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RESUMO

Introducdo: O traumatismo cranio-encefalico (TCE) é a principal causa de
morbimortalidade na populacdo jovem. As lesdes secundarias relacionadas ao TCE sdo
extremamente lesivas para as células do sistema nervoso central. A resposta inflamatoria em
individuos que sofreram TCE é rapida e disseminada e sua associacdo com a gravidade do
TCE é um ponto a ser esclarecido.

Objetivo: Investigar a associacdo dos niveis plasmaticos de marcadores inflamatérios e a
gravidade do TCE.

Meétodos: Analisaram-se 0s niveis plasmaticos de IL-10 e TNF coletados nas primeiras 12h
apos o trauma craniano de 10 pacientes vitimas de TCE grave, 4 pacientes com TCE
moderado e 6 pacientes com TCE leve.

Resultados: N&o houve diferenca estatisticamente significativa entre os niveis de 1L-10 (p =
0.16) nos 3 grupos estudados. Houve uma tendéncia para a ocorréncia de diferenca nos niveis
de TNF nos 3 grupos estudados (p = 0.07), sendo que a analise pds-hoc evidenciou uma
tendéncia nao significativa para niveis mais elevados de TNF nos pacientes com TCE grave
quando comparados ao grupo de TCE leve (p = 0.18) e TCE moderado (p = 0.17).

Conclusao: O estudo ndo permitiu estabelecer a existéncia ou ndo de associagdo entre 0s
niveis séricos de IL-10 e TNF e a gravidade do TCE. Estudos posteriores com um aumento

no tamanho das amostras sdonecessarios para estabelecer a conclusao sobre esta questao.
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ABSTRACT

Introduction: Traumatic brain injury (TBI) is the leading cause of morbimortality among
young people. Secondary lesions related to TBI are extremely harmful to the Central Nervous
System cells. The inflamatory response among patients with TBI is quick and overspread and
its association with TBI severity remains to be investigated.

Objectives: To investigate the association between plasma level of cytokines makers and
the severity of TBI.

Methods: We analyzed the association between the severity of TBI and plasma levels of IL-
10 and TNF measured in the first 12 hours after event in 10 patients with severe, 4 patients
with moderate and 6 patients with minor TBI.

Results: There was no significant statistical difference in the plasma level of IL-10 (p = 0.16)
among the studied group. There was a non-significant trend for difference in the TNF among
the 3 groups (p = 0.07). Post-hoc analysis showed a non-significant trend for higher levels of
plasmatic TNF in patients with severe TBI when compared with patients with mild (p = 0.18)
and moderate TBI (p = 0.17).

Conclusions: The association between TBI severity and the plasmatic levels of the studied
citokine markers remains unknown. Further research using a larger sample is necessary to

clarify this question.
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1- INTRODUCAO

O traumatismo cranio-encefélico (TCE) é a principal causa de morbimortalidade na
populagdo jovem.? Constitui um dos principais problemas socioecondmicos na sociedade
atual em funcdo do elevado indice de mortalidade, hospitalizacBes prolongadas e graves
sequielas. Houve avancos importantes na compreenséo dos mecanismos envolvidos no TCE
bem como na sua fisiopatologia, o que contribuiu para a melhora do progndstico dos pacientes

neurotraumatizados.®
1.1- Definicdo/Conceito:

O TCE pode ser definido como uma alteracdo na funcdo cerebral manifestada como
confusdo, alteracdo no nivel de consciéncia, convulsdo, coma ou déficit neuroldgico sensitivo
ou motor resultante da aplicacdo de uma forca, penetrante ou ndo sobre a cabeca.’ Os
pacientes com TCE representam um grupo heterogéneo, com diferentes tipos de lesdes
cerebrais — focais ou difusas — de acordo com a morfologia e os achados de Tomografia
Computadorizada (TC). Lesdes focais incluem as contusdes cerebrais, hematomas
intracranianos (epidural, subdural e intraparenquimatoso) e alteracfes cerebrais secundarias
ao aumento de pressdo intracraniana e a alteracdes no parénquima encefalico. As lesdes
difusas incluem alteragdes vasculares e axonais difusas, lesdes cerebrais hipdxicas e swelling
cerebral. Diferentemente das lesbes difusas, as lesdes focais podem, em alguns casos, ser

evacuadas cirurgicamente. *
1.2- Classificagao:

