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RESUMO 

Introdução: De acordo com o estudo The Global Burden of Disease, 2018, acidentes 
de trânsito são a oitava causa de morte em todo mundo. A cada dez pessoas uma é 
vítima de trauma, e em jovens com menos de 35 anos, em especial do sexo masculino, 
o trauma é a primeira causa de morte e de incapacidade. Identificar preditores de 
mortalidade acurados, o mais próximo possível da chegada do paciente ao 
departamento de emergência, pode se revelar de grande auxílio no tratamento desses 
pacientes e na definição do prognóstico. Objetivos: Identificar preditores precoces 
independentes de mortalidade em pacientes vítimas de trauma. Métodos: Estudo de 
coorte retrospectivo de pacientes traumatizados admitidos em hospital de referência 
em trauma, internados entre 2015 e 2017. As variáveis cujo nível de significância foi 
menor que 5% (p<0,05), após a análise de regressão logística múltipla, foram 
consideradas para o modelo final. O desempenho do modelo foi determinado pela 
área sob a curva ROC representada pelo C-Statistic, definindo a capacidade de 
discriminar aqueles pacientes cujo desfecho foi o óbito. O modelo foi aplicado na 
coorte de formação e posteriormente aplicado em uma coorte de validação composta 
por pacientes internados no mesmo hospital, entre janeiro e dezembro de 2018. 
Resultados: Foram incluídos 2.276 pacientes. Identificamos como preditores 
precoces independentes de mortalidade a idade (OR 1,06, 95% IC:1,04–1,08), a 
Escala de Coma de Glasgow (OR 0,85, IC 95% 0,79–0,91), o lactato (OR 1,32, IC 
95% 1,18–1,48), a Razão Normalizada Internacional (RNI)(OR 1,68 IC 95% 1,07–
2,64) , o fibrinogênio (OR 0,99 IC 95% 0,98–0,99) e a PaO2 (OR 1,005 IC 95% 1,001-
1,009). Conclusão: Idade mais elevada, valores mais baixos na escala de coma de 
Glasgow, dosagens mais altas de lactato, presença de RNI mais alargado, dosagens 
mais baixas de fibrinogênio e elevação da PaO2 são preditores precoces 
independentes de mortalidade em pacientes vítimas de trauma. 

Palavras-chave: Trauma. Mortalidade. Distúrbios da coagulação sanguínea. 

 

 

  



 
 

ABSTRACT 

Introduction: According to The Global Burden of Disease, 2018, traffic accidents are 
the eighth death cause in the whole world. One in ten people is a trauma victim and in 
ages under 35, especially males, trauma is the leading cause of death and disability. 
Identifying accurate predictors of mortality, as soon as possible to the patient’s arrival 
at the emergency department, can be of great help in treatment and prognosis 
definition. Objective: Identify early independent predictors of mortality in trauma 
patients. Methods: Victims of trauma admitted at the emergency room, from 2015 
through 2017 were enrolled in a retrospective cohort study. Significant variables 
(p<0,05), made the final model after logistic regression. Model performance was 
determined by the area under the ROC curve, represented by C statistic defining ability 
to discriminate those patients whose outcome was death. Model was applied on both 
cohort of derivation and validation composed of patients admitted to the same hospital 
from January through December 2018. Results: 2.276 patients were included. 
Independent early predictors of mortality were: age (OR 1,06, 95% IC:1,04–1,08), 
Glasgow Coma Scale (OR 0,85, IC 95% 0,79–0,91), lactate (OR 1,32, IC 95% 1,18–
1,48), International Normalized Ratio (INR) (OR 1,68 IC 95% 1,07–2,64), fibrinogen 
(OR 0,99 IC 95% 0,98–0,99) and PaO2 (OR 1,005 IC 95% 1,001-1,009). Conclusion: 
Increased age, lower values in Glasgow Coma Scale, elevated lactate, increased INR, 
reduced fibrinogen and higher PaO2 are independent early predictors of mortality in 
trauma victims. 

Key words: Trauma, Mortality, Blood coagulation disorders 
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1 INTRODUÇÃO 
 

Em tempos ancestrais, as doenças e as causas não naturais de morte eram 

confundidas com possessões demoníacas ou com castigos divinos. Essa crença 

persistiu na Idade Média, como testemunha a época da Inquisição Espanhola sob a 

liderança de Tomás de Torquemada. Entretanto, tal mística não era aplicada ao 

paciente traumatizado devido à relação marcante entre causa efeito. Este fato mostra-

se evidente na existência dos primeiros registros cirúrgicos, em papiro egípcio, com 

estudos de casos de pacientes vítimas de trauma, descoberto e batizado em 

homenagem a Edwin Smith, americano estudioso de hieróglifos, contemporâneo de 

Champollion no decifrar da Pedra da Roseta(1, 2). 

Batalhas, guerras, acidentes, violência interpessoal acompanham a 

humanidade desde sempre; o trauma transformou-se em pandemia e em uma das 

causas mais frequentes de morte e de invalidez no mundo; sua distribuição é variável 

de acordo com a localização(3). 

De acordo com o estudo The Global Burden of Disease (GBD) 2018, realizado 

sob a supervisão da Organização Mundial da Saúde, acidentes de trânsito são a 

oitava causa de morte em todo mundo. A cada dez pessoas uma é vítima de trauma; 

em jovens com menos de 35 anos, em especial do sexo masculino, o trauma é a 

primeira causa de morte e de incapacidade(4, 5). 

No Brasil, acidentes de trânsito, homicídios e suicídio são, em conjunto, 

responsáveis por dois terços das mortes por causas externas, com taxas mais 

elevadas na população de adultos jovens(6). 

Em Salvador, Bahia, entre 2005 e 2015, a mortalidade por causas externas 

variou entre a segunda e a terceira causas de morte e atualmente responde por 15,9% 

dos óbitos, ultrapassada pelas doenças do aparelho circulatório (23,4%) e pelas 

neoplasias (16%). Durante esse período, apresentou tendência crescente: a taxa de 

mortalidade dos traumas passou de 68,4/100.00 para 85,4/100.000 em 2015, um 

incremento de 25%. Ao aprofundarmos nos números, verificamos que o homicídio 

atinge 59% e os acidentes de transporte, 11% do total dessas mortes(6). 

Ao avaliar a distribuição trimodal das mortes no trauma(7), as lesões 

neurológicas e a hemorragia não controlada são as causadoras dos óbitos imediatos. 

No segundo pico, as mortes ocorrem por sangramento em torno de 50% das vítimas, 
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devido a lesões hepáticas, cardíacas ou de grandes vasos e é uma das causas 

preveníveis de morte(7-9). 

Considerando que o Curso Avançado de Suporte de Vida no Trauma 

(ATLS®)(7) é largamente difundido, tradicionalmente confia-se na medida da 

frequência cardíaca e da pressão arterial sistólica para identificar pacientes em 

choque e para nortear o tratamento inicial, contudo tais sinais podem não revelar a 

dimensão real da gravidade do trauma(10, 11). 

O primeiro passo para o tratamento inicial adequado do trauma é reconhecer, 

o mais breve possível, a severidade e o prognóstico das suas vítimas, além das 

chances de mortalidade, logo após a admissão do paciente, o que, apesar de todo 

conhecimento adquirido, ainda é tarefa desafiadora(12). 

Determinar um método que quantifique a proporção das lesões tem, 

potencialmente, diversas utilidades, desde a triagem, com encaminhamento a locais 

adequados de tratamento, reduzindo o tempo entre o ocorrido e a chegada à 

instituição apropriada, até o estabelecimento do prognóstico e a alocação de recursos, 

bem como a avaliação da qualidade do centro de trauma em distintos períodos ou em 

comparação com outro hospital. 

A primeira tentativa de estabelecer uma ferramenta que auxiliasse nesse 

sentido ocorreu em 1969, quando pesquisadores desenvolveram o Abbreviated Injury 

Scale (AIS), no intuito de graduar individualmente as lesões(13). A partir de então, 

múltiplos escores alternativos foram propostos, atualmente utilizados mais 

frequentemente para pesquisa(14). 

