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Avaliação somatotrófica tardia em pacientes adultos que

sofreram traumatismo crânio-encefálico grave.

Late evaluation of the somatotroph axis in

survivors of severe traumatic brain injury.
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Rose Marie Mueller Linhares4; Marisa Helena Cesar Coral5; Alexandre Hohl6

Resumo
Introdução: O eixo hipotálamo-hipófise pode sofrer al-

terações no traumatismo crânio-encefálico (TCE), com 
consequente hipopituitarismo. A deficiência hormonal 
mais comum nesses casos é do hormônio de crescimento 
(GH). O presente estudo pretende avaliar o eixo soma-
totrófico em pacientes vítimas de TCE grave, ocorri-
dos entre os anos de 2000 a 2004, na região da grande 
Florianópolis (SC). Métodos: Após avaliação clínica 
dos pacientes (n=30) com história prévia de TCE gra-
ve (Escala de Coma de Glasgow igual ou inferior a 8), 
foi realizada dosagem de GH basal e IGF-I (Insulin-like 
growth factor-I). Resultados: Dos 30 pacientes avalia-
dos, 73,3% eram homens e 26,7% mulheres. As prin-
cipais causas de TCE foram acidentes automobilísticos 
(63,3%) e quedas (23,3%). Onze pacientes (36,7%) 
apresentaram GH baixo e todos eram do sexo masculino. 
A média de idade dos pacientes com GH baixo foi 31,6 
anos. Seis pacientes (20%) apresentaram IGF-I baixo, 
sendo 04 homens e 02 mulheres. A média de idade foi 
de 46,5 anos.  O tempo médio entre o TCE e a avaliação 
clínica e laboratorial para o GH e IGF-I foi de aproxi-
madamente 5 anos. Conclusão: Dos pacientes estudados, 
1 em cada 5 apresentou IGF-I diminuído, o que pode 
representar um indício de Deficiência de Hormônio de 

Crescimento (DGH). Neste grupo de pacientes, é neces-
sário um teste de estímulo com baixo risco de convulsão, 
como o GHRH-arginina, que não é disponível no nosso 
meio, para confirmar o diagnóstico de DGH e justificar a 
reposição de somatotropina humana.

Descritores: 1. Deficiência de Hormônio de Crescimento;
  2. Traumatismo Crânio-Encefálico;
  3. Hipopituitarismo.

Abstract
Background: The axis hypothalamo-pituitary can be 

affected in traumatic brain injuries (TBI), with hypopi-
tuitarism as a consequence. The most common hormonal 
deficiency in these cases is growth hormone deficiency 
(GHD). This study intends to evaluate the GHD in pa-
tients who suffered severe TBI that occurred between 
2000 and 2004, in Florianópolis and surrounding area 
(SC). Methods: After a clinical evaluation of the patients 
(n=30) with previous history of severe TBI (Glasgow 
Scale or 8), it was carried out an evaluation of the soma-
totrophic axis by dosing GH and IGF-I.  Results: Of the 
30 patients, 73,3% (n=22) were men and 26,7% (n=08) 
were women. The most prevalent causes of TBI were 
car and motorcycle accidents (63,3%) and falls (23,3%). 
According to the laboratorial evaluation, 11 (36,7%) pa-
tients presented low GH and all of them were men. The 
mean age of the patients with low GH was 31,6 years 
and the majority had between 14 and 30 years. Six (20%) 
patients had low IGF-I and 4 were men and 2 were wo-
men. The mean age was 46,5 years and 66,7% (n=04) 
had between 31 and 45 years. The time between TBI and 
clinical and laboratorial evaluation for GH and IGF-I 
was approximately 5 years. Conclusions: In this study, 
one in every 5 patients presented a low value of IGF-
1, which may represent Growth Hormone Deficiency 
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Avaliação Somatotrófica Tardia em Pacientes Adultos que 

Sofreram Traumatismo Crânio-Encefálico Grave.

(GHD). Therefore, it is necessary to perform a test with 
low risk of developing convulsion to confirm the diagno-
sis of GHD (like GHRH-Arginine) in these subjects, that 
is not available in our health system. The recognization 
and proper treatment of GHD may positively influence 
directly the improvement of TBI and offer a better quali-
ty of life for these patients.