A classificagdo de lesbes cerebrais utilizada é a proposta pelo Traumatic Coma Data
Bank (TCDB) que diferencia o TCE em quatro tipos de lesdes difusas e dois tipos de lesdes
focais de acordo com achados neuroradiologicos da TC (escala de Marshall, Figura 1). Outra
forma de classificar as lesdes do TCE é em lesdes primarias e secundarias. A primeira ocorre
no momento do trauma e decorre da aceleracdo/desaceleracdo e de movimentos do encéfalo

no interior da calota craniana. * A segunda sdo manifestaces clinicas mais tardias decorrentes
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de eventos sisttmicos ou da resposta tissular ao dano primério e sdo potencialmente

evitaveis.m * O processo de isquemia cerebral é uma lesdo secundéria que desencadeia uma

cascata de fatores biogquimicos de grande importancia na fisiopatologias do TCE.*

] } L. Difusa | L. Difusa | L. Difusa | L. Difusa | Massa | Massa
Tipo de lesdo tipo I tipo I tipoIIl | tipoIV |Evacuavel| néo
Evacuavel
Pequenas | Swelling | Swelling | Qualquer | TLesio
Caracteristicas TIC l.esﬁes: . hﬂatEl’_‘Hl unilateral | lesiio  |=25ml nio
radiologicas normal | (Linha média (4uséneia de| (Linhamédia| evacuavel| pvacuavell
centrada e | cisternas desviada
cistetnias de base) =Dtntr)
visiveis)
TC exemplo
com cada tipo
de lesiio

Figura 1 - Classificagdo de Marshall.
FONTE: Marshall LF et al. A new classification of head injury based on computerized tomography.
J Neurosur. 1991; 75: 14-20.

A classificacdo do nivel de consciéncia mais aceita na préatica clinica é a Escala de
Coma de Glasgow (ECG) (Figura 2). A ECG avalia trés parametros independentes: a resposta
verbal, a resposta motora e a abertura ocular.*> A ECG permite classificar a gravidade do
TCE numa escala de pontuacdo que varia de 3 a 15 pontos. Considera-se TCE leve pacientes
com pontuacdo de 13 a 15, moderado de 9 a 12 e grave de 3 a 8.2 Apesar de ser instrumento
valioso na avaliacdo do estado neuroldgico, pode haver subestimacdo da pontuacdo em

situacdes onde ha impedimento na avaliacdo de um ou mais indicadores.”
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Figura 2 - Escala de Coma de Glasgow

FONTE: Jennett B et al. Disability after severe head injury: observations on the use of the Glasgow Coma
Scale. J Neurol Neurosurg Psychiatr. 1981; 44:285.

1.3- Incidéncia:

A incidéncia de TCE nos paises desenvolvidos é de 200 casos/100000 habitantes/ano,
com pico de incidéncia na primeira infancia, adolescentes e adultos jovens e idosos.? A alta
incidéncia na populacdo jovem resulta em prejuizos econémicos e sociais em funcdo de
acometer a faixa etaria produtiva da populacdo.” Os homens sdo mais acometidos pelo TCE
do que as mulheres.?® Dados nacionais corroboram essas estatisticas e revelam o predominio
de adultos jovens e pacientes do sexo masculino nas vitimas de TCE."**

As causas do TCE diferem conforme a faixa etaria: acidentes automobilisticos e
violéncia predominam nos adolescentes e adultos jovens, enquanto as quedas tém maior
incidéncia nos idosos e nas criancas.'' De forma geral, os TCEs resultantes de assaltos e
acidentes automobilisticos representam o0s casos mais severos do que todas as demais
etiologias juntas.? Estima-se que o TCE corresponda de um terco a metade das mortes por

trauma.’? Maegel et al.®, em um estudo prospectivo de 10 anos realizado na regido de Coldnia
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na Alemanha, encontraram uma taxa de mortalidade por TCE de 45,8%: 28% representaram
mortes em ambiente preé-hospitalar e 17,8% mortes no hospital. Cerca de metade das mortes
por TCE ocorrem na cena do acidente, durante o transporte ou no atendimento pré-hospitalar.?
Assim, medidas educativas e de prevencdo tém impacto positivo na incidéncia e na gravidade
do TCE.”

