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INTRODUCAO



Consideracies gerais

Traumatismo craniano, como uma defini¢do geral, refere-se a uma lesdo
aguda na face, couro cabeludo, parte dssea, dura-mater ou encéfalo, e pode ser
classificado de acordo com a estrutura envolvida. Dependendo da intensidade € do
tipo de agressdo, essas estruturas podem estar envolvidas de maneira isolada ou
associada, e, portanto mostrar diferentes padrdes clinicos. Quando as lesbes
envolvem o encéfalo, no traumatismo craniencefdlico (T.C.E), a gravidade do
insulto aumenta por envolver estruturas mais nobres.27

A lesio craniana primdria classifica-se em: fratura craniana, lesdo focal
(contusio por golpe e contra-golpe, hematomas epidural, subdural e
intraparenquimatoso) e lesfio difusa (concussio e lesio axonal difusa). Em relagao
20 mecanismo causal da lesdo primdria, as lesdes de contato sdo responsdveis por
fraturas Gsseas, contusdo por golpe e contra-golpe e hematomas epidural e
intraparenquimatoso. As lesdes inerciais sdo responsdveis por hematoma subdural,
contusio por golpe e contra-golpe, concussio, lesdo axonal difusa e pequenas

hemorragias na substincia branca.2?

Os T.C.E. podem ser classificados como graves, moderados ou leves, se
utilizarmos a escala de coma de Glasgow73 (Apéndice 1), sendo considerados
graves traumatismos com pontos de 3 a 8, moderados de 9 a 12 ¢ leves de 13 a
1527, o que permitiu uniformizar a linguagem quando se avalia um paciente com

T.C.E..



Uma grande preocupagdo existe no estudo de pacientes com T.C.E., pois
observamos que, na maioria das vezes, sdo pacientes em idade sdcio-
economicamente produtiva, podendo sua capacidade profissional ser privada e sua
qualidade de vida comprometida. Reintegrar 0s pacientes ao convivio social pleno
€ nosso principal objetivo.

Deparamo-nos entio com métodos de diagndsticos, e tratamento modernos
e de alto custo, ndo observamos, no entanto, uma melhoria na prevengdo dos
acidentes que levam ao T.C.E.

Facure, que estudou T.C.E. em nosso meio, escreveu em sua tese: "B
indipensdvel manter este tema em constante pesquisa e andlise"23. A U.T.I passou
entdio a protocolar o tratamento de vitimas de T.C.E. nos ltimos anos, o que

motivou a realizacdo deste trabalho.

Epidemiologia

Nos iltimos anos, muitos estudos epidemioldgicos sobre T.C.E. t€m sido
relatados, mostrando a dimensdo deste problema de saide pblica
9,10,21,26,27,28,31,51,53,64,70,74,82  Trunkey & Blaisdel7? classificam a
mortalidade do trauma em imediata, precoce e tardia. A imediata carateriza-se pelo
ébito antes que as vitimas alcancem os primeiros atendimentos. Neste caso

laceragdes cerebrais, do tronco cerebral, da medula espinhal, do coragdo ou dos



grandes vasos sanguineos sdo os principais responsdveis pelo ébito e o tinico modo
de diminuir a mortalidade € através da prevengdo.

Carlsson et al.9 mostraram que acidentes de trnsito foram responsdveis
por 73,2% dos T.C.E; quedas de altitudes por 21%; e as demais causas
responsdveis por 5,6%, com predominincia, em todas as faixas etdrias, do sexo
masculino. Edna et al.2l, com o objetivo de estudar epidemiologia do T.C.E na
Noruega, em 1979-1980, referiram uma incidéncia anual de 89/100.000 habitantes,
com predominio do sexo masculino. Uma caracteristica especial dessa populagdo
foi a predominéncia de acidentes envolvendo bicicleta, gerando T.C.E., do més de

maio ao final de setembro, perfazendo em 33% de todos os acidentes.

Foulkes et al.20, usando 1030 pacientes com T.C.E. grave, E.C.G. de 8
ou menor, no estudo do Traumatismotic Coma Data Bank (TCDB), relataram que a
maioria dos acidentes por arma de fogo ocorreram em casa (tentativa de suicidio).
O dicool e o uso de drogas contribuiram com 38% e 7%, respectivamente, nas
vitimas de TCE. Esses autores mostraram que a maioria dos pacientes eram do
sexo masculino, brancos, casados ¢ 52% tinham emprego. Acidentes por veiculos
motorizados  foram  responsdveis por 53%; e quedas, por 14%.
Hipertensdo arterial, doenga cardiovascular, doeng pulmonar e doenga hepdtica
foram as patologias associadas mais freqiientes ocorrendo em 6,5%, 3,4% 1,8% ¢
1,7%, tespectivamente. Histéria de crise convulsiva estava presente em 3,1%; e
psiquidtrica também em 3,1% dos pacientes. Tiret et al.74 relataram os resultados
de seu estudo epidemioldgico na cidade de Aquitaine, Franga, com 2,7 milh3es de

habitantes onde, no periodo de um ano, ocorreram 391 mortes e 8549 internacoes



hospitalares devidas ao T.C.E. Desses casos, em 4,4% ocorreu 6bito imediato ¢,
dos casos nio fatais, 80% apresentavam T.C.E. classificados como leves, 11%

como T.C.E. moderados e 9% com T.C.E. graves.

A incidéncia anual foi de 281/100.000 habitantes, com predominio do
sexo masculino e uma mortalidade anual de 22/100.000. A causa mais comum de
T.C.E. foi acidente de transito (60%) e queda (33%). Um tergo dos pacientes
ndo apresentavam lesdes associadas e quando estas ocorreram, a mais comum
acometel os membros € a mais grave, o abdémen. Frankowiski2? revelou
preocupagdo com os crescentes aumentos de acidentes de transito que provocam
mortes ou tornam os pacientes dependentes ou improdutivos social e
economicamente. Mostrou também que s3o progressivamente maiores 0s custos
para instituigdes hospitalares e familiares. Nos Estados Unidos, em 1974, a taxa de
hospitalizagdo para acidentes com TCE foi de 200 por 100.000 habitantes. A
principal causa de T.C.E. foram os acidentes de trinsito acometendo
preferencialmente adultos jovens do sexo masculino. Foram gastos com cuidados a

esses pacientes, de modo direto ou indireto, 2,4 bilhdes de dolares .

Possas®4 rteferiu que no Brasil a taxa de mortalidade por acidente de
trinsito, em 1980, foi de 17/100.000 com custo social estimado em 1 bilhdo e meio
de dolares. Na faixa etiria de 5 a 14 anos, os atropelamentos destacam-se como a
principal causa de Gbito, e o Brasil € o segundo colocado na estatistica

internacional por mortes em acidente de trénsito.



Na cidade de Campinas, com aproximadamente um milhdo de
habitantes, um levantamento da Secretaria Municipal de Sadde e do Laboratério de
Aplicagdo em Epidemiologia da Universidade Estadual de Campinas constatou que
mortes violentas, por assassinato e acidentes, sio as maiores responsdveis pelos
ébitos em pessoas com idade inferior & 50 anos. Em 1989, 1990, 1991 e até junho
de 1992, ocorreram, respectivamente, 4545, 4662, 4663 e 1720 acidentcs
automobilisticos com relagBes vitimas/obito de 5822/215, 5621/184, 5488/194 e
2000/74. Neste mesmo perfodo, o nimero de dbitos relacionados a T.C.E., no

Pronto-Socorro do Hospital das Clinicas da Unicamp, foi de 67 casos.

Avaliacio clinica e Progndstico

Ap6s um T.C.E. grave o exame neuroldgico inicial deve constar do exame
das pupilas, avaliacdo dos reflexos do tronco cerebral, padrdo respiratério e
avaliagdo dos reflexos superficiais ¢ profundos. Dependendo da intensidade do
coma, esses reflexos podem estar ausentes. A observacao inicial pode nos fornecer
considerdvel informacio sobre as fungdes de diferentes partes do sistema
nervosol,62 .

Hoje, na avaliagdo neuroldgica inicial do paciente com T.C.E., incluimos,
pela ficil aplicagdo, a E.C.G.73, que ¢ aplicada em numerosas unidades de terapia
intensiva. A E.C.G. baseia-se em dados do exame neurolégico tais como: abertura
ocular (espontinea, ordem verbal, dor, nenhuma); melhor resposta verbal

(orientado, confuso, palavras, sons, nenhuma); e melhor resposta motora (obedece



a comandos, localiza a dor, flexao normal, flexdo anormél, extensdo a dor,
nenhuma), e quando analisada nas primeiras 24 horas, apresenta valor progndstico
23, 30, 34, 38, 43 No entanto, além do estudo do nivel de consciéncia pela
E.C.G., é de relevante importancia na avaliagdo do T.C.E. o tipo de atendimento

recebido na fase pré-hospitalar36.

Facure23 observou os seguintes fatores que levam o paciente a ter bons
resultados: obedecer a comando verbal, ter liquido cefalorraquiano com pressio
normal, resposta verbal confusa, olhos abertos a fala ou a dor, degluticao presente,
ndo ter hipotensdo, reflexo cutdneo plantar em flexdo, auséncia de sinais de
Jateralidade, pupilas normais e radiografia de cranio normal. Observou também os
seguintes fatores que levam a um mau resultado: resposta motora em extensao,
degluticio ausente, pupilas midridticas bilateral ou unilateralmente, nenhuma
resposta verbal, hipotensdo arterial, respira¢do aumentada ou diminuida, reflexo
cutdneo plantar em extensdo, auséncia de abertura ocular, taquicardia, sinais de
lateralidade, reflexos profundos abolidos, liquido cefalorraquiano com pressao

aumentada.