Alguns escores baseiam-se na anatomia das lesões e, portanto, não podem 

ser definidos no momento do atendimento inicial; outros, em parâmetros fisiológicos 

no momento da admissão, embora sem boa correlação com o desfecho. 

Conforme a experiência mundial, a “golden hour”  enfatiza a urgência 

necessária em agir no momento crucial para evitar as mortes que na sua maioria são 

em consequência aos choques hemorrágicos, cujo reconhecimento, em fase inicial 

não se mostra tão simples(7). Assim, identificar preditores acurados, o mais próximo 

possível da chegada do paciente ao departamento de emergência, poderá revelar-se 

de grande auxílio para a identificação da seriedade e permitir consequente tratamento 

precoce e efetivo dos pacientes traumatizados, melhorando a performance de um 

centro de trauma.
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2 OBJETIVOS  
 

2.1 Objetivo primário: 
Identificar preditores precoces independentes de mortalidade em pacientes 

vítimas de trauma. 

 

2.2 Objetivo secundário: 
Validar estes preditores em população do mesmo hospital em período 

diferente. 
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3 REVISÃO DE LITERATURA 
 

3.1 Trauma 
 

O trauma permanece um problema de saúde pública globalmente, 

contabilizando 10% das mortes mundiais. Suicídios e homicídios são responsáveis 

por um quarto delas, e os acidentes de trânsito estão na mesma proporção; a previsão 

é que este último se torne a quinta causa de morte em 2030(4, 5). 

Na última metade dos anos 1960, o trauma deixa de ser visto como acidente e 

passa a ser considerado um problema de saúde pública(15). Países desenvolvidos 

iniciam políticas de saúde baseando-se em dados epidemiológicos. São 

desenvolvidas estratégias de prevenção: criação de leis e programas de educação 

para modificar o comportamento e o uso de tecnologia, como a criação e o 

aperfeiçoamento de cintos de segurança. O interesse no estudo da doença aumentou 

vertiginosamente nos anos 1970 e 1980, momento em que foram implementadas 

melhorias nos bancos de sangue e fornatação de centros de trauma(1). 

A expansão, sistematização e divulgação do conhecimento sobre o trauma 

começa em 1980, com a criação do Curso Avançado de Suporte de Vida no Trauma 

(ATLS®) pelo Colégio Americano de Cirurgiões(7), regularmente atualizado, traduzido 

para diversos idiomas e que se popularizou em muitas partes do planeta. 

Alguns estudos mostraram que a intervenção em momentos iniciais modificou 

a sobrevida nos pacientes com choque hemorrágico e traumatismo cranioencefálico 

(TCE), a exemplo dos estudos Clinical Randomisation After Significant Head Injury 

(CRASH)(16, 17).  

O CRASH-2 randomizou 20.211 pacientes vítimas de trauma com choque 

hemorrágico, ministrando o ácido tranexâmico e placebo até 8 horas do evento. O 

desfecho avaliado foi a mortalidade em até 4 semanas após o trauma, causada por 

sangramento, oclusão vascular, disfunção de múltiplos órgãos, trauma craniano, entre 

outros. Houve redução da mortalidade como um todo, e o risco de mortalidade por 

sangramento foi significativo (489 [4,9%] versus 574 [5,7%] RR 0,85, 95% IC 0,76 – 

0,96; p= 0,0077)(16). 

O CRASH-3, publicado em 2019, objetivou avaliar o efeito do ácido tranexâmico 

na redução do sangramento intracraniano em pacientes vítimas de trauma 

cranioencefálico, com pontuação na ECG menor ou igual a 12, ou presença de 
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sangramento visualizado na tomografia computadorizada de crânio. A mortalidade foi 

reduzida nas vítimas de trauma craniano de leve a moderado (RR 0,78 [95% IC 0,64-

0,95], mas não em pacientes com trauma craniano grave. O estudo revelou ainda que 

o tratamento precoce (até 3 horas) foi mais efetivo nos pacientes com trauma de leve 

a moderado(17). 

A sistematização do atendimento e o desenvolvimento de “sistemas de trauma” 

que integrem as várias fases do cuidado e orientem a regulação dos pacientes ao 

local adequado para o seu tratamento é importante para redução da mortalidade, 

ainda que uma parcela desses pacientes continue a morrer por enganos nas fases de 

ressuscitação. Falhas de diagnóstico ocorrem por má interpretação do exame físico 

ou dos procedimentos diagnósticos, levando a mortes que poderiam ser prevenidas(1). 

Isso revela a importância na identificação de preditores de mortalidade para 

intervenção o mais rapidamente possível. 

 
3.2 Escores 

 

Desenvolver um método eficiente para estimar quantitativamente a gravidade 

das lesões e as possibilidades de desfecho das vítimas de trauma é um esforço que 

vem sendo desenvolvido desde meados do século XX. Escores de trauma têm sido 

revisados e testados sem que haja um consenso sobre qual o melhor a ser utilizado. 

Existem escores que levam em conta a anatomia das lesões, outros são 

baseados nas alterações fisiológicas e alguns combinam ambos os critérios(18-29). 

 

3.2.1 Escores anatômicos: 

 

Em 1969, uma comissão mista composta por membros da Association for 

Advancement of Automotive Medicine desenvolveu o Abreviate Injury Scale (AIS)(13) 

para graduar injúrias em acidentes veiculares, todavia seu escopo estendeu-se para 

abranger lesões de outras naturezas. A versão inicial, ainda rudimentar, foi criada em 

1971(30). Novas revisões se seguiram, das quais a mais recente foi publicada em 

2015(28). Esse escore divide o corpo em 9 regiões anatômicas: cabeça, face, pescoço 

tórax, abdôme e vísceras da pélvis, coluna vertebral, extremidades superiores e 

inferiores e estruturas externas, e ordena as lesões em uma escala que varia de 1 
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(leve) a 6 (letal). O objetivo do AIS é caracterizar individualmente as lesões mas sem 

levar em consideração seu efeito combinado. 

Tendo como base um estudo envolvendo 2.128 pacientes vítimas de acidente 

automotivo, Baker e colaboradores, em 1974, introduziram o Injury Severity Score 

(ISS)(18), tentando combinar o efeito das múltiplas lesões sobre o paciente. Neste 

escore, são definidas 6 regiões do corpo e considera-se a lesão mais grave de cada 

região, levando-se em conta, no máximo, três regiões. O ISS varia de 1 a 75, quanto 

maior seu valor, mais graves são as lesões observadas; ele é definido como a soma 

dos quadrados da lesão mais grave em cada região do corpo, conforme graduação 

do AIS. 

O ISS não considera múltiplas lesões de uma mesma região do corpo, 

limitando-se a três regiões, o que pode não incluir lesões graves no cálculo final. O 

mesmo peso é atribuído a lesões em diferentes órgãos, independente da sua 

importância. Um mesmo valor calculado pode refletir lesões de gravidade diferentes, 

com prognósticos de sobrevida consideravelmente diversos, o que diminui a 

efetividade deste escore em predizer mortalidade. 

Buscando sanar essas inadequações, em 1997, os autores do ISS criaram o 

New Injury Severity Score (NISS)(19). Ele é definido como a soma dos quadrados dos 

escores do AIS das três lesões mais graves, independente da região do corpo 

atingida. Alguns autores sugerem que o NISS é superior ao ISS quanto à predição da 

mortalidade(31), considerando que o último subestimaria a mortalidade em vítimas de 

trauma penetrante, já que estas podem apresentar múltiplas lesões em uma mesma 

área do corpo(32). 

Tentando reduzir as limitações do ISS, em 1990, Copes et al., analisando 

20.946 pacientes vítimas de trauma contuso, introduziram o Anatomic Profile (AP)(20). 

Este escore leva em consideração lesões graves (AIS maior que 3) e categoriza 

regiões do corpo em quatro: categoria A, inclui lesões envolvendo a cabeça e a 

medula espinhal; categoria B, lesões no tórax e face anterior do pescoço; categoria 

C, lesões em outras áreas; e categoria D, lesões não graves na face e nas demais 

áreas. A região não afetada pontua zero. São calculados 4 valores, um de cada 

categoria, por meio da raiz quadrada da soma dos quadrados de todas as lesões, 

permitindo que sejam consideradas todas as áreas traumatizadas. Posteriormente, 

Sacco et al.(21), na tentativa de conseguir um valor único com a regressão logística 

multivariada, criam o Single Anatomic Profile (SAP), obtido pela fórmula:  



20 
 
0,3199(mA) + 0,4381(mB) + 0,1406(mC) + 0,7961(AIS máximo) (I) 

Onde: 

mA, mB e mC são os valores de cada componente do AP.  