Key-Word:  1. Growth Hormone Deficiency;
   2. Traumatic Brain Injury;
   3. Hypopituitarism.

Introdução

O estado de equilíbrio metabólico em nosso organis-
mo é coordenado principalmente pelo sistema endócri-
no, pois este apresenta ampla integração entre diferentes 
órgãos através dos hormônios. A hipófise está situada na 
base do crânio e pode ser anatomicamente dividida em 
hipófise posterior e hipófise anterior ou adeno-hipófise, 
a qual representa 80% do volume total da glândula(1). 

A adeno-hipófise apresenta células especializadas que 
sintetizam, armazenam e secretam um grupo de hormô-
nios. Entre eles, encontra-se o hormônio de crescimento 
(GH). O GH, o hormônio avaliado no presente estudo, 
apresenta como funções estimular o crescimento e o de-
senvolvimento somáticos pós-natais e ajudar a manter a 
massa corporal magra e a massa óssea normais em adul-
tos. Além disso, age sobre o metabolismo das proteínas, 
das gorduras e dos carboidratos(1,2).

De acordo com Bondanelli e colaboradores, os distúr-
bios endocrinológicos estão presentes em aproximada-
mente 40% dos pacientes que sofrem traumatismo crâ-
nio-encefálico (TCE). O TCE é caracterizado por uma 
ação traumática que resulta em lesão do crânio, do encé-
falo ou de seus envoltórios, que pode causar uma disfun-
ção neurológica temporária ou permanente(3,4).

A gravidade do trauma é medida clinicamente através 
da Escala de Coma de Glasgow (ECG). Segundo essa es-
cala, são utilizados três critérios para a avaliação do nível 
de consciência dos pacientes vítimas de TCE: abertura 
ocular, melhor resposta verbal e melhor resposta motora. 
Com esses parâmetros, o traumatismo é classificado em 
leve (de 14 a 15 pontos), moderado (de 9 a 13 pontos) ou 
grave (de 3 a 8 pontos)(5).

  O trauma apresenta maior incidência entre pessoas 
jovens, principalmente do sexo masculino, gerando um 
alto índice de morbidade e mortalidade nesse grupo(3,5,6,7). 
Por isso, em todo o mundo, o TCE é considerado um 
problema de saúde pública, causando desordens moto-

ras, cognitivas e emocionais aos pacientes. 
Entre os distúrbios endocrinológicos, estudos mos-

traram que o TCE é responsável por diversos casos de 
hipopituitarismo. Segundo Benvenga e colaboradores, 
aproximadamente 70% dos pacientes expressaram algu-
ma forma de hipopituitarismo dentro de um ano após o 
evento traumático. De acordo com Cerro e colaborado-
res, 24,7% dos pacientes avaliados apresentaram hipopi-
tuitarismo pós-TCE(8,9,10,11).

Os casos de hipopituitarismo pós-TCE podem ser 
apenas uma alteração temporária durante a fase aguda 
após o trauma, ou podem ocorrer em qualquer momento 
após o TCE, com lesão ao nível da hipófise ou do hi-
potálamo. Seu diagnóstico pode ser estabelecido dentro 
de alguns meses após o TCE ou pode levar anos para o 
seu reconhecimento. Dessa forma, é preciso estar atento 
para uma possível alteração na hipófise, mesmo quando 
tardia, para não haver casos subdiagnosticados, uma vez 
que alguns sintomas da disfunção hormonal podem se 
assemelhar aos provocados pelo TCE(3,9,12).

Em relação à gravidade do trauma e à disfunção hi-
pofisária como sua consequência, existem algumas con-
trovérsias. Bevenga e colaboradores relataram que 93% 
dos pacientes com hipopituitarismo pós-TCE ficaram em 
coma ou inconscientes logo após o trauma. Kelly e co-
laboradores identificaram uma pontuação na Escala de 
Coma de Glasgow menor que 10 e presença de edema 
cerebral na tomografia computadorizada como indicado-
res de risco para o desenvolvimento de hipopituitarismo 
após o traumatismo. Enquanto isso, Agha e colaborado-
res não observaram relação entre a gravidade do trauma 
e uma consequente disfunção hormonal(9,13,14).