No Brasil hd poucos estudos epidemiologicos sobre o TCE devido a obstaculos
metodoldgicos.®® Em um estudo de 1991 foi estimada a incidéncia de TCE em Brasilia de
341/100000 habitantes.® Outro estudo analisando dados do municipio de S&o Paulo estimou
uma taxa de mortalidade por TCE entre 26 e 39/100000 habitantes. ** Estudo prospectivo de
596 casos de TCE grave admitidos na Unidade de Terapia Intensiva (UTI) do Hospital
Governador Celso Ramos (HGCR) constatou que 77,8% dos casos envolveram acidentes de
transito (acidentes automobilisticos, moto e atropelamento).” O impacto desses nimeros na
sociedade pode ser evidenciado no Global Burden of Disease Study, que listou as principais
causas de disability-adjusted life year (DALY). O DALY é um indicador que considera os anos
perdidos devido a morte prematura e os anos de vida perdidos decorrentes de incapacidade.
Nesse estudo, os acidentes automobilisticos encontram-se entre as 10 maiores causas de
DALYs no mundo em 1990.*

1.4- Modelos progndsticos:

Modelos progndsticos sdo modelos estatisticos que combinam dois ou mais dados do
paciente a fim de prever o desfecho clinico. Os médicos baseiam suas decisdes terapéuticas no
progndstico do paciente, dispensando maiores recursos naqueles com melhor prognostico. Ha
diversos modelos prognosticos para o TCE, porém poucos sdo amplamente aceitos e
utilizados na prética clinica. Outra limitacdo é o fato de que a maioria desses modelos foi feita
em paises desenvolvidos, ndo abrangendo a populacdo dos paises subdesenvolvidos onde
grande parte dos traumas ocorrem.™ Estudo recente mostrou que a idade, escala de coma de
Glasgow, resposta pupilar, caracteristicas da tomografia computadorizada (TC) sdo as
principais variaveis progndsticas independentes para mensurar as sequelas apés seis meses da
injaria.*®

O Ndcleo de Pesquisas em Neurologia experimental e Clinica da UFSC (NUPNEC-
UFSC) realizou um estudo prospectivo sobre a mortalidade de pacientes com TCE grave
atendidos na UTI do HGCR ao longo de 10 anos, usando analise de regressdo logistica

multivariada. Foram incluidos 748 pacientes consecutivos admitidos na UTI do HGCR entre
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janeiro de 1994 e dezembro de 2003. O estudo demonstrou que idade avangada, achados
tomogréficos, ECG, exame das pupilas e a presenga de trauma toracico na admissao estiveram

independentemente associados com a mortalidade dos TCEs graves.'?
1.5- Resposta inflamatdria e TCE:

As lesbes secundarias relacionadas ao TCE, representadas pelas cascatas de reacfes
bioquimicas complexas e alteracGes fisiopatologicas sdo extremamente lesivas para as células
do sistema nervoso central (SNC) e tém papel importante na fisiopatologia do TCE (Figura
3).!

A inflamacdo consiste de respostas vasculares, migracdo e ativacdo de leucdcitos e
reacOes sistémicas. As reacbes inflamatorias sdo desencadeadas por varios estimulos, dentre
eles o trauma.'” As citocinas, mediadores quimicos da inflamacéo, sdo proteinas de baixo
peso molecular, secretadas no espaco extracelular ou expressas na superficie das células.*’*®
Sé&o produzidas por varios tipos de células, principalmente linfocitos e macréfagos ativados.'’
Na presenca de lesbes no SNC, diversas citocinas podem ser expressas por células residentes
do SNC, como as micréglias.*® Atuam como moléculas sinalizadoras, modulando a funcéo de
outros tipos celulares.*"*