Embora performem melhor que o ISS e o NISS ao predizer a mortalidade, 

ambos os escores não obtiveram popularidade, provavelmente pela dificuldade em 

ser em computados(30). 

Objetivando calcular o risco de complicações em pacientes submetidos à 

laparotomia após trauma abdominal penetrante, Moore et al. Publicaram, em 1981, o 

Penetrating Abdominal Trauma Index (PATI)(22). A cada órgão intra-abdominal é 

atribuído um fator de risco, e as diferentes lesões são numeradas de acordo com a 

sua gravidade. O fator de risco é multiplicado pelo valor da lesão de cada órgão e o 

cômputo final é obtido pela soma de todos os valores. Resultados acima de 25 são 

associados a uma chance de 50% de complicações. 

Os escores anatômicos, especialmente o ISS, são largamente utilizados, 

entretanto apresentam como limitação o tempo necessário para o diagnóstico 

completo de todas as lesões relevantes após a admissão do paciente na emergência, 

às vezes requerendo exames de imagem demorados ou a realização de cirurgias, o 

que impossibilita a precocidade da definição do diagnóstico e limita a definição do 

prognóstico.  

 

3.2.2 Escores fisiológicos 

 

O primeiro escore fisiológico proposto foi a Escala de Coma de Glasgow (ECG), 

inicialmente utilizada para monitorizar pacientes no pós-operatório de craniotomias e 

posteriormente adotada no trauma. De ampla divulgação, a escala avalia a função 

cerebral ao observar a resposta verbal e motora e a abertura ocular, variando de 3 

(irresponsivo) a 15 (completamente responsivo)(33). 

Mais tarde, a ECG foi incorporada ao Revised Trauma Score (RTS)(23), que a 

utiliza associada a parâmetros clínicos: pressão arterial sistólica (PAS) e frequência 

respiratória (FR). Este possui duas versões, a depender do local onde é aplicado. A 

forma simplificada (RTS-coded), utilizada na triagem, gradua cada um dos três 

parâmetros de 0 a 4, de acordo com a respectiva alteração, podendo, por isso, variar 

de 0 a 12. Esta forma do RTS presta-se para definição do local aonde o paciente deve 

ser transportado e não tem o poder de predizer desfecho. 
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O RTS equation, utilizado no intra-hospitalar, é calculado conforme a fórmula: 

0,9368 ECGc + 0,7326 PASc + 0,2908 FRc (II) Entretanto Moore et al., em trabalho 

publicado em 2006, demonstraram que o RTS tem pobre correlação com a 

mortalidade(34). 

Sartorius e colaboradores, avaliando 1.360 pacientes traumatizados após 

regressão logística, publicaram em 2006, o MGAP, voltado para triagem pré-

hospitalar, que considera o mecanismo de trauma, ECG, idade e valores da pressão 

arterial sistólica. A cada variável atribui-se um número de pontos: Escala de Coma de 

Glasgow (3 a 15), trauma contuso (4 pontos), pressão arterial sistólica (maior que 

120mmHg: 5 pontos, entre 60 e 120mmHg: 3 pontos) e idade menor que 60 anos (5 

pontos). Valores abaixo de 18 predizem alto risco de mortalidade(29). 

Raum et al. utilizaram uma população de 4.808 pacientes, dos quais 95% eram 

vítimas de trauma contuso e, após regressão logística multivariada, desenvolveram o 

emergency trauma score (EMTRAS), o qual utiliza parâmetros verificáveis em pouco 

tempo da admissão: idade, ECG, excesso de bases e tempo de protrombina, e os 

subdividiram em 4 grupos, atribuindo valores a cada um deles. A área abaixo da curva 

ROC foi 0,812 (IC:0,795-0,829). Este escore foi validado em uma outra população, 

mostrando boa acurácia em predizer mortalidade com área abaixo da curva ROC de 

0,828 (IC:0,792-0,865)(12). 

Outros escores fisiológicos conhecidos são o Acute Phisiology, Chronic Health 

Evaluation (APACHE)(24) e o Sequential Organ Failure Assessment Score (SOFA)(25). 

Ambos requerem múltiplos parâmetros para seu cálculo e são mais úteis para acessar 

a gravidade em pacientes hospitalizados em unidade de terapia intensiva, não 

aplicando-se à admissão no departamento de emergência. 

À exceção da escala de coma de Glasgow, que é aplicável aos traumas 

cranioencefálicos, os escores fisiológicos se relacionam mais à triagem de pacientes 

do que propriamente à predição de mortalidade. 

 

3.2.3 Escores combinados  

 

O Trauma Injury Severity Score (TRISS) foi desenvolvido em 1987 por Boyd e 

colaboradores(26); é mundialmente utilizado para predizer o desfecho dos pacientes 

traumatizados. Combina um escore fisiológico, RTS, a um escore anatômico, ISS, leva 

em conta ainda a idade do paciente (categorizada em dois níveis) e reconhece a 
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importância do mecanismo de trauma, graduando o tipo de injúria, que incorpora no 

cálculo. O TRISS tem boa acurácia em predizer probabilidade de sobrevida no trauma 

contuso, entretanto não encontramos o mesmo no que diz respeito ao trauma 

penetrante(35). 

Similar ao TRISS, em 1990, Champion et al. desenvolveram um modelo que 

avalia a probabilidade de sobrevida — A Severity Caractherisation of Trauma 

(ASCOT). Este modelo também utiliza um escore fisiológico e um anatômico, contudo, 

em vez de usar o valor final do RTS, faz uso de cada um dos componentes do RTS 

como preditores no modelo. O escore anatômico escolhido é o AP. Além disso, a idade 

do paciente é categorizada em 5 níveis em vez de dois e são separados de acordo 

com o mecanismo de trauma(27). 

Estudos que comparam os dois escores combinados revelam que acurácia em 

predizer a sobrevida dos pacientes vítimas de trauma contuso é semelhante, 

entretanto o ASCOT possui maior sensibilidade e melhor calibração (27, 36), embora, 

em se tratando de trauma penetrante, os dados sejam controversos. Millham et al. 

relatam boa habilidade discriminatória (AUC=0,98), mas calibração pobre — 

Estatística de Hosmer-Lemeshow Goodness-of-fit = 267,04 (H-L)(35), enquanto 

Corbanese et al., em avaliação independente, demostraram que ambos os escores 

não performam bem, ainda que o ASCOT tenha calibração um pouco melhor (H-

L=20,3 vs.138,4)(37).  

O fato de os escores combinados utilizarem dados anatômicos impede que eles 

sejam determinados precocemente. Além disso, a computação desses escores é 

complexa, especialmente em se tratando do ASCOT(38). 

 

3.3 Preditores de mortalidade no trauma 
 

No intuito de avaliar a gravidade dos pacientes na admissão ao departamento 

de emergência, alguns autores avaliaram populações disponíveis em serviços de 

trauma na tentativa de identificar preditores precoces de mortalidade no trauma, 

levando em consideração exames complementares, tanto laboratoriais como de 

imagem, e não apenas dados anatômicos e fisiológicos como os escores 

apresentados anteriormente. 

Strnad e colaboradores avaliaram, retrospectivamente, 70 pacientes vítimas de 

trauma contuso já submetidos à intubação orotraqueal, dividindo-os em dois grupos: 
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sobreviventes e não sobreviventes. Os autores relataram não haver diferença entre 

os dados vitais e, após realizarem a regressão logística múltipla, obtiveram como 

preditores independentes de mortalidade o Injury Severity Score (ISS), a Escala de 

Coma de Glasgow e a idade(39).   

Kunitake et al., de forma prospectiva, randomizaram 1.427 pacientes entre 

duas coortes: derivação e validação. Obtiveram como preditores independentes, em 

modelo de regressão logística, a presença de trauma crânio encefálico, idade (≥ 59,5 

anos), déficit de base (≥ -4,35mmol/L), RNI(≥1,25) e temperatura (≤36,25º)(40). 

