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ondas de pressão intracraniana com o monitor BCMM 2000 Brain4care em cães 
com mielopatias submetidos à mielografia. 2021. 100 f. Dissertação de Mestrado 
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RESUMO 
 
 
A monitoração da pressão intracraniana (PIC) é essencial na avaliação e tratamento 
de pacientes acometidos por inúmeras afecções neurológicas, no entanto este 
procedimento raramente é realizado devido à complicações e limitações das técnicas 
disponíveis. Um novo método de monitoramento não invasivo da PIC (PIC-Ni) foi 
desenvolvido por uma empresa brasileira para uso em seres humanos. O dispositivo 
tem como princípio um extensômetro de resistência elétrica, que ao ser apoiado sobre 
a pele da região parietal, capta as deformações ósseas decorrentes da variação da 
PIC, e apresenta os resultados na forma de ondas, que devem ser avaliadas para 
obter informações sobre a complacência cerebral. Quando a complacência cerebral 
está normal, as ondas da PIC possuem picos P1, P2 e P3 decrescentes, enquanto 
que em pacientes com a PIC aumentada, o pico P2 é maior que P1 e P3 e a relação 
P2/P1 é maior que 0,8. O objetivo do estudo foi verificar, se o aparelho detecta as 
alterações da dinâmica da PIC induzidas pela injeção do meio de contraste no espaço 
subaracnoide em cães submetidos à mielografia. A monitoração da PIC foi realizada 
em 6 cães acometidos por mielopatias, nos momentos antes (M1), durante (M2) e 
após (M3) a injeção do meio de contraste no espaço subaracnóide para realização de 
mielografia. Realizou-se a monitoração da Pressão Subaracnoide (PS) e da Pressão 
Intracraniana não invasiva (PIC-Ni) simultaneamente em três cães e apenas a 
monitoração da PIC-Ni nos outros três. O procedimento foi realizado sob anestesia 
geral e o líquido cerebroespinhal (LCE) foi coletado para análise da cisterna cerebelo 
medular e lombar, previamente à injeção do contraste, e na sequência o meio de 
contraste Iohexol foi injetado no espaço subaracnóide lombar na dose de 0,35 a 0,4 
mL/kg em um período de tempo de 1,5 à 3 minutos. Foi então realizada a análise da 
morfologia e da amplitude das ondas em cada momento, constatando-se que no 
momento M2 foi observado maior aumento da PIC próximo do final desse período, 
indicando diminuição da complacência cerebral. A relação P2/P1 foi significativamente 
maior entre M1-M2 nos dois métodos de monitoração (p<0,05). Em M3 os valores 
foram similares à M1, demonstrando início do retorno da complacência cerebral. 
Observou-se ainda que houve forte correlação (r = 0,73 e p = 0,027) entre os dois 
métodos de monitoração da PIC, entretanto a velocidade de administração de 
contraste, o grau de compressão medular e o volume de LCE coletado podem 
influenciar na relação P2/P1. O aparelho de monitoração não invasiva da PIC foi eficaz 
na detecção de mudanças na dinâmica da PIC em cães submetidos à mielografia. 
 
Palavras-chave: pressão subaracnoide; monitoração; neurologia; mielografia. 
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pressure waves using BCMM 2000 Brain4care monitor in dogs with 
myelopathies undergoing myelography. 2021. 100 p. Dissertation (Animal Science 
Master’s degree) – Londrina State University, Londrina, 2021. 
 