A composicdo e a regulacdo da resposta inflamatoria dependem da migragdo
controlada de populaces leucocitarias. As células T CD4", também denominadas T-helper
(Th), podem ser subdivididas em dois subgrupos dependendo do padrdo de citocinas
produzidas: Thl e Th2. Células Th1l secretam citocinas pré-inflamatdrias, dentre as quais
INF-y, IL-2, TNF. As células Th2 produzem citocinas estimuladoras de células B e anti-
inflamatdrias, dentre as quais IL-4, IL-5, 1L-13.20%

No cérebro, as citocinas normalmente sdo encontradas em baixas quantidades e o seu
aumento esta associado com desordens que envolvem quebra da barreira hemato-encefélica.
A super expressdo de citocinas no cérebro é um dos fatores que contribui na patogénese da
neurotoxicidade e em desordens degenerativas. O aumento no processo inflamatorio
sistémico, incluindo o extravasamento de leucdcitos ativados e citocinas, pode contribuir para
0 aumento da ocorréncia de danos no SNC, ja que a circulacdo periférica de citocinas e outros
fatores neurotdxicos pode aumentar o dano em outros 6rgéos além do cérebro.??%24

Apds o TCE, ocorre rompimento da barreira hemato-encefalica, resultando na ativacao
das células microgliais intrinsecas, recrutamento do sistema fagocitario mononuclear

(mondcito) para o sitio da lesdo e reacéo astroglial.®® A resposta inflamatéria em individuos
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que sofreram TCE é répida e disseminada e o mecanismo pelo qual as citocinas induzem
neurotoxicidade ou neuroprotecdo necessita ser determinado. O grau de envolvimento da
ativacdo microglial, astrocitaria e da resposta inflamatoria apés TCE promove efeitos
neuroprotetores bem como neurotdxicos e o equilibrio entre a resposta Th1/Th2 é o principal
mecanismo de manutencdo das funcdes cerebrais.?®*"?® Possivelmente o tempo de inducdo
dessa resposta (pré ou anti-inflamatoria) estd envolvido com a progressdo dos danos
ocasionados pelo trauma.?*%*°

A identificacdo desses marcadores bioquimicos em associacdo com variaveis clinicas,
laboratoriais, radiolégicas e neurocirirgicas sd8o um importante desafio cientifico na

identificacdo de marcadores prognésticos e de possiveis alvos terapéuticos no TCE.?
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Figura 3 - Sequéncia de eventos do traumatismo cranio-encefalico

Fonte: Jain KK. Neuroprotection in traumatic brain injury. Drug Discov Today. 2008; 13:1083.



2- OBJETIVO

Investigar a associacdo dos niveis plasmaticos de Interleucina 10 e Fator de Necrose

Tumoral e a gravidade do TCE.



3- METODOS

3.1- Tipo do estudo:

Estudo transversal.

3.2- Local:

O estudo foi realizado no Hospital Governador Celso Ramos , em Floriandpolis, onde
amostras de sangue de pacientes atendidos na emergéncia e posteriormente admitidos na
Unidade de Terapia Intensiva local. O HGCR ¢€ o hospital referéncia para TCE e abrange uma
area de cerca de um milhdo de habitantes da regido metropolitana da cidade de Floriandpolis.
A equipe neurocirurgica e grande parte dos médicos intensivistas sdo essencialmente os

mesmos ao longo do estudo.

3.3-Amostra:

3.3.1- Critérios de inclusao:

Foram utilizadas amostras de sangue de um banco de sangue de pacientes que
participam do projeto “Neurotrauma: Bases fisiopatologicas, prognodstico e tratamento”,
executado pala equipe do NUPNEC, coordenado pelo Prof. Roger Walz, financiado pela
FAPESC. O critério das amostras foi aleatdrio, sendo selecionados seis pacientes com TCE
leve (ECG entre 13-15), quatro com moderado (ECG entre 9-13) e 10 com severo (escala de
Glasgow < 8) admitidos no HGCR no periodo de abril de 2006 a setembro de 2008. O numero
escolhido de casos foi determinado exclusivamente pela disponibilidade dos kits de citometria
de fluxo no momento da execucdo deste projeto piloto. A média de tempo entre a ocorréncia

do trauma e a realizagdo da coleta das amostras foi de 10,3 (+/- 8,9) horas.