Overgaard et al.62 relataram que o exame clinico na admissdo do paciente
com T.C.E. pode langar previsdes sobre a evolugdo. A idade do paciente ¢ a
pressio arterial pés-traumdtica foram relacionados significativamente 2 recuperagio
funcional. Neste trabaiho, traumatismo tordcico ocorreu em 12%, abdominal em
3,5%, membros em 45%, hipotensdo em 5,5% e estes achados foram associados a

maior mortalidade.



Becker et al.d relataram a importincia de terapia médica e cirdrgica
adequada, em vitimas de T.C.E., para se evitar lesOes cerebrais secunddrias, tais-
como hipdxia e isquemia e que tal terapia ndo aumentaria o nimero de pacientes
graves dependentes de estruturas hospitalares. Relataram também que o aumento na
mortalidade de pacientes acima de 61 anos foi atribufdo a complicagoes sistémicas
e que 0s pacientes que apresentaram auséncia de resposta fotomotora a luz tiveram

pior evolugdo em relagdo aos que apresentaram pelo menos uma pupila reativa.

Bowers et al.” relataram maior mortalidade nos pacientes com T.C.E. e
lesdes associadas tais como abdominal e tordcica. Demonstraram o valor da
monitorizacio da P.I.C. em relagdo ao progndstico, principalmente nos pacientes
com T.C.E. de baixo valor na E.C.G., sendo que havia maior mortalidade entre os
pacientes com E.C.G. de 3-5 que ndo foram monitorizados (62%) em relacio ao

grupo monitorizado (39%).

Outros estudos foram realizados com inten¢do de avaliar a evolucdo dos
pacientes com T.C.E. em relagdo a idade, dados da T.C.C., E.C.G., resposta
pupilar & luz, resposta motora, lesbes associadas ao T.C.E. tais como torax,
abdOmen, membros, pelve, pressdo arterial e pressdo intracacraniana
3,7,11,12,14,23,30,31,36,40,43,46,63,78,79,80,85, (O sistema progndstico
APACHE 1137 (Acute Phisiology and Chronic Health Evaluation) (Apéndice II)
onde 12 parimetros fisioldgicos sdo estudados, juntamente com a idade e
associacio com doenga cronica foi avaliado em pacientes com T.C.E. grave por
Zagara et al.86, onde os que faleceram apresentaram pontuagio mais elevada do

que os sobreviventes (28.7 dp 3.1 vs 24.7 dp 3.2;p <0.001).



Tomografia computadorizada de cranio

A tomografia computadorizada de crénio (T.C.C.) € um método de
diagnéstico répido e ndo invasivo em pacientes com T.C.E. Permite diagnosticar e
localizar hemorragias intracranianas, possibilitando um melhor controle clinico ¢

cirirgico do paciente.

A possibilidade de realizar tomografia computadorizada de cranio
(T.C.C.) em pacientes vitimas de T.C.E. grave com E.C.G. 3 a 8, conduziu a
dramdtica mudanca na conduta, possibilitando diagnésticos precisosl5s67a71, e
indicagio cirtirgica precocegl. Macpherson et al.43, estudando 1551 T.C.C.,
observaram hematomas em 50%, contusao em 28%, lesdo axonal difusa em 13%
e hiperemia em 9%. Mais do que uma T.C.C. foi feita em 41% dos casos & mais
do que duas em 10%, evidenciando que somente 1% dos pacientes com T.C.C.
normal na admissdo apresentaram contusdo ou hematoma na T.C.C. subseqiiente e
10% dos que apresentaram T.C.C. anormal na admissdo tiveram uma outra
anormalidade observada.

Ribas & Janed®7 relatam aspectos radioldgicos das lesdes hemorragicas
traumdaticas. As contusdes hemorrdgicas sdo primariamente corticais envolvendo a
crista dos giros cerebrais, onde inicialmente aparecem como lesdes densas e
rapidamente desenvolvem edema perifocal que aumenta o efeito de massa. A
resolugio do edema e do efeito de massa ocorre em semanas. Os mesmos autores
fazendo referéncias aos hematomas intraparenquimatosos —destacaram  a

predomindncia frontal e temporal estando o seu maior volume na substancia



branca. O aumento da densidade do hematoma permanece visivel por longos
perfodos ¢ seu efeito de massa persiste mesmo na fase isodensa do hematoma. Em
relagdo 4s pequenas hemorragias associadas com lesdo difusa da substincia branca,
comentam que sdo geralmente localizadas no corpo caloso e menos freqiientemente
na cdpsula interna e na substdncia cinzenta préxima ao terceiro ventriculo. Tais
lesdes desaparecem nos primeiros 10 dias e seu principal efeito de massa é devido a

associagdo com hiperemia difusa.

Gennarelli et al.30 observaram que pouca atencdio estava sendo dada 2
T.C.C, determinando-se a evolugdo apenas através da E.C.G. Esses autores
demonstraram que pacientes com E.C.G. de 3 a 5 apresentavam distintas evolugdes
dependentes da T.C.C.; nos casos onde se demonstravam hematoma subdural
agudo, a mortalidade era de 74%, mas se a T.C.C. mostrava hematoma extradural,
a mortalidade era de 36%, ressaltando a importincia dos achados da T.C.C. na
avaliacio progndstica do T.C.E. Dongen et al.19 mostraram que o estado das
cisternas basais é um importante fator prognosticador. Em pacientes com T.C.C.
normal, a mortalidade era de 7%, enquanto nas tomografias com cisternas
obliteradas a mortalidade era de 93%. O mau prognéstico da auséncia das cisternas

também foi observado por outros trabalhos22, 76,

Lobato et al.42 mostraram a importincia progndstica da hiperemia
hemisférica, tendo estes pacientes hipertensdo intracraniana em 80% dos casos,
com mortalidade de 87%. Outros trabalhos mostram a relagao entre achados

tomogrificos com hipertensdo intracranianad6,75 ¢ com evolugio pds T.C.E.
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38,78, A importincia da lesdo axonal difusa com a evolugdo também foi

demonstrada39,87.

Marshall et al.49, descreveram uma nova classificacdo de T.C.E., baseada
nos dados obtidos pela T.C.C. na admissdo, sendo dividida em 6 categorias:
Lesiio difusa I - T.C.C. normal; Lesdo difusa IT - Cisternas presentes com desvio
da linha média de 0 - 5 mm e/ou presenga de lesdes focais menores que 25 cc
podendo conter fragmentos dsseos ou corpos estranhos; Lesdo difusa III
(Hiperemia) - Cisternas comprimidas ou ausentes com desvio da linha média de 0 a
5 mm sem lesdes focais maior que 25 cc; Lesdo difusa IV (desvio) - Desvio da
linha média maior que 5 mm e sem lesdo focal maior que 25 cc. Lesdo focal
drenada - Qualquer lesdo cirurgicamente drenada; Lesdo focal ndo drenada -
Lesdo focal maior que 25 cc ndo operada. E utilizado para tal o estudo da cisterna
mesencefdlica, grau de desvio da linha média em milimetros e a presenca ou
auséncia de uma ou mais lesdes com efeito de massa e indicagdo cirdrgica. Essa
classificagio foi baseada na experiéncia dos autores na fase piloto do
Traumatismotic Coma Data Bank (TCDB) com a intengdo de aumentar a
capacidade em predizer a evolugo de pacientes com T.C.E., salientado que nio é
a intencdo de substituir a E.C.G., mas sim somar-se a ela. A relacdo entre T.C.C.

com escala de evolugdo de Glasgow (E.E.G.)33 mostrou ser signiﬁcante“.

11



Monitorizac¢io da pressdo intracraniana

O registro continuo da pressdo intracraniana foi primeiro descrito por
Lundberg44. Andrade? estudou medida continua da pressdo intracraniana com
dispositivo metdlico captador colocado no espago subaracnoide e concluiu que as
caracteristicas do quadro clinico e achados tomogréficos ndo indicam se a P.L1.C.
esta normal ou elevada e o registro de ondas cerebrais A e B se associam ao mau
progndstico.

O uso de forma rotineira do método da monitorizagio da pressdo
intracraniana (P.I1.C.), no HC-UNICAMP, teve inicio em 1989. O essencial
requisito para que esta técnica fosse realizada foi a sua ficil execugdo e baixo
indice de complicagdo. Desta forma, pode-se monitorizar de forma continua a

P.LC. pelo método subaracndide através de parafuso ou catéter.

A hipertensdo intracraniana pés-traumdtica estd associada com aumento da
mortalidade e morbidadelT,Sz, reduz o fluxo sanguineo cerebrall®, devendo o
clinico estar atento para as causas da hipertensio intracraniana € seus mecanismos.
O edema, seja ele vasogénico, citotéxico, hidrostatico, osmotico ou

intersticiall 7,23, e a hiperemiag contribui com o aumento da P.I.C.

Miller3d relata que todos os pacientes com T.C.E. que estgjam sob
ventilagio mecénica devem ter a P.I.C. monitorizada, e isto inclui pacientes com

T.C.E. grave, pacientes que estavam em coma antes de sofrer intervengao
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neurocirirgica, os que apresentam T.C.C. com auséncia da cisterna
perimesencefdlica, desvio da linha média maior que 5 mm e/ou dilatacdo de

ventriculo contralateral.