 

ABSTRACT 
 
 
Monitoring the intracranial pressure (ICP) is essential in the evaluation and treatment 
of patients with various neurologic diseases; however, this procedure is rarely done 
because of associated complications and limitations of the available techniques. A new 
method for noninvasive monitoring of intracranial pressure (Ni-ICP) has been 
developed by a Brazilian company for use in humans. The device works based on na 
electrical resistance extensometer which, when placed against the skin in the parietal 
region, captures bony deformations due to changes in ICP. Results are shown in the 
form of waves, provinding information on cerebral complacency. When cerebral 
complacency is normal, the ICP waves have decreasing P1, P2, and P3 peaks, while 
in patients with increased ICP, the P2 peak is greater than P1 and P3 and the P2/P1 
ratio is greater than 0.8. The aim of the study was to verify if the device detects changes 
in ICP dynamics induced by contrast injection into the subarachnoid space in dogs 
undergoing myelography. The monitoring ICP was performed in 6 dogs with 
myelopathies at the periods pre (M1), during (M2) and post (M3) the contrast injection 
into the subarachnoid space for myelography. The Subarachnoid Pressure (SP) and 
Noninvasive Intracranial Pressure (NI-ICP) monitoring performed simultaneously in 
three dogs and only NI-ICP monitoring in the other three. The procedure was 
conducted under general anesthesia and cerebrospinal fluid (CSF) was collected for 
analysis from the cerebellum-medullary and lumbar cisterns prior to contrast injection, 
and then Iohexol contrast was injected into the lumbar subarachnoid space at doses 
of 0.35 to 0.4 mL/kg over a period of 1.5 to 3 minutes. The wave morphology and 
amplitude at each time point were then evaluated, and it was noted that at the M2 time 
point ocurred a greater increase in ICP by the end of this period, indicating a decrease 
in brain compliance. The P2/P1 ratio was significantly higher between M1-M2 in both 
monitoring methods (p<0.05). In M3 the results were similar to M1, suggesting the 
return of cerebral compliance. It was also observed that there was a strong correlation 
(r = 0.73 and p = 0.027) between the two ICP monitoring methods, however, the 
contrast administration speed, the degree of spinal cord compression and the volume 
of LCE collected previosly may affect the P2/P1 ratio. The noninvasive ICP monitoring 
device was effective in detecting changes in ICP dynamics in dogs undergoing 
myelography. 
 
Key-words: subarachnoid pressure; monitoring; neurology; myelography. 
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1  INTRODUÇÃO 

A pressão intracraniana (PIC) é resultante da pressão exercida pelos 

componentes do tecido nervoso, sangue e líquido cerebroespinhal (LCE), dentro de 

um crânio rígido e inflexível. As alterações na PIC dependem de fatores como 

expansão do volume intracraniano, distribuição de volume dos componentes, 

elasticidade dos componentes e presença de lesões. A doutrina de Monro-Kellie 

afirma que a quantidade total do volume intracraniano de sangue, encéfalo e LCE 

deve permanecer constante, e que um aumento em qualquer um deles deve ser 

compensado por uma diminuição equivalente em outro, havendo uma relação não 

linear dinâmica entre o volume intracraniano e a PIC (KAWOOS et al., 2015). 

Muitas afecções que acometem o Sistema Nervoso Central (SNC) podem levar 

ao aumento da PIC, principalmente traumatismo craniano, hemorragia, infarto, 

tumores, hidrocefalia, edema e encefalopatia hepática. A hipertensão intracraniana 

causa danos ao SNC que resultam em isquemia cerebral, formação de edema e até 

herniação com alto risco de morte (RABOEL et al., 2012; ABRAHAM; SINGHAL, 2015; 

RODRÍGUEZ-BOTO et al., 2015). O monitoramento da PIC é importante para 

confirmar a hipertensão craniana ou descartá-la, para realizar o tratamento e cuidados 

adequados, aumentando a segurança do paciente (RABOEL et al., 2012). 

Os métodos de monitoração da PIC na medicina humana podem ser invasivos 

e não-invasivos. Os métodos invasivos são mais acurados, porém requerem a 

inserção cirúrgica de um sensor no parênquima cerebral, no ventrículo ou no espaço 

subaracnoide, podendo ocorrer complicações como infecções, hemorragias e falhas 

técnicas (MADISON; SHARMA; HAIDEKKER, 2015; MA et al., 2018). Na medicina 

veterinária, as técnicas invasivas são raramente descritas em cães (ILIE et al., 2015; 

