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RESUMO 

JUSTIFICATIVA: O traumatismo cranioencefálico é uma condição de urgência 
e emergência. Um terço dos pacientes morre e os que sobrevivem, sofrem com 
sequelas incapacitantes, sendo fundamental estimar o prognóstico rapidamente, 
facilitando a triagem do paciente, realizar os cuidados imediatos, tomar a conduta 
clínica e, permitir uma melhor orientação aos familiares. OBJETIVOS: Avaliar 
modelos prognóstico de mortalidade na admissão e em 14 dias em pacientes 
com traumatismo cranioencefálico que apresentam alteração na Tomografia 
Computadorizada de Crânio e Escala de Coma de Glasgow <14. Avaliar os 
fatores prognósticos de mortalidade em 14 dias e mortalidade hospitalar em 
doentes com traumatismo craniencefálico. Avaliar se o modelo clínico (sexo, 
idade, escore motor e pupilas), o modelo clínico-tomográfico (+ sulcos corticais, 
cisternas apagadas, hemoventrículo) e o modelo clínico-tomográfico-laboratorial 
(+rTTPA e creatinina) podem ser usados de forma independente, como fator 
prognóstico em doentes com TCE em um centro de referência do Amazonas. 
Determinar o poder discriminatório de mortalidade precoce das Escalas de 
Marshall, Rotterdam e Helsinki. Avaliar se os doentes que são admitidos 
inicialmente no centro de estudo, apresentam maior risco de mortalidade em 14 
dias, conforme instrumentos CRASH e IMPACT. Avaliar se os doentes que são 
admitidos com mais de 24 horas em ambiente de terapia intensiva apresentam 
maior risco de mortalidade em 14 dias. MÉTODO: Trata-se de um estudo clínico 
unicêntrico observacional prospectivo desenvolvido entre maio de 2020 e julho 
de 2021, no Hospital e Pronto Socorro Dr. João Lúcio Pereira Machado. O projeto 
foi submetido ao Comitê de Ética em Pesquisa da Universidade Federal do 
Amazonas, com o número de Certificado de Apresentação para Apreciação 
Ética: 25366619.1.0000.5020 e número de parecer: 3.937.853. Os pacientes 
foram captados aleatoriamente, desde que sejam vítimas de TCE, com idade 
superior a 14 anos, com alteração na Tomografia Computadorizada de Crânio e 
ECGI ≤ 14. Foram avaliados a partir de critérios clínicos, laboratoriais e 
tomográficos, na admissão e 14 dias após, de modo a avaliar o poder preditivo 
das variáveis individualmente e comparar elas com os modelos já existentes. 
RESULTADOS: Foram incluídos 467 doentes, desses 412 (88,22%) eram do 
sexo masculino. O principal mecanismo de trauma avaliado foram as colisões de 
motocicletas correspondendo a 42,18% acidentes. Os doentes com TCE grave 
we moderado corresponderam a 59,1%. A mortalidade total evidenciada no 
presente estudo foi de 128 doentes, desses 104 (22,26%) tiveram o óbito ainda 
na admissão. Na análise multivariada dos preditores clínicos, as variáveis ECGi 
(p < 0,0001), reatividade pupilar (p < 0,0001), presença de hipoxemia pré-
hospitalar ou na admissão (p < 0,0001), hipotensão (p < 0,0001) e valor de 
plaquetas (p < 0,0001), mantiveram-se como preditores independentes de 
mortalidade em 14 dias. CONCLUSÕES: Os principais preditores independentes 
de mortalidade em 14 dias e mortalidade hospitalar foram: ECGl, pupilas, 
cisternas comprimidas, desvio de linha média, hipoxemia, hipotensão, plaqueta, 
INR, glicemia e creatinina. Há a necessidade de elaboração de outros estudos 
acerca da predição de mortalidade em TCE, especialmente avaliando os doentes 
em maior tempo, de modo a caracterizar o desfecho morbimortalidade por maior 
período 
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1 INTRODUÇÃO 

O traumatismo craniencefálico (TCE) é uma condição médica e social de alta 

relevância mundial devido sua incidência e impacto socio-econômico (LANGLOIS; 

RUTLAND-BROWN; WALD, 2006). É responsável pela morte de mais de 1.500.000 

pessoas por ano e apresenta prognósticos desfavoráveis (morte, estado vegetativo e 

incapacidade funcional importante) para 20% de suas vítimas (LANGLOIS; 

RUTLAND-BROWN; WALD, 2006; MAAS; STOCCHETTI; BULLOCK, 2008). Os 

países subdesenvolvidos apresentam maior impacto, onde a incidência e a 

mortalidade ainda são elevadas (KOIZUMI et al., 2000; MASET et al., 1993; SILVA 

JUNIOR et al., 2010). 

Por quanto, a determinação precoce do prognóstico de um doente com TCE é 

um fator importante no julgamento clínico, alocação de recursos e discussão com 

familiares (AMORIM, 2017). Os modelos prognósticos são modelos estatísticos que 

analisam dados dos pacientes para predizer um desfecho clínico e, definitivamente, 

são mais eficazes que simples predições clínicas. Para isso, indicadores prognósticos 

que sejam válidos e confiáveis são determinantes para uma estimativa acurada 

(GUYATT, 2006; LEE et al., 1986). 

Os dois principais modelos prognósticos aplicados em TCE são o Corticosteroid 

Randomization After Significant Head injury (CRASH) (CRASH TRIAL 

COLLABORATORS, 2008) e o International Mission for Prognosis e o Analysis of 

Clinical Trials in Traumatic Brain Injury (IMPACT) (STEYERBERG et al., 2008). 

Em um estudo que avaliou um modelo de predição incluindo apenas dados 

clínicos como idade, Escala de Coma de Glasgow (ECGl), reatividade pupilar e lesão 

extracraniana maior, revelou estatística C de 0,86 e 0,84 para mortalidade em 14 dias 

em países desenvolvidos e em desenvolvimento, respectivamente (CRASH TRIAL 

COLLABORATORS, 2008). Em um estudo que validou os modelos IMPACT na 

Singapura demonstrou uma área sobre a curva de 0,80 para mortalidade em seis 

meses (HAN et al., 2014). Enquanto outro, realizado na Finlândia, determinou área 

sobre a curva de 0,85 para o mesmo desfecho (MAJDAN et al., 2014). Os estudos 

que visaram elaboração de um novo modelo prognóstico e de validação dos modelos 

CRASH e IMPACT utilizam técnicas estatísticas clássicas onde a principal 

metodologia é a regressão logística (RL) multivariada (AMORIM, 2017). 
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Considerando as características intrínsecas do sistema de saúde de um país 

em desenvolvimento e as peculiaridades da região amazônica, torna-se de extrema 

importância o desenvolvimento de modelos prognósticos em uma população que 

expresse esta realidade. Além do que, o custo econômico destes pacientes, 

principalmente no tratamento e reabilitação, aumenta a cada ano influenciado pelo 

atendimento inicial dos mesmos (HUKKELHOVEN et al., 2002; ROSENFELD et al., 

2012; WALDER et al., 2013). Daí a necessidade de avaliar modelos prognóstico de 

mortalidade objetivando estabelecer um padrão de atendimento regionalizado para o 

paciente com TCE, criando assim políticas públicas de saúde, que visem melhorar 

esse atendimento. 

 

1.1 JUSTIFICATIVA 

O TCE é uma doença heterogênea, que reúnem diferentes causas, níveis de 

gravidade e, consequentemente, uma ampla gama de prognósticos (ANDRADE et al., 

2009a). Com uma incidência estimada de 10 milhões de novos casos por ano, 

apresenta prognósticos desfavoráveis (morte, estado vegetativo e incapacidade 

funcional importante) para 20% de suas vítimas (MAAS; STOCCHETTI; BULLOCK, 

2008). Nos países de baixa e média renda, a maior causa de TCE é a colisão de 

automóveis (BROOKS et al., 2015; MARTINS et al., 2009a), enquanto nos países de 

alta renda, as quedas assumem o primeiro lugar (ROOZENBEEK; MAAS; MENON, 

2013). 

Por ser uma condição de urgência e emergência, exige cuidados especiais. Um 

terço dos pacientes morre e muitos dos que sobrevivem, sofrem com sequelas 

incapacitantes (ANDRADE et al., 2009a; DE AMORIM et al., 2014a). Por isso, torna-

se fundamental estimar o prognóstico rapidamente. A partir dela, o médico utiliza os 

dados para fazer a triagem do paciente, realizar os cuidados imediatos, tomar a 

conduta clínica e, permitir uma melhor orientação aos familiares. 
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1.2 OBJETIVOS 

1.2.1 Objetivo Geral 

Avaliar modelos prognóstico de mortalidade hospitalar e em 14 dias em 

pacientes com TCE que apresentam alteração na Tomografia Computadorizada de 

Crânio (TCC) e Escala de Coma de Glasgow (ECGI) <14 admitidos no serviço de 

urgência do Hospital Pronto Socorro Dr. João Lúcio em Manaus - AM. 

 

1.2.2 Objetivos específicos 

• Avaliar os fatores prognósticos de mortalidade em 14 dias e mortalidade 

hospitalar em doentes com traumatismo craniencefálico. 

• Avaliar se o modelo clínico (sexo, idade, escore motor e pupilas), o modelo 

clínico-tomográfico (+ sulcos corticais, cisternas apagadas, hemoventrículo) 

e o modelo clínico-tomográfico-laboratorial (+rTTPA e creatinina) podem 

ser usados de forma independente, como fator prognóstico em doentes com 

TCE em um centro de referência do Amazonas. 

• Determinar o poder discriminatório de mortalidade precoce das Escalas de 

Marshall, Rotterdam e Helsinki. 

• Avaliar se os doentes que são admitidos inicialmente no centro de estudo, 

apresentam maior risco de mortalidade em 14 dias, conforme instrumentos 

CRASH e IMPACT. 