Kahnamoui et al. analisaram, retrospectivamente, 5.175 adultos admitidos em 

centro de trauma nível I entre 2002 e 2013, separando-os entre população de 

derivação (2002 a 2006) e população de validação (2007 a 2013). Concluíram, assim, 

que, após regressão logística multivariada, a idade (>50 anos), a intubação 

orotraqueal pré-hospitalar, a hiperglicemia, o RNI alargado e a creatinina elevada nas 

primeiras 24h, bem como a necessidade de transfusão sanguínea estavam 

significativamente associados à mortalidade(41). 

Macleod et al. revisaram registro de trauma e, após regressão logística múltipla, 

relataram como preditores independentes de mortalidade: hemoglobina baixa, tempo 

de protrombina e TTPA alargados, hipotensão na chegada ao departamento de 

emergência, deficit de base, idade e ISS elevados, além de presença de trauma 

craniano. 

A multiplicidade de lesões que podem acometer um paciente traumatizado 

grave e a velocidade nas mudanças na estabilidade fisiológica dos pacientes vítimas 

de trauma dificultam o diagnóstico e a tomada de decisão. Identificar preditores de 

gravidade e mortalidade em curto espaço de tempo após a admissão do paciente 

traumatizado, detectando a gravidade das vítimas, pode ajudar no diagnóstico e no 

tratamento adequados.
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4 METODOLOGIA DO ESTUDO 
 

4.1 Tipo de estudo 
 

Estudo de coorte retrospectivo de pacientes traumatizados admitidos em 

hospital de referência em trauma. 

 

4.1.1 Local do estudo 

 

Inaugurado em setembro de 2010, o Hospital do Subúrbio, localizado no bairro 

de Periperi, no subúrbio ferroviário de Salvador, tem certificado de acreditação 

hospitalar através da Organização Nacional de Acreditação (ONA) oferece atendimento 

de urgência e emergência, para adultos e em pediatria, de média e alta complexidades. 

Possui 373 leitos, sendo 60 de terapia intensiva, com aparato de diagnóstico 

laboratorial e bioimagem (radiologia digital, ultrassonografia, tomografia 

computadorizada, endoscopia digestiva e ressonância magnética). 

O número de internações por causas externas vem crescendo gradativamente 

ao longo dos 7 anos de existência do Hospital; no 6º ano de funcionamento (2016-

2017)(42), 34,6% dos internamentos foram por esse motivo, totalizando 3.493 pacientes. 

O Registro de Trauma do Hospital do Subúrbio foi implementado no dia 6 de 

julho de 2015, quando foi criada a ficha de trauma do sistema de prontuário eletrônico, 

que é preenchida pelo médico responsável pelo atendimento do paciente. Nessa 

mesma data, iniciou-se o protocolo para atendimento de pacientes traumatizados 

admitidos com quadro de choque, nomeado “onda vermelha”(43) e, posteriormente, em 

agosto de 2016, novos protocolos de tratamento foram iniciados para o cuidado das 

demais vítimas de trauma, sem choque hemorrágico na admissão.  

O paciente traumatizado é atendido pelo cirurgião plantonista, auxiliado pela 

equipe de enfermagem, na "sala vermelha”, onde é examinado e monitorizado de 

acordo com os ditames do ATLS®, enquanto os procedimentos necessários são 

realizados concomitantemente. A ficha de trauma é preenchida e, ao final do 

atendimento, o sistema gera uma solicitação de exames laboratoriais previamente 

definidos, de acordo com o protocolo institucional, que podem ser confirmados ou 

excluídos, a depender da avaliação do cirurgião responsável pelo atendimento, e 

coletados ainda na sala vermelha. 
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4.1.2 População-alvo 

 

Pacientes com 18 anos ou mais, vítimas de trauma, atendidos no Hospital do 

Subúrbio e incluídos no registro de trauma da instituição no período de 6 julho de 2015 

a 31 de dezembro de 2017. Foram excluídos aqueles cujo trauma ocorreu há mais de 

6 horas do atendimento, aqueles que não necessitaram de internamento, e casos de 

ausência dos dados pesquisados disponíveis no prontuário. 

 

4.2 Coleta dos dados 
 

A ficha de trauma inclui dados demográficos, mecanismo de trauma, dados do 

exame físico da admissão e condutas adotadas. Os resultados dos exames 

laboratoriais coletados permanecem no prontuário eletrônico. 

Os dados são compilados em um sistema de Business Intelligence (BI), 

concebido para gerenciamento de estoque e utilizado no Hospital do Subúrbio para 

gestão assistencial(44). Esses dados são customizados de acordo com o usuário e 

exportados para uma planilha Excel. 

 

4.3 Variáveis analisadas 
 
4.3.1 Características epidemiológicas: 

 

1. Idade: expressa por média e desvio padrão; idade mínima de 18 anos, 

sem limite de idade máxima. 

2. Sexo: expresso por valores absolutos e relativos; pacientes de ambos 

os sexos foram incluídos. 

3. Mecanismo do trauma: expresso por valores absolutos e relativos, 

divididos em contusos e penetrantes. 

 

4.3.2. Exame físico: 

 

Na admissão, realiza-se exame físico, seguido de atendimento preconizado 

pelo ATLS (Airway, Breathing, Circulation, Disability e Exposure) quando se registram 

os dados vitais seguintes na ficha de atendimento inicial: 
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• Frequência cardíaca: aferida por monitorização eletrocardiográfica, 

confirmada por palpação do pulso periférico ou central e registrada em número de 

batimentos por minuto. 

• Pressão arterial sistólica: aferida por esfigmomanômetro digital e registrada 

em milímetros de mercúrio. 

• Frequência respiratória: aferida por monitorização eletrocardiográfica, 

confirmada através do exame físico e registrada em número de incursões por minuto. 

• Escala de Coma de Glasgow: aferida pelo cirurgião durante o atendimento 

do paciente; avalia a abertura ocular, a melhor resposta verbal e a melhor resposta 

motora, marcando as opções pertinentes quando do preenchimento da ficha de 

trauma. O cálculo é feito e registrado automaticamente. Valores variam entre 3 e 15. 

 

4.3.3 Shock index:  

 

Calculado e registrado automaticamente pelo cálculo da frequência cardíaca em 

batimentos por minuto dividido por pressão arterial sistólica. Valor normal menor que 0,6. 

 

4.3.4 Exames laboratoriais 

 

Os exames laboratoriais são coletados na admissão do paciente na "sala 

vermelha”. 

• Hematócrito e hemoglobina: sangue total é coletado em tubo com 

anticoagulante (ácido etileno-diamino-tetracético — EDTA). A contagem é 

realizada por meio de citometria de fluxo fluorescente automatizada (LH 750, 

Beckman Coulter — Califórnia, EUA). A Tabela 1 mostra os valores de referência. 

• Contagem de plaquetas: sangue total é coletado em tubo com 

anticoagulante (ácido etileno-diamino-tetracético — EDTA). A contagem é 

determinada usando a tecnologia AccuCount, que combina a impedância (princípio 

de Coulter) com algorítimos matemáticos. (LH 750, Beckman Coulter — Califórnia, 

EUA). A Tabela 1 mostra os valores de referência. 
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Tabela 1 – Valores de referência do hematócrito, hemoglobina e contagem de plaquetas 

Exame Sexo Unidade Valor mínimo Valor máximo 
Hematócrito Feminino % 35 46 
 Masculino % 41 53 
Hemoglobina Feminino g/dl 12 16 
 Masculino g/dl 13 18 
Contagem de 
plaquetas 

Feminino 10ˆ3/ul 140 250 

 Masculino 10ˆ3/ul 140 450 
Fonte: Manual do LH 750, Beckman Coulter. 
 

• Razão Normalizada Internacional (RNI), Tempo de Tromboplastina Parcial 

Ativada (TTPA) e fibrinogênio: sangue total é coletado em tubo com citrato de sódio 

(3,2% ou 3,8%). A amostra é centrifugada por 10 minutos à 3000 rpm para a obtenção 

do plasma, onde ocorre a detecção óptica automática de formação do coágulo com o 

cálculo do RNI (Destiny Plus Delta Coagulation Analyzer — Trinity Biotech USA Inc. 