Viérios trabalhos na literatura comentam sobre a metodologia utilizada na
monitorizacdo da P.I.C., suas complicagdes ¢ limitagéesl3’24s52’57a84. Yano et
al.84 observaram, em 233 pacientes, correlagdo entre oS niveis de P.I.C. com
E.C.G e a evolugdo , tendo mortalidade de 93,4% pacientes com P.L.C. maior que
40mmHg e de 33,8% os que tiveram P.I.C. menor que 20mmHg. Referem neste
trabalho que meningite ocorreu em 4,7% de todos os casos. Mollman et al.37
compararam os métodos catéter subaracndide, parafuso subaracnéide e catéter
ventricular, mostrando que o parafuso tende a subestimar os valores em pacientes
com P.I.C. elevadas. Nio observaram diferencas no padrao das curvas,

comparando-se os métodos do catéter subaracndide e ventricular.

Os niveis da P.L.C. registrados continuamente pelos vérios métodos
servem para o cdlculo da pressdo de perfusdo cerebral e orientacao terapéutica
51,52,55,69_ Stuart et al.’2 analisaram 100 pacientes com T.C.E. grave, onde a
P.1.C. ndo foi monitorizada e registraram uma mortalidade de 34%, semelhante a
outras casuisticas, reforcando a necessidade de drenagem precoce de hematomas
intracranianos e controle das vias aéreas como medidas terapéuticas essenciais no

manuseio destes casos.
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O tratamento do T.C.E. grave envolve muitos aspectos, tais como elevagao

da cabeceira do leito, hiperventilagdo, sedagdo, diuréticos e drenagem ventricular
13,17,25,52,55 .

A hiperventilagdo é uma das etapas terapéuticas no controle da P.1.C., por
reduzir a PaCo2 sanguinea e aumentar pH no tecido cerebral, mas, se mantida por

um periodo superior a 20 horas, estd relacionada a pior evolugod8,63

O tratamento da hipertensdo intracraniana no T.C.E grave também
envolve o uso de manitol, e vérios trabalhos na literatura discutem mecanismos de
acio do mesmo e seu efeito sobre a P.1.C.2,16,20,32,50,54,59,60,65,66,68
Nagao et al.b1 em estudo experimental, observaram beneficio do uso de lidocaina
intravenosa precocemente na lesdo cerebral. Worthley et al.83  observaram
beneficio do uso de solugbes salinas hipertdnicas nas hipertensdes intracranianas
refratdrias a0 tratamento com hiperventilacio e manitol. Marmarou et al.47
demonstraram que nio € necessdrio registro continuo da P.I.C. para tratar ou
avaliar evolucdo do T.C.E. e que a anotagio P.I.C. e pressdo arterial de hora em
hora pela equipe de enfermagem sdo suficientes. Contudo, observaram que este
método de registro intermitente nio consegue mostrar certas caracteristicas da

P.I.C. como os padrdes das ondas de pressao.
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OBJETIVOS
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1- Caracterizar a populagio de pacientes com
traumatismo craniencefilico que sio internados

na unidade de terapia intensiva da UNICAMP.

2- Verificar quais os fatores melhor relacionados com a

evoluciio para fins de correlaciio prognéstica.



CASUISTICA E METODOS



De junho de 1989 a abril de 1992, 100 pacientes em coma (Escala de
Coma de Glasgow de 8 pontos ou menos) secunddrio a T.C.E. grave foram
admitidos na unidade de terapia intensiva (U.T.1.) do Hospital de Clinicas da
Unicamp (HC-UNICAMP) apds terem sido atendidos no pronto socorro do HC-

UNICAMP e avaliados pela equipe de cirurgia do traumatismo e neurocirurgia.

Os pacientes foram submetidos a andlise anatdmica com tomografia

computadorizada de crinio (T.C.C.).

Todos os pacientes foram submetidos a intubagdc orotraqueal ou
nasotraqueal, sendo o segundo método realizado nos casos onde havia suspeita ou

mesmo comprovagao de traumatismo raquimedular.

Todos os casos receberam ventilagio mecdnica desde o momento da
internacdo, sendo as varidveis tais como freqiiéncia respiratdria, volume corrente,
fracdo inspiratéria de oxigénio, relagdo inspiratéria e expiratéria, uso ou ndo de
pressido expiratoria final positiva (PEEP) ajustadas sempre de acordo com a
necessidade de manter boa oxigenacdo tecidual ou mesmo de acordo com os

valores da pressdo intracraniana.

A monitorizagio da P.I.C. foi realizada em todos casos através de catéter
(89%) ou parafuso (11%) inserido no espago subaracndide, em procedimento
realizado 2 beira de leito apds estabilizacdo hemodinimica com a cabeceira do leito

clevada a 30 graus. Por vezes, quando a equipe de neurocirurgia abordou
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cirurgicamente a lesio traumdtica, o catéter ou parafuso foi posicionado no centro

cirdrgico.

PROTOCOLO DE TRATAMENTO

Foi estipulado padrio de hidratagio basal (30ml/kg/24h) mais perdas,
nutri¢io enteral por sonda nasoentérica apés 48h do traumatismo e, caso nao
houvesse possibilidade de alimentagdo por esta via, seria instituida alimentagdo

parenteral.

Ambos os padrdes de nutrigio eram orientados segundo protocolo do
grupo de apoio nutricional do HC-UNICAMP, a reposi¢do de eletrdlitos foi feita
de acordo com as necessidades basais, mais corregdes de perdas. Como profilaxia
de hemorragia digestiva foi feito de rotina bloqueador dos receptores de histamina
(H2). Antibidticos foram prescritos conforme o tipo de infecgdo vigente e de
acordo com a comissdo de infeccao hospitalar. Durante a realizagdo do processo de
monitorizacao da P.1.C., administramos cefalosporina de primeira geragao no ato
cirdrgico. Foram usados catéter venoso central, sonda vesical e sonda nasogdstrica

em todos os pacientes.

Para efeito de classificagiio dos niveis da PIC, utilizaram-se os seguintes

critérios:

PIC <ou = 10mmHg: normal.

PIC entre 11 e 20 mmHg: levemente aumentada.
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PIC entre 21 e 40 mmHg: moderadamente aumentada.

PIC acima de 40 mmHg: gravemente aumentada.

Os niveis da P.I.C. eram verificados continuamente no monitor de
pressdes e os valores anotados na ficha de evolugdo da enfermagem

(APENDICE TI).

Dividimos o tratamento em 2 grupos :

GRUPO - P.I.C. menor ou igual a 20mmHg.

Cabeceira elevada a 30 graus, normoventilagio (PaCO2 entre 30-35mmHg),
sedagdo com thionembutal(1,0 a 2,0 mg/kg/h) ou com midazolam e fentanil
(75mg de midazolan e 1 frasco de fentaml em SG 5% 250ml, com 10 a 20

microgotas/min ou conforme a necessidade).

GRUPO II - P.I.C. acima de 20 mmHg.

Cabeceira elevada a 30 graus, hiperventilagdo (PaCO2 entre 25-30mmHg).
Mantivemos a hiperventilagdo por no mdéximo 24 horas e, caso nao houvesse
resposta satisfatéria com o declinio da P.I.C., passariamos a0 passo seguinte, com
o uso de manitol na dose de 0.5-1 mg/kg, em infusdo rdpida. Repetiamos de 4 em
4 horas, conforme a nessessidade. Nos casos em que ndo obtivemos resposta com a

terapéutica acima, como ultimo recurso, aumentdvamos a dose de thionembutal.

20



CRITERIOS DE RETIRADA DA MONITORIZAGCAO DA P.I.C.

Em todos os casos, para se retirar a monitorizacdo da P.I.C., foi

necessario que a mesma estivesse abaixo de 20mmHG por, pelo menos, 48 horas.

CRITERIOS USADOS PARA RETIRADA DA SEDACAO E DA
VENTILACAO MECANICA.

Com o paciente apresentando P.L.C. abaixo de 20mmHg por mais de 48
horas, retirou-sc a sedagdo e, & medida que o nivel de consciéncia permitiu, com

funces respiratérias e controles hemogasométricos satisfatérios, retiramos a

ventilagdo mecénica.

CRITERIOS DE ALTA DA U.T.L

Os pacientes tiveram alta da U.T.L quando apresentaram  respiracao
espontinea, com ou sem traqueostomia, na auséncia de instabilidade

hemodinamica.

21



22

AVALIACAO DURANTE INTERNACAO

As avaliacbes neuroldgicas incluindo E.C.G., tamanho e reagfo das pupilas
4 luz e as varidveis clinicas foram registradas diariamente na ficha de evolugdo da
equipe de enfermagem (apéndice I) e em evolugio médica. Nao foram, neste
trabalho, avaliados os pardmetros de exame neurolégico geral, devido ao uso
precoce de drogas sedativas.

Os pontos do sistema APACHE II foram quantificados e realizados em
todos os pacientes com os dados sendo colhidos nas primeiras 24 horas de

internagao.

Os achados tomogrificos foram divididos em dois grupos:

GRUPO I - Lesdao focal. Quando a T.C.C. apresentou qualquer tipo de
hematoma (epidural, subdural e intraparenquimatoso) isolado ou associado,

hiperemia hemisférico e contusio.

GRUPO II - Lesio difusa. Quando a T.C.C. apresentou aspecto normal,

lesdo axonal difusa e hiperemia difusa.

Utilizamos a E.C.G. na alta de nossos pacientes da U.T.L

Apés 6 meses de alta da U.T.L, consideramos como mau resultado os
pacientes que evoluiram para o dbito, estado vegetativo persistente e incapacidade
severa, como bom resultado, os que evoluiram com incapacidade moderada ¢ boa
recuperacao.

Os dados de cada paciente estdo expostos no apéndice IV.