Em geral, as primeiras deficiências hormonais a surgi-
rem nos casos de hipopituitarismo pós-TCE são as do GH 
e das gonadotropinas, provavelmente decorrente da po-
sição anatômica das células somatotrópicas e gonadotró-
picas na hipófise e sua relação com a vascularização que 
pode ser facilmente afetada durante ou após o trauma(15). 
De acordo com o estudo de Aimaretti e colaboradores, a 
deficiência de GH estava presente em 21% dos pacientes 
testados após três meses do traumatismo.  Outros estudos 
mostraram que a deficiência de GH estava presente em 
10 a 25% das pessoas que sofreram TCE(3,8,9,14,16). 

A falta de GH provoca, em adultos, diversos sinais e 
sintomas, como aumento da gordura corporal, obesidade 
abdominal, dislipidemia, resistência insulínica, hiperten-
são, aumento de fatores trombóticos e da mortalidade 
cardiovascular, diminuição da massa óssea e da força 
muscular, bem como intolerância ao exercício físico. 
Ainda, pode ser encontrada uma redução da energia fí-
sica e mental, da memória, da capacidade de concentra-
ção, e em alguns pacientes pode ocorrer um aumento no 
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transtorno de ansiedade, isolamento social e redução do 
bem estar psíquico e físico(2,3).

Para realizar o seu diagnóstico, são realizados alguns 
testes provocativos. A resposta inadequada do hormônio 
a esses testes faria o diagnóstico, sendo recomendado, 
pelo menos, dois testes para confirmar a deficiência de 
GH. Hoje, o teste considerado padrão-ouro é o teste de 
tolerância à insulina (ITT), o qual revela deficiência de 
GH grave quando este se encontra abaixo de 3 mcg/L. 
Entretanto, esse teste induz o paciente a um estado de 
hipoglicemia e pode causar convulsões, o que o contra-
-indica em algumas situações, como no caso de doença 
cardiovascular isquêmica e em pacientes que sofreram 
TCE(3,17,18).

Outro teste a ser efetuado seria o GHRH + Arginina, o 
qual considera deficiência de GH grave um valor abaixo 
de 9 mcg/L. Esse teste mostrou alta sensibilidade e es-
pecificidade quando comparado com o ITT. Além disso, 
sua realização é mais bem aceita em condições clínicas 
como o TCE. A dosagem de IGF-I no plasma também 
pode ajudar no diagnóstico, sendo fortemente preditivo 
de deficiência grave de GH quando encontrado em níveis 
baixos no plasma(2,16,17,18,19).

Assim, uma vez reconhecida a deficiência do GH, o 
seu tratamento deve ser realizado. Foi demonstrado que 
a melhora clínica com a reposição hormonal ocorre prin-
cipalmente durante o primeiro ano de tratamento e que 
a boa resposta terapêutica se assemelha a dos pacientes 
que apresentam deficiência de GH causada por outras 
doenças. Com a reposição de GH, é possível observar 
muitos efeitos positivos, como por exemplo, a perda da 
cintura abdominal e a diminuição da concentração lipídi-
ca no plasma, o aumento da massa muscular e da capaci-
dade de realizar exercícios físicos, a melhora do humor, 
sendo que todos esses itens também contribuem para a 
recuperação do TCE(3,20,21).

O objetivo desse estudo é realizar uma avaliação soma-
totrófica em pacientes que sofreram traumatismo crânio-
-encefálico, entre os anos de 2000 a 2004 na região da 
grande Florianópolis, bem como avaliar aspectos epide-
miológicos relacionados ao trauma.

MÉTODOS

Desenho do estudo
Este é um estudo prospectivo, observacional, realizado 

com pacientes que sofreram TCE na região da grande 
Florianópolis, entre os anos de 2000 a 2004, atendi-
dos inicialmente no Hospital Governador Celso Ramos 
(Unidade de Terapia Intensiva) e que apresentaram na 
internação TCE grave (ECG menor ou igual a 8).

No período de janeiro a setembro de 2007, no ambu-

latório de endocrinologia do Hospital Universitário, foi 
realizado exame clínico com esses pacientes, que con-
cordaram formalmente em participar do estudo. Foi apli-
cado um questionário, contendo perguntas relacionadas 
ao trauma e aos principais sinais e sintomas presentes na 
deficiência de GH. Posteriormente, foi solicitado exame 
laboratorial para dosagem do GH basal e do IGF-1 des-
ses pacientes. 