— Kansas City, Missouri, EUA). A Tabela 2 mostra os valores de referência. 

 
Tabela 2 – Valores de referência do RNI, TTPA e Fibrinogênio 
Exame Unidade Valor mínimo Valor máximo 
RNI - 0,8 1 
TTPA seg - 45 
Fibrinogênio mg/dl 175 450 

Fonte: Manual do Destiny Plus 
 

• Cálcio sérico: sangue total é coletado em tubo sem anticoagulante. A 

amostra é centrifugada por 10 minutos à 3.000 rpm para a obtenção do plasma, 

que é misturado ao reativo seco, ambos em temperatura ambiente, formando um 

complexo com o corante Arsenazo III®; é medido por espectrofotometria (Sistema 

Químico Vitros 250 X RC — Ortho Clinical Diagnostic, Raritan, Nova Jersey, EUA). 

Valores normais de 8,4 a 10,2 mg/cl. 

• Glicose: sangue total é coletado em tubo com anticoagulante (ácido etileno-

diamino-tetracético - EDTA). A amostra é centrifugada por 10 minutos à 3000 rpm 

para a obtenção do plasma, que é misturado ao reativo seco, ambos em 

temperatura ambiente, por meio do método glicose oxidase, o qual gera uma 

reação que produz um corante, cuja intensidade é medida pela luz refletida 

(Sistema Químico Vitros 250 X RC - Ortho Clinical Diagnostic, Raritan, Nova 

Jersey, EUA). Valores normais variam de 74 a 106 mg/dl. 
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• Pressão parcial de oxigênio arterial, pressão parcial de dióxido de carbono 

arterial, bicarbonato, deficit de bases (DB), pH e lactato arterial: determinados a 

partir da hemogasometria, que consiste na coleta por punção arterial em seringa 

com 0,1 ml de heparina e, em seguida, por medição em hemogasômetro (ABL 800 

Radiometer), o qual determina o pH, PaO2 e PaCO2, além de calcular o DB, o 

bicarbonato e o lactato. A Tabela 3 mostra os valores de referência. 

 
Tabela 3 – Valores de referência da hemogasometria 
Exame Unidade Valor mínimo Valor máximo 
pH - 7,350 7,450 
pCO2 mmHg 32 45 
pO2 mmHg 75 100 
HCO3 mmol/L 21 27 
DB mmol/L -2,5 +2,5 
Lactato mmol/L 0,7 2,1 

Fonte: Manual do ABL 800 
 

4.4 Desfechos analisados 
 

Mortes por todas as causas ocorridas no período de 30 dias. 

 

4.5 Análise estatística 
 

4.5.1 Análise descritiva 

 

As variáveis categóricas foram expressas em frequências absolutas e relativas 

(percentagens). As variáveis contínuas tiveram sua normalidade testada por meio do 

teste de Shapiro-Wilk e foram expressas como média ± desvio padrão (DP). 

 

4.5.2 Análise exploratória dos dados 

 

Após análise descritiva, a amostra foi dividida em dois grupos de acordo com 

os desfechos, alta ou óbito, e submetida a uma análise univariada dos dados para 

avaliar a capacidade de cada um deles em predizer mortalidade precoce. Foram 

utilizados o teste Qui-quadrado para comparar as variáveis categóricas e o teste t de 

Student para avaliar as variáveis numéricas, conforme a descrição a seguir: 

Variáveis categóricas: mecanismo de trauma e sexo. 
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Variáveis numéricas: idade, frequência respiratória, frequência cardíaca, 

pressão arterial sistólica, Escala de Coma de Glasgow, shock index, hematócrito, 

hemoglobina, contagem de plaquetas, RNI, tempo de tromboplastina parcial ativada, 

fibrinogênio, cálcio, glicose, lactato arterial, pH, deficit de base, pressão parcial de 

oxigênio arterial e pressão parcial de gás carbônico arterial. 

 

4.5.2 Análise por regressão logística múltipla 

 

Após análise univariada, as variáveis com p<0,10 foram incluídas no modelo 

de regressão logística multivariada e retidas, quando permaneciam significantes 

(p<0,05). Os métodos stepwise backward LR e forward LR foram utilizados. 

Os resultados foram apresentados em razão de chances com os respectivos 

intervalos de confiança de 95% e seu p-valor. 

As variáveis cujo nível de significância foi menor que 5% (p<0,05) após a 

análise de regressão logística múltipla foram consideradas para o modelo final. 

A calibração do modelo foi feita através da estatística de Hosmer Lemeshow 

Goodnes of Fit(45). 

O desempenho do modelo foi determinado pela área sob a curva ROC(46) 

representada pelo C-Statistic, definindo a capacidade de discriminar aqueles 

pacientes cujo desfecho foi o óbito.  

As análises foram conduzidas com o software IBM Statistical Package for the 

Social Sciences (SPSS®, Chicago, IL EUA) V 14. 

 

4.5.3 Validação do modelo 

 

O modelo foi aplicado na coorte de formação e posteriormente aplicado em 

uma coorte de validação composta por pacientes internados no mesmo hospital entre 

janeiro e dezembro de 2018, obedecendo aos mesmos critérios de inclusão e 

exclusão utilizados na coorte inicial. Os dados foram os mesmos e a coleta foi feita 

também de forma retrospectiva.



30 
 

5 ASPECTOS ÉTICOS 
 
A pesquisa foi submetida ao Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) da Escola 

Bahiana de Medicina e Saúde Pública sob o número CAAE: 95581818.3.0000.55444, 

estando os pesquisadores comprometidos com a Resolução 466/12, do Conselho 

Nacional de Saúde, referente a pesquisas envolvendo seres humanos. 

Foram utilizados no estudo dados secundários já existentes no banco de 

prontuários digital do Hospital do Subúrbio, sem que houvesse contato direto com os 

pacientes. Dessa forma, não foi necessária a aplicação do Termo de Consentimento 

Livre e Esclarecido (TCLE).  

Os dados contidos no sistema foram mantidos em anonimato, garantindo a 

confidencialidade das informações. Para evitar a exposição, a coleta foi realizada por 

apenas um pesquisador, que manteve sigilo, buscando diminuir ao máximo os riscos 

para os envolvidos.  
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6 RESULTADOS 
 
6.1 Características gerais da amostra  
 

Durante o período estudado foram incluídos na linha de cuidado do politrauma 

5.349 pacientes, sendo selecionados 2.432 pacientes internados no período do 

estudo, dos quais 156 foram excluídos por terem recebido alta a pedido ou terem sido 

transferidos para outra unidade, portanto foram incluídos 2.276 pacientes. 

Houve predomínio do sexo masculino, 1.941 pacientes (85,3%), com a média 

de idade de 35,8±15,6 anos, entre os quais 1.667 eram provenientes de Salvador 

(85,3%).  O trauma contuso foi o mais encontrado — 1.551 casos (68,1%) —, em sua 

maioria, acidentes com motocicleta (27,7%). Os ferimentos por arma de fogo 

constituíram a segunda causa de internamento (24,9%). Internaram na unidade de 

terapia intensiva 570 (25%) dos pacientes e 2.052 pacientes (90%) sobreviveram. 

Os dados da Tabela 4 trazem as características basais da população estudada 

e a Figura 1 revela os tipos de trauma encontrados. 

 
Tabela 4 – Distribuição dos pacientes da amostra (n=2276), segundo idade, sexo, 

proveniência, mecanismo de trauma e desfecho. Salvador, Bahia.  
 