PAULA et al., 2010) e gatos (DEWEY et al., 1997) devido ao custo dos sensores, 

necessidade de inserção do cateter e complicações diversas (MADISON; SHARMA; 

HAIDEKKER, 2015), além da necessidade de manutenção dos animais em Unidades 

de Terapia Intensiva. Existem relatos de monitoração da pressão subaracnóide (PS) 

em cães, ratos, coelhos (ARANY-TÓTH et al., 2012; ARANY‐TÓTH et al., 2013) e 

ovinos, experimentalmente, e correlaciona-se bem com a PIC (SOUZA, 2016). Nestes 

estudos, enquanto uma substância está sendo injetada na região da cisterna magna 

ou lombar, outra agulha é inserida na cisterna magna ou espaço subaracnoide lombar 

e conectada a um sensor, que por sua vez é conectado ao monitor de PIC (ARANY‐
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TÓTH et al., 2013). 

Quanto aos métodos não invasivos, existem estudos descritos em cães com a 

utilização de Doppler e Ressonância Magnética, que permitem inferir se há alterações 

do fluxo sanguíneo cerebral e do parênquima cerebral (FUKUSHIMA et al., 2000; 

SASAOKA et al., 2018), além do Doppler transplapebral que possibilita a mensuração 

do diâmetro da bainha do nervo óptico em cães (LEE et al., 2003; SCRIVANI et al., 

2013) e em cavalos (COOLEY et al., 2016), mas apresentam limitações de 

disponibilidade e interpretação.  

Recentemente na medicina foi desenvolvido um método de monitorização não 

invasiva da PIC, que foi testado com sucesso em ratos e seres humanos (CABELLA 

et al., 2016; BOLLELA et al., 2017). O monitor consiste de um extensômetro de 

resistência elétrica, capaz de captar as deformações ósseas decorrentes da variação 

da PIC, um sistema eletrônico de aquisição de dados com módulo analógico-digital, 

por onde as informações lidas pelo sensor são digitalizadas e em seguida os dados 

são transferidos para um monitor de parâmetros médicos e ao computador que utiliza 

um software (LabView®) para registro dos dados, para posterior interpretação dos 

resultados (VILELA et al., 2016). Em um experimento realizado em ratos, foi injetada 

solução salina no canal vertebral e a PIC foi mensurada de maneira invasiva e não 

invasiva, havendo similaridade nos resultados dos dois modos de monitoração, com 

coeficiente de correlação forte (CABELLA et al., 2016). 

  Uma das maneiras de estudar a PIC em animais é induzir o seu aumento, em 

geral, pela introdução de balonetes ou substâncias no espaço subaracnoide, como 

ocorre na mielografia (ARANY‐TÓTH et al., 2013; CABELLA et al., 2016; SOUZA, 

2016). O objetivo do presente estudo foi verificar se o aparelho de monitoração não 

invasiva da PIC da marca Brain4care®, detecta o aumento da PIC induzido pela 

injeção de contraste no espaço subaracnoide durante a realização de mielografia em 

cães. 
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2 REFERENCIAL TEÓRICO 

2.1 PRESSÃO INTRACRANIANA 

A doutrina de Monro-Kelie traz o conceito que o crânio é uma caixa semi-rígida 

que possui como constituintes o encéfalo, sangue e LCE e esses componentes estão 

em equilíbrio mantendo a pressão dentro do crânio, chamada de PIC, tendo como 

referência a pressão atmosférica. É postulado nesta teoria que se houver aumento de 

volume de um dos três constituintes, deve haver diminuição equivalente de volume 

em um ou mais componentes. Caso isso não ocorra, haverá aumento da PIC 

(CARLOTTI; COLLI; DIAS, 1998; SHARDLOW; JACKSON, 2008; ABRAHAM; 

SINGHAL, 2015). O aumento da PIC ocorre devido à falha no equilíbrio desse sistema 

de compensação, o que se torna um problema médico grave que pode causar danos 

ao encéfalo e medula espinhal pois como resultado da restrição do fluxo sanguíneo 

encefálico, pode ocorrer isquemia, (MADISON; SHARMA; HAIDEKKER, 2015; 

SASAOKA et al., 2018) hipóxia e até morte cerebral (FUKUSHIMA et al., 2000).  