• Avaliar se os doentes que são admitidos com mais de 24 horas em ambiente 

de terapia intensiva apresentam maior risco de mortalidade em 14 dias. 
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2 REVISÃO DE LITERATURA 

2.1  EPIDEMIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA BÁSICA 

O TCE é uma doença muito heterogênea, que reúnem diferentes causas, níveis 

de gravidade e, consequentemente, uma ampla gama de prognóstico (ANDRADE et 

al., 2009b). É responsável pela morte de mais de um milhão e quinhentas pessoas 

por ano (LANGLOIS; RUTLAND-BROWN; WALD, 2006; MAAS; STOCCHETTI; 

BULLOCK, 2008) e apresenta prognósticos desfavoráveis (morte, estado vegetativo 

e incapacidade funcional importante) para 20% de suas vítimas (MAAS; 

STOCCHETTI; BULLOCK, 2008). Nos países de baixa e média renda, a maior causa 

de TCE é a colisão de automóveis (BROOKS et al., 2015; MARTINS et al., 2009b) 

enquanto que nos países de alta renda, as quedas vêm assumindo o primeiro lugar 

(ROOZENBEEK; MAAS; MENON, 2013). A Organização Mundial de Saúde (OMS) 

prevê que em 2030, o TCE seja a principal causa de morte e incapacidade em todo o 

mundo, uma vez que os acidentes de trânsito só têm aumentado e, ainda, que a 

expectativa de vida cada vez maior deixa as pessoas mais susceptíveis à queda 

(MATHERS; LONCAR, 2006; ROOZENBEEK; MAAS; MENON, 2013). A fisiopatologia 

varia muito, mas de forma geral, pode ser dividida em duas fases: a primária, que 

acontece imediatamente após o trauma, lesionando o parênquima e vasos 

sanguíneos cerebrais, e a fase secundária, que surge logo em seguida e se 

caracteriza por reações químicas que causam alterações locais (p. ex., hipóxia, 

edema, disfunções metabólicas, isquemia, hidrocefalia e aumento da pressão 

intracraniana) e alterações sistêmicas (p. ex., como coagulopatia, hipotensão, 

plaquetopenia, alterações no equilíbrio acidobásico, entre outras) (ANDRADE et al., 

2009b; JACOBS et al., 2013; PAIVA, 2011). A sintomatologia é muito ampla, mas 

podemos citar confusão mental, cefaleia, náuseas e vômitos, alterações de memória, 

rebaixamento ou perda total do nível de consciência, déficits neurológicos e 

sonolência (DE AMORIM et al., 2014b; PAIVA, 2011). A gravidade do TCE está, em 

sua maioria das vezes, diretamente associada à intensidade do evento que o causou, 

podendo ser classificado em leve, moderado ou severo (DE AMORIM et al., 2014a; 

PAIVA, 2011). 
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2.2 RACIONAL PARA O DESENVOLVIMENTO E VALIDAÇÃO DE MODELOS 
PREDITIVOS 

Por ser uma condição de urgência e emergência, exige cuidados especiais. Um 

terço dos pacientes morre e muitos dos que sobrevivem, sofrem com sequelas 

incapacitantes (DE AMORIM et al., 2014b; PAIVA, 2011). Por isso, torna-se 

fundamental estimar o prognóstico rapidamente. A partir dela, o médico utiliza os 

dados para fazer a triagem do paciente, realizar os cuidados imediatos, tomar a 

conduta clínica e, permitir uma melhor orientação aos familiares. Além disso, pode 

ajudar a determinar melhor os critérios de inclusão em ensaios clínicos controlados 

(MUSHKUDIANI et al., 2008). Para essa estimativa, foram desenvolvidos diversos 

estudos que visam desenvolver modelos preditivos. Atualmente há diversos modelos 

disponíveis na literatura, e que vêm sendo empregados para estimar diversos 

desfechos. Não há um único modelo que possa ser generalizado, porque à medida 

que esses modelos foram elaborados, eles seguiram parâmetros individuais e que 

podem não ser aplicáveis em outras populações. Entre os parâmetros individuais que 

explicam a falta de um modelo único e válido de forma generalizada, podemos citar 

alguns: desenvolvimento em países de alta renda, o que se põe como contraste à 

realidade, uma vez que a maior incidência de TCE é nos países de baixa e média 

renda; pequena amostra de pacientes, metodologia e/ou cálculos duvidosos, 

invalidação importante de dados devido à perda do acompanhamento do paciente 

(MUSHKUDIANI et al., 2008; PEREL et al., 2006), ou não foram validados 

externamente. Esse conjunto de fatores reflete no fato de somente 37% dos médicos 

acreditarem que estão fazendo um correto prognóstico quando utilizam um dos 

modelos existentes (PEREL et al., 2006). Outro fator importante é o número de dados 

a serem analisados para calcular o prognóstico. Poucas variáveis podem caracterizar 

um modelo clinicamente pobre, com um prognóstico subestimado, enquanto que a 

inclusão de muitas variáveis aumenta o risco de overfitting, o que pode se traduzir por 

um prognóstico superestimado. Estudos mostraram que modelos com cinco ou sete 

variáveis têm melhor prognóstico do que modelos com apenas três ou quatro 

(HUKKELHOVEN et al., 2005; MUSHKUDIANI et al., 2008; VILALTA et al., 1992). 

Após a seleção dos dados a serem coletados, o estudo sofre validação interna, em 

que é reproduzido numa amostra de pacientes do próprio estudo em desenvolvimento. 

Após, o modelo é validado externamente, onde passa a ser reproduzido em pacientes 
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de características diferentes. Por fim, o modelo é divulgado e incorporado pelos 

centros de saúde e passa a ser utilizado como um protocolo local (MUSHKUDIANI et 

al., 2008). 

 

2.3 PRINCIPAIS MODELOS PREDITIVOS EM TCE 

Há dois grandes estudos que foram pioneiros no desenvolvimento de modelos 

prognósticos bem delineados: o The International Mission for Prognosis and Analysis 

of Clinical Trials (IMPACT) (STEYERBERG et al., 2008) e o The Corticosteroid 

Randomization After Significant Head Injury (CRASH) (CRASH TRIAL 

COLLABORATORS, 2008). Ambos utilizam os dados adquiridos nas primeiras 24 

horas da admissão dos pacientes no hospital, porém, o primeiro foi realizado com 

8.509 pacientes de países desenvolvidos, enquanto que o segundo foi realizado 

também em países não desenvolvidos, utilizando 10.008 pacientes. O IMPACT visa 

estimar o prognóstico para os próximos seis meses após o TCE e aponta três variáveis 

como sendo as mais importantes para isso: Escala de Coma de Glasgow, resposta 

pupilar e características tomográficas (MUSHKUDIANI et al., 2007; STEYERBERG et 

al., 2008). O segundo estudo, CRASH, visa calcular a probabilidade de morte em até 

14 dias após o TCE e a probabilidade de sequelas neurológicas surgirem seis meses 

após o traumatismo (CRASH TRIAL COLLABORATORS, 2008). Ambos os estudos 

têm sido implementados em diversos países e têm tido boa aceitação, com resultados 

satisfatórios ao predizer o prognóstico (CZEITER et al., 2012; HAN et al., 2014; 

HARRISON et al., 2015; LINGSMA et al., 2013a; PANCZYKOWSKI et al., 2012; RAJ 

et al., 2014a; ROOZENBEEK et al., 2012a, 2012b; WONG et al., 2013; YEOMAN et 

al., 2011). Há, também, dois trabalhos que foram realizados na Argentina (PETRONI 

et al., 2010) e no Brasil (MARTINS et al., 2009b), e que merecem especial atenção. O 

primeiro contou com 148 pacientes e foi desenvolvido após perceber que não havia 

modelos prognósticos desenvolvidos para países de baixa e média renda, e constatou 

a hipotensão como variável mais forte para predizer o prognóstico diante desse 

cenário. Já o estudo realizado em Florianópolis, Brasil, contou com 748 pacientes e 

apontou para idade, achados tomográficos, Escala de Coma de Glasgow, reatividade 

pupilar e ausência de traumas torácicos como variáveis mais fortes para predizer 

mortalidade hospitalar. Idealmente, um estudo para modelagem prognóstica deve 
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envolver mais de 500 doentes, e os desfechos devem ser preferencialmente fixos 

(MUSHKUDIANI et al., 2008). A avaliação de mortalidade hospitalar pode, por 

exemplo, subestimar a mortalidade uma vez que em alguns centros podem ser 

exigidos, por motivos logísticos ou de contenção de recursos, que os pacientes 

recebem alta hospitalar (RAJ et al., 2014a) (Quadro 1). 

 

Quadro 1 - Descrição e caracterísricas dos modelos preditivos em TCE 

Autores País 
Nome do 
modelo 

Número 
de 

pacientes 

Desenho 
do estudo 

Tipo de 
desfecho 

Tempo de 
mensuração 
do desfecho 

Steyerberg et 

al. 
Inglaterra IMPACT 8.509 3 estudos 

de coorte 

e 8 ECR 

Mortalidade 

e prognóstico 
desfavorável 

6 meses 

MRC CRASH 
Trial 
Collaborators 

Inglaterra CRASH 10.008 ECR Mortalidade 
e prognóstico 
desfavorável 

14 dias e 

6 meses 

Mass et al. Holanda Rotterdam 2.269 Coorte Mortalidade 6 meses 

Raj et al. Finlândia Helsinki 869 Coorte Mortalidade 
e prognóstico 
desfavorável 

6 meses 

Martins et al. Brasil 

 

748 Coorte Mortalidade Alta 

hospitalar 

Petroni et al. Argentina 

 

148 Coorte Mortalidade 

e prognóstico 
desfavorável 

6 meses 

TCE: Traumatismo craniencefálico, ECR: Ensaio controlado randomizado   

 

Vale ressaltar a existência de outros modelos prognósticos desenvolvidos em 

Unidades de Terapia Intensiva (UTI) e que, devido à boa potencial preditor, foram 

estendidos para outras áreas da medicina, inclusive o TCE. Esses modelos utilizam 

dados coletados nas primeiras 24 horas da admissão do paciente na UTI, refletindo o 

status do paciente até então (MORENO et al., 2005). A partir dessa coleta, o risco de 

mortalidade é calculado. O primeiro destes modelos surgiu em 1981 e foi chamado de 

Acute Physiology and Chronic Health Evaluation (APACHE). Anos depois, em 1984, 

surgiu outro modelo conhecido como Simplified Acute Physiology Score (SAPS). 