Variável n 
(Total = 2276) 

Idade (anos)  
m±DP 35,8±15,6 

  
Sexo n (%) 
Masculino 1941 (85,3) 
Feminino 335 (14,7) 
  
Cidade  
Salvador 1664 (73,2) 
Outras 612 (26,8) 
Mecanismo do Trauma  
Contuso 1551 (68,1) 
Penetrante 725 (31,8) 
Desfecho  

Alta 2049 (90,0) 
Óbito 227 (10,0) 

M=media; DP= desvio padrão 
Fonte: Sistema informatizado do Hospital do Subúrbio 
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Figura 1 – Mecanismo de trauma dos pacientes internados, (n=2276). Salvador (BA 
 

 
FAB= ferimento por arma branca; FAB= ferimento por arma de fogo 
Fonte: Sistema informatizado do Hospital do Subúrbio 
 
 
6.2 Variáveis clínicas 

 
A Tabela 5 mostra as frequências simples e relativas das variáveis clínicas 

categóricas e média ± desvio padrão das variáveis clínicas quantitativas. 
Inicialmente, os valores globais envolvendo toda amostra são descritos, que, 

posteriormente, é dividida em dois grupos conforme os desfechos alta e óbito e as 

variáveis comparadas entre eles. 
Houve diferença estatística em todas as variáveis, com exceção das variáveis 

sexo e frequência respiratória. 
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Tabela 5 – Comparação das variáveis clínicas entre os grupos (n=2276). Salvador, Bahia 

Variável Total       
(n=2276) 

Alta 
(n=2049) 

Óbito 
(n=227) Valor de p 

Masculino 1944 (85,3) 1745 (85,0) 199 (87,7) 0,289** 
Mecanismo de trauma 
Contuso 1551 (68,1) 1414 (68,9) 137 (60,4) 0,025** 

Idade 
Média±DP 35,8±15,6 35,3 ±15,1 41,3 

±18,9 <0,001* 

Frequência cardíaca 
Média±DP 91±19 90 ±18 97±28 <0,001* 

Frequência respiratória 
Média±DP 19,4±3 19±3 19,8±5 0,109* 

Pressão arterial sistólica 
Média±DP 124±25 126±23 111±37 <0,001* 

Escala de Coma de 
Glasgow Média±DP 13±3 14±3 9,6±5 <0,001* 

Shock index  
Média±DP 0,8±0,4 0,8 ±0,3 1,1 ±0,9 <0,001* 

*Teste T independente; ** Teste Qui-quadrado 
 
6.3 Variáveis laboratoriais  

 
A Tabela 6 mostra as médias ± desvio padrão das variáveis laboratoriais. Os 

valores foram descritos para toda a amostra e, posteriomente, comparados entre os 

dois grupos com desfechos diversos. 

Não houve diferença entre os grupos nos valores de PaCO2. Os demais 

exames obtiveram diferença estatisticamente significativa entre os pacientes que 

sobreviveram e àqueles que foram a óbito. 
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Tabela 6 – Comparação das variáveis laboratoriais entre os grupos (n=2276). Salvador, Bahia 

 
Plaquetas, fibrinogênio, TTPA e glicose possuem um n menor (abaixo de 50% da amostra) 
 

6.4 Análise de regressão logística múltipla 
 

Para concretizar o modelo preditor de mortalidade, foram selecionadas as 

variáveis significativas após análise univariada: idade, mecanismo do trauma, 

frequência cardíaca, pressão arterial sistólica, Escala de Coma de Glasgow, shock 

index, RNI, pH, DB, PaO2, lactato arterial, hematócrito, hemoglobina, cálcio e 

fibrinogênio. Foram excluídas plaquetas, glicose e TTPA, por estarem ausentes nos 

prontuários de mais de 50% da amostra (Tabela 8). Os métodos stepwise backward 

LR e forward LR utilizados obtiveram o mesmo resultado. 

Não apresentaram diferença estatisticamente significativa as variáveis 

mecanismo de trauma, frequência cardíaca, PAS, shock index, DB, pH, PaCO2, 

hemoglobina e cálcio. 

Variável Total       
(n=2279) 

Alta 
(n=2052) 

Óbito 
(n=227) Valor de p 

RNI  
Média±DP 1,2±0,45 1,2 ±0,3 1,6 ±0,9 <0,001* 

pH  
Média±DP 7,36 ± 0,1 7,4 ±0,08 7,2 ±0,1 <0,001* 

Déficit de bases 
Média±DP -5,9 ± 4,7 -5,3 ±4,1 -9,3 ±7 <0,001* 

PaO2  
Média±DP 133,1 ± 70,2 128 ±63 187 ±98 <0,001* 

PaCO2  
Média±DP 32,7 ± 7,12 32 ±6,8 34 ±8,6 0,002 

Lactato arterial 
Média±DP 3,41±2,9 3 ±2,3 6 ±5 <0,001* 

Hematócrito  
Média±DP 38,3 ± 6,8 38,9 ±6,3 33 ±8 <0,001* 

Hemoglobina 
Média±DP 12,5±2,3 12,7 ±2 10,9 ±2,7 <0,001* 

Cálcio  
Média±DP 8,5±0,8 8,6 ±0,8 7,9 ±1 <0,001* 

Plaquetas  
Média±DP 224.797±71.870 228.352 ±69.455 188.219 ±85.513 <0,001* 

Fibrinogênio  
Média±DP 221,7±88,6 226 ±85 182 ±101 <0,001* 

TTPA  
Média±DP 28,8±8,3 28 ±6 35 ±18 <0,001* 

Glicose  
Média±DP 129,4±52,4 123 ±34 188 ±118 <0,001* 
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Dentre as variáveis incluídas foram significativas: 1) idade — a cada ano a 

mais, acrescenta-se 6% de probabilidade de mortalidade; 2) Escala de Coma de 

Glasgow — o acréscimo de um ponto reduz em 15% a probabilidade de mortalidade; 

3) lactato — a cada mmol/L a mais, acrescenta-se 32% na probabilidade de 

mortalidade; 4) os valores da PaO2 — a elevação de 1 ponto aumenta em 0,5% a 

probabilidade de mortalidade; 5) fibrinogênio — a cada acréscimo de 1g/dl, reduz-se 

em 1% a probabilidade de mortalidade; e 6) RNI — a elevação de 1 ponto aumenta 

em 68% a probabilidade de mortalidade (Tabela 7).  

Como método de comprovação da adequação do modelo, foi empregado o 

teste de Hosmer-Lemeshow, que revelou um qui-quadrado de 7,63 com 8 graus de 

liberdade, e não rejeitou a hipótese de que o modelo está bem ajustado (p-valor de 

0,47), R2 de Negelkerke 0,437. 

 
Tabela 7 – Modelo preditor de mortalidade 

Variáveis 
Modelo Inicial Modelo Final 

OR (IC95) p-valor OR (IC95) Valor de p 
Trauma contuso 0,94 (0,41-2,16) 0,892 - - 

Idade 1,05 (1,03-1,08) 0,000 1,06(1,04-1,08) 0,000 

Frequência cardíaca 1,00 (0,97-1,03) 0,747 - - 

PAS 0,99 (0,97-1,04) 0,876 - - 

Glasgow 0,83 (0,77-0,90) 0,000 0,85 (0,79-0,91) 0,000 

Shock index 0,49 (0,16-15,0) 0,686 - - 

RNI 1,50 (0,92-2,48) 0,105 1,68 (1,07-2,64) 0,023 

DB 1,11 (0,75-1,66) 0,586 - - 

pH 0,01(0,00-652) 0,656 - - 

PaO2 1,00(1,00-1,009) 0,032 1,005(1,001-

1,009) 

0,016 

Lactato 1,31 (1,10-1,57) 0,002 1,32(1,18-1,48) 0,000 

HT 0,89 (0,71-1,11) 0,317 - - 

HB 1,35 (0,68-2,68) 0,388 - - 

Fibrinogênio 0,99 (0,99-1,00) 0,032 0,99(0,98-0,99) 0,013 

Cálcio 0,68 (0,40-1,15) 0,149 - - 

 
Traçando a curva ROC do modelo preditor de mortalidade, pode-se obter uma 

área sob a curva ROC de 0,87 (IC 0,83-0,92; p<0,001), destacando-se um bom 
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modelo preditor (acima de 80%) (Figura 2). O ponto de corte de 0,088 determina uma 

sensibilidade de 0,802 e especificidade de 0,80. 