3.3.2- Critérios de exclusao:

Foram excluidos pacientes com exame neuroldgico compativel com morte encefélica
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nas primeiras 24 horas de admisséo na UTI.

3.4- Dosagens Imunologicas:

Apos a autorizagdo do paciente ou familiar responsavel em participar do estudo, foram
coletadas amostras de sangue através de s-monovette com EDTA e sem EDTA nas primeiras
24 horas ap06s o trauma. O material foi centrifugado e o soro armazenado em freezer a -70°C.

Variaveis clinicas, laboratoriais, radiologicas e neurocirirgicas foram coletadas,
obedecendo ao protocolo pré-determinado (Anexo 1) NUPNEC.

As dosagens de interleucina 10 (IL-10) e fator de necrose tumoral (TNF) foram
realizados através de citometria de fluxo utilizando kits especificos, utilizando uma nova
tecnologia (CBA) gue consta na detec¢do de citocinas via a utilizacdo de beads fluorescentes.
Brevemente, anticorpos monoclonais contra IL-10 e TNF s&o incubados overnight a 4°C em
placas de 96 pocos de alta afinidade. Apds blogueio séo adicionados os sobrenadantes, a placa
permanece incubada a 4°C durante a noite, sendo posteriormente lavada com PBS-tween e 0s
anticorpos anti-citocinas biotionilados adicionados. Apés 1 h a 37°C a placa € lavada, o
complexo avidina-biotina-peroxidase adicionado, a reacdo revelada com ABTS e a leitura
realizada a 405 nm.

3.5- Instrumento:

Os experimentos bioquimicos foram realizados no Laboratério de Imunologia e
Doencas Infecciosas do Centro de Ciéncias Bioldgicas da UFSC. Este laboratério conta com

todos o0s equipamentos necessarios para a realizacdo dos experimentos de neuroquimica.

3.6- Analise estatistica:

Inicialmente foram avaliadas as caracteristicas clinicas e demograficas dos pacientes.
Nesta fase as variaveis avaliadas foram: idade, sexo e ECG. Em seguida, foi realizada a
comparagao entre os niveis séricos de IL-10 e TNF nos 3 grupos estudados utilizando-se
ANOVA seguida do teste de Bonferroni (pds-hoc) caso indicado. Niveis de significancia
abaixo de 0,05 foram considerados estatisticamente significativos. Para realizagdo da analise
estatistica foi utilizado o programa SPSS 12.0 (Chicago, USA).
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3.7 Aspectos éticos:

Este estudo possui aprovacdo do Comité de Etica em Pesquisas em Seres Humanos da
Universidade Federal de Santa Catarina sob o nUmero 163/2005. Foi obtido termo de
consentimento do paciente ou familiar responsavel para a coleta das amostras de sangue
(Anexo II).
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4- RESULTADOS

A tabela 1 apresenta as caracteristicas clinicas e demogréaficas dos pacientes estudados.
Houve uma predominancia de pacientes do sexo masculino nos trés grupos. N&o houve
diferenca estatisticamente significativa na média de idade dos trés grupos estudados (p = 0,24,
ANOVA). Como era de se esperar, houve uma diferenca estatisticamente significativa na
média de pontuacdo da ECG nos trés grupos estudados (p < 0,001, ANOVA). A media de
tempo entre a ocorréncia do trauma e a realizagdo da coleta das amostras foi de 10,3 (£ 8,9)
horas. Ndo houve diferenga estatisticamente significativa entre a média de tempo entre a

ocorréncia do TCE e a coleta das amostras nos trés grupos estudados (ANOVA > 0,06).

Tabela 1 - Sumario de variaveis clinicas e demogréaficas dos 3 grupos estudados.