A pesquisa foi aprovada pelo Comitê de Ética em pes-
quisas com seres humanos da Universidade Federal de 
Santa Catarina com número 163/05.

Tamanho da população
A população do presente estudo foi formada por 30 pa-

cientes. Foram incluídos pacientes vítimas de TCE grave, 
o qual ocorreu no período de 01 de janeiro de 2000 a 31 
de dezembro de 2004 na região da grande Florianópolis, 
e que atualmente residem nessa área.

Foram excluídos os pacientes que não mais residem na 
grande Florianópolis ou encontram-se internados em al-
guma instituição, aqueles em que não foi possível contato 
por telefone ou que se recusaram a participar do estudo. 

Operacionalidade
O exame clínico e a aplicação do questionário aos pa-

cientes foram realizados pelas médicas residentes de en-
docrinologia e pelas acadêmicas de medicina participan-
tes do estudo, junto ao médico endocrinologista.

Após jejum de 10 a 12 horas, foram coletadas amostras 
do sangue periférico dos pacientes, às 8 horas da manhã, 
sendo retirados 10 mL de sangue, através de punção ve-
nosa periférica com BD Vacutainer. Após a coagulação, 
as amostras foram centrifugadas a 2.500 rpm durante 10 
minutos. O sobrenadante (soro) foi separado e armazena-
do a uma temperatura de – 20 ºC para posterior dosagem. 

As dosagens hormonais foram realizadas por meio 
do método enzimático de imunoquimioluminescência 
automatizada, processada em um analisador Immulitte 
(Diagnostic Products Corporation – DPC), sendo este kit 
empregado para a dosagem de cada hormônio específico 
(Immulite® hGH, Immulite® IGF-I).

Variáveis estudadas
As variáveis analisadas no estudo foram sexo, escala 

de coma de Glasgow (categorizada em pontuações 3 e 
4, 5 e 6, 7 e 8), idade (categorizada em faixas etárias), 
intervalo de tempo entre o traumatismo e a coleta dos 
exames, classificação tomográfica de Marshall, dosagem 
do GH basal (ponto de corte menor que 0,5 ng/mL), do-
sagem de IGF-I (ponto de corte menor que 100 U/mL), 
causas do TCE,  uso de medicações e sintomas relacio-
nados à deficiência de GH. 

Avaliação Somatotrófica Tardia em Pacientes Adultos 

que Sofreram Traumatismo Crânio-Encefálico Grave.
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Análise das variáveis
Os dados deste estudo foram armazenados e avaliados 

estatisticamente no SPSS (Statistical Software Program 
versão 12.0), utilizando o teste Qui-quadrado, o teste de 
Fischer e o teste “t”.

 
Resultados

Dentre os pacientes avaliados neste estudo, a maioria 
era do sexo masculino e pertencia à faixa etária de 14 a 
30 anos. Os pacientes foram distribuídos de acordo com 
a ECG entre valores 7 e 8, 5 e 6, 3 e 4; e de acordo com 
a classificação tomográfica de Marshall, a fim de estrati-
ficar grupos de maior gravidade (tabela 1).

As principais causas de TCE observadas no estudo 
foram os acidentes de trânsito, representando 63,3% 
(n=19), dos quais 36,8% (n=07) foram causados por 
acidente de moto, 31,6% (n=06) por acidente de carro 
e 31,6% (n=06) por atropelamento. As quedas represen-
taram 23,3% (n=07) das causas de traumatismo e 6,7% 
(n=02) foram decorrentes de agressão física e 6,7% 
(n=02) de outras causas. 

Com relação à avaliação laboratorial, foram encontra-
dos valores baixos de GH em 11 pacientes dos 30 pa-
cientes avaliados, o que corresponde a 36,7% dos casos, 
sendo todos eles do sexo masculino, com idade média 
de 31,6 anos. Neste grupo, a maioria obteve pontuação 
maior, 7 e 8, na ECG, entretanto, conforme a classifi-
cação tomográfica, 45,5% destes pacientes apresentou 
lesão de massa evacuada (tabela 1). 

Observou-se que o intervalo de tempo entre o acidente 
e a avaliação laboratorial foi de 4,2 anos para os pacien-
tes que apresentaram o valor de GH normal e 5,2 anos 
para aqueles com GH baixo.