ESTUDO ESTATISTICO

Foi realizada a andlise descritiva dos fatores que influenciaram o
progndstico ¢ a andlise comparativa entre os grupos de pacientes divididos de
acordo com os valores da P.I.C., pontos da E.C.G. de admissao ¢ alta da U.T.1.,
pacientes submetidos a neurocirurgia, estado das pupilas ¢ achados tomogréficos na
internagdo. Foram utilizados o Teste do X2, com corregio de Yates ou Teste Exato
de Fisher conforme indicado e o Teste "t" de student para comparagio de médias.

O nivel de significidncia adotado foi de 5% ( alfa=0,05)0.
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RESULTADOS

No perfodo de junho de 1989 a abril de 1992 foram internados na Unidade
de Tratamento Intensivo (U.T.I.) do Hospital das Clinicas (H.C.) da Universidade
Estadual de Campinas (UNICAMP) 100 pacientes com TRAUMATISMO
cranienceflico (T.C.E), classificados, segundo a Escala de Coma de Glasgow
(E.C.G.), como graves, tendo 38 evoluido para ¢bito. Os dados relativos a cada

paciente se encontram tabelados no APENDICE 1V,

SEXO

Dos 100 pacientes com T.C.E grave, 81% eram do sexo masculino e
19% do sexo feminino. ndo tendo ocorrido diferenca significativa em relagdo a
freqiiéncia de Gbitos entre os sexos (tabela I).

TABELA I - Fregiiéncia de 6bitos em 100 pacientes com T.C.E. segundo o sexo.

Sexo Vvivos 6bitos total
masculino 53 28(34 .56%) 81
feminino g 10(52.63%) 19
total 62 38 100

v2=2,131;P=0,144



IDADE

A idade de internacdo variou de 11 a 70 anos, estando 81% dos
pacientes na faixa etiria de 10 a 40 anos, sendo a média de idade dos que
evoluiram a 6bito de 29,53 anos (desvio padrdo de 11,97) e dos que sobreviveram
26,72 anos (desvio padrio de 12,10) (t=1,131;,P>0,05). Ndo observamos

associacdo entre mortalidade e a faixa etdria (tabela Ii).

TABELA II - Freqiiéncia de 6bitos em 100 casos de T.C.E.grave segundo a faixa

etdria,

faixa etaria vivos 6bitos total
10-20 23 9(28.1%) 32
21-30 19 19(H0%} 38
31-40 10 4(28.57%) i4
41-50 ) 6(50%) 12
51-60 2 - 2
61-70 1 1(50%} 2
total 62 38 100

*y2=3 493;P=0,322

*foram agrupados ©s cascs acima de 40 ancs.
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Quando analisados os ¢bitos por faixas etdrias em relagao ao sexo,
obsevamos que somente na faixa etdria de 10 a 20 anos, onde tivemos 22 casos
masculinos e 10 femininos, a mortalidade foi respectivamente de 13,63% ¢ 60%,
significativamente mais elevada entre as mulheres (tabela III). Nas demais faixas

etdrias, ndo se observa associa¢do de mortalidade com o sexo dos pacientes.

TABELA III - Mortalidade na faixa etdria de 10-20 anos, segundo o sexo.

faixa etéria vivos dbitos total
masculino 19 3(13.63%) 27
feminino 4 6(60%) 10
total 23 9 32

xZ corr.=5,197;P=0,02



APACHE 11

A média dos pontos APACHE II dos pacientes que faleceram foi
significativamente mais alta do que a dos que tiveram alta da U.T.L., sendo
respectivamente 18,89 (desvio padrao de 4,48) e 14,93 (desvio padrio de 3,74)
(t=4,561;P <0,05).

LESOES ASSOCIADAS

A mais freqiiente lesio associada ao T.C.E. grave fol a que envolveu
os membros, ocorrendo em 31,25% dos casos. Dos pacientes com lesdo
abdominal, 100% sofreram cirurgia geral e 40% dos pacientes com lesdo tordcica
tiveram como intervengdo drenagem toricica. NZo houve diferenca significativa
quanto a mortalidade entre pacientes que apresentaram lesdo associada e aqueles
que apresentaram apenas T.C.E. (x2=0,848;P=> 0,05)(tabela IV e V).

TABELA 1V - Freqiiéncia de lesdes associadas ao T.C.E. e mortalidade.

LesBes associadas Vivos obitos total
Membro 22 10(30.30%) 33
Abdémen 3 5{62.50) 8
Térax 10 7(41,17%) 17
Face 11 2(15,38%) 13
Coluna cervical 1 1(50%) 2

nenhuma 30 21(41,17%) h1
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TABELA V - Freqiiéncia de dbitos em 100 pacientes com T.C.E. grave, segundo a

presenca ou ndo de lesdes associadas.

LesBes associadas Vivos 6bitos total
Presente 32 17(34,69%) 49
Ausente 30 21(41,17%) 51
Total b2 38 100

x2=0,848;P=0,357

CAUSAS

A causa mais frequente de T.C.E. foi acidente de trinsito, sendo
automobilistico em 33%, atropelamento em 21%, motociclistico em 17%. Ndo
houve diferenca significativa quanto a mortalidade entre pacientes vitimas de
acidente de transito (automobilistico, atropelamento, motociclistico) em relagdo as

outras causas (x2=0,808;P >0,05)(tabela VI ¢ VII).



Tabela VI - Fregiléncia das causas de acidentes em 100 casos de T.C.E. grave e

mortalidade.
Causas Vivos dbitos Total
Automobilistico 23 10(30,30) 33
Atropelamento 11 10047,61%) 21
Motociclistico 12 5(29,41%) 17
Queda 11 10047,61%) 21
Ferimento por arma de fogo 2 1(33,33%) 3
Agressao 2 1(33,33%) 3
Queda de objeto 1 1(50%) 2



TABELA VII - Freqiiéncia de ébitos em 100 casos de T.C.E. grave, segundo a

causa sendo ou ndo por acidente de transito.

Qutras

¥2=0,808;P=0,368

vivos 6bitos total
45 25(35,21%) 71
16 13(44,82%) 29
62 38 100

ESCALA DE COMA DE GLASGOW

Na admissdo, os pacientes foram classificados de acordo com a
E.C.G. em 2 grupos, sendo o primeiro formado por 50 pacientes com E.C.G entre

3 a 5, ¢ o segundo, por 50 pacientes com E.C.G. entre 6 a 8. A mortalidade foi

significativamente maior nos pacientes apresentando E.C.G. de 3 a3 (tabela VIII).
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TABELA VIII - Freqiiéncia de ¢bitos em 100 casos de T.C.E. grave, segundo a
E.C.G. de admissdo.

E.C.G.de admissdo Vivos dbitos total
3-5 26 24(48%) 50
6-8 36 14{28%) 50
total 62 38 100

¥2=4.224;P=0,039

Nio observamos associagio entre a E.C.G. de admissdo e o tratamento

que envolveu a necessidade da intervengdo de neurocirurgia (tabela IX).
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TABELA IX - Tratamento neurocirirgico realizado em 100 casos de T.C.E. grave,

segundo a E.C.G. de admissdo.

E.C.G. admissdo Operados  Ndo operados Total
3 ab 19 31 50
6 a 8 12 38 50
Total 31 69 100

x2=2,291;P=0,130

Analisando-se os valores da E.C.G. da admissdo com os achados
tomograficos; nfio observamos associacdo estatisticamente significante entre a

E.C.G. e a presenga de lesdes focais ou difusas (tabela X).
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TABELA X - E.C.G. de admissdo em 100 casos de T.C.E. grave, segundo os

achados tomogrdficos.

Achados Tomograficos

E.C.G admissdo Focal Difusa Total

es g vesm s
6 a 8 42(84%) 8(16%) 50
I . A o
oo

Os pacientes que apresentaram E.C.G. de 3 a 5 na admissdo apresentaram
P.1.C. significativamente mais elevadas (tabela XI).
TABELA XI - Niveis de P.I1.C. em 100 pacientes com T.C.E. grave, segundo a
E.C.G. de admissio.

P.I1.C. em mmHg

E.C.G. admissdo (=20 20 a 40 >=40 Total
3 a5 14(28%) 12(24%) 24{48%) 50
£ a 8 20(40%) 18(36%) 12(24%) 50
Total 34 30 36 100

¥2=6,259;P=0,044
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ESTADO DAS PUPILAS

Quando analisado o estado das pupilas na admissao na U.T.I. dos 100
pacientes com T.C.E. grave, observamos que ndo houve associagdo da isocoria
(bilateralmente reagentes) ou anisocoria (unilateraimente reagentes) com a
mortalidade e com os niveis de P.I.C. (tabela XII ¢ VIII), Entretanto, todos os 7
pacientes que  apresentaram pupilas médio-fixas evoluiram para o Obito
(Probabilidade exata de Fisher= 0,79 x 10/1000), tendo 6 pacientes desse grupo

apresentado P.I.C. maior que 40mmHg.

TABELA XII - Freqiiéncia de ébitos em 93 pacientes com T.C.E. grave, segundo

o estado das pupilas na admissdo.

Pupilas Vivos Obitos Total
Isocéricas 42(71,18%) 17(28,81%) 59
Anisocdricas 20(88,82) 14(41,17%) 34
Total 62 31 93

v2=1,484;P=0,22



TABELA XIII - P.1.C. em 93 pacientes com T.C.E. grave, segundo o estado das

pupilas na admissao.