Ambos os modelos foram revisados algumas vezes, o que originou novos modelos 

conhecidos como SAPS II e SAPS III (MORENO et al., 2005), e APACHE II, APACHE 

III e APACHE IV (ZIMMERMAN et al., 2006). O SAPS III foi publicado em 2005, 

utilizando dados de 16.784 pacientes e é dividido em três partes, sendo elas as 
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informações demográficas, os motivos para admissão do paciente na UTI e os 

parâmetros fisiológicos (MORENO et al., 2005; NASSAR; MALBOUISSON; 

MORENO, 2014). Somados, têm uma pontuação que varia de 16 a 217, sendo que 

quanto maior a pontuação total, menor a chance de sobrevida do paciente. O APACHE 

IV, por sua vez, foi desenvolvido em 2006 e utilizou dados de 131.618 pacientes. 

Também é dividido em três partes, sendo elas parâmetros fisiológicos, idade e 

avaliação clínica para doenças crônicas (ZIMMERMAN et al., 2006). A pontuação é 

mais complexa e utiliza uma lista de doenças crônicas que são abordadas com 

diferentes pontuações. Outro estudo bastante utilizado em UTI é o Mortality Probability 

Model (MPM), cuja última revisão foi feita em 2007 e originou o MPM III. Tem uma 

variável peculiar, que é a escolha do paciente de não ser ressuscitado caso tenha 

uma parada cardiorrespiratória. Contudo, ele não foi superior ao APACHE III, 

APACHE IV e SAPS3 em um estudo recente (KEEGAN; GAJIC; AFESSA, 2012). 

Ainda sobre esses modelos, apesar de serem bastante abrangentes, um estudo 

recente constatou que eles têm muito pouco a acrescentar aos modelos IMPACT e 

CRASH (RAJ et al., 2014a). 

 

2.4 POTENCIAIS PREDITORES CLÍNICOS 

Dentre os possíveis dados coletados e usados como variáveis, foram 

encontrados 21 em toda literatura. São eles: Escala de coma de Glasgow (ECGl), que 

mede o nível de consciência e é muito utilizada após o trauma. É composta pelas 

respostas motora, verbal e ocular, com pontuação de 3 a 15 e classificando o TCE em 

leve (ECGl de 13 a 15), moderado (ECGl de 9 a 12) e grave (ECGl de 3 a 8) (Apêndice 

A). Há trabalhos que a consideraram uma variável pobre e de pouca interação com o 

prognóstico e, por isso, muitos utilizam apenas o componente motor desta escala. 

Estudos compararam o desempenho do componente motor e da ECGl completa, mas 

os resultados mostraram que ambas variáveis apresentaram igual potencial preditivo 

(HAUKOOS et al., 2007; THOMPSON et al., 2011). A idade é uma variável, a qual ser 

acredita ser uma das mais fortes. Estudos indicam que a incidência de morte 

acompanha linearmente o aumento da idade (HUKKELHOVEN et al., 2003; 

MUSHKUDIANI et al., 2008) e há estudos que apontam que essa associação 

acontece somente após os 40 anos (CRASH TRIAL COLLABORATORS, 2008). O 
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gênero apresenta dados muito controversos quanto ao prognóstico, com estudos 

mostrando piora de prognóstico ou para os homens, ou para as mulheres, ou ausência 

de associação (BERRY et al., 2009; DAVIS et al., 2006; FARACE; ALVES, 2000; 

LEITGEB et al., 2011; MORRISON et al., 2004; MUSHKUDIANI et al., 2007). Com 

relação etnia, a raça negra foi considerada de pior prognóstico quando comparada 

com pacientes caucasianos e asiáticos, mesmo quando ajustado para fatores de 

confusão (MUSHKUDIANI et al., 2007). Tamanho e reatividade da pupila são variáveis 

que geralmente são fortes preditores, quando se trata de pacientes com TCE. Alteram-

se diante da compressão do nervo oculomotor e, portanto, pode indicam alterações 

cerebrais que, frequentemente, apresentam-se como uma situação de emergência 

(CRASH TRIAL COLLABORATORS, 2008; HAN et al., 2014; MAJDAN et al., 2014). 

 

2.5 POTENCIAIS PREDITORES TOMOGRÁFICOS 

No doente com TCE e suspeita de lesão neurológica, a tomografia 

computadorizada (TC) de crânio deve ser feita tão logo for possível, pois auxilia o 

médico a entender o tipo e a extensão da lesão, identificando pacientes que 

possivelmente necessitarão de terapias específicas. Um dos critérios tomográficos 

mais utilizados é o estabelecido por Marshall et al. (MARSHALL et al., 1992), em que 

se classifica a lesão de I a IV, através dos danos causados pela lesão. Marshall I 

classifica a TC como normal (mortalidade de 9.6%); Marshall II considera a presença 

de pequenas lesões hemorrágicas, com as cisternas presentes e sem desvio das 

estruturas da linha média (DLM) (mortalidade de 13.5%); Marshall III, quando as 

cisternas estão apagadas ou ausentes, sem DLM (mortalidade de 34%) e Marshall IV 

quando ocorre um DLM maior do que 5 mm, geralmente, acompanhada de cisternas 

apagadas ou ausentes e sem lesão maior do que 25 cmᶟ (mortalidade de 56,2%). 

Além dessas há duas categorias utilizadas para lesões maiores do que 25 cmᶟ, 

classificadas em lesão operada caso tenha sido retirada cirurgicamente (chamada de 

Marshall V) e lesão não-operada (Marshall VI). A importância da escala de Marshall 

se traduz pela sua presença no modelo CRASH (CRASH TRIAL COLLABORATORS, 

2008). Além de Marshall, há outros sistemas desenvolvidos para avaliar a TC de 

crânio, como o escore de Rotterdam (validado externamente em alguns estudos) 

(HUANG et al., 2012; LIESEMER et al., 2014; MAAS et al., 2005; MATA-MBEMBA et 
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al., 2014) e o de Helsinki, que no estudo que foi desenvolvido, apresentou melhor 

poder preditivo que as escalas de Marshall e Rotterdam (apêndice A e B), porém, 

ainda não foi validado externamente (RAJ et al., 2014b). Uma alteração tomográfica 

muito comum nos exames de imagem é a hemorragia subaracnoidea traumática 

(HSAt) (CRASH TRIAL COLLABORATORS, 2008; PAIVA et al., 2010; STEYERBERG 

et al., 2008). Ela é considerada um importante fator prognóstico em vários estudos, 

estando presente no modelo IMPACT (STEYERBERG et al., 2008). Entretanto, 

estudos recentes vêm colocando em dúvida essa assertiva uma vez que muitos 

estudos colocam a hemorragia subaracnoidea em conjunto com o hemoventrículo. O 

estudo que originou o escore de Helsinki (apêndice C) identificou que o 

hemoventrículo é um fator mais importante para o prognóstico, que a HSAt. Com 

relação as lesões focais, os hematomas epidurais e subdurais são os mais comuns. 

Tanto os escores de Rotterdam como o de Helsinki, colocam a presença de hematoma 

epidural como um fator protetor (MAAS et al., 2005; RAJ et al., 2014b), e no modelo 

IMPACT, o hematoma epidural também é um dos preditores independentes de 

“proteção” (CRASH TRIAL COLLABORATORS, 2008; STEYERBERG et al., 2008). 

No escore de Helsinki, foi identificado que a presença de hematoma subdural agudo 

é um fator mais importante que o desvio das estruturas da linha mediana para 

evolução para óbito e prognóstico desfavorável. Apesar disso, DLM é considerado 

como uma variável isolada significante em vários estudos e estudos consideram-no 

como uma das mais fortes para estimar um pior prognóstico, estando presente no 

modelo CRASH (CRASH TRIAL COLLABORATORS, 2008), no escore de Rotterdam 

(MAAS et al., 2005) e intrinsecamente na classificação de Marshall (MARSHALL et 

al., 1992). Ainda na TC, as cisternas podem ser consideradas como variáveis isoladas, 

em que pontuam de acordo com a aparência, isto é, comprimidas, ausentes ou 

normais (no escore de Rotterdam) (MAAS et al., 2005), ou em cisternas comprimidas 

ou normais (no modelo CRASH) (CRASH TRIAL COLLABORATORS, 2008). 

 

2.6 POTENCIAIS PREDITORES SISTÊMICOS 

Causa, tempo e características do trauma, presença de lesões extracranianas 

e insultos secundários são outras muito importantes variáveis para definir os cuidados 

imediatos e servem como base do raciocínio médico, principalmente na ausência de 
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exames de imagem. Um dos escores mais utilizados para avaliação sistêmica é o 

Injury Severity Score (ISS), que é bastante utilizada diante de pacientes com 

traumatismo multissistêmico, porque o sistema permite calcular as múltiplas fraturas 

e definir qual é a região que mais precisa de uma abordagem terapêutica. A 

hipotensão é caracterizada pela pressão sistólica abaixo de 90 mmHg e a hipóxia é 

definida pela saturação de oxigênio abaixo de 90 mmHg. São, frequentemente, 

encontradas no ambiente pré-hospitalar e ambas são os sinais mais ignorados 

(CHESNUT, 1995; MCHUGH et al., 2007), apesar de alto poder preditivo de 

mortalidade (PETRONI et al., 2010), principalmente em países não desenvolvidos, e 

estarem presentes no modelo IMPACT (STEYERBERG et al., 2008). A hipóxia 

geralmente pode ser corrigida ainda no ambiente pré-hospitalar, com a intubação, o 

que está associado à melhora dos índices de sobrevivência desses pacientes 

(KARAMANOS et al., 2014; STEYERBERG et al., 2008). A presença de lesão 

extracraniana maior é definida por lesões que necessitam de algum manejo clínico e 

internação por si só. Esta variável, que está presente no modelo CRASH, está 

presente em um terço das vítimas de TCE (VAN LEEUWEN et al., 2012) e tendem a 

apresentar maior impacto no prognóstico de pacientes com TCE leve (LINGSMA et 

al., 2013b). 