Variavel Leve (n =06) Moderado (n = 04) Severo (n = 10)
Sexo
Masculino (n) 4 3 8
Feminino (n) 2 1 2
Idade, média £ DP* 30,6 (9,45) 21,25 (10,7) 28,8 (8,81)
ECG, média £ DP* 14,3 (0,81) 10,75 (1,71) 05,9 (2,3)

*DP= Desvio Padréo

O grafico 1 mostra a média e desvio padrdo dos niveis de IL-10 e TNF dos pacientes
com TCE leve, moderado e severo. N&o houve diferenga estatisticamente significativa entre
os niveis de IL-10 (p = 0,16, ANOVA). Houve uma tendéncia para a ocorréncia de diferenca
nos niveis de TNF nos trés grupos estudados (p = 0,07, ANOVA). Uma analise pds-hoc
(Teste de Bonferroni) evidenciou uma tendéncia ndo significativa para niveis mais elevados
de TNF nos pacientes com TCE grave quando comparados ao grupo de TCE leve (p =0,18) e
TCE moderado (p =0,17).
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Gréfico 1 - Média e desvio padrdo dos niveis de IL-10 e TNF dos 3 grupos estudados.
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5- DISCUSSAO

Nosso estudo piloto evidenciou que a metodologia de ELISA utilizada para detec¢édo
dos niveis plasmaticos séricos de IL-10 e TNF € viavel nas condi¢des laboratoriais do nosso
grupo de pesquisa.

Em relacdo as caracteristicas clinicas e demogréaficas, a predominancia de pacientes
adultos jovens do sexo masculino nos trés grupos de pacientes estudados é corroborada pela
literatura. Quanto ao sexo, homens apresentam um risco maior de TCE quando comparado as
mulheres, resultado da violéncia interpessoal e acidentes automobilisticos durante a
adolescéncia e a fase adulta. Durante esses “anos de testosterona”, a taxa de TCE no sexo
masculino em relacdo ao feminino pode exceder a proporcdo de 4:1.2*3'° Em funcéo de
acometer a populacdo economicamente ativa, 0 TCE resulta em prejuizos econdmicos e
sociais significativos.’

A IL-10, produzida pelos mondcitos, possui atividade anti-inflamatoria e depressora
da imunidade celular.®* TNF é uma citocina com atividade pré-inflamatéria que atua na
regulago da sintese de 1L-10.%* Estudos sugerem que em condices patolégicas, o TNF induz
a sintese de 1L-10 pelos monécitos.**3

Determinar a associagdo entre os niveis de citocinas inflamatérias e o TCE é uma
etapa importante para identificar possiveis alvos terapéuticos para drogas. Atualmente, com
excecdo de medidas suportivas, ndo ha drogas aprovadas para o tratamento do TCE.*

Prognédstico desfavoravel em pacientes com TCE sdo causados em parte pela
ocorréncia de complicacGes infecciosas. Mecanismos neuro-enddcrinos estdo envolvidos na
imunodepressdo ap6s o TCE. As catecolaminas, aumentadas em situacdes de estresse,
induzem a liberacdo de IL-10 pelos mondcitos, assim, a ativacdo simpética pode ser um
importante mecanismo para a imunodepressdo induzida pelo TCE. Alvos terapéuticos através
da inibicdo da hiperestimulacdo simpatica e tendo como alvo a IL-10 podem ser
considerados.™

A reatividade astroglial pode ser atenuada pela IL-10 via reducdo da producgéo de
citocinas pelos macrofagos/mondcitos . A manipulacdo da extensdo da astrogliose pode ser
uma possibilidade de controlar o papel neurotréfico ou inibitdrio dos astrdcitos no processo de

recuperacdo neuroldgica apés o TCE.®
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Em um estudo envolvendo pacientes submetidos a neurocirurgia eletiva, foi detectado
aumento pds-operatério no nivel plasmatico da IL-10 e IL-1RA e ndo houve alteracGes
significativas nos niveis séricos de TNF e IL-6 no pds-operatério.™