P.I.C. em mmHg
Pupilas =20 20 a 40 >=40 Total

Isocéricas 24(40,67%) 17(28,81%) 18(30,50%) 59
Anisocéricas 9(26,47%) 13(38,23%) 12(35,29%) 34

x2=1,974;P=0,373
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COMPLICACOES

As complicagdes que ocorreram com maior freqiéncia foram as
pneumonias (tabela XIV). Ndo houve diferenca significativa quanto a mortalidade,
quando considerada a ocorréncia de complicagdes em geral. Com excegdo da
hipotensio (pressdo arterial sistélica menor que 90 mmHg), que, quando presente,
levou a uma maior mortalidade, nenhuma outra complicagdo isoladamente esteve

associada & maior incidéncia de dbitos (tabela XV e XVI).

TABELA XIV - Freqiiéncia das complicagdes ocorridas durante evolugéo na

U.T.I. em 100 casos com T.C.E. grave ¢ mortalidade.

Complicagles vivos ébitos total
Pneumonia 36 13(26,53%) 49
Hipotensdo 5 10(66,66%} 15
Crise convulsiva 2 3(60%) 5
Sangramento digestivo 3 2(40%) 5

Nenhuma 24 18(42,85%) 42



TABELA XV - Mortalidade segundo a ocorréncia de hipotensio durante a

internacao de 100 casos com T.C.E. grave.

Hipotensdo vivos 6bito total
Presente b 10(66,066%) 15
Ausente 57 28(32,94%) 85
total 62 38 100

¥2=6,155:P=0,013

TABELA XVI - Freqiiéncia de Sbitos em 100 casos de T.C.E. grave, segundo a

presenca ou nao de complicagoes.

Complicagdes vivos dbitos total
Presente 38 20(34,48%) 58
Ausente | 24 18(42,85%) 47

x2=0,725;P=0,394
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INTERVENCAO NEUROCIRURGICA

Num total de 31 pacientes, foi necessdria intervencdo da neurocirurgia,
ndo se observando diferenca significativa entre as mortalidades destes pacientes

com os que ndo necessitaram de neurocirurgia (tabela XVII}.

TABELA XVII - Freqiiéncia de ébitos em 100 casos com T.C.E. grave, segundo a

necessidade de intervencdo neurocirirgica.

Intervengao vivos 6bitos total

neurocirdrgica

Sim 19 12(38,70%) 31
N3o 43 26(37,68%) 69
Total 62 38 100



Os resultados de alta da U.T.I. expressos pela E.C.G. entre os pacientes que
necessitaram ou nio de intervengio neurocirdrgica ndo apresentaram diferenca

significativa (tabela XVIII).

TABELA XVIII - Resultado de alta da U.T.I.em E.C.G. e 6bito, segundo a

necessidade ou ndo da intervengdo neurocirirgica.

Intervengao Resultado de alta

neurocirdargica ¢bito 3-8 9-12 13-15 total
Sim 12(39%) 5(16%) 6(19%) 8(26%) 31
Ndo 26(38%) 13(19%) 12(17%) 18(26%) 69
Total 38 18 18 26 100

x2=0,057;P=0,972
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ACHADOS TOMOGRAFICOS

Os achados tomograficos apresentaram relagdo com os niveis da pressdo
intracraniana, tendo os pacientes com lesdo focal niveis mais elevados. (Tabela

XIX).

TABELA XIX - Relagdo da P.I.C., nos 100 casos de T.C.E. grave, com os

achados tomogréficos classificados como alteragdes focais e difusas.

Achados tomograficos P.I.C.em mmHg Tota)l

T
s oo 25(aLo) 320,500 7
Difusos 12(57,14%) 5(23,80%) 4(19,04%) 21
I W 6w

x2=6,649;P=0,036



Ao analisarmos os resultados de alta em relagiio aos achados tomograficos,
n3o observamos diferenca significativa entre os pacientes que apresentaram lesdes

focais e aqueles com lesdes difusas (tabela XX}.

TABELA XX - Resultado de alta em 100 casos de T.C.E. grave em E.C.G. ¢

gbito, segundo os achados tomograficos classificados como alteragdes focais e

difusas.

Achados Resultado de alta da U.T.I.
Tomograficos dbito/3-8 9-12 12-15 Total
Focais 44(56%) 16(19%) 20(25%) 79
Difusos 12(57%) 3(14%) 6(29%) 21
Total 56 18 26 100

v2=0,282:P=0,870
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PRESSAO INTRACRANIANA

A freqiiéncia da evolugdo para ébito foi significativamente maior
naqueles pacientes que apresentaram niveis de P.I.C. acima de 40mmHg (tabela

XXI).

TABELA XXI - Freqiiéncia de 6bitos em 100 casos de T.C.E. grave, segundo os
valores da P.1.C.

P.I.C. em mmHg Vivos Obitos Totatl
(=20 30(88,23%) 4(11,76%} 34
20-40 22(73,33%) 8(26,66%) 30
>=40 10(27.,77%) 26(72,22%) 36
Total 62 38 100

2=29,646;P<0,001.



Dos 62 pacientes que receberam alta da U.T.I., foi possivel acompanhar

evolucio de 57 deles, dos quais 40 pacientes receberam aita com E.C.G. entre 9 a

15 e 17 pacientes entre 3 a 8. Avaliando-se a evolugio apds 6 meses de alta da

U.T.I., observamos que houve associagdo significativa dos bons resultados

(pacientes com incapacidade moderada e boa recuperagdo) com a2 E.C.G. de alta

entre 9 a 15 (tabela XXII).

TABELA XXII - Evolucdo de 57 casos de T.C.E. grave, segundo a E.C.G. de alta

v2=18,793;P<0,01

da U.T.L
Evolugdo
Mau resultado Bom resultado Total
12(70,58%) 5(29,41%) 17
4 (10%) 36(90%) 40
16 41 57



DISCUSSAO



Dos 100 pacientes atendidos com T.C.E. grave, com E.C.G. de 8 ou
menos, tivemos uma mortalidade geral de 38% na U.T.I. Observamos que o
resultado de mortalidade geral depende da faixa etdria, do tipo de lesdo na
T.C.C., da predominincia de pacientes com baixos pontos na E.C.G. na admissdo,
da precocidade com que se faz o resgate do paciente, do estado clinico e das lesdes

associadas ao T.C.E..

Dentre os 100 pacientes analisados com T.C.E. grave, 81% eram do sexo
masculino e 19% feminino e, como em outros estudos, ndo ha relacdo entre sexo

e mortalidade.

Facure23 relatou, numa casufstica que analisou T.C.E. em nosso meio, 0
encontro de pequeno nimero de pacientes do sexo feminino (6,06%). Andrade4
referiu predomindncia do sexo masculino (5,3 / 1) e comenta que esta relagio
explica-se pela maior exposigdo do homem as causas de traumatismo.
Frankowski27 relatou também que, a relagdo entre homens e mulheres em vdrios
trabalhos estava entre 2,1 a 2,8. Tivemos no grupo de pacientes que se encontrava
na faixa etdaria dos 10 aos 20 anos, uma mortalidade mator no sexo feminino.
Observamos que, neste grupo, 70% dos casos de sexo feminino apresentavam
P.1.C. maior que 20mmHg, fator esse que reconhecidamente se relaciona a um

mau prognostico.

Nio conseguimos explicar o porqué desses achados, j4 que o nimero de
casos é pequeno. A distribuicdo da faixa etdria nio difere da literatura, sendo

homens jovens as maiores vitimas de T.C.E. Vollmer et al.80 demonstraram que a
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mortalidade de pacientes vitimas de T.C.E. aumentava significativamente com a da

idade, mas nao observaram igual tendéncia de evolugo para o estado vegetativo.

Becker et al.d , numa série de 160 pacientes com T.C.E. grave, relataram
uma média de 27 anos de idade no grupo estudado, variando de 4 a 73 anos. A
mortalidade variou de 22% no grupo de 0 a 20 anos a 57% no grupo de 61 a 80
anos, sendo esse aumento de mortalidade na populagdo idosa relacionado a
complicagdes sistémicas, tais como infec¢io puimonar e infarto agudo do

miocdrdio.

Andrade? observou que 80,7 % dos pacientes tinham até 40 anos. Em nossa
casuistica, a idade variou de 11 a 70 anos, tendo 4% acima de 51 anos de idade.
Esses dados fazem supor que a populagdo jovem estd mais exposta as principais
causas de T.C.E. em nosso meio ou que os pacientes idosos nio sobrevivam ao

traumatismo 1nicial.

A média de pontos APACHE Il dos pacientes que faleceram foi
significativamente mais elevada em relacdo aqueles que tiveram alta da U.T.IL.
Estes dados sdo explicados porque na somatéria de pontos do APACHE 1137 virios
{tens, que podem interferir negativamente na evolugdo dos pacientes com T.C.E.,
sdo analisados como idade, E.C.G., exames laboratoriais e presenga de doencga
cronica. Zagara et al.86 mostraram que os pacientes que faleceram tiveram uma
somatdria de pontos de APACHE II significativamente maior em relacao ao grupo

que sobreviveu.
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A lesio mais fregiiénte associada ao T.C.E foi a que envolveu os
membros, ocorrendo em 30,30% dos casos. Nio houve diferenca estatistica
significante quanto & mortalidade entre os pacientes que apresentavam qualquer tipo
de lesdo associada e aqueles que apresentavam somente T.C.E. FacureZ3 observou
a maior freqiiéncia de maus resultados em pacientes que apresentaram lesdes
associadas. Klauber, et al.33 mostraram que sexo, freqiiéncia respiratéria, pressio
arterial diastdlica e lesdes associadas como as de membros e traumatismo de
medula espinhal ndo sdo fatores prognosticadores quando sio analisados

isoladamente, mas traumatismo de tdrax e abdémen interferem na mortalidade.