 

2.7 POTENCIAIS PREDITORES LABORATORIAIS 

Os componentes do sangue e do plasma sofrem alterações imediatamente 

após o trauma e, portanto, os exames laboratoriais podem ser importantes 

marcadores. Identificar tais alterações o mais rápido possível é tão importante quanto 

saber interpretá-los, p. ex., a hiperglicemia pode ser benéfica em uma fase (HOLBEIN 

et al., 2009; “Intensive versus Conventional Glucose Control in Critically Ill Patients,” 

2009; SCHIRMER-MIKALSEN et al., 2007; VESPA et al., 2003) e maléfica em outra 

(SALIM et al., 2009; VAN BEEK et al., 2007). Até hoje, não foi esclarecido nenhum 

biomarcador suficiente para identificar e/ou esclarecer a extensão de um TCE, mas a 

assimilação de dados laboratoriais auxilia, além de que podem ser corrigidos assim 

que detectadas as alterações. Os principais biomarcadores analisados são, 

geralmente, a hemoglobina, plaquetas e coagulograma (RAHUL RAJ, 2014; RAJ et 

al., 2013b) (Quadro 2). 
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Quadro 2 - Principais preditores independentes encontrados em alguns estudos de modelos 
preditivos em TCE 

Preditores CRASH IMPACT Nijmegen Rotterdam Helsinki Brasil15 Argentina34 

Idade x X x 

  

x x 

Reatividade 
pupilar 

x X x 

  

x x 

Lesão 
extracraniana 
maior 

x 

      

ECGl x 

 

x 

  

x x 

Escore motor 

 

X 

     

Classificação 
TC (Marshall) 

 

X 

   

x 

 

HSAt x X 

 

x 

  

x 

Hematoma 
epidural 

 

X 

 

x x 

 

x 

Hematoma 
subdural 

    

x 

 

x 

Hemoventriculo 

   

x x 

  

Sulcos corticais 

    

x 

  

Cisternas da 

base 
x 

  

x x 

 

x 

Obliteração do 
3º ventrículo 

x 

      

Petéquia 
hemorrágica 

x 

      

Hemorragia 
Intracerebral 

    

x 

  

Drenagem do 

hematoma 
x 

      

Lesão maior ou 
igual a 25 cm3 

    

x 

  

DLM x 

  

x 

  

x 

Hipóxia 

 

X x 

    

Hipotensão  

 

X x 

   

x 

Glicose 

 

X 

     

Hemoglobina 

 

X 

     

ECGl: Escala de Coma de Glasgow, TCE: Traumatismo craniencefálico, AIS: Abreviated injury score, ISS: Injury 
severity score, HSAt: Hemorragia subaracnoidea traumatica, DLM: Desvio das estruturas da linha mediana 

 

Essa seleção das variáveis deve ser cuidadosamente feita, visto que a seleção 

é mais importante do que a estratégia utilizada para desenvolver o modelo 

(HUKKELHOVEN et al., 2006). Muito dos pacientes que sobrevivem a um TCE 

experimentam sequelas graves e com prejuízo funcional significativo. A quantidade 

de modelos prognósticos disponíveis na literatura é muito grande, o que sugere que 
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não há um único modelo confiável. Dispor de um modelo eficaz é imprescindível para 

auxiliar a tomada de decisão e, até mesmo, a compreensão do paciente quanto à 

qualidade de vida que terá de enfrentar depois da alta hospitalar. O desafio atual é, 

portanto, desenvolver um modelo que seja clinicamente relevante e que permita ao 

médico confiar sua conduta. A realidade de hoje é que os modelos existentes 

amparam a tomada da conduta, pois complementam o conhecimento médico (YUAN 

et al., 2012). No entanto, não devem se sobrepor ao julgamento clínico, visto que as 

variáveis não são bem definidas e, como consequência, os resultados são imprecisos 

(HONEYBUL et al., 2014), pelo menos por enquanto. 

 

2.8 RECOMENDAÇÕES PARA ESTUDOS DE MODELOS PROGNÓSTICOS 

Os médicos normalmente incluem várias características e sintomas de 

pacientes (preditores, resultado dos testes) para realizarem uma previsão. Portanto, 

a natureza da previsão é por si só multivariada. Os modelos preditivos (também 

chamados de “modelos prognósticos”, “escores de risco”, ou “regras de predição”) são 

ferramentas que combinam vários preditores atribuindo pesos relativos a cada preditor 

para obter um risco ou uma probabilidade. Os modelos preditivos mais conhecidos 

são o Escore de risco de Framingham (ANDERSON et al., 1991), regras de Ottawa 

(STIELL et al., 1992), EuroScore (NASHEF et al., 1999), índice prognóstico de 

Nottingham (HAYBITTLE et al., 1982) e o SAPS (GALL et al., 1984). 

O desenvolvimento de modelos prognósticos em medicina vem assumindo um 

papel cada vez mais importante. Com o desenvolvimento tecnológico, com acúmulo 

cada vez maior de informações sobre os pacientes, com a maior compreensão dos 

doentes sobre as doenças e possibilidades de algum desfecho, os modelos preditivos 

farão em definitivo parte do cotidiano da prática médica. Com isso, houve uma 

explosão de artigos científicos sobre modelagem prognóstica, porém, muitos 

apresentam limitações e vieses que o impedem de serem utilizados de forma prática. 

Por isso, vários estudos vêm focando recentemente em descrever linhas de 

orientação para a descrição dos estudos de modelos prognósticos (MOONS et al., 

2009, 2015; ROYSTON et al., 2009; STEYERBERG et al., 2010, 2013). Por isso, nesta 

seção da presente revisão, serão comentadas as fases mais importantes para a 

descrição de um estudo de modelo prognóstico. 
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Estudos de modelo de prognósticos podem ser classificados como modelo de 

desenvolvimento, validação do modelo, ou ambos. Estudos de modelo de 

desenvolvimento visam obter um modelo preditivo, selecionando os preditores 

relevantes e combinando em um modelo estatístico multivariado. A regressão logística 

e a regressão de Cox são os mais frequentemente utilizados para curto prazo (por 

exemplo, mortalidade em 14 dias) e os resultados a longo prazo (por exemplo, risco 

de 10 anos), respectivamente. Os estudos podem também objetivar um valor preditivo 

adicional a um preditor específico para um modelo preditivo (por exemplo, algo 

recentemente descoberto) (MOONS et al., 2015; STEYERBERG et al., 2013). 

Para a criação de um modelo prognóstico, técnicas estatísticas complexas são 

frequentemente necessárias. A regressão logística é o método estatístico mais 

utilizado. A regressão logística, contudo, tem vantagens em relação às outras 

técnicas, já que ela não necessita de variáveis com distribuição normal, nem ser 

linearmente relacionada ou de ter o mesmo grupo de variância. Além disso, a 

regressão logística trabalha tanto com variáveis categóricas quanto com variáveis 

contínuas, e demonstra resultados com fácil interpretação através dos coeficientes de 

regressão e da razão das chances (odds ratio [OD]) (RAHUL RAJ, 2014). 

A validação interna deve testar o modelo prognóstico para que ele possa ser 

reproduzido em outro grupo com dados semelhantes. A validação interna quantifica a 

capacidade preditiva de um modelo sobre os mesmos dados. Estudos desenvolvendo 

novos modelos preditivos devem sempre incluir alguma forma de validação interna 

para quantificar qualquer otimismo no desempenho preditivo do modelo desenvolvido. 

As técnicas de validação interna devem usar apenas a amostra do estudo original e 

incluem três principais métodos: bootstrapping, validação cruzada e técnica de divisão 

de amostra.  A técnica de divisão de amostra é provavelmente o método mais simples 

e direto para validação interna. Os dados são divididos aleatoriamente em dois grupos 

semelhantes, mas independentes; um grupo é utilizado para o desenvolvimento do 

modelo (amostra de desenvolvimento) e o outro grupo é utilizado para a validação do 

modelo (validação definitiva). Esta técnica, no entanto, depende fortemente do 

tamanho da amostra, além disso, a divisão de dados sempre resulta na perda de 

dados, e assim, reduz o poder estatístico da modelo. A técnica de validação cruzada 

é uma extensão da técnica de divisão de amostra. Na validação cruzada, este 

procedimento é repetido com o modelo de desenvolvimento e validado no grupo de 

desenvolvimento original. A média destas duas etapas é considerada como uma 
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estimativa do desempenho. A validação cruzada pode ser estendida para 90% dos 

dados para o desenvolvimento e 10% para a validação. O procedimento é repetido 10 

vezes e a média vai representar a estimativa do rendimento. A técnica de 

bootstrapping é estatisticamente o método de validação mais robusto. Bootstrapping 

é uma técnica em que são selecionadas amostras aleatórias e diversas substituições 

a partir dos dados originais. Sua performance pode ser avaliada pela área sobre a 

curva (AUC), calibração e R2 de Nagelkerke (RAHUL RAJ, 2014; STEYERBERG et 

al., 2013). 

Com a validação interna, o modelo deve ser avaliado quanto ao seu potencial 

de predizer os desfechos esperado. Para isso, podemos dividir esse processo em três 

etapas: discriminação, calibração, medidas de performance global. A discriminação 

reflete a capacidade do modelo em predizer um desfecho X ou Y (exemplo: 

prognóstico favorável ou desfavorável). Essa medida pode ser feira pela a avaliação 

AUC. Ela inclui medidas de sensibilidade, especificidade e acurácia. Podemos 

considerar um modelo com poder discriminatório satisfatório, quando a AUC é 

superior a 0,70. Sendo superior a 0,80 o modelo é bom e acima de 0,90, excelente 

(HOSMER JR; LEMESHOW; STURDIVANT, 2013; RAHUL RAJ, 2014). 