Quanto à avaliação laboratorial do IGF-1, verificou-
-se que 80% (n=24) dos pacientes apresentavam valores 
normais e 20% (n=06) valores baixos de IGF-1. Ambos 
os grupos de pacientes foram comparados quanto à gra-
vidade de acordo com a ECG e com a classificação to-
mográfica de Marshall, como demonstra a tabela 2.

A média de idade dos pacientes que apresentaram a 
dosagem de IGF-1 normal foi de 29,8 anos. Enquanto, 
os pacientes que apresentaram valores de IGF-I baixo, 
a média de idade foi de 46,5 anos. O intervalo de tempo 
entre o trauma e a avaliação laboratorial foi de 4,5 anos 
e 4,7 anos para os pacientes que apresentaram valores de 
IGF-1 normal e baixo, respectivamente. 

Alguns pacientes faziam uso de medicamentos. O uso 
de anticonvulsivantes foi observado em 33,3% (n=10) 
dos pacientes, sendo que 20% (n=02) faziam uso de 
Carbamazepina, 50% (n=05) de Fenitoína e 10% (n=01) 
de Valproato de Sódio, de Oxcarbazepina e de Ácido 

Valpróico cada um. Já o uso de antidepressivos foi ob-
servado em 13,3% (n=04) dos pacientes, dos quais 75% 
(n=03) estavam em uso de Clonazepam e 25% (n=01) 
em uso de Fluoxetina.

Dos sintomas referidos pelos pacientes durante a ava-
liação clínica, 53,3% (n=16) deles relataram apresentar 
depressão, ansiedade ou labilidade emocional após o 
trauma. O aumento da gordura abdominal percebida por 
eles estava presente em 50% (n=15) das queixas e a re-
dução do vigor, assim como a diminuição da tolerância 
ao exercício físico, foram relatadas por 46,7% (n=14) 
dos pacientes. Ainda, foi observado que 36,7% (n=11) 
deles apresentavam uma diminuição da sensação do bem 
estar psicológico e 6,7% (n=02) referiram apresentar al-
gum distúrbio do sono. Apenas um paciente relatou apre-
sentar Diabetes mellitus, o qual era prévio ao acidente. 
Nenhuma queixa referente à osteoporose, fratura patoló-
gica ou história prévia de infarto agudo do miocárdio ou 
de acidente vascular encefálico foi relatada.  

Discussão

Atualmente, o TCE é considerado um problema de saú-
de pública por ser uma importante causa de morbidade e 
mortalidade em todo o mundo(3,6). Essa é uma realidade 
também presente na região da grande Florianópolis(22). 
Dos pacientes avaliados no estudo, a média de idade 
apresentada por eles na ocasião do trauma foi de aproxi-
madamente 34 anos. 

O traumatismo acomete com maior frequência pesso-
as do sexo masculino. Foi observado que na população 
desse estudo, a incidência de homens é quase três vezes 
maior quando comparada ao número de mulheres envol-
vidas no trauma. De acordo com a literatura os homens 
representam 50% ou mais do número total das pessoas 
que sofrem algum tipo de acidente(3,7).

Entre as causas de TCE, aproximadamente 50% cor-
respondem aos acidentes de trânsito. Em segundo lugar, 
aparecem as quedas como importantes causas de trauma-
tismo, as quais ocorrem principalmente entre as pessoas 
acima de 60 anos(3,6,7). Esses dados foram observados e 
descritos nos resultados do presente estudo.

Em relação às consequências do traumatismo, elas 
podem ser físicas e/ou psicológicas e são bastante va-
riáveis, as quais irão depender da gravidade e da recu-
peração após o TCE. A depressão é um dos relatos mais 
frequentes dos pacientes seguida dos relatos de distúr-
bios do sono, que podem estar presentes em 30 a 70% 
dos casos(3,6,18,23,24). Dos pacientes avaliados, 13,3% es-
tavam em uso de medicações antidepressivas e, desses, 
75% estavam usando Clonazepam que também possui 
ação ansiolítica. 

Avaliação Somatotrófica Tardia em Pacientes Adultos que 

Sofreram Traumatismo Crânio-Encefálico Grave.
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Além dessas alterações, recentes estudos verificaram 
a importância de realizar a investigação e o diagnósti-
co de casos de hipopituitarismo pós-TCE. Em muitas 
situações, o hipopituitarismo pode provocar sintomas 
similares aos do TCE, dificultando o diagnóstico. Nestes 
casos, o hipopituitarismo somente será diagnosticado se 
realizada a dosagem hormonal(3,6,7).  