Bowers & Marshall’ mostraram também que lesdes associadas interferem
de forma significativa na mortalidade. Levati et al.38 ndo encontraram diferenca
entre os grupos com lesdo associada e mortalidade, ressaltando que a diferenca estd
na mais rdpida corre¢do de choque hipovolémico, evitando lesdo cerebral
secunddria. Nos nossos pacientes, onde ndo encontramos associagdo entre lesdes
associadas e mortalidade, poderfamos explicar que talvez estejamos atendendo aos
sobreviventes do traumatismo inicial, ou supor due nos nossos casos com lesdo
associada onde membros, térax ou abddmen foram envolvidos, ocorreu uma
répida corregio de hipovolemia, anemia, hipotensio e hipdxia, evitando dano
cerebral secunddrio. Conroy & Krausl4 mostraram que metade dos dbitos em
pacientes vitimas de T.C.E. ocorre nas primeiras 2 horas do acidente, sendo as

lesdes corporais € o tipo de lesdo cerebral os maiores determinantes de 6bito.

A causa mais freqliente de T.C.E., em nosso estudo, foi acidente de

transito, sendo o automobilistico responsdvel por 33%, atropelamento por 21% ¢
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motociclistico por 17%. N&o houve diferenca significativa quanto & mortalidade

entre os grupos vitimas de acidente de trinsito em relagdo as outras causas.

Os acidentes de trinsito sio os maiores responsdveis por T.C.E. na
maioria dos estudos, mas diferengas regionais sdo observadas como mostram
Whitman et al.82, onde sao comparadas duas comunidades sdcio-economicamente
diferentes, sendo ferimento por arma de fogo a causa mais freqiiente de T.C.E na

populagdo de menor poder aquisitivo.

Na admissfo, os pacientes foram classificados de acordo com a E.C.G. em
dois grupos, 3 a 5 ¢ 6 a 8. A mortalidade foi significativamente maior nos
pacientes que apresentavam E.C.G. entre 3 a 5 . Andrade? observou evolugdo
clinica desfavordvel (6bito e estado vegetativo) com 08 pacientes (ue apresentaram

baixos valores na E.C.G.

Nio observamos associacdo entre a E.C.G. de admissdo na U.T.L. ¢ 0
tratamento que envolveu a necessidade de neurocirurgia. Também ndo observamos
associacio da E.C.G. de admissio com os achados tomogrificos, classificados
como alteracdes focais ou difusas. Gennarelli et al.30 observaram  maior

freqiiéncia de lesdes focais em pacientes com E.C.G. de3 a 5.
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Dos pacientes que apresentaram E.C.G. de 3 a 5 na admissdo, 48%
apresentaram P.I.C. acima de 40mmHg; no grupo com E.C.G. de 6 a 8,
apresentaram tais niveis 24% dos pacientes, sendo esta associagdo estatisticamente
significante. Yano et al.84 encontraram 71,1% de pacientes com P.I.C. maior que

40mmHg no grupo de E.C.G. entre 325 .

Quando foi analisado o estado das pupilas (se isocdricas ou anisocdricas),
ndo houve associacdo significativa com a mortalidade ou com os niveis de P.I.C.
Mas os 7 pacientes que se¢ apresentaram com pupilas médio-fixas apresentaram
associagio significativa com hipertensdo intracraniana e com a mortalidade.
Andrade? encontrou 78 casos (68,4%) de pacientes com pupilas dentro da
normalidade e 23 casos (20,1%) anisocéricas, sendo 13 com fotorreagéncia
bilateral, 5 abolidos homolateralmente a midriase, 3 bilateralmente abolidos e 2
abolidos contralateralmente 2 midriase. Midriase paralitica bilateral foi encontrada
em 7 pacientes (6,1 %) ¢ médio-fixas em 1 caso. FacureZ3, de 22 pacientes com
anisocoria, observou que 63,6% apresentaram md evolugdo e a midrfase bilateral
sempre levou a um mau resultado. Marshall, et al.48 observaram que pacientes
com pupilas reagentes evolufram melhor, tendo somente 10% de 6bito ou estado
vegetativo na alta hospitalar; entre os que apresentaram durante a evolugio uma das
pupilas anormais, a porcentagem de mortalidade ¢ estado vegetativo na alta
hospitalar foi para 61%. Levat et al.38, também observaram uma diferenca

estatisticamente significante em relagio ao estado das pupilas.

Das complicagdes analisadas, que surgiram na internagdo ou durante a

evolugdio dos pacientes na U.T.I., a pneumonia foi a mais freqiiente, ocorrendo em
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49% dos casos. Estudando a relagdo de mortalidade com complica¢des, ndo

observamos diferenca significativa.

A nica complicacdo que mostrou diferenca estafisticamente significante
em relagdo 4 mortalidade foi a ocorréncia de hipotensdo, reconhecidamente um
fator de mau progndstico®3, pois diminui a pressio de perfusio cerebral®3 | onde o

limite inferior por nds aceito € de 60mmHg.

Em 31 pacientes de nossa casuistica, foram necessdrias intervences
neurocirirgicas, principalmente para drenagem de hematomas, ¢ comparando-se a
mortalidade entre os pacientes que necessitaram ou n3o de neurocirurgia nio houve
diferenca significativa. Os resultados de alta da U.T.I. também ndo sofreram
interferéncia pelo fato dos pacientes serem ou nao operados. Facure23 observou
uma maior freqiiéncia de maus resultados em pacientes onde foi realizada
neurocirurgia, no entanto sem diferenga estatisticamente significante. Levati, et
al.38_ observaram associagio com a evolucio entre pacientes operados ou nio pela
neurocirurgia. A introdugdo da T.C.C., ao determinar um diagndstico precoce,
influencia a evolugdo de casos neurocirirgicos8!, mas também a predominancia de

diferentes tipos de lesoes faz com que existam diferengas nos trabalhos analisados.

Como mostram Gennarelli et a1.30, pacientes com E.C.G. de 3 a 5 com
hematoma subdural agudo apresentaram mortalidade de 74%, mas, entre os que

apresentaram hematoma extradural no mesmo grupo de E.C.G., a mortalidade foi

de 36%.
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Os achados tomogrdficos apresentaram associa¢do significativa com os
niveis da pressao intracraniana, tendo 40,50% dos pacientes com lesdo focal P.1.C.

maior que 40 mmHg.

Os achados tomogrificos ndo tiveram relagdo com o resultado de alta
hospitalar. Stuart et al.72, encontraram uma melhor evolugdo em pacientes com
lesdo difusa. Marshall et a1.49, mostraram uma forte relagdo entre evolugido dos
pacientes em relagdo a T.C.C., sendo que a maior mortalidade estava no grupo de
pacientes com lesdo de tronco cerebral (66,7%), seguido pelos pacientes com lesao
difusa ¢ desvio da linha média maior que 5mm (56,20%) ¢ lesdo focal ndo operada

(52,8%) .

Eisenberg et al.22 mostraram que pacientes com diagndstico de lesdo focal
apresentavam maior mortalidade acrescentam a forte associagdo entre desvio da
linha média e compressdo da cisterna mesencefdlica com um pior progndstico. Em
nossa casufstica, ndo foi possivel observar diferenca na mortalidade segundo a
T.C.C., talvez pelo fato de termos 79% de pacientes com lesdo focal e ndo
incluirmos em nosso estudo o estado da cisterna mesencefdlica, desvio da linha
média e tipo de hematoma, o que nos levaria talvez a encontrar, como na

literatura, associacdo entre tipo de lesdo a T.C.C. e evolugéo.

A freqgiiéncia de evolugdo para o ¢bito foi significativamente maior
naqueles pacientes ¢com P.I.C. acima de 40mmHg, dado este que mostra

concordancia com a literatura 4,34,78
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Dos 62 pacientes que tiveram alta da U.T.I., foi possivel avaliarmos a
evolugdo apds 6 meses de 57 casos e houve uma forte associagao entre a E.C.G. de
alta com bom e mau resultado. Esta fato nos mostrou que o progndstico de nossos
pacientes se faz de fato nos primeiros momentos do T.C.E. na fase pré-hospitalar,
e na fase hospitalar com precoce tratamento cirtirgico, controle da hipertensdo

intracraniana e das complicagdes clinicas que surgirem apos internacao.
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CONCLUSOES



O estudo dos 100 pacientes com TRAUMATISMO craniencefilico

(T.C.E.) grave permitiu as seguintes conclusdes:

IDADE E SEXO

1-Atendemos pacientes jovens e adultos jovens, com

predomindncia do sexo masculino.

APACHE II

2-Uma pontuacdo elevada no sistema APACHE II (18,89 dp 4,48)

esteve associada a maior mortalidade.

LESOES ASSOCIADAS

3-A presenga de lesfes associadas ndo se relacionou a maior mortalidade

CAUSAS

4-Acidentes de trinsito foram as principais

causas de T.C.E..
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ESCALA DE COMA DE GLASGOW

5-A Escala de Coma de Glasgow entre 3 a 5 esteve associada a maior

mortalidade e a niveis maiores de pressdo intracraniana.

PUPILAS

6-Anisocoria pupilar (unilateralmente reagentes)

ndo se relacionou a maior mortalidade ou aos niveis da P.1.C.

7-Pupilas médio fixas associaram-se a maior

mortalidade e a niveis mais elevados de P.I.C.

COMPLICACOES

8-A presenca de hipotensdo definida como pressao arterial sistélica menor
que 90 mmHg foi a tinica complicagio durante a evolucao que esteve

associada a maior mortalidade.

NEUROCIRURGIA

9-A necessidade de neurocirurgia nfo esteve associada a maior mortalidade

ou a pior evolugdo.
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TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADA

10-Os achados tomograficos classificados como lesio
focal estdo associados a niveis mais elevados de

P.I.C.