A calibração se refere à concordância entre o desfecho esperado e o obtido. É 

uma medida mais negligenciada, pois os estudos geralmente focam na discriminação. 

Ela classicamente é obtida pelo teste de Hosmer-Lemeshow goodness-of-it 

(STEYERBERG et al., 2010). Neste teste, os pacientes são estratificados em grupos 

de 10 independente do risco, e calculado o teste do Chi2 para cada grupo. Valores de 

p < 0,05 demonstra que houve diferença significativa entre o “esperado" e o 

“observado”. Portanto, uma boa calibração ocorre quando p > 0,05 (RAHUL RAJ, 

2014). Outra maneira de se avaliar a calibração é pelo slope e intercepto do modelo 

de regressão logística (RL). Boa calibração ocorre com o “slope = 0 e o “intercepto” = 

1 (MILLER; HUI; TIERNEY, 1991; RAHUL RAJ, 2014). 

A variação explanatória é considerada uma medida de avaliação global do 

modelo. Na regressão linear, o R2 representa o grau de explanação existente entre as 

covariáveis e o desfecho. Portanto, R2 = 1, significa que o modelo explica 100% dos 

desfechos. Na regressão logística o R2 é conhecido como R2 de Nagelkerke e varia 

de 0 a 1 (NAGELKERKE, 1991; RAHUL RAJ, 2014). 

Após o desenvolvimento do modelo preditivo, é recomendado avaliar o modelo 

em outra amostra diferente daquela que foi utilizada para desenvolver o modelo. A 
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validação externa exige que as previsões de resultados para cada indivíduo na nova 

amostra sejam feitas utilizando o modelo original (isto é, a fórmula de regressão 

publicada) e comparando com os desfechos observados. A validação externa pode 

usar dados de participantes escolhidos pelos mesmos investigadores, normalmente 

usando as mesmas definições e medidas preditivas, porém sendo avaliado em um 

período posterior (validação temporal). Pode ser feita também validação por outros 

investigadores em outro hospital ou país, às vezes usando diferentes definições e 

medidas (validação geográfica ou ampla); em participantes semelhantes, mas a partir 

de uma configuração intencionalmente diferente (por exemplo, modelo desenvolvido 

na atenção secundária e avaliados nos participantes semelhantes, mas selecionado 

de cuidados primários); ou mesmo em outros tipos de participantes (por exemplo, 

modelo desenvolvido em adultos e avaliadas em crianças, ou desenvolvidos para 

prever eventos fatais e avaliados para a predição de eventos não fatais). Em caso de 

mau desempenho, o modelo pode ser atualizado ou ajustado com base em dados da 

validação atual (MOONS et al., 2015; RAHUL RAJ, 2014). 

Geralmente, o modelo prognóstico tem melhor desempenho no conjunto de 

dados que deu origem ao modelo, do que com novos dados. Portanto, a validação 

externa é essencial para apoiar a generalização do modelo prognóstico e para 

fornecer provas de que o modelo de fato prever desfechos com precisão (MOONS et 

al., 2015). 
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3 MÉTODO 

3.1 TIPO, LOCAL E INTERVALO DO ESTUDO 

Trata-se de um estudo clínico unicêntrico observacional prospectivo 

desenvolvido entre maio de 2020 e julho de 2021, no Hospital e Pronto Socorro Dr. 

João Lúcio Pereira Machado. 

 

3.2 QUESTÕES ÉTICAS E DE FINANCIAMENTO 

O projeto foi submetido ao Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) da Universidade 

Federal do Amazonas (UFAM), com o número de Certificado de Apresentação para 

Apreciação Ética – CAAE: 25366619.1.0000.5020 e número de parecer: 3.937.853 

(ANEXO 1). O Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) foi preparado de 

acordo com a resolução 466/12 do Conselho Nacional de Saúde. 

O estudo foi desenvolvido com apoio da Fundação de Amparo à Pesquisa do 

Amazonas (FAPEAM), Coordenação de Aperfeiçoamento de Pessoal de Nível 

Superior (CAPES) e do Programa de Pós-Graduação em Ciências da Saúde 

(PPGCIS). 

 

3.3 CARACTERÍSTICA DA AMOSTRA 

A população do estudo foi composta por 467 pacientes vítimas de TCE, 

admitidos por demanda espontânea na unidade de emergência do Hospital e Pronto 

Socorro Dr. João Lúcio. 

 

3.4 CRITÉRIOS DE INCLUSÃO E EXCLUSÃO 

3.4.1 Critérios de inclusão 

• Pacientes, ou seus responsáveis legais, que assinarem o TCLE; 

• Pacientes vítimas de TCE com alteração na TCC; 



 

 

32 

• Pacientes com ECGI menor ou igual a 14; 

• Pacientes com idade maior de 14 anos. 

 

3.4.2 Critérios de exclusão 

• Doentes provenientes de UTIs externas; 

• Doentes com hematoma subdural crônico. 

 

3.5 RISCOS 

Segundo a Resolução do Conselho Nacional de Saúde nº 466/12, item V, toda 

pesquisa com seres humanos envolve riscos em diferentes tipos e níveis com 

possibilidade de danos nas esferas fisiológica, psíquica, moral, intelectual, social, 

cultural ou espiritual do ser humano, em qualquer pesquisa e dela decorrente. 

Entretanto, os participantes da pesquisa que vierem a sofrer qualquer tipo de dano 

resultante de sua participação na pesquisa, previsto ou não no TCLE, têm direito à 

indenização, por parte do pesquisador, do patrocinador e das instituições envolvidas 

nas diferentes fases da pesquisa. 

 

3.6 BENEFÍCIOS 

Espera-se que os resultados obtidos supram a escassez de estudos que 

abrangem este tema, além de validar modelos de prognóstico para região amazônica 

e estabelecer um padrão de atendimento regionalizado para o paciente com TCE. 

 

3.7 INSTRUMENTOS DE COLETA DE DADOS 

3.7.1 Preditores 

Preditores clínicos: idade em anos (variável contínua), escala de coma de 

Glasgow (ECGl), escore motor da ECGl (graduado de 1 a 6), reatividade pupilar 
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(fotorreagente bilateral, uma, ou duas pupilas fixas), hipóxia (sim, não, desconhecido), 

hipotensão (sim, não, desconhecido), presença de lesão extracraniana maior (sim ou 

não), trauma torácico (sim ou não), trauma abdominal (sim ou não), trauma ortopédico 

(sim ou não), trauma de coluna (sim ou não) e trauma facial (sim ou não). A hipotensão 

(pressão arterial sistólica < 90 mmHg) e a hipóxia (saturação de oxigênio <90%) foram 

definidas de acordo como o recomendado pela Brain Trauma Foundation, em 

qualquer momento prévio à admissão hospitalar (BRATTON et al., 2007). A presença 

de “lesão extracraniana maior” foi definida como lesão extracraniana com necessidade 

de internação por si só. 

Preditores tomográficos: obliteração do terceiro ventrículo ou cisterna de base 

(sim ou não), apagamento de sulcos corticais (sim ou não), desvio das estruturas da 

linha mediana (DLM) em milímetros, hemorragia subaracnóidea  traumática (HSAt) – 

sim ou não, hemoventrículo (sim ou não), petéquias hemorrágicas (sim ou não), 

hematoma não operado (sim ou não). Estes preditores são referentes à tomografia de 

admissão hospitalar ou, de doentes que venham de hospitais secundários com TCC 

realizada. 

Preditores laboratoriais: hemoglobina em mg/dL (variável contínua), plaquetas 

(variável contínua), índice internacional de normalidade (INR) (variável contínua), 

razão do tempo de tromboplastina parcial ativada (rTTPA) (variável contínua) e 

creatinina. Estes preditores serão coletados na admissão hospitalar. 

Outras variáveis independentes consideradas foram: 

• Tempo de admissão hospitalar, categorizada em menos de 24h e mais de 24 
horas. 

• Modo de transferência, categorizada em transporte direto (transferência da 
cena do acidente para o hospital de estudo) ou transporte indireto 
(transferência após transporte inicial para hospitais menos especializados). 

• Energia cinética envolvida no trauma: alta energia cinética (atropelamentos, 
acidentes automobilísticos, quedas de nível superior) e baixa energia cinética 
(agressão física e quedas de própria altura). 

 

3.7.2 Instrumentos 

A ECGl (APÊNDICE D) foi avaliada na cena do trauma e na admissão 

hospitalar. Para análise prognóstica, foi selecionado o maior escore, pois, muitos 
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pacientes são admitidos com escores menores devido fatores de confusão como 

sedação. Esta escala também será categorizada em TCE leve (ECGl 13-15), 

moderado (ECGl 9-12) e grave (ECGl 3-8). Foi incluído juntamente na análise, o 

escore motor da ECGl. Pelo mesmo motivo, optaremos por selecionar o maior escore. 

 

3.8 PROCEDIMENTOS 

Os pacientes foram captados aleatoriamente, desde que sejam vítimas de TCE, 

com idade superior a 14 anos, com alteração na TCC e ECGI ≤ 14, pela equipe de 

neurocirurgia da Unidade utilizando a ficha de admissão padronizada – Ficha de 

Atendimento (APÊNDICE E), para colher informações dos traumatizados. Esses 

dados, os quais constam no prontuário físico e sistema informatizado do hospital, 

conforme os preditores e os instrumentos de coleta de dados, aplicaram-se ao modelo 

clínico (gênero, idade, escore motor e pupilas), ao modelo clínico- tomográfico (+ 

sulcos corticais, cisternas apagadas, hemoventrículo) e ao modelo clínico-

tomográfico-laboratorial (+rTTPA e creatinina) de forma independente, como fator 

prognóstico em doentes com traumatismo craniencefálico. 