A hipertensão intracraniana pode ser causada por várias doenças, como 

trauma, hidrocefalia, meningoencefalites, abcessos, granulomas, hemorragia, infarto, 

isquemia, edema, tumores, encefalopatias metabólicas ou status epilepticus 

(FUKUSHIMA et al., 2000; MARMAROU; BEAUMONT, 2004) 

A PIC exercida dentro do neuroeixo, reflete a relação pressão-volume e a 

capacidade do espaço cranioespinhal em acomodar alterações do volume 

intracraniano. Assim, variações no volume intracraniano podem ser decorrentes de 

alterações na elastância do sistema, da pressão atmosférica e angulação do eixo axial 

em relação à gravidade, sendo a elastância a mudança de pressão por unidade de 

volume que sofreu alteração. Dessa forma, as pressões atmosférica, hidrostática e de 

preenchimento contribuem para o valor da PIC. A complacência é o inverso da 

elastância, ou seja, a complacência cerebral é definida pelo quociente entre a 

diferença de volume (dV) e diferença de pressão (dP), que representa o volume 

necessário para obter uma alteração de pressão e ambos são importantes na fisiologia 

da PIC. Tais características são fundamentais para entender que quando há aumento 

de volume intracraniano, ocorrem mecanismos de compensação, por expansão ou 

perda de volume, na prática representada por deslocamento da dura-máter ou do LCE 

ou sangue, o que interfere na dinâmica da PIC, e alterações nesse mecanismo podem 
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desencadear disfunções do encéfalo (MARMAROU; BEAUMONT, 2004). 

Um dos mecanismos responsáveis pelo aumento do volume cerebral é a 

formação do edema cerebral, que ocorre devido ao acúmulo de líquido nos espaços 

intersticial e/ou intracelular. A falha no mecanismo de transporte de água e eletrólitos 

entre capilares e espaços extra e intracelular resulta na formação do edema 

(CARLOTTI; COLLI; DIAS, 1998). Atualmente é compreendido que a formação do 

edema ocorre por estágios, que são caracterizadas por mudanças morfológicas e 

moleculares. O edema citotóxico ocorre minutos após um dano agudo ao SNC e 

ocorre o acúmulo de líquido no espaço intracelular, caracterizado por aumento do 

volume intracelular e redução do volume extracelular, devido à alteração da 

membrana celular. Logo em seguida é formado o edema iônico, um edema 

extracelular, que ocorre quando a barreia hematoencefálica está intacta. O edema 

vasogênico ocorre horas após o dano inicial, que ocorre com a quebra da barreira 

hematoencefálica, o que provoca aumento da permeabilidade do endotélio capilar e 

permite o extravasamento de componentes do plasma (água e proteínas), para o 

espaço intersticial e consequentemente espalha-se pela substância branca adjacente, 

por gradiente de pressão (STOKUM; GERZANICH; SIMARD, 2016).  

Existem mais dois tipos de edema importantes, o hidrostático, que ocorre no 

espaço intersticial devido ao aumento da pressão venosa, e o edema intersticial, que 

ocorre principalmente na região periventricular, em pacientes com hidrocefalia e 

aumento da PIC. A presença de edema pode levar ao aumento da PIC, com 

consequente redução do fluxo sanguíneo cerebral (FSC), que, por sua vez causa 

hipóxia e piora do edema, que se não tratado leva à maior redução do FSC, ocorrendo 

um ciclo vicioso (CARLOTTI; COLLI; DIAS, 1998; HIRZALLAH; CHOI, 2016; 

STOKUM; GERZANICH; SIMARD, 2016). Por meio de um processo de auto-

regulação de pressão, o encéfalo consegue manter um adequado FSC quando a 

pressão de perfusão cerebral (PPC) situa-se entre 50-150mmHg, porém quando a 

PPC se torna <50mmHg, o encéfalo pode falhar no mecanismo de compensação, de 

modo que o fluxo sanguíneo cerebral (FSC) tende a cair gradualmente com a PPC. 