PRESSAO INTRACRANIANA

11-Os niveis elevados da P.I.C. estiveram

associados a maior mortalidade.

RESULTADO DE ALTA

12-A E.C.G. registrada na alta da U.T.I. esteve
associada com a evolugéo neuroldgica, sendo os
resultados com E.C.G. de 9 a 15 associados

com boa evolugao apds os 6 meses de alta.



RESUMO



Cem pacientes com traumatismo craniencefélico grave ( pontos na Escala
de Coma de Glasgow de 8 ou menos) foram estudados e tratados segundo um
protocolo baseado nos valores da pressdo intracraniana. Todos os pacientes foram
submetidos a tomografia computadorizada de crdnio e a monitorizagdo continua da
pressdo intracraniana. Com o objetivo de caracterizar a4 populacdo de pacientes com
TRAUMATISMOQ craniencefdlico grave que sio internados na Unidade de Terapia
Intensiva e verificar quais os fatores relacionados ao progndstico, foram analisados
dados como sexo, faixa etdria, principais causas do traumatismo, lesGes associadas,
pontos do sistema APACHE II, Escala de Coma de Glasgow da admissio na
Unidade de Terapia Intensiva, estado das pupilas, complicacGes durante a
internacio, necessidade de neurocirurgia, achados tomogrificos e niveis de pressio
intracraniana. N&s concluimos que: atendemos a uma populagdo de adultos em
idade economicamente ativa; os acidentes de trénsito sdo as principais causas;
anisocoria pupilar ndo se relacionou a maior mortalidade ou a niveis elevados de
pressdo intracraniana; a necessidade de neurocirurgia nio esteve associada a maior
mortalidade; os achados tomogrdficos se relacionaram a niveis elevados de pressdo
intracraniana. Os fatores que interferiram significativamente no progndstico
conduzindo a maior mortalidade foram baixos pontos na Escala de Coma de
Glasgow, hipotensdo arterial, pontos elevados no APACHE II, pupilas médio-fixas

¢ niveis elevados de pressio intracraniana.
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ABSTRACT



One hundred patients with severe head injury ( Glasgow Coma Scale Score 3
to 8) were studied. Treatment was based on the values of intracranial pressure
(LLC.P.). All the patients underwent computed tomography scans (C.T.), and
continuous [.C.P. monitoring. Patients' data were analyzed on age, sex, APACHE
IT score, associated lesions, Glasgow Coma Scale Score, C.T. ILC.P. pupillary
reaction, as well as indication of neurosurgical intervention, complications during
treatment in the Intensive Care Unit. In this series of severe injuries moto-vehicles
accidents were the main cause, unilateral pupillary dilatation was not related to
greater mortality or to high intracranial pressure level. Neurosurgical intervention
was not associated with greater mortality, and focal lesion observed in C.T. scans
were related to high intracranial pressure level. Mortality in severe injury is
significantly influenced bay low Glasgow Coma Scale Score on admition,
associated hypotension, high APACHE II score and high levels of intracranial

pressure.
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APENDICE 1



Escala de Coma de Glasgow

Abertura Ocular

Esponténea
Ordem Verbal
Dor

Sem resposta

[EEF T N R N

Melhor resposta verbal

Orientado

Confuso

Palavras inapropriadas
Sons

Sem resposta

—_ Y L st

Melhor resposta motora

Obedece comando vocal
Localiza dor

Flexdo normal

Flexdo anormal {decorticagdo)
Extensdo & dor (descerebragio)
Sem resposta

— b W B O

Total 3-15
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APENDICE IV



CASO REGISTRO/H.C. SEXO IDADE CAUSA APACHE IX
001 253912-6 M 18 AUT 15
002 254546-0 F 14 Qu 14
003 255777-8 M 25 AT 18
004 257195-8 F 27 AUT 18
005 268816-5 M 37 AT 22
006 265140-0 M 19 AUT 11
Qa7 2667/87-8 M 68 AT 20
008 012617-0 M 30 AUT 13
008 267899-4 M 11 AT 20
010 267898-0 M 12 AUT 15
011 023430-0 F 17 Qu 14
012 273557-8 M 25 Qu 12
013 218307-8 M 27 Qu 22
14 275020-7 M 25 AUT 19
015 276158-9 M 70 MOTO 20
Gle 279591-6 M 40 AT 17
017 280756-3 M 25 AUT 13
018 281908-5 M 51 MOTO 13
019 164433-6 M 17 au 22
020 282823-6 M 18 AT 19
021 301738-3 M 23 FAF 23
022 288217-3 M 19 AUT 15
023 138018-9o F 37 au 17
024 170691-0 M 22 AT 13



CAS0O REGISTRO/H.C. SEXO IDADE CAUSA APACHE IX
025 294066-2 M 23 MOTO 12
026 294917-5 F 17 AUT 16
027 295081-9 F 15 AT 17
028 295539-6 M 20 MOTO 14
029 295546-9 M 14 AT 14
030 253768-3 M 44 au 24
031 297238-5 F 20 AUT 12
032 297608-7 F 14 MOTO 15
033 298798-5 M 50 Qu 17
034 299296-4 M 20 MOTO 14
035 299405-7 M 31 Qu 17
036 301735-1 M 18 AUT 21
037 302232-6 M 40 AUT 17
038 302293-0 M 25 AUT 22
039 302981-9 M 27 AUT 15
040 304499-0 M 42 AUT 20
041 328170-0 F 30 AUT 19
042 305746-8 M 14 MOTO 09
043 306030-4 M 29 AUT 10
044 307594-7 M 30 AUT 16
045 307629-8 M 27 Qu 19
046 308242-3 F 16 QU 11
047 308689-5 M 26 AT 21
048 309210G-7 M 22 AUT 13



CASO REGISTRO/H.C. SEXO IDADE CAUSA APACHE II
049 310014-6 F 16 AT 20
050 310011-4 M 18 MOTOQ 10
051 310180-1 M 42 au 19
0562 310163-3 M 17 Quo 20
053 310502-3 M 43 Qu 13
0b4 311907-4 M 42 AUT 12
055 312604-1 M 38 AT 14
050 314042-1 M 32 AUT 13
057 314033-0 M 48 au 27
058 314429-3 F 23 AUT 14
059 281221-9 M 35 Qu 26
060 315256-1 F 15 AUT 17
061 316485-1 M 23 AUT 14
062 317310-7 M 32 MOTO 13
063 319852-9 M 17 AT 17
064 317914-9 M 50 au 21
065 318631-6 F 16 FAF 18
066 030433-8 M 35 Qu 13
067 322133-0 M 18 Qu 10
068 322484-7 M 46 Qu 15
069 323171-9 M 28 Qu 20
070 323817-5 M 23 Qu 09



CAS0O REGISTRO/H.C. SEXO IDADE CAUSA APACHE IT

071 325059-9 M 13 AT 09
072 326598-2 M 15 MOTO 09
073 327167-6 M 46 Qu 22
074 327475-7 M 15 AT 12
075 327561-6 M 29 AT 13
076 328170-0 F 30 AUT 22
077 328881-1 M 14 AT 13
078 330189-3 F 22 A 20
079 330329-0 M 37 FAF 11
080 330942-3 M 30 Qu 22
081 056316-4 M 27 AUT 17
082 331575-3 M 50 Qu 20
083 332043-7 M 29 AT 26
084 333290-9 M 47 AT 27
085 333454-7 M 35 AUT 13
086 335059-7 M 24 MQTO 15
087 340636-4 M 18 AUT 18
088 341076-5 M 51 AT 17
089 341111-1 F 19 MOTO 20
090 342400-0 F 23 AT 17
091 342709-1 M 27 AT 20
092 344307-3 M 18 MOTO 15
093 344657-2 M 35 AUT 17
094 344666-7 M 38 AUT 12



CASO REGISTRO/H.C. SEXO IDADE CAUSRA APACHE IT

095 344822-3 M 22 AUT 0%
096 347997-5 M 26 MOTO 14
087 348739-8 F 24 AT 15
098 349410-1 M 24 AUT 28
099 357677-5 F 22 AUT 18
100 346505-1 M 22 NOT 09

Legenda: AUT -automobilistico
au -queda’,
AT  -atropelamento
MOTO -motociclistico
FAF -ferimentc por arma de fogo.
F -Feminino
M -Masculino



CASO PUPILAS GU T.C.C. P.I.C.

001 [socérica 4 Difusa < 20 mmHg
002 Isocérica 4 Focal < 20 mmHg
003 [socoHrica 3 Focal > 40 mmHg
004 Isocorica 5 Foca > 40 mmHg
005 Isccérica 4 Disa < 20 mmHg
006 Isocérica b Focal < 20 mmHg
Q07 [socorica 3 Focal > 40 mmHg
008 [socorica b Focal < 20 mmHg
009 Anisocdrica 5 Difusa 20-40 mmHg
010 Anisocorica 5 Difusa 2 40 mmHg
011 Anisocérica 7 Focal 20-40 mmHg
012 Isocérica 6 Focal > 40 mmHg
013 Anisocorica 6 Focal <=20 mmHg
014 Anisocorica 6 Focal > 40 mmHg
015 Isocdrica 7 Focal 20-40 mmHg
016 [socorica 3 Focal 20-40 mmHg
017 Isocérica 6 Focal < 20 mmHg
018 Anisocorica 6 Focal 2 40 mmHg
019 Isocérica b Focal < 20 mmHg
020 Médio fixas 5 Focal < 20 mmHg
021 Anisocorica 4 Focal < 20 mmHg
022 Isocorica 4 Focal > 40 mmHg
023 Anisocorica 3 Focal 2 40 mmHg



CASO PUPILAS GU T.C.C P.I.C.