 

3.8.1 Processo operacional básico para os pacientes selecionados 

Os pacientes foram selecionados com base nos achados da TC e pelo escore 

obtido na ECGI. Haja vista o aceite de participação na pesquisa, conforme 

procedimentos aprovados pelo CEP, os pacientes tiveram dados coletados em seu 

segmento ambulatorial/hospitalar de rotina, sendo na admissão, em 14 dias e 6 meses, 

da mesma forma em caso de óbito. 

 

3.9 ANÁLISE ESTATÍSTICA 

Foi utilizada análise univariada dos preditores considerando valor significativo 

de p < 0,01.  
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4 RESULTADO 

4.1 POPULAÇÃO DE ESTUDO 

O perfil do recrutamento realizado nesse estudo encontra-se registrado na 

Figura 1. 

Figura 1 - Fluxograma do trabalho 

 

Fonte: Martins, H O (2022) 

 

Foram incluídos no presente estudo 467 doentes. Sendo a média de idade da 

amostra de 37,6 ± 15,52 anos (média ± DP). Do total da amostra, 412 (88,22%) eram 

do sexo masculino. 

Quanto ao mecanismo de trauma, as colisões de motocicletas causaram 197 

(42,18%) acidentes, seguida por golpe com objeto (18,62%), queda de altura (15,6%) 

e atropelamento (10,7%). Desses, 411 (88,01%) tiveram traumatismos fechados. 

Os doentes com TCE grave e moderado corresponderam a 59,1% e ocorreram 

lesões extracraninanas em 66,38% da amostra. 

A mortalidade total evidenciada no presente estudo foi de 128 doentes, desses 

104 (22,26%) tiveram o óbito ainda na admissão e 24 (5,13%) tiveram o óbito em até 

14 dias (gráfico 1). 
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Gráfico 1: Distribuição de mortalidade em 14 dias de acordo com a gravidade do TCE avaliada 
pela Escala de Coma de Glasgow 

 

Fonte: Martins, H O (2022) 

 

As características da população de estudo estão descrias na Tabela 1. 

 

Tabela 1 - Características clínicos, radiológicas, laboratoriais e de desfecho, dos doentes 
vítimas de traumatismo craniencefálico 

Variáveis Valores 

Idade (anos)  

Mediana 34 

Intervalo interquartil 18 - 82 

Gênero Masculino [nº (%)] 412 (88,22%) 

Mecanismo [no (%)]   

Acidente de moto 197 (42,18%) 

Golpe com objetos 87 (18,63%) 

Queda de altura 73 (15,6%) 

Escala de Coma de Glasgow  

Leve 191 (40,9%) 

Moderado 136 (29,12%) 

Grave 140 (29,98%) 

Reatividade pupilar [nº (%)]  

40

112

187

100

24

4

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%

Grave

Moderado

Leve

Sobrevivente Óbito
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Fixa 63 (13,49%) 

Anisocórica 12 (2,57%) 

Normal 392 (83,94%) 

Hipotensão [nº (%)]  

Sim 99 (21,2%) 

Não 366 (78,37%) 

Desconhecida 2 (0,43%) 

Hipóxia - [nº (%)]  

Sim 121 (25,91%) 

Não 344 (73,66%) 

Desconhecida 2 (0,43%) 

TC de crânio [nº (%)]  

Cisternas basais comprimidas 308 (34,05%) 

DLM menor que 5mm 119 (25,65%) 

DLM maior que 5mm 126 (27,16%) 

Glicose em mg/dL (média +- DP) 111,29 ± 33,23 

Plaquetas x 100.000 mm3 (mediana/intervalo interquartil) 2,22/1,85 – 2,65 

INR (mediana/intervalo interquartil) 1,1/1 - 1,2 

rTTPA (mediana/intervalo interquartil) 32/29 – 34 

Admissão na UTI [nº (%)]  

Sim 203 (43,47%) 

Não 264 (56,53%) 

Mortalidade em 14 dias [nº (%)] 24 (5,13%) 

Mortalidade hospitalar [nº (%)] 104 (22,26%) 

DLM: Desvio das estruturas da linha média, UTI: Unidade de Terapia Intensiva, INR: Índice 

internacional de normalidade, rTTPA: Razão do tempo de tromboplastina parcial ativada, DP: 
Desvio-padrão, no: Número absoluto, %: Número relativo. 

4.2  ANÁLISE UNIVARIADA 

Nesta análise, os preditores que não tiveram associação com o desfecho 

mortalidade em 14 dias foram: sexo (p = 0,322), fratura de crânio deprimida (p = 

0,287), valor de lactato sério (p = 0,037), valor de TTPA (p = 0,0729), tempo de 

chegada após o trauma (p = 0,783), encaminhado de outro hospital (p = 0,744) e o 

tipo de trauma ocorrido (p = 0,051). 

 



 

 

38 

Tabela 2 - Análise univariada dos potenciais preditores de mortalidade em 14 dias nos 
pacientes vítimas de TCE 

Variáveis n Sobreviventes Óbitos p 

Gênero    

0,322 Masculino 412 296 (71,84%) 116 (28,16%) 

Feminino 55 43 (78,18%) 12 (21,82%) 

Reatividade pupilar    

< 0,0001 
Fixa 63 5 (7,94%) 58 (92,06%) 

Anisocórica 12 4 (33,3%) 8 (66,67%) 

Normal 392 330 (84,18%) 62 (15,82%) 

Hipotensão    

< 0,0001 
Sim 99 42 (42,42%) 57 (57,58%) 

Não 366 297 (81,15%) 69 (18,85%) 

Desconhecido 2 0 2 (100%) 

Hipóxia    

< 0,0001 
Sim 121 47 (38,84%) 74 (61,16%) 

Não 344 292 (84,88%) 52 (15,12%) 

Desconhecido 2 0 2 (100%) 

Compressão de Cisternas 
basais 

   

< 0,0001 Ausente 155 142 (91,61%) 13 (8,39%) 

Parcial 281 192 (68,33%) 89 (31,67%) 

Completa 31 5 (16,13%) 26 (83,87%) 

DLM    

< 0,0001 
Ausente 219 191 (87,21%) 28 (12,79%) 

<5mm 119 93 (78,15%) 26 (21,85%) 

>5mm 126 53 (42,06%) 73 (57,94%) 

Hemoglobina (mg/dL)     

Plaquetas x1000 por mm3 467 
233,64 (226,068 

– 241,211) 

209,898 
(197,865 – 
221,931) 

0,0006 

INR 466 1,12 (1,10 - 1,13) 
1,22 (1,18-

1,26) 
< 0,0001 

rTTPA 467 
31,99 (31,46 – 

32,52) 
31,05 (29,52 – 

32,58) 
0,0729 

Creatinina (mg/Dl)     

Glicose (mg/dL)     

Lactato sérico (mg/Dl) 467 
17,67 (16,82 – 

18,51) 
16,12 (14,47 – 

17,77) 
0,0378 

ECGl: Escala de coma de Glasgow, DLM: Desvio das estruturas da linha média, UTI: Unidade de 
Terapia Intensiva, INR: Índice internacional de normalidade, rTTPA: Razão do tempo de 
tromboplastina parcial ativada 
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4.3  PREDITORES CLÍNICOS 

Na análise multivariada dos preditores clínicos, as variáveis ECGi (p < 0,0001), 

reatividade pupilar (p < 0,0001), presença de hipoxemia pré-hospitalar ou na admissão 

(p < 0,0001), hipotensão (p < 0,0001) e valor de plaquetas (p < 0,0001), mantiveram-

se como preditores independentes de mortalidade em 14 dias. 

As variáveis sexo (p = 0,322), lactato sérico (p = 0,037), valor de TTPA (p = 

0,0729), fratura de crânio com abaulamento (p = 0,287), tipo de trauma (p = 0,051) e 

tempo de chegada no serviço após o trauma (p = 0,783) não se mantiveram 

significantes. 

4.4  PREDITORES TOMOGRÁFICOS 

Após a análise multivariada, apenas as variáveis desvio da linha média (p < 

0,0001) e cisternas comprimidas (p < 0,0001) mantiveram-se significantes. 

4.5 PREDITORES LABORATORIAIS 

 . 
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5 DISCUSSÃO 

Apesar de existirem modelos prognósticos robustos e validados para 

traumatismo craniencefálico, a maioria foi desenvolvida com o número de doentes 

restritos e em países desenvolvidos. Foram criados três modelos prognósticos com 

boa acurácia e boa calibração. 

 

5.1 CARACTERÍSTICAS DA POPULAÇÃO 

A presente coorte possibilitou a avaliação de diversos dados epidemiológicos 

importantes para o planejamento das demandas necessárias para a melhoria do 

tratamento dos doentes vítimas de TCE, do ponto de vista de saúde pública. De 

maneira geral, banco de dados prospectivos têm um importante papel no 

entendimento da história natural, dos tratamentos implementados e do prognóstico do 

TCE (BRAIN TRAUMA FOUNDATION; AMERICAN ASSOCIATION OF 

NEUROLOGICAL SURGEONS, 2007; EISENBERG et al., 1990). Desta forma, um 

registro de banco de dados nacional, em um hospital terciário, é de fundamental 

importância para entender melhor os fatores relacionados com os desfechos clínicos 

nesta população, onde os estudos são escassos. 

Em países desenvolvidos, há uma tendência progressiva de redução dos 

acidentes mais graves, com o foco sendo progressivamente direcionado para as 

manifestações cognitivas de pacientes com traumatismos mais leves. Nas últimas 

décadas, houve uma grande redução da mortalidade nos países desenvolvidos (DI 

SAVERIO et al., 2014; GERBER et al., 2013), graças as melhorias no manejo pré-

hospitalar, no ambiente de terapia intensiva e a aderência aos protocolos de trauma. 