 
Figura 2 – Curva ROC do Modelo de regressão logística (Tabela 7) 

 
 

6.5 Aplicação do modelo na coorte de formação 
 

O modelo preditor de mortalidade foi construído com as variáveis apresentadas 

na Tabela 8. A função que determina a probabilidade de óbito do modelo é calculada 

pela seguinte fórmula: 

 

P(evento=1)=                                             

1 

__________________________________________________     

     1+e (-3,66 + 0,057Id - 0,163ECG + 0,28Lac + 0,005PaO2 - 0,006Fib + 0,52RNI) 

 

A partir dessa probabilidade, calculada na coorte de formação, foram obtidas 

diferentes categorias de risco e, na sequência, foram elaborados pontos de corte de 

categorias de risco: muito baixo (até 5%); baixo (maior que 5% a 15%), moderado 

(maior que 15% a 25%), alto (maior que 25% a 35%) e muito alto (acima de 35%) 

(Tabela 8). 
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Tabela 8 – Categorias de risco da aplicação do modelo na coorte de formação 
Risco de óbito Categoria de risco Alta Óbito Total 

<5% Muito baixo 1075 30 1105 
 % 97,3% 2,7% 100,0% 
>5%-15% Baixo 537 36 573 
 % 93,7% 6,3% 100,0% 
>15%-25% Moderado 166 21 187 
 % 88,8% 11,2% 100,0% 
>25%-35% Alto 79 16 95 
  83,2% 16,8% 100,0% 
>35% Muito alto 192 124 58 
  60,5% 39,5% 100,0% 
Total  2049 227 2276 
  80,6% 19,4% 100,0% 

 

Após aplicação do modelo na população de formação, obtivemos 2.049 pacientes 

que sobreviveram, cuja mediana das probabilidades calculadas foi de 4,57 (IIQ 1,89-

12,55), e 72 pacientes que foram a óbito, cuja mediana foi de 39,9 (IIQ 11,5-71,8). Houve 

diferença estatística entre os valores encontrados nos dois grupos (p<0,001). 

 
6.6 Aplicação do modelo na coorte de validação 
 

A população de validação foi composta de 776 pacientes, com uma média de 

idade de 38,37±16 anos, a maioria, 650 (83,8%), do sexo masculino. O mecanismo de 

trauma predominante foi o contuso, 565 (72,8%) pacientes, embora haja parcela 

significativa de traumas penetrantes. Sobreviveram 695 (89,6%) dos casos (Tabela 9). 

As duas coortes tiveram suas características epidemiológicas comparadas, não 

houve diferenças estatísticas significativas entre essas variáveis (Tabela 9). 

 
Tabela 9 – Comparação entre os pacientes das coortes de formação e validação segundo 

idade, sexo, proveniência, mecanismo de trauma e desfecho. Salvador, Bahia 

Variável C. Formação       
(n=2279) 

C. Validação 
(n=776) Valor de p 

Idade (anos)  
m±DP 35,8±15,6 38,37±16 0,440 

Sexo    
Masculino 1944 (85,3) 650 (83,8)  
Feminino 335 (14,7) 126 (16,2) 0,566 
Mecanismo do Trauma    
Contuso 1551 (68,1) 565 (72,8)  
Penetrante 725 (31,8) 211 (27,2) 0,533 
Desfecho    
Melhora 2049 (90,0) 695 (89,6)  
Óbito 227 (10,0) 81(10,4) 0,524 

M=media; DP= desvio padrão 
Teste Qui-quadrado 
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Tabela 10 – Categorias de risco da aplicação do modelo na população controle 
Risco de óbito Categoria de risco Alta Óbito Total 
<5% Muito baixo 391 9 400 
 % 97,8% 2,3% 100,0% 
>5%-15% Baixo 178 11 189 
 % 94,2% 5,8% 100,0% 
>15%-25% Moderado 54 10 64 
 % 84,4% 15,6% 100,0% 
>25%-35% Alto 26 3 29 
  89,7% 10,3% 100,0% 
>35% Muito alto 63 29 92 
  68,5% 31,5% 100,0% 
Total  712 62 774 
  92% 8,0% 100,0% 

 

Após aplicação do modelo na população de validação, obtivemos 712 

pacientes que sobreviveram, cuja mediana das probabilidades calculadas foi de 4,1 

(IIQ 1,6-12,15), e 62 pacientes que foram a óbito, cuja mediana foi de 31,05 (IIQ 8,86-

62,0). Houve diferença estatística entre os valores encontrados nos dois grupos 

(p<0,001). 

 
6.7 Avaliação PaO2 

 
Após observação de maiores valores da PaO2 no grupo cujo desfecho foi o 

óbito, realizou-se avaliação entre os valores da PaO2 em relação à Escala de Coma 

de Glasgow e aos valores de shock index, ambos categorizados conforme comumente 

descrito na literatura (47, 48) (tabelas 11 e 12). A Figura 2 mostra os boxplots para os 

valores da PaO2 referentes à Escala de Coma de Glasgow, e a Figura 3, os boxplots 

da relação entre os valores da PaO2 e o shock index. 

 
Tabela 11 – Comparação entre os valores da PaO2 e da Escala de Coma de Glasgow – 

Salvador, Bahia 

Variável Total 
(n=2279) PaO2 < Média PaO2 > Média Valor de p 

Glasgow x PaO2 1574    

Glasgow 13-15 1217 
(77,30) 909 (87,2) 308 (58)  

Glasgow 9-12 122 
(7,8) 80 (7,7) 42 (7,9)  

Glasgow 3-8 235 
(14,9) 54(5,2) 181 (34,1) <0,001* 

** Teste Qui-quadrado 
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Figura 3 – Boxplots para os valores da PaO2 em relação à Escala de Coma de Glasgow 

 
 
Tabela 12 – Comparação entre os valores da PaO2 e do shock index – Salvador, Bahia 

Variável Total    
(n=2279) 

PaO2 < 
Média 

PaO2 > Média Valor de p 

Shock index x PaO2 1503    

Shock index <0,6 382 
(25,4) 277(27,8) 105(20,8)  

Shock index (0,6- <1,0) 932 
(62) 642(64,4) 290(57,3)  

Shock index (1,0-1,4) 94 
(6,3) 47(4,7) 47 (9,3)  

Shock index > 1,4 95 
(6,3) 31 (3,1) 64 (12,6) <0,001* 

** Teste Qui-quadrado 
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Figura 4 – Boxplots para os valores da PaO2 em relação ao shock index 
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7 DISCUSSÃO 
 
Este estudo, que envolve 2.276 pacientes, identificou como preditores precoces 

independentes de mortalidade em pacientes vítimas de trauma a idade, a Escala de 

Coma de Glasgow, o lactato, o RNI, o fibrinogênio e a PaO2. 

Observamos uma média de idade mais alta associada com maior mortalidade. 

O mesmo resultado foi encontrado por Raum et al.(12), Strnad et al.(39), Kunitake et 

al.(40), Kahnamoui et al.(41) e MacLeod et al. (49) por meio de regressão logística 

múltipla.  A idade está presente no cálculo de diversos escores: MGAP, EMTRAS, 

APACHE II, TRISS e ASCOTT, adicionando risco de morte à medida que avança. 

Estudos revelam o aumento da incidência de mortalidade em pacientes acima de 56 

anos, o que é atribuído à maior frequência de comorbidades e ao uso de 

medicações(50), elevando-se após os 65 anos e, assim progressivamente, com o 

aumento da fragilidade, dificuldade de locomoção e equilíbrio, época em que as 

quedas e traumas craniofaciais predominam(51).  

No presente estudo, os pacientes que vieram a óbito possuíam valores médios 

na Escala de Coma de Glasgow mais baixos. Em valores absolutos, os óbitos 

ocorreram em maior número nas faixas mais baixas (3-8) e mais altas (13-15), a primeira, 

em decorrência da gravidade do trauma cranioencefálico e a última, provavelmente 

pelo maior número de pacientes nela classificados. Alguns estudos relatam a 

presença do trauma crânioencefálico, independentemente de sua classificação como 

preditor de mortalidade (40, 49). No entanto, Strnad(39) e da Costa(52) demostraram 

valores mais baixos na Escala de Coma de Glasgow naqueles pacientes que não 

sobreviveram, corroborando o nosso achado. 