Os resultados ndo permitiram estabelecer uma associacdo entre 0s niveis séricos das
interleucinas estudadas e a gravidade do TCE. Este resultado pode ser um erro do tipo I, no
qual uma diferenca real ndo é observada por um problema metodoldgico, como, por exemplo,
um numero baixo de pacientes compondo a amostra estudada. Para esclarecer esta questdo,
nosso grupo de pesquisa ird aumentar o tamanho da amostra nos proximos 12 meses de
trabalho. Outro ponto importante que poderia estar influenciando nossos resultados é o
momento da coleta das amostras em relacéo a ocorréncia do trauma. Coletas mais precoces ou
mais tardias, poderiam estar associadas a respostas mais evidentes do sistema imunolégico.
Para esclarecer esta questdo, nosso grupo estd investigando os niveis de 1L-10 e TNF em

diferentes tempos apds o TCE.
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6- CONCLUSAO

O estudo ndo permitiu estabelecer a existéncia ou ndo de associacdo entre os niveis
séricos de IL-10 e TNF e a gravidade do TCE.

Estudos mais abrangentes estdo em andamento para permitir a obtencdo de resultados
mais conclusivos sobre a participagdo das citocinas IL-10 e TNF na fisiopatologia e
prognostico de pacientes com TCE.
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NORMAS ADOTADAS

Este trabalho foi realizado seguindo a normatizacéo para trabalhos de conclusdo do
Curso de Graduacdo em Medicina, resolucdo n°. 001/2005, aprovada em reunido do
Colegiado do Curso de Graduagdo em Medicina da Universidade Federal de Santa Catarina,
em 27 de novembro de 2005.



ANEXO |

Protocolo de coleta - TCE

ADMISSAO ( Primeira Coleta)
Data:

Data do Trauma:

Causa do Trauma:

Data da Coleta:

Data da Admisséo UTI.:

Neurocirurgia:

PA: Pulso:
Se Ventilagdo Mecénica: ( )FR
Gasometria Arterial: pH:
PCO2:
PO2:
Glicemia: Sodio:
Hemograma: Ht
Hb
leucdcitos
segmentos
Uréia
Pupilas ( )isocéricas ( )midticas

Escala Glasgow: () aberturaocular (

NUPNEC-UFSC

Hora do Trauma:
Atendimento Pré-Hospitalar

Hora da Coleta

Hora da Admisséo UTI:

Tempo de Neurocirurgia
Freq. Resp.:
( )Fio2 ( )PEEP
O2CN(litro/min):
HCO3:
Sat O2

Potassio

Plaquetas

Creatinina

() anisocoricas ( )midriaticas

) comandos () resposta motora



SEGUNDA COLETA(24 HORAS APOS ADMISSAO)

Data da Coleta: Hora da Coleta
PA: Pulso: Freq. Resp.:
Se Ventilacdo Mecanica: ( )FR ( )Fio2 ( )PEEP
Gasometria Arterial: pH: O2CN(litro/min):
PCO2: HCO3:
PO2: SatO2:
Glicemia: Saodio: Potéassio:
Hemograma: Ht Plaquetas:
Hb
leucdcitos
segmentos
Uréia: Creatinina:

Pupilas: ( )isocoricas ( )mioticas ( )anisocéricas ( )midriaticas
Escala Glasgow: () aberturaocular ( )comandos ( ) resposta motora

TERCEIRA COLETA (72 HORAS APOS ADMISSAO)

Data da Coleta: Hora da Coleta
PA: Pulso: Freq. Resp.:
Se Ventilagdo Mecénica: ( )FR ( )Fio2 ( )PEEP
Gasometria Arterial: pH: O2CN(litro/min):
PCO2: HCO3
PO2: Sat O2:
Glicemia: Sédio: Potassio:
Hemograma: Ht Plaquetas
Hb
leucécitos
segmentos
Uréia; Creatinina:

Pupilas: ( )isocoricas ( )mioticas ( )anisocéricas ( )midriaticas

Escala Glasgow: () aberturaocular ( )comandos ( ) resposta motora



INFORMACOES GERAIS

Nome: Idade: Sexo: Registro:
Endereco: Bairro: Cidade:
CEP: Telefone:

Trauma Associado: ( )sim ( ) ndo ( )torax ( )abdome ( )col. cervical
( )col. téraco lombar ( )membros ( )face
Tomografia na Admissao(Marshall): H.S.A.( )sim ( )ndo