Acredita-se que os casos de hipopituitarismo que se 
desenvolvem na fase crônica após o trauma, surgem en-
tre dois e cinco anos após o TCE, período que também 
corresponde à fase de recuperação do traumatismo(4,8). 
No presente estudo, os pacientes foram avaliados na fase 
crônica após o trauma, com um intervalo de tempo que 
variou entre 4 e 5 anos desde o acidente até a avaliação 
clínica e laboratorial. 

Alguns autores verificaram a existência da relação 
entre gravidade do trauma, através da ECG e da clas-
sificação tomográfica de Marshall, com a presença de 
hipopituitarismo pós-TCE. Entretanto, esse é um dado 
controverso, pois o estudo realizado por Agha e colabo-
radores mostrou que essa relação não está presente(7,12,13). 
No estudo, por exemplo, observou-se que não houve re-
lação entre  os valores de GH e de IGF-I alterados com 
a severidade do trauma, utilizando tanto a pontuação da 
ECG recebida na admissão hospitalar  como a classifica-
ção tomográfica. 

Bondanelli e colaboradores descreveram que na fase 
crônica após o trauma (12 a 64 meses), a deficiência hor-
monal mais comum entre os casos de hipopituitarismo é 
a de GH, seguida do hipogonadismo hipogonadotrópico. 
Em outros estudos, foi descrito que o GH é a primeira 
deficiência hipofisária a surgir, estando presente em 10 a 
25% dos pacientes que foram submetidos aos testes diag-
nósticos. Apesar disso, a avaliação neuroendocrinológi-
ca ainda não é realizada como rotina para os pacientes 
que sofreram TCE(7,9,13,25,26).

Para realizar o diagnóstico de deficiência de GH deve 
ser realizado um teste de estímulo e, para o mesmo ser 
confirmado, são necessários pelo menos dois testes 
provocativos. O nível de IGF-I dosado no plasma pode 
ajudar no diagnóstico, porém, por apresentar baixa espe-
cificidade e sensibilidade, não é possível realizar diag-
nóstico apenas utilizando esse método(17,18). 

Entre os testes de estímulo, pode ser realizado o ITT, 
o qual é considerado padrão-ouro para esse diagnósti-
co. Entretanto, esse teste é contra-indicado nos casos de 
TCE, pois pode provocar hipoglicemia e desencadear 
convulsões nos pacientes com história prévia de trauma. 
Um dos testes que pode ser utilizado como alternativa 
nesses casos é o teste com GHRH + Arginina, o qual é 
considerado ter capacidade semelhante ao do ITT para 
detectar essa deficiência hormonal(3). 

Todavia, não há disponibilidade de um teste com es-
sas características em nosso meio. Devido a esse fato, 
no momento, não foi possível prosseguir com a inves-
tigação na avaliação somatotrófica dos pacientes que 
apresentaram o valor de IGF-I e/ou GH alterado(s) na 
dosagem dos exames laboratoriais. 

Durante a avaliação clínica dos pacientes desse estudo, 
foi verificado que a queixa mais frequente era o senti-
mento de depressão, ansiedade ou labilidade emocional, 
relatada por 53,3% dos participantes. Em segundo lugar 
está o aumento da circunferência abdominal, referida 
por 50% dos pacientes. Estudos mostraram que a repo-
sição hormonal, em pacientes vítimas de TCE, apresenta 
benefícios que incluem melhora dos sintomas físicos e 
dos sintomas psíquicos, como problemas de memória e 
cansaço(3,8,21,27,28).

Dessa forma, é possível verificar a importância de rea-
lizar a investigação, o diagnóstico precoce e o tratamen-
to, seja de um pan-hipopituitarismo ou da deficiência de 
GH isolada após o trauma. Esse fato apresenta tamanha 
relevância devido à quantidade de TCEs que ocorrem 
diariamente em todo o mundo, acometendo pessoas jo-
vens e trazendo alterações significativas na sua qualida-
de de vida. 
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Apêndice

Endereço para correspondência: 
Heyde Francine Pinto
Av. Madre Benvenuta, 92, apto 102
CEP 88036-500   Bairro Trindade – Florianópolis, SC

TABELA 1: Variáveis clínicas e demográficas de acordo com o valor de hGH. 