A Escala de Coma de Glasgow é de grande valia no cômputo do prognóstico 

de pacientes vítimas de trauma crânio encefálico. Um estudo de coorte internacional 

para avaliar o uso de esteroides na ocorrência de TCE, envolvendo mais de 10.000 

pacientes, demonstrou uma relação linear entre os valores da escala e a mortalidade 

em 14 dias(53). O TCE, principalmente nas suas formas mais graves, é sabidamente 

uma causa de elevada morbimortalidade. 

A nossa avaliação revelou que valores de lactato mais elevados foram dosados 

nos pacientes que morreram. Strnad e colaboradores(39), em análise univariada, 

descrevem o lactato como bom preditor  de mortalidade em pacientes vítimas de 

trauma contuso, determinando o ponte de corte em 3,4 mmol/l. Resultado semelhante 
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foi descrito por da Costa e colaboradores(52) ao estudar pacientes vítimas de trauma 

de alta energia cinética. 

Apesar do clearance de lactato ser considerado um marcador de grande 

importância(54), diversos estudos relacionam níveis iniciais de lactato e chance de 

mortalidade.  Connelly, em artigo de revisão, sugere que a presença do lactato mais 

alto na admissão, característico do metabolismo anaeróbico em pacientes mal 

perfundidos, pode fornecer informações de prognóstico(55). Revisão sistemática 

publicada em 2016 investigou a relação entre lactato e mortalidade em pacientes 

politraumatizados com mais de 16 anos e concluiu que, além de outros desfechos, o 

biomarcador em questão associa-se com mortalidade em tais pacientes, sugerindo 

seu uso como parte da investigação de gravidade e triagem desses pacientes(56).  

Valores alargados de RNI foram observados nos pacientes que vieram a óbito 

neste estudo. Após análise multivariada, Raum(12), Kunitake(40), Kahnamoui(41) e 

MacLeod(49) também descreveram a elevação do RNI como preditor independente de 

mortalidade em vítimas de trauma. 

Nos últimos anos, a fisiopatologia da doença relacionada ao trauma vem sendo 

melhor compreendida com o aumento da relevância da presença da coagulopatia, que 

atinge em torno de 50% dos pacientes com hemorragia traumática. Ela é definida pela 

presença de RNI maior que 1,5, sendo a elevação deste associado à maior 

mortalidade (OR:2,44, p=0,001)(57).  

Nesta análise, observamos dosagens mais baixas de fibrinogênio nos 

pacientes não sobreviventes. Os dados da literatura em relação ao fibrinogênio são 

divergentes: Bouzat(58), utilizando modelos lineares generalizados, não encontrou 

relação linear entre os valores de fibrinogênio e mortalidade. Inaba(59), avaliando 

pacientes submetidos à transfusão maciça, utilizando análise multivariada, descreve 

aumento da mortalidade em pacientes com níveis de fibrinogênio mais baixos que 100 

mg/dl. Já McQuilten(60) estudando 4.773 pacientes vítimas de trauma, após ajuste para 

variáveis confundidoras, registrou-se que valores de fibrinogênio abaixo do normal 

estão associados a uma maior mortalidade. 

O nosso modelo preditor demonstra a importância da coagulopatia no aumento 

da mortalidade no trauma, ao estabelecer a relevância do RNI e do fibrinogênio. Este 

achado vai ao encontro dos novos conceitos que destacam a presença da 

coagulopatia no trauma grave, desde o momento em que ele ocorre, e não apenas 

relacionado à reanimação e fatores ambientais como se supunha anteriormente(61).  
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Destaca-se nessa avaliação o fato de que os valores da PaO2 se mostraram 

mais elevados naqueles pacientes cujo desfecho foi o óbito. Na tentativa de escrutinar 

tal achado, relacionaram-se os valores da PaO2 com as duas principais causas de 

morte no trauma: o trauma craneano, classificado pela Escala de Coma de Glasgow, e 

o choque hemorrágico, aqui representado pelo shock index. O número de pacientes 

com valores da PaO2 mais elevados que a média foi maior nos pacientes com Glasgow 

entre 3 e 8 (181 x 54), e também naqueles pacientes com choque grave (64 x 31).  

Diversos artigos descrevem pior prognóstico naqueles pacientes que 

apresentam hipoxemia, especialmente associados à presença de traumatismo 

cranioencefálico(52, 62, 63). Entretanto, Davis et al., utilizando regressão logística, 

reportaram maus resultados também em pacientes que apresentavam hiperóxia na 

admissão (PaO2>487mmHg)(64). Não foram encontrados estudos que relacionassem 

pior desfecho em pacientes com choque hemorrágico e elevação de PaO2. Este 

achado pode dever-se ao fato de que aos pacientes mais graves, desde o atendimento 

pré-hospitalar, é oferecido suporte de oxigênio com maiores frações de inspiração, 

seja por meio de máscara não reinalante, seja por intubação orotraqueal, o que pode 

se revelar como um comportamento paradoxal em relação ao desfecho. 

Ao compararmos o conjunto de preditores com os estudos publicados na 

literatura observamos que Strnad(39) e Mcleod(49) incluíram o ISS como preditor, o que 

incorre no aumento do tempo para cálculo. O trabalho de Kahnamoui(41) leva em 

consideração o resultado das variáveis creatinina e RNI dosados após 24h e a 

necessidade de transfusão sanguínea no mesmo período, levando à impossibilidade 

de avaliar o risco de óbito precoce. 

Os pacientes que tiveram alta nas coortes de desenvolvimento e controle 

possuíam a mediana das probabilidades calculadas de 4,57 e 4,1 e aqueles que foram 

a óbito 39,9 e 31,05 respectivamente, revelando boa aplicabilidade do escore na 

população controle. 

Este trabalho demonstra o internamento de uma média de 143 pacientes 

vítimas de trauma por mês no período considerado, predominantemente do sexo 

masculino e jovens, o que é compatível com os dados revelados pela World Health 

Organisation(5). Dados publicados em registro de trauma americano, inglês e alemão 

demostram predominância do sexo masculino, em torno de 70%, exceto em pacientes 

após os 70 anos; revelam ainda que os dois picos de idade mais acometidos estão 

entre 14 e 29 anos e entre 40 e 50 anos (47, 48, 65). 
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Apesar do trauma contuso ser o mecanismo predominante em nosso trabalho, 

é relevante a proporção de traumas penetrantes, em torno de 32%, sendo que os 

ferimentos por arma de fogo foram a segunda causa de internamento, diferentemente 

do que é relatado nos maiores registros de trauma mundiais(47, 48, 65-67). Nos Estados 

Unidos da América, ferimentos por arma de fogo e por arma branca foram, em 2016, 

responsáveis por, respectivamente, 4,21% e 4,13% dos traumas e, no registro 

alemão, apenas 4,1% dos pacientes foram vítimas de ferimentos penetrantes em 

2018. Em contraposição, o registro de trauma realizado em um hospital referência em 

trauma, de Minas Gerais, encontramos grande proporção de ferimentos 

penetrantes(68), revelando diferença entre comportamentos populacionais, com 

números elevados de violência (69). 

Podemos considerar como limitação deste trabalho a sua natureza 

retrospectiva e unicêntrica, contudo o número final de pacientes incluídos foi 

relevante, contemplando um grande número de traumas penetrantes, o que pode ser 

adaptado com sucesso em hospitais cujo volume de traumas penetrantes seja maior, 

já que a maioria dos trabalhos que estabelecem preditores precoces e dos escores 

existentes foram confeccionados baseando-se na população de locais onde o trauma 

penetrante não é tão prevalente. 

O modelo revelou variáveis independentes preditoras de mortalidade e de 

rápida obtenção, mesmo as laboratoriais, chamando a atenção para a presença da 

má perfusão relacionada ao choque e à coagulopatia, a qual, evidenciada e tratada 

precocemente, pode resultar em aumento da sobrevida dos pacientes vítimas de 

trauma, além de nos permitir estimar precocemente os pacientes com maior chance 

de óbito.



45 
 

8 CONCLUSÃO 
 

São preditores independentes de mortalidade em pacientes vítimas de trauma 

a idade mais elevada, valores mais baixos na Escala de Coma de Glasgow, dosagens 

mais altas de lactato, presença de RNI mais alargado, dosagens mais baixas de 

fibrinogênio e elevação da PaO2. 
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