Tipo de massa: () hematoma extra-dural ( )hematoma subdural ( )hematoma
infra-parenquimatoso

Recebeu reposigdo de volume naadmissdo ( )sim () ndo  retirada:

Transfundido: ( )sim ( )ndo Data

Monitorizacdo PIC : ( )sim ( )nédo Data inicio Data Retirada
Ventilagdo Mecénica: : ( )sim ( )néo Data inicio Data Retirada
Traqueostomia: ( )sim ( )ndo Data

Coma Induzido : ( )sim ( )ndo Data inicio Data Retirada
Infeccdo Respiratéria:  ( )sim ( )ndo Insuficiéncia Renal: ( )sim ( )ndo
Sépsi: ( )sim ( )ndo Infeccdo Urinaria: ( )sim ( )ndo

SAARA.( )sim ( )ndo P.C.R.:( )sim ( )ndo Data: Hora:
Sangue Bulbo-jugular: ( )sim ( )ndo Data:

Droga Vasoativa: ( )sim ( )ndo Data inicio Data Retirada

Obito: ( )sim ( )ndo
Data de alta da UTI: Data de alta do Hospital:

Escala de Outcome de Glasgow:



NOME: REGISTRO:

MONITORIZACAO DA PIC:

DATA HORARIO | HORARIO | HORARIO | HORARIO | HORARIO | HORARIO
Laudo da TC:

Relatdrio da neurocirurgia:




ANEXO Il

Termo de consentimento pos- informacéao (para familiar)

Estudo - Analise da relacdo entre estresse oxidativo e mortalidade em pacientes com

traumatismo créanio encefalico grave

Esta sendo realizado no Servico de Medicina Intensiva do Hospital Governador Celso
Ramos um estudo para verificar fatores que influenciam na mortalidade de pacientes com
traumatismo craniano. Entre estes fatores estdo os radicais livres. Estas substancias sdo
produzidas normalmente em pequenas quantidades no corpo, ajudando em diversas funces.
Em certas situaces os radicais livres aumentam muito podendo prejudicar o organismo. O
objetivo deste trabalho é determinar se os radicais livres sdo produzidos em maior quantidade
em pacientes que sofreram traumatismo, para, no futuro, poder melhorar o tratamento destes
pacientes.

Pra participar do estudo serd necessario coletar, além dos exames normais
determinados pelo seu médico, 5 ml de sangue a mais do que é coletado para exames de
rotina, em trés dias diferentes. A retirada deste sangue sera feita com os exames de rotina, ndo
sendo necessario puncao venosa adicional.

Mesmo que o senhor decida ndo autorizar a participagdo no estudo, ndo havera
nenhum prejuizo no atendimento de seu familiar no hospital.

Declaro ter lido as informagfes sobre o estudo acima. Concordo em autorizar a

participacdo de meu familiar no estudo e a

coleta de sangue para medir os radicais livres.
Estou de acordo que os resultados do estudo sejam publicados de forma an6nima
numa revista cientifica.

Floriandpolis,__de  de 200 _

Familiar responsavel




FICHA DE AVALIACAO

A avaliacdo dos trabalhos de conclusdo do Curso de Gradua¢do em Medicina obedecera o0s
seguintes critérios:

1°. Anélise quanto a forma;

2°. Quanto ao conteldo;

3°. Apresentacéo oral;

4°, Material didatico utilizado na apresentacéo;

5°. Tempo de apresentacéo:

15 minutos para o aluno;

05 minutos para cada membro da Banca;

05 minutos para réplica

DEPARTAMENTO DE:
ALUNO:
PROFESSOR:

NOTA
L FORMA ..ottt
2. CONTEUDO .....oovoeiieieeeeeees ettt san s st naasanes
3. APRESENTAGAO ORAL ....ovviieeeeeeeeeeseseeseee st
4. MATERIAL DIDATICO UTILIZADO ....coooeieieeeeeeeeeeeeeeseesve e,

MEDIA: ( )

Assinatura;