Na presença de lesão, o encéfalo pode perder ou limitar sua capacidade de 

autorregular a pressão, assim, mesmo que a PPC esteja normal, o FSC pode diminuir 

de forma passiva com a PPC.  Portanto, quando o sistema autorregulador de pressão 

está intacto, uma diminuição da PPC leva à vasodilatação dos vasos cerebrais, 

impedindo mudanças no FSC. Essa dilatação pode levar ao aumento da PIC, 
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ocorrendo na sequência a diminuição da PPC, conhecida como cascata de 

vasodilatação (RANGEL-CASTILLO; GOPINATH; ROBERTSON, 2008). 

A monitoração da PIC é feita pela verificação do nível de pressão no interior do 

crânio em relação à pressão atmosférica, expresso em unidades de mmHg, e também 

pela identificação do formato das ondas de pressão impressas de forma gráfica ou 

observadas no osciloscópio. A PIC em humanos pode ser classificada como normal 

(5 a 15 mmHg), aumentada (20 a 30 mmHg) ou gravemente aumentada (> 40 mmHg). 

Embora haja alguns estudos sobre a monitoração invasiva da PIC em cães, e a 

maioria seja experimental (VERDURA; WHITE; ALBIN, 1964; SIMPSON; REED, 

1987; BAGLEY et al., 1995, 1996; KEEGAN et al., 1995; PLUHAR et al., 1996; NAGAI; 

MORITAKE; TAKAYA, 1997; RANGEL-CASTILLO; GOPINATH; ROBERTSON, 2008; 

PACKER et al., 2011; STURGES et al., 2019), foi constatado que o intervalo de 

referência para a PIC em cães clinicamente sadios varia de 5 a 12 mmHg (DEWEY; 

DA COSTA; DUCOTE, 2015; MADISON; SHARMA; HAIDEKKER, 2015). A aferição 

isolada da PIC, na forma de número, não é adequada, pois não reflete a dinâmica 

intracraniana (CZOSNYKA et al., 2007). O ideal é seu registro contínuo, para que seja 

observado o aspecto morfológico do traçado das ondas da PIC, que representa a 

complacência cerebral. Além disso, se for realizada a mensuração da PIC invasiva 

concomitante à aferição da pressão arterial média (PAM), pode ser estimada a PPC, 

por meio da fórmula PPC=PAM-PIC (KAWOOS et al., 2015).  

A pressão do LCE é resultante do equilíbrio da produção de LCE, absorção e 

resistência ao fluxo. A sua monitoração é feita de forma invasiva por meio de um 

transdutor posicionado no parênquima cerebral ou conectado nos espaços do LCE 

por um dreno lombar ou dreno ventricular externo. A pressão do LCE pode sofrer 

variação com o pulso sistólico, ciclo respiratório, pressão abdominal, pressão da veia 

jugular, estado de excitação, atividade física e postura (SAKKA; COLL; CHAZAL, 

2011) e possui correlação forte com a pressão intracraniana (LENFELDT et al., 2007). 

Em pacientes com hipertensão intracraniana idiopática, a colocação de cateter 

ventricular ou lombar pode ser indicado, para drenagem do LCE como tratamento de 

suporte (BOTHWELL; JANIGRO; PATABENDIGE, 2019). O método é indicado 

também para pacientes com dores de cabeça crônica e meningite, quando não houver 

obstrução do fluxo do LCE (LENFELDT et al., 2007).  
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2.1.1 PRESSÃO INTRACRANIANA EM HUMANOS 

Os primeiros estudos relacionados com a PIC iniciaram-se com o anatomista e 

cirurgião escocês Alexander Monro, que com seus estudos contribuiu para a doutrina 

de Monro-Kelie, que estabeleceu a relação do volume e pressão existentes dentro do 

crânio e a descoberta do forame interventricