ósseas cranianas e tecidos encefálicos. 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 nível de lesão hemisférica cerebral em 
relação à gravidade e possibilidade de óbito1.

Há muito tempo existe o conhecimento de que 
o TCE, em seus graus de comprometimento (leve, 
moderado ou grave), possui diferentes resoluções 
clínicas. Já se identificava que existiam pacientes com 
TCE grave que obtinham recuperação rápida, enquanto 
que outros, com lesões cerebrais menores, terminavam 
por apresentar seqüelas importantes, e conseqüente 
agravamento do prognóstico2. 

 Os parâmetros para a confecção do diagnóstico e 
a avaliação da gravidade nos casos de TCE não deter-
minam o grau de traumatismo, bem como o tempo de 
duração das seqüelas3. Tais critérios servem única e 
exclusivamente para o atendimento de urgência (neces-
sidade de intervenção cirúrgica ou de tratamento clínico 
imediato). Esses dados estão efetivamente mostrando 
que os casos de TCE não possuem critérios bem defi-
nidos para o seu entendimento, devido à ausência de 
fundamentos científicos. Tais critérios, por sua vez, po-
dem ser ampliados quando verificamos que alguns dos 
instrumentos diagnósticos mais utilizados para avaliar o 
comprometimento cerebral, como o EEG, a radiografia 
convencional, a tomografia computadorizada (TC) e a 
ressonância magnética (RNM), na maioria das vezes, 
são incapazes de detectar alterações no TCE leve3,4. 

Os pacientes vitimados de trauma que internam em 
Unidade de Tratamento Intensivo são sobreviventes de 
uma doença multissistêmica que acomete indivíduos 
previamente hígidos. A maioria dos casos de morte 
ocorre no local do evento, já os indivíduos que sobrevi-
veram a este fato inicial, o óbito ocorre, em alguns casos, 
sobretudo, após a sua internação na UTI5.

Nos casos de internação, a principal indicação é 
a necessidade de cuidados intensivos ao paciente 
portador de TCE, seguida da necessidade de suporte 
hemodinâmico e/ou respiratório6.  Pois, a maior causa 
de morbidade e mortalidade, dentre os vários tipos de 

trauma em todo o mundo, é o que afeta o crânio7. 

O presente estudo ocupa-se com esse tema face à 
sua expressiva importância de pretender contribuir para 
o esclarecimento de alguns aspectos relacionados com 
a mortalidade após o TCE, à sua adequada avaliação 
e, por conseguinte, a uma melhor assistência de seus 
portadores. 

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

Já se encontram bem definidas algumas variáveis 
preditoras de mortalidade em pacientes cardiopatas, 
oncológicos internados em unidade de terapia intensiva, 
porém necessita-se de estudos mais elaborados para 
verificar as possíveis variáveis preditoras de mortalidade 
em UTI de natureza traumatológica. 

É de fundamental importância para a fisioterapia a 
análise crítica de fatores que podem predizer a morta-
lidade de pacientes internados em unidade de terapia 
intensiva em especial nos casos de traumatismo crânio 
encefálico. 

Nós acreditamos que este estudo poderá auxiliar 
na decisão e condutas médicas bem como na melhor 
utilização de equipamentos de uma UTI de referência 
para o trauma.

MÉTODO

Este é um estudo do tipo coorte, no qual foi realizada 
a análise dos prontuários e da evolução de 20 pacientes 
internados na unidade de terapia Intensiva por TCE, no 
período entre 02/2005 e 01/2006, independentemente 
das causas que motivaram o TCE. A coleta de dados 
foi realizada em um hospital da rede pública municipal 
de São Paulo, no setor da unidade de terapia intensiva, 
e consistia em avaliar o paciente diariamente e colher 
dados em seu prontuário durante o seu período de 
hospitalização.

O mérito deste estudo foi julgado pela comissão de 
ética desta instituição, o qual recebeu a sua aprovação. 
Para que os indivíduos participassem desse estudo era 
necessário possuir o seguinte critério de inclusão: estar 
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internado na unidade de terapia intensiva por traumatis-
mo crânio encefálico no período do estudo.

Não foram incluídos nesse estudo indivíduos com 
TCE e portadores das seguintes doenças prévias: car-
diopatias graves, neoplasias, nefropatias, pneumopatias 
obstrutivas e/ou restritivas e esplenohepatopatias.

Protocolo

O referido estudo foi realizado através da coleta de 
dados durante e após a hospitalização, e do acompa-
nhamento evolutivo dos pacientes apenas durante o 
período de internação na UTI. 

Foram selecionados conforme o critério de inclusão, 
20 pacientes internados na unidade de terapia intensiva 
com diagnóstico de traumatismo crânio encefálico por 
meio da história clínica, dos dados tomográficos e da 
avaliação neurológica. A partir daí, foram coletados os 
dados dos exames que eram realizados de rotina na 
UTI, ou seja, bioquímica do sangue (sódio, potássio, 
cálcio e magnésio), função renal (uréia e creatinina) e 
o leucograma de todos os pacientes. E foram analisa-
dos os exames nos seguintes momentos: início, meio 
e final da internação na unidade de terapia intensiva, e 
comparados com os valores de normalidade descritos 
no próprio exame. 

Os exames analisados foram selecionados da se-
guinte forma: como início, isto é, realizado no ato da 
internação na UTI, como meio, ou seja, correspondente à 
soma da quantidade de dias de internação na UTI dividi-
da por dois, que representava a média individual, sendo 
o exame selecionado àquele que mais se aproximava da 
mesma, desde que não tivesse grande variação de dias, 
motivo pelo qual permite uma avaliação mais precisa da 
evolução dos pacientes durante o período de internação. 
E, por conseguinte, o exame final, no qual sempre era 
selecionado o último exame colhido durante o período 
de internação na UTI. 

A avaliação neurológica 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 não ter sido sedado. O laudo do 
diagnóstico da tomografia computadorizada de crânio 
foi assinado pelo radiologista do próprio hospital. 

Outras informações referentes aos pacientes, tais 
como, a causa do óbito, que era confirmada pelo ates-
tado fornecido pelo IML, e os casos de transferência 
ou a alta hospitalar, foram obtidas por meio de dados 
contidos no prontuário.

 Análise estatística

Os dados estão expressos em média e desvio pa-
drão. Para a análise das médias repetidas de variáveis 
com distribuição normal foi realizado o teste de one-way 

ANOVA com pós-teste de Bonferroni. E para os dados 
não paramétricos Kruskal–Walles testt foi utilizado o 
teste t não pareado para a análise das variáveis não 
continuas. Para estabelecer a análise das variáveis ca-
tegóricas foi utilizado o Odds Ratio. Sendo considerado 
o p<0,05 como significância estatística. 

RESULTADOS

A população estudada foi composta por 20 pa-
cientes portadores de traumatismo crânio encefálico. 
Destes, 8 pacientes  pertenciam ao grupo óbitos e 
12 ao grupo vivos. No grupo óbitos, 6 eram do sexo 
masculino e dois do sexo feminino. Já no grupo vivos, 
8 eram do sexo masculino e 4 do sexo feminino. Para 
o grupo óbitos a média da idade foi de 47±19,9 anos, 
sendo que a idade mínima foi 30 e a máxima 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 
mínima e máxima, respectivamente p=0,003. A causa 
mais freqüente para o TCE foi a queda da própria altura, 
representando 62,5% dos casos. E dentre as compli-
cações, a respiratória foi a mais freqüente durante o 
período de hospitalização para o grupo óbitos.  Para 
o grupo vivos, os acidentes automobilísticos foram a 
causa mais freqüente para os TCE´s, e nesses casos 
as complicações respiratórias também foram as mais 
evidentes (Tabelas 1, 2). O tempo médio de hospitaliza-
ção na unidade de terapia intensiva para o grupo óbitos 
foi de 27,25 dias, sendo que o tempo mínimo foi de 7 
e o máximo de 56 dias, e para  o grupo vivos o tempo 
médio de internação foi de 21,83 dias, com mínimo e 
máximo de 6 e 38 dias, respectivamente.

Tabela 1. Características antropométricas e clínicas do grupo 
óbito.

 Pacientes Idade Sexo Glasgow Complicações Causas

2 35 M 3 X Queda própria 
altura

6 49 F 3 X Queda própria 
altura

7 83 F 9 X Queda própria 
altura

11 87 M 15 X Atropelamento

12 47 M 15 BCP atropelamento

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

18 30 M 8 infecção intra-operatória Espancamento

20 39 M 6 BCP/IRA Queda própria 
altura

MÉDIA 47 7,5

DP 19,9 4,3
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   Foi realizada a análise dos exames de sódio, potás-
sio, cálcio, magnésio, uréia e creatinina (Tabela 3) para 
o grupo vivos nos seguintes momentos, início, meio e 
fim da hospitalização, e não foi encontrado diferença 
estatisticamente significante. Bem como, na avaliação 
dos níveis séricos de leucócito no inicio, no meio e no 
final da hospitalização para dois grupos, óbitos e vivos, 
também não foram encontradas diferenças estatistica-

mente significantes (p=0,06). Já na avaliação isolada do 
grupo óbito, no qual foram comparados os leucogramas 
no inicio, meio e final da hospitalização, verificou-se que 
houve um aumento significativo do número de leucócitos 
(p=0,0011). Nesse grupo o leucograma no momento 
inicial não apresentou desvio; já nos leucogramas dos 
momentos meio e final, tivemos 3 e 4 indivíduos, respec-
tivamente, que apresentaram desvio para a esquerda. 

Grupo vivo
                

Grupo óbito

Inicio Meio Final
 
 p Inicio Meio Final

 
 p

Sódio 141±6,3 138±16 140±11 0,58 142±4,1 136±8,8 137±12 0,11

Potássio 3±1,7 4±1,9 4±0,6 0,83 4±1,3 4±0,6 5±1,4 0,74

Cálcio 13±2,0 8±5 7±2,3 0,44 7±0,4 7±021 6±1 0,13

Magnésio 1,5±1 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 2±2,1 0,56

Leucócitos(mil) 11±4 13,3±5,1 15,6±5,2 0,06 11,4±4,3 14±6,3 19±5,2 *0,0011

Tabela 3. Nível sérico de bioquímica, função renal e leucócitos para ambos os grupos.

Tabela 2. Características antropométricas e clínicas do grupo vivos.

Pacientes Idade Sexo Glasgow Complicações Causas

1 18 F Atelectasia/BCP Acidente de moto-
cicleta

3 23 M 8 BCP Acidente automo-
bilístico

4 28 F 7 X Atropelamento

5 30 F 8 BCP Queda do telhado

8 50 M 3 BCP Atropelamento

9 37 M 6 Atelectasia Queda própria altura

10 22 M 11 X Acidente automo-
bilístico

13 17 M 12 X Acidente automo-
bilístico

15 25 F 6 X Acidente automo-
bilístico

16 40 M 7 BCP/Meningite Queda própria altura

17 58 M 8 Choque hipovolêmico/BCP Tentativa de suicídio

19 18 M 5 BCP Acidente de moto-
cicleta

Média 26,5 7

DP 12,6 2,7
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No grupo vivos, inicialmente 1 indivíduo apresentou 
desvio para a esquerda, sendo que no leucograma meio 
7 indivíduos, e no leucograma final  2 indivíduos tiveram 
desvio para esquerda, respectivamente.

Após o TCE todos os indivíduos foram submetidos à 
avaliação neurológica feita por meio da escala de Glas-
gow no período pré-admissão na unidade de terapia 
intensiva. Em relação a esse item, não foi encontrada 
diferença estatisticamente significante (p=0,22) entre os 
grupos óbitos e vivos. Quando avaliado apenas o grupo 
óbito, a média foi de 6,42±4,3; sendo 3 e 15,  mínimo e 
máximo respectivamente. Enquanto que para o grupo 
vivo, A média foi de 4,75±2,7, sendo 3 e 12, mínimo e 
máximo respectivamente (Figura 1).

foi observado fator de redução no risco de mortalidade 
OR 0,50 (IC 0,12-3,7) (Figura 2). 

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

Figura 1. Avaliação neurológica por meio da escala de Glasgow 
para ambos os grupos. 

Figura 2. Odds ratio para mortalidade na presença e ausência 
de hematoma cerebral.

Foi realizada a avaliação comparativa do tipo de 
lesão cerebral produzida pelo trauma crânio encefálico, 
a qual foi diagnosticada por meio da tomografia de 
crânio logo após a internação. Quando comparada à 
presença isolada de hematoma (subdural, extradural 
ou intracerebral) versus não ter hematoma, o risco OR 
foi de 1,5 (IC 0,5-4,2).

A comparação do risco de morte para pacientes que 
evoluíram com hematoma com os que não tiveram esse 
tipo de complicação foi estatisticamente significante 
(p=0,02), evidenciando um risco de 2,62 (IC 1,12-4,9) 
vezes maior para o óbito 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 comparação de pacientes que não possuíam 
hematoma com pacientes que tinham  qualquer tipo de  
hematoma, foi observado a presença de fator redutivo 
para mortalidade nos indivíduos sem hematoma  OR 
0,73 (IC 0,22-3,09).

Em relação aos pacientes que não possuíam hema-
toma quando comparados com os que desenvolveram 
exclusivamente Brainswealling após o trauma, também 

Figura 3. Risco de óbito para indivíduos com e sem infecção, 
risco de IOT para os grupos óbitos e vivos, e risco de IOT para 
os indivíduos com e sem infecção.

Foi verificado que não houve transferência de pacien-
tes para outro serviço. E todos os 12 indivíduos do grupo 
vivos que receberam alta para enfermaria, tiveram alta 
hospitalar. O tempo médio de hospitalização do grupo 
óbitos foi de 27,25 e do grupo vivos foi de 21,88 dias, 
respectivamente.

 

 DISCUSSÃO 

Dentre alguns achados deste estudo três merecem 
especial consideração. O primeiro, a presença de he-
matoma intracraniano aumentando significantemente o 
risco de morte  em pacientes com traumatismo crânio 
encefálico. O segundo, o leucograma alterado que 

1 2 3 4 5 01 05 075 

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

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

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

 OR 2,6 (1,2 a 4,9) Hematoma  versus  não ter hematoma para mortalidade 

 OR 2,6 (1,2 a 4,9) Hematoma  versus  não ter hematoma para mortalidade 
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revelou ser um forte marcador de mortalidade para 
este grupo de pacientes. E o terceiro, as complicações 
respiratórias que foram as mais freqüentes encontradas 
em ambos os grupos de pacientes.

A verificação de variáveis preditoras de mortalidade 
em pacientes com traumatismo crânio encefálico 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 relevância científica. Já existem 
variáveis preditoras de mortalidade para cardiopatias, 
pneumopatias crônicas e outras afecções, já para o 
traumatismo crânio encefálico existem poucos estudos 
sobre essas possíveis variáveis.

Alguns estudos têm mostrado que o traumatismo 
crânio encefálico, dentre os vários tipos de trauma, é 
uma das maiores causas de morbidade e mortalidade 
em todo o mundo, sendo que  a faixa etária com maior 
prevalência é a de adultos jovens  e do sexo masculi-
no7. A população do nosso estudo compreende uma 
média de idade para o grupo óbitos de 47±19 anos, 
e grupo vivos de 26±5 anos p=0,003, e acreditamos 
que esta diferença ocorreu pelo fato de que dois indi-
víduos deste grupo possuem idade superior a 85 anos, 
elevando essa média de idade. Outros 5 indivíduos 
deste grupo eram adultos jovens, previamente hígi-
dos, e sem antecedentes clínicos. No que diz respeito 
ao grupo óbito, apesar de 100% dos indivíduos com 
idade superior a 85 anos pertencerem a este grupo, 
não podemos afirmar que a idade foi o fator de risco 
para mortalidade em relação ao TCE. Isso porque o 
tamanho da amostra analisada não é suficiente para 
conclusões definitivas. 

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

A presença de hematoma intracraniano aumentou 
significantemente o risco de morte  nestes pacientes 
com traumatismo crânio encefálico. Possivelmente isto 
ocorreu pelo fato da  hemorragia Intracraniana redu-
zir as funções neuroendócrinas do sistema nervoso 
central, sendo esta uma das principais complicações 
do TCE.

Alguns estudos têm mostrado que o comprometi-
mento do sistema nervoso autônomo, ou seja, a de-
sautonomia compromete as funções vitais, bem como 
a manutenção da vida, e certamente aumenta a morta-
lidade. Acrescenta-se ainda que nas vítimas de TCE, a 
deterioração da função cerebral poderá ocorrer mesmo 
quando a pressão intracraniana aumenta discretamen-
te acima do limite normal. Esse fato provavelmente 

deve-se à perda da auto-regulação cerebrovascular, 
a qual torna efetivamente o cérebro mais vulnerável8. 
Sendo assim, a rápida deterioração da função cerebral 
e a morte do indivíduo ocorrem possivelmente devido 
aos níveis de pressão intracraniana estarem um pouco 
superiores aos dos valores normais9.

A hipertensão intracraniana (HIC) altera a função 
neurológica por meio de vários mecanismos, sendo 
o mais importante a diminuição do fluxo sanguíneo 
cerebral10-13. Este é controlado primariamente pelo 
fenômeno da auto-regulação cerebral, que pode ser 
definida como a tendência intrínseca do cérebro para 
manter o fluxo sanguíneo constante em resposta às 
moderadas variações na pressão de perfusão14. As 
pequenas variações da pressão intracraniana são 
compensadas por alterações na resistência cerebro-
vascular. Quando a pressão intracraniana adquire um 
valor próximo daquele da pressão arterial, atinge-se o 
ponto crítico, e o aumento prévio da pressão intracra-
niana determina a diminuição  da pressão de perfusão 
e do fluxo sanguíneo cerebral. O cérebro normal pode 
tolerar significativa elevação da pressão intracraniana 
com poucas disfunções11. Nas vítimas de TCE, en-
tretanto, a deterioração da função cerebral poderá 
ocorrer quando a pressão intracraniana aumenta um 
pouco acima do limite normal, como por exemplo, 20 
a 25 mmHg15-17. A possível explicação para o aumento 
discreto da HIC seria a perda da auto-regulação ce-
rebrovascular, tornando o cérebro mais vulnerável ao 
aumento da pressão intracraniana1. 

Os níveis séricos de leucócitos comparados no 
início, meio e final da hospitalização, foram de funda-
mental importância na identificação de variáveis predi-
toras de mortalidade. A infecção é a complicação mais 
freqüente em pacientes graves internados na unidade 
de terapia intensiva, podendo ser de origem comu-
nitária ou nasocomial. Os procedimentos invasivos, 
tais como, cateterização urinária, intubação traqueal, 
ventilação mecânica e cateteres intravasculares, são 
os responsáveis por grande número dessas infecções. 
A ação dos mediadores envolvidos no processo de 
infecção, resulta em hipermetabolismo, depressão 
da contratilidade do miocárdio, vasodilatação e di-
minuição da resistência vascular periférica, alteração 
microvascular com desregulação  regional da perfusão 
tissular, aumento da permeabilidade vascular com ex-
travasamento de líquido para o espaço extravascular, e 
consequentemente, edema intersticial e hipovolemia, 
distúrbio da coagulação e por fim, alterações funcio-
nais e orgânicas. Estes mecanismos ocasionam a hipo-
xemia, a acidose lática e a morte celular. Como causa 
secundária de mortalidade para TCE estão atribuídas 
às complicações respiratórias. A infecção pulmonar 
através da liberação de mediadores químicos pelos 
macrófagos e neutrófilos alveolares pode ativar vários 
outros mediadores inflamatórios e produzir instabili-
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dade hemodinâmica e hipóxia tissular18. As infecções 
encontradas nos indivíduos estudados foram em sua 
maioria de origem respiratória, 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 relevância 
clínica, isto é, a infecção nosocomial, a qual está di-
retamente relacionada ao aumento do risco de morte. 
Portanto é necessário e importante que cada profissional 
presente nas unidades de terapia intensiva esteja alerta 
em relação a este fato, objetivando reduzir a incidência 
desse tipo de infecção.

Uma das limitações deste estudo está relacionada 
ao fato de não possuir os exames diários de bioquímica 

e leucograma, dificultando, portanto, o acompanhamen-
to evolutivo destes pacientes. 

CONCLUSÃO

Diante dos dados apresentados concluímos que, 
a mortalidade foi de 40% para o grupo estudado. E a 
existência de hematomas e o leucograma infeccioso 
após o TCE aumentaram o risco de mortalidade para 
esta população. O risco de IOT foi maior para os indiví-
duos com infecção pulmonar do que para os indivíduos 
que não tiveram leucograma infeccioso. E finalmente, 
a escala de Glasgow não foi um bom preditor de mor-
talidade para a população estudada.