024 Anisocérica 6 Difusa 20-40 mmHg
025 [socorica b Focal > 40 mmHg
026 Isocorica 4 Focal > 40 mmHg
027 Isocdrica 4 Focal > 40 mmHg
028 Isocorica 4 Focal 20-40 mmHg
029 Isocérica 7 Focal 20-40 mmHg
030 Anisocérica 6 Focal 20-40 mmHg
031 Anisocérica 6 Difusa < 20 mmHg
032 [socbdrica 7 Difusa < 20 mmHg
033 Anisocérica 4 Focal < 20 mmHg
034 Isocérica 6 Bifusa < 20 mmHg
035 Médio fixas 4 Focal > 40 mmHg
036 [socdrica 7 Focal < 20 mmHg
037 Anisocdrica ) Focal 20-40 mmHg
038 Anisocérica 3 Focal 20-40 mmHg
039 Anisocdrica 5 Difusa < 20 mmHg
040 Anisocérica 3 Focal < 20 mmHg
041 [socérica 3 Focal > 40 mmHg
042 Isocérica 8 Focal < 20 mmHg
043 Anisocorica 4 Focal 20-40 mmHg
044 Anisocorica 4 Focal > 40 mmHg
045 Anisocérica 4 Focal 20-40 mmHg
046 Anisocérica 6 Focal 20-40 mmHg



CASO PUPILAS GU T.C.C. P.I.C.

047 Isocérica 3 Difusa < 20 mmHg
048 [socérica 4 Focal 20-40 mmHg
049 Anisoccérica 4 Focal 20-40 mmHg
050 Isoccorica 6 Focal 20-40 mmHg
051 Anisocdrica 6 Focal > 40 mmHg
052 Anisocdérica 4 Focal 20-40 mmHg
053 Isocdrica 7 Focal 20-40 mmHg
054 Isocérica 7 0ifusa 20-40 mmHg
055 Anisocorica 4 Focal < 20 mmHg
056 Isocb6rica 7 Difusa < 20 mmHg
057 Isocérica 3 Focal > 40 mmHg
058 Anisocdrica 4 Focal 20-40 mmHg
059 Anisocorica 3 Focal > 40 mmHg
060 Isocdérica 4 Focal < 20 mmHg
06l Isocérica 8 Focal 20-40 mmHg
06?2 [socérica 7 Focal 20-40 mmHg
063 ITsocérica 8 Difusa 20-40 mmHg
064 Anisocorica 4] Focal > 40 mmHg
065 Isocérica 6 Focal > 40 mmHg
066 Isocdrica 8 Difusa < 20 mmHg
067 [socorica 7 Focal < 20 mmHg
068 Anisocérica 7 Focal < 20 mmHg
069 Isocérica 3 Difusa > 40 mmHg



CASO PUPILAS GU T.C.C. P.IT.C.

070 Anisocorica b Focal > 40 mmHg
071 Isocérica 6 Focal 20-40 mmHg
072 Isocérica 7 Focal 20-40 mmhkg
073 Médio fixas 4 Focal > 40 mmHg
074 Isocérica 8 Focal < 20 mmHg
075 [socorica 6 Focal £ 20 mmHg
076 Anisocorica 3 Focal 2> 40 mmHg
077 [socérica 6 Difusa < 20 mmHg
078 Isocédrica 4 Focal > 40 mmHg
079 Isocorica 6 Focal 20-40 mmHg
080 Médio fixas 3 Difusa > 40 mmHg
081 Isocdrica 5 Difusa > 40 mmHg
082 Isocérica 4 Focal > 40 mmHg
083 Médio fixas 3 Focal > 40 mmHg
084 Anisocorica 7 Focal > 40 mmHg
085 [socdrica 3 Difusa < 20 mmHg
086 [socdrica 8 Focal 20-40 mmHg
087 Anisocdrica 3 Focal > 40 mmHg
088 Isocdrica 5 Focal < 20 mmHg
089 Anisocérica 4 Difusa 20-40 mmHg
090 Isocorica 6 Focal < 20 mmHg
091 Médio fixas 4 Focal > 40 mmHg
092 Isocérica 7 Focal 20-40 mmHg



CASO PUPILAS GU T.C.C. P.I.C.
093 Isocdrica 8 Focal < 20 mmHg
094 Anisocorica 8 Focal < 20 mmHg
095 Isocérica 8 Focal > 40 mmHg
096 Isocorica 8 Focal > 40 mmHg
097 Isocbrica 6 Focal < 20 mmHg
098 Médio fixas 4 Focal > 40 mmHg
099 Isocdrica 6 Focal 20-40 mmHg
100 I[socérica 4 Difusa 20-40 mmHg
Legenda:

GU -Escala de Coma de Glasgow na admissdo da

u.T.I..,

T.C.C.-Tomografia Computadorizada de Crénio,

FOCAL- mostrando hematoma subdural ou

epidural ou intraparenquimatoso isolados ou

associados,hiperemia hemisférico, e

contusao,

DIFUSA-normal,lesdo axonal difusa e

hiperemia difusa.



CASO G.S. EV CIR LA COMP

001 9 - 12 B ndo M -

002 9 - 12 B ndo F SD+PN
003 obito - sim - PN

004 obito - nao T+A+M PN+HIPGO+SD
005 3-8 M nao T+M PN+HIPO
006 13 - 15 B ndo - -

007 6bito - sim M -

008 9 - 12 - nao - PN

009 dbito - nao F+A -

010 3-8 m  nao - -

011 édbito - nao - -

012 ébito - nao - -

013 13 - 15 B ndo - PN

014 ghito - nao - -

015 3 - 8 M nao C+A -

0l6 6bito - sim - Co

Q17 13 - 15 B nao - -

018 13 - 15 - ndo F -

019 3-8 M  ndo - PN

020 ébito - ngo - -

021 13 - 15 B sim F+T+A PN+HIPO
022 3 -8 M sim - PN

023 3 -8 M sim - PN



CASO G.S. EV CIR LA COMP

024 3-8 M nao M PN

025 6bito - nao - -

026 J -8 M nao - PN

027 6bito - ndo A+M HIPO
028 3-8 M ndo T+M PN

029 g - 12 B néo F -

030 ¢bito - sim T+M PN+HIPO+SD
031 13 - 15 B ndo F+M -

032 adbito - nao - PN

033 g - 12 M sim - -

034 13 - 15 B ndo F+M -

035 6bito - sim -

036 13 - 15 B ndo A+M HIPO+PN
037 9 - 12 B ndo M PN

038 ébito - nao A+M PN+HIPO+SD
039 9 - 12 B ndo - PN

040 9 - 12 sim T -

041 13 - 15 nao M HIPO
042 9 - 12 B nio F -

043 3 -8 M ndo - -

044 3 -8 B sim F+M PN

045 9 - 12 B sim - PN

046 13 - 15 B sim - PN



CASO G.S. EV CIR LA COMP
047 13 - 15 B ndo M -
048 3-8 - nao - PN
049 obito - nao M HIPO
050 3-8 B ndo M PN
051 é¢bito - ndo T ME
052 3-8 M sim - PN
053 13 - 15 M sim - PN
054 9 - 12 B nao - PN
055 g - 12 B sim - PN
056 13 - 15 B sim M -
057 ébito - nédo T PN+HIPO
058 3 -8 B ndo M -
059 Gbito - sim -
060 13 - 15 - nao T+M -
061 13 - 16 B néo -
062 9 - 12 B sim -
063 6bito - nao PN
064 ébito - sim - PN
065 6bito - sim -

066 13 - 15 - néo T PN
067 13 - 15 B sim - -
068 13 - 15 B sim - -
069 ébito - sim A HIPO+ME



CASO G.S5. EVv CIR LA COMP

070 6bito - nao M -

071 13 - 15 B ndo F+T- -

72 13 - 15 B ndo M -

073 6bito - sim - -

074 13 - 15 B nao T+M PN+HIPO+SD
Q75 13 - 15 B nido T+A+M PN+HIPO+CO
076 ébito - nao M CO+ME
077 13 - 15 B ndo M PN

078 g - 12 M  ndo - PN

079 13 - 15 B sim - PN

080 6bito - ndo A+M HIPO
081 6bito - nao T -

082 3-8 M sim - PN

083 6bito - nao - -

084 ébito - sim - HIPO
085 6bito - ndo T PN+HIPO
086 6bito - ndo - PN

087 6bito - sim - -

088 9 - 12 B sim M PN

089 6bito - ndo - PN

090 6bito - ndo F PN

091 6bito - sim - PN

092 9 - 12 B ndo - PN



CASO G.S. EV CIR LA COMP

093 13 - 15 B ndo F+T+M PN
094 13 - 15 B ndo - PN
095 9 - 12 B sim - PN
096 6bito - nao - PN+ME
097 9 - 12 B nido M PN
098 oébito - nao T+M HIPO
099 3-8 B nao M -

100 3 -8 B ndo F -
Legenda

GS - Escala de Coma de Glasgow na alta da U.T.I
CIR- Neurocirurgia
LA - LesBes associadas
COMP-Complicagles
M- membros
F- face
T- térax
A- abdbmem
C- coluna cervical
PN- pneumonia
HIPO- hipotensao
CO- crise convulsiva
SD- sangramento digestivo
EV- evolucdo.(Escala de evolugdo Jennetd Bond)
B- Boa evolucdo, incapacidade moderada e
boa recuperagdo.
M- M& evolucdo, 6bito, estado vegetativo
persistente e incapacidade
severa.