Atualmente, este padrão de redução parece ter estabilizado. No Estado de Nova York, 

Estados Unidos da América, de 2001 a 2009 houve uma queda de 22,4% para 13,3% 

de mortalidade em 14 dias em doentes com TCE grave (GERBER et al., 2013). Na 

Europa, a mortalidade precoce gira em torno de 15% (TAGLIAFERRI et al., 2006). Na 

presente coorte, a mortalidade de TCE grave foi de 71,4%, demonstrando que, 

embora o estudo tenha sido realizado em um centro terciário nível 1 de trauma, a 

mortalidade ainda é elevada. Um dos fatores talvez seja a gravidade do trauma. No 

estudo que validou a presença de “lesão extracraniana maior” (Estudo Crash) 
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(CRASH TRIAL COLLABORATORS, 2008), esta estava presente em apenas 22,7% 

dos casos. Neste estudo, a mortalidade em 14 dias em países não desenvolvidos foi 

de 20,7%, comparados com 16% em países desenvolvidos. Obviamente, estes 

resultados devem ser considerados com cautela, uma vez que estes dados foram 

obtidos a partir de um estudo randomizado e controlado, onde normalmente, pacientes 

muito graves são excluídos. Em países não desenvolvidos, os poucos estudos 

publicados com dados sobre mortalidade durante a fase aguda de tratamento variam 

de 33% a 54% (MARTINS et al., 2009b; PETRONI et al., 2010). A implementação de 

protocolos de trauma específicos e sistematizados em países não desenvolvidos, 

onde há escassez de recursos parece ser eficaz para a redução da mortalidade 

(KESINGER et al., 2014). Outro dado importante observado neste estudo foi a 

mortalidade em hospital secundário para reabilitação que atingiu um a cada três 

pacientes transferidos. Dados na literatura sobre mortalidade nos hospitais de 

reabilitação são escassos, porém, devemos levar em consideração que de 15% a 30% 

da mortalidade em até seis meses ocorre após a alta do hospital primário (RAJ et al., 

2013a; SPITZ et al., 2015). Particularmente na presente amostra, esta elevada 

mortalidade pode estar relacionada apenas a possibilidade destes doentes poderem 

ser tratados em um hospital secundário, o que não é comum em países não 

desenvolvidos. Pois, na maioria dos centros de trauma no Brasil, os pacientes 

permanecem internados até estiverem em plenas condições de alta para o seu 

domicílio. 

 

5.2 ANÁLISE UNIVARIADA 

A seleção dos potenciais preditores para elaboração do modelo preditivo 

baseou-se em achados de estudos prévios. Comumente descrito como potencial 

preditor, o tipo de traumatismo (aberto, fechado e penetrante) não se associou com a 

mortalidade precoce no presente estudo (p = 0,051). Apesar de serem descritos na 

literatura como fortes preditores da gravidade do TCE (SAADE et al., 2014). Menos 

controverso é o efeito da hemoglobina no doente com TCE (STEYERBERG et al., 

2008; YUAN et al., 2012), onde a hemoglobina baixa é preditora de pior prognóstico. 

No presente estudo, a hemoglobina não apresentou associação com mortalidade. 

Este é um resultado relativamente intrigante uma vez que a ausência de associação 
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não pode ser conferida a um número limitado de pacientes, como um estudo realizado 

em Cuba, que incluiu apenas 47 doentes e chegou a um resultado semelhante 

(“Predicting Mortality from Head Injury: Experience of Sancti Spíritus Province, Cuba,” 

2013). Entretanto, um estudo realizado na China com 234 pacientes demonstrou que 

Hb < 10mg/dL mensurado na sala de emergência não representava associação com 

mortalidade (YANG et al., 2011). O achado de não associação da hemoglobina sugere 

que o prognóstico de doentes com TCE deve ser melhor estudado nessa população, 

uma vez que um dos motivos argumentados para a realização de transfusão 

sanguínea é, justamente, manter os níveis de Hb maiores que 10 mg/dL. 

Há ainda muita controvérsia em relação ao papel do gênero na gravidade do 

TCE. Alguns estudos demonstram que o sexo feminino apresenta maior associação 

com mortalidade, outros que demonstram não haver associação e alguns, que a 

associação positiva com a mortalidade é com o sexo masculino (FARACE; ALVES, 

2000; LEITGEB et al., 2011). Na presente coorte, a associação entre o sexo e 

mortalidade precoce e hospitalar não apresentou resultado estatístico significativo. 

 

5.3 PREDITORES CLÍNICOS 

A ECGi, reatividade pupilar, hipoxemia e hipotensão foram preditores 

independentes de mortalidade. A hipóxia, hipotensão, reatividade pupilar e o escore 

motor de Glasgow são as variáveis do modelo IMPACT core e demonstraram boa 

acurácia na presente coorte. No modelo CRASH básico, as variáveis são idade e lesão 

extracraniana maior, mas a sua acurácia não foi avaliada neste trabalho. Em uma 

coorte prospectiva brasileira com 748 doentes que teve como desfecho primário a 

mortalidade hospitalar, o trauma torácico foi identificado como fator protetor 

independente (MARTINS et al., 2009a). Entretanto, assim como em estudos robustos 

como o CRASH e o IMPACT, a variável trauma torácico como um fator preditor 

protetor não foi identificada no presente estudo. 

 

5.4 PREDITORES TOMOGRÁFICOS 

Os achados tomográficos iniciais são de extrema importância no manejo do 

doente com TCE. A partir deste dado, serão tomadas medidas terapêuticas 
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emergenciais que podem ser vitais para o desfecho do paciente. Dependendo da 

conduta a ser tomada, esse achado tomográfico inicial pode não refletir mais o futuro 

prognóstico dos pacientes. Neste estudo, dois achados tomográficos foram preditores 

independentes de mortalidade: desvio de linha média e cisternas comprimidas e 

apagadas. 

O modelo tomográfico CRASH (CRASH TRIAL COLLABORATORS, 2008) 

coloca a presença de petéquias hemorrágicas, cisternas basais ou terceiro ventrículo 

apagados, hemorragia subaracnoide (HSA), desvio das estruturas da linha média e 

hematoma não-operado, como preditores. O modelo tomográfico IMPACT 

(STEYERBERG et al., 2008) inclui a classificação de Marshall, a HSAt e o hematoma 

epidural. Este último é considerado um fator protetor. No desenvolvimento do escore 

tomográfico de Rotterdam e de Helsinki, o hematoma epidural também foi identificado 

como fator protetor. Entretanto, não identificamos o HED como preditor no presente 

estudo. Este fato deve ser melhor estudado uma vez que o prognóstico do doente com 

hematoma epidural está altamente dependente da rapidez com que ele é retirado. 

Talvez, o potencial “benéfico” deste preditor possa ser suprimido em países onde o 

transporte para um centro de trauma é desafiador. Neste estudo, não fizemos 

avaliação do intervalo entre o traumatismo e a admissão hospitalar. Além disso, não 

identificamos a presença de hemoventrículo e a HSAt como importantes preditores. 

As razões para estes resultados díspares permanecem incertos. Entretanto, o 

hemoventrículo quando identificado rapidamente pode ser rapidamente manejado 

com a drenagem da hemorragia. A HSAt, considerada como uma das principais 

responsáveis pelo mal prognóstico em doentes com TCE, foi insignificante na análise 

univariada. Muitos estudos consideram HSAt e hemoventrículo como única variável. 

Talvez, esta associação seja a responsável pelo pior prognóstico destes doentes, uma 

vez que doentes com hemoventrículo estão mais suscetíveis à hidrocefalia. 

 

5.5 PREDITORES LABORATORIAIS 

Vários estudos demonstram que a coagulopatia no TCE é um problema 

frequente, variando de 8 a 86%, e está fortemente associada a aumento da 

mortalidade e da morbidade (LUSTENBERGER et al., 2010; MUKHOPADHYAY et al., 

2013; TALVING et al., 2009; WAFAISADE et al., 2010). Entretanto, os principais 
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estudos que derivaram os modelos prognósticos não consideram variáveis que podem 

refletir o estado de coagulabilidade dos doentes. Apenas o estudo IMPACT considera 

preditores laboratoriais no modelo e estes são: a hemoglobina e a glicemia. Na 

presente coorte, o número de plaquetas esteve associado com mortalidade em 14 

dias, assim como o INR. Raj et al. (RAJ et al., 2013b) demonstraram recentemente 

que a introdução de marcadores do INR aos modelos já publicados, determina um 

aumento significativo da acurácia para predição de mortalidade. Como há de se 

esperar, existe uma alta correlação entre o INR e o rTTPA. Portanto, supõe-se que a 

introdução de um desses fatores seja suficiente para aumentar a acurácia de um 

modelo preditivo. 

A avaliação de dados laboratoriais como marcadores de prognóstico é 

complexa, notadamente pela alta inter-relação entre eles (HELMY et al., 2010). Um 

estudo que se propôs a avaliar a interação entre diversas variáveis laboratoriais e o 

prognóstico em doentes com TCE, identificou quatro preditores laboratoriais 

independentes de mortalidade: a creatinina, a glicose, a osmolaridade e a albumina 

(NELSON et al., 2012). Na nossa coorte, a creatinina também apresentou alta 

associação com a mortalidade, sendo um preditor independente. Do ponto de vista 

fisiopatológico, provavelmente ela reflete o estado pré-mórbido do doente. De 

qualquer forma, este achado necessita de estudos adicionais para melhor 

investigação. 