 Total   hGH
 

 p
 

 

Variável Pacientes 

n =  30 

 Normal 

n = 19 (63.3%) 

 Baixo 

 n = 11 (36.7%) 

 Valor*  

Sexo  

   Masculino 

   Feminino 

 

22 (73.3) 

08 (26.7) 

  

11 (57.9) 

08 (42.1) 

  

11 (100) 

00 (0.0) 

  

 

0.014 

 

ECG 

   7-8   

   6-5          

   4-3          

 

14 (46.7) 

06 (20.0) 

10 (33.3) 

  

07 (36.8) 

06 (31.6) 

06 (31.6) 

  

07 (63.6) 

00 (0.0) 

04 (36.4) 

  

 

 

0.101 

 

Idade 

   Média (DP) 

   14-30 

   31-45 

   46-60 

   Acima de 60 

 

 

16 (53.3) 

09 (30.0) 

02 (6.7) 

03 (10.0) 

  

34.0 ( 16.5) 

10 (52.6) 

06 (31.6) 

01 (5.3) 

02 (10.5) 

  

31.6 ( 14.8) 

06 (54.5) 

03 (27.3) 

01 (9.1) 

01 (9.1) 

  

0.69
b 

 

Escala de Marshall (TC) 

  Injúria tipo II 

  Injúria tipo III 

  Injúria tipo IV 

  Lesão de massa evacuada  

 

05 (16.7) 

11 (36.7) 

02 (6.7) 

12 (40.0) 

  

03 (15.8) 

07 (36.8) 

02 (10.5) 

07 (36.8) 

  

02 (18.2) 

04 (36.4) 

00 (0.0) 

05 (45.5) 

  

 

 

 

0.726 

 

Tempo pós-TCE 

    Média (DP) 

   

4.2 ( 1.3) 

  

5.2 ( 1.5) 

  

0.05
 
† 

 

*
 
Teste Qui-quadrado ou de Fisher; †

 
Teste “t”.  

DP: desvio-padrão. TC: Tomografia Computadorizada. 

TABELA 2: Variáveis clínicas e demográficas de acordo com o valor de IGF-I. 

 Total  IGF-1
 

 p
 

 

Variável Pacientes 

n = 30 

 Normal 

n = 24 (80%) 

 Baixo 

 n = 06 (20%) 

 Valor*  

Sexo  

   Masculino 

   Feminino 

 

22 (73.3) 

08 (26.7) 

  

18 (75.0) 

06 (25.0) 

  

04 (66.7) 

02 (33.3) 

  

 

0.52 

 

ECG 

   7-8   

   6-5          

   4-3          

 

14 (46.7) 

06 (20.0) 

10 (33.3) 

  

11 (45.8) 

05 (20.8) 

08 (33.3) 

  

03 (50.0) 

01 (16.7) 

02 (33.3) 

  

 

 

0.97 

 

Idade 

   Média (DP) 

   14-30 

   31-45 

   46-60 

   Acima de 60 

 

 

16 (53.3) 

09 (30.0) 

02 (6.7) 

03 (10.0) 

  

29.8 ( 15.0) 

16 (66.7) 

05 (20.8) 

01 (4.2) 

02 (8.3) 

  

46.5 ( 10.8) 

00 (0.0) 

04 (66.7) 

01 (16.7) 

01 (16.7) 

  

0.032†
 

 

Escala de Marshall (TC) 

  Injúria tipo II 

  Injúria tipo III 

  Injúria tipo IV 

  Lesão de massa evacuada 

 

05 (16.7) 

11 (36.7) 

02 (6.7) 

12 (40.0) 

  

04 (16.7) 

11 (45.8) 

02 (8.3) 

07 (29.2) 

  

01 (16.7) 

00 (0.0) 

00 (0.0) 

05 (83.3) 

  

 

 

 

0.08 

 

Tempo pós-TCE 

    Média (DP) 

   

4.5 ( 1.5) 

  

4.7 ( 1.2) 

  

0.82
 
† 

 

*
 
Teste Qui-quadrado ou de Fisher; †

 
Teste “t”.  

DP: desvio-padrão. TC: Tomografia Computadorizada. 