 

5.6 MODELOS PROGNÓSTICOS 

A identificação de preditores inesperados na presente coorte ilustra a 

importância de se tentar desenvolver modelos prognósticos a partir de centros de 

trauma de países não desenvolvidos. As limitações de recursos e as condições 

adversas comumente enfrentadas em países não desenvolvidos tornam o manejo do 

doente vítima de trauma totalmente diferente e desafiador, em relação às condições 

enfrentadas nos Estados Unidos ou na Europa. Os cuidados de enfermagem e outras 

medidas auxiliares, fundamentais para o manejo desses doentes, são restritos. Em 

alguns hospitais, o critério de admissão em uma unidade de terapia intensiva, quando 

há vagas disponíveis, é a necessidade de tratamento cirúrgico. Em outros, os doentes 

graves podem ser admitidos ainda sem via aérea protegida (PETRONI et al., 2010). 
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Desta forma, os cuidados básicos podem não estar presentes de forma adequada 

nessa população. Levando-se em conta essas graves limitações, podem existir uma 

série de variáveis confundidoras, que podem estar inter-relacionadas, não 

mensuradas, e que podem responder por uma grande parcela do prognóstico. Desta 

forma, a validade externa de muitos estudos prognósticos pode ser imprecisa. Isso 

nos leva a refletir sobre a real relevância de modelos ou diretrizes de condutas 

elaborados em países desenvolvidos, para esta população. Portanto, estes estudos 

também precisam ser validados na população de países não desenvolvidos. 

Os modelos elaborados no presente estudo foram: o modelo clínico (ECGi e 

pupilas), o modelo clínico-tomográfico (cisternas apagadas e desvio de linha médio) e 

o modelo clínico-tomográfico-laboratorial (INR e plaquetas). Todos apresentaram bom 

poder discriminatório, boa calibração e foram validados internamente de acordo com 

o que é preconizado para a elaboração de modelos preditivos (MOONS et al., 2015). 

Esse achado ilustra o potencial preditor dos achados clínicos, e que os achados 

tomográficos devem ser avaliados em conjunto (RAHUL RAJ, 2014). 

A classificação tomográfica Marshall é mais utilizada atualmente, e 

praticamente faz parte da caracterização do doente com TCE. Sua fácil aplicabilidade 

a torna amigável, a tornou rapidamente aceita pela comunidade científica. Apesar de 

não ter sido desenvolvida para fins estritamente prognósticos, vários estudos ja 

evidenciaram este potencial (MATA-MBEMBA et al., 2014), como um estudo recente 

em que a escala de Marshall obteve um poder discriminatório de 0,85 (AUC). Em 

contrapartida, os escores de Rotterdam e Helsinki, escalas desenvolvidas a partir de 

modelos de regressão logística, foram preditoras independentes e apresentaram bom 

potencial discriminatório. Não houve diferença significativa entre essas duas escalas, 

porém, seus respectivos potenciais preditores foram significativamente superiores a 

Escala de Marshall. Em um estudo recente, para predição de mortalidade em seis 

meses, observou-se uma AUC = 0,74 para o escore de Helsinki, 0,70 para o escore 

de Rotterdam e 0,64 para a classificação de Marshall. Entretanto, enquanto os 

escores de Rotterdam e a classificação de Marshall já foram validados em outras 

populações (HUANG et al., 2012; LIESEMER et al., 2014; MATA-MBEMBA et al., 

2014), o laboratorial, a introdução de “reatividade pulpilar” e do rTTPA ao SAPS 3, 

levou a um elevado poder discriminatório (AUC = 0,82) para mortalidade precoce. Esta 

informação é particularmente útil em ambientes de terapia intensiva onde estes 

escores podem ser cautelosamente calculados e, eventualmente, informações 
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básicas de preditores clínicos podem estar ausentes. Portanto, as variáveis foram 

coletadas de modo a expressar a realidade do que ocorre na prática médica diária. 

 

5.7 LIMITAÇÕES DO ESTUDO E PERSPECTIVAS FUTURAS 

Algumas limitações podem ser apontadas neste estudo. Primeiramente, este 

estudo focou em pacientes com TCE e alterações tomográficas, independente do 

Glasgow, ao contrário da grande maioria dos estudos de modelagem prognóstica. 

Entretanto, acreditamos que pacientes com TCE leve e moderado com alterações 

tomográficas, devido o grande potencial de desenvolver lesão intracraniana que 

necessite de tratamento cirúrgico, devem ser incluídos em estudos de avaliação 

preditiva. Esta consideração está de acordo com estudos recentes que consideram a 

ECGl pós-ressucitação ou a ECGl de 24h mais importantes do que as mensurações 

das ECGl iniciais (MARMAROU et al., 2007; NELSON et al., 2012), principalmente 

devido aos importantes fatores confundidores como sedação e alcoolismo. Outra 

potencial limitação é o fato deste estudo ser unicêntrico. Entretanto, este fato pode ser 

vantajoso uma vez que a coleta das informações se torna mais homogênea. Neste 

estudo, não foram avaliados desfechos clínicos de longo prazo, o que pode 

subestimar a taxa de mortalidade pós-alta hospitalar. Entretanto, a ideia era 

estabelecer um modelo prognóstico robusto, para um desfecho clínico precoce, 

mensurável e fixo. 

Em países que não são desenvolvidos, a principal preocupação em relação aos 

doentes com TCE é reduzir a mortalidade, que ainda é muito elevada. No estudo 

argentino (PETRONI et al., 2010), a mortalidade hospitalar encontrada chegou a 

53,4%. Apesar do referido estudo ter excluído doentes com TCE leve e moderado, a 

mortalidade ainda é considerada muito alta. Em nosso estudo, a mortalidade em 

doentes com TCE leve e moderado também foi elevada. Esta, provavelmente, é a 

realidade em diversas populações de países subdesenvolvidos ou em 

subdesenvolvimento. Portanto, a elaboração de novos modelos ou, a validação de 

modelos prognósticos previamente publicados, é de extrema necessidade. Portanto, 

acreditamos que os modelos criados na presente tese possam ser utilizados, 

encorajando novos estudos para sua validação e permitindo a comparação com 

modelos utilizados em países desenvolvidos. 
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Enfim, a presente dissertação possibilitou a criação de um grande banco de 

dados, de alta qualidade, que possibilitará a validação externa de todos os escores 

tomográficos apresentados. Ademais, a coleta de informações de mortalidade e 

prognóstico em seis meses possibilitará a validação dos modelos IMPACT e CRASH 

para a população brasileira. 
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6 CONCLUSÃO 

Os principais preditores independentes de mortalidade em 14 dias e 

mortalidade hospitalar foram: ECGl, pupilas, cisternas comprimidas, desvio de linha 

média, hipoxemia, hipotensão, plaqueta, INR, glicemia e creatinina. 

Diferentemente de outros estudos descritos na literatura, variáveis como idade, 

sexo, hemoventrículo, apagamento de sulcos e giros, escore motor, fratura de crânio 

com afundamento craniano, valor de hemoglobina, lactato e rTTPA não se 

apresentaram como variáveis relevantes para desfecho de mortalidade em 14 dias no 

presente estudo. 

Há a necessidade de elaboração de outros estudos acerca da predição de 

mortalidade em TCE, especialmente avaliando os doentes em maior tempo, de modo 

a caracterizar o desfecho morbimortalidade por maior período. Também se faz 

necessário a elaboração de demais pesquisas avaliando resultados de diferentes 

centros, objetivando expandir os resultados obtidos e caracterizar as diferentes 

realidades da região amazônica. 
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APÊNDICE A - Classificação Tomográfica de Marshall 

Categoria Definição 

Lesão Difusa Grau I Ausência de lesão intracraniana visível na tomografia 

 

Lesão Difusa Grau II Cisternas presentes 

Desvio de linha média de 0 a 5 mm ou lesão densa ou ambos 

Ausência de lesão de densidade alta ou mista >25ml 

Inclui fragmentos ósseos e corpos estranhos 

 

Lesão Difusa Grau III Cisternas comprimidas ou ausentes 

Desvio da linha média de 0 a 5 mm 

Ausência de lesão de densidade alta ou mista >25ml 

 

Lesão Difusa Grau IV Desvio da linha média >5mm 

Ausência de lesão de densidade alta ou mista >25ml 

 

Lesão Expansiva Evacuada Qualquer lesão cirurgicamente evacuada 

 

Lesão Expansiva não evacuada Lesão >25ml densidade mista ou alta, não evacuada 
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APÊNDICE B - Escore da Classificação Tomográfica de Rotterdam 

Variável Escore 

Cisternas basais  

Normal 0 

Comprimida 1 

Ausente 2 

Linha Média  

Sem desvio ou ≤5mm 0 

Desvio ≥5mm 1 

Lesão de Massa Epidural  

Presente 0 

Ausente 1 

Sangramento intraventricular ou hemorragia subaracnóide 
traumática 

 

Presente 0 

Ausente 1 

Somar ao escore* +1 

*Ao escore final, deve-se somar 1 ponto para que a escala varie de 1 a 6. 

Tabela reproduzida de Maas et al, Neurosurgery 2005 57(6): 1173-82. 
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APÊNDICE C - Escore da Classificação Tomográfica de Helsinki 

Variável Escore 

Lesão com efeito expansivo ≥ 25cm3 2 

Hematoma subdural 2 

Hematoma epidural -3 

Hematoma intracerebral 2 

Hemorragia intraventricular 3 

Cisternas Supraselares  

Normal 0 

Comprimida 1 

Ausente 5 

Soma dos escores -3 - 14 
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APÊNDICE D -  Escala de Coma de Glasgow 

Indicador Resposta Escore 

Abertura Ocular Abertura espontânea 4 

 Abertura com estímulos 
verbais 

3 

 Abertura com estímulos 
dolorosos 

2 

 Resposta ausente 1 

 

Resposta Verbal Orientado 5 

 Confuso 4 

 Palavras inapropriadas 3 

 Sons ininteligíveis 2 

 Resposta ausente 1 

 

Resposta Motora Obedece a comandos verbais 6 

 Localiza estímulos 5 

 Retirada inespecífica 4 

 Padrão flexor 3 

 Padrão extensor 2 

 Resposta ausente 1 

Tabela reproduzida de Teasdale et al, Lancet Neurol, 2014; 13:844-54 
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APÊNDICE E - Ficha de atendimento 
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1.1 ANEXO - PARECER DO COMITÊ DE ÉTICA EM PESQUISA 
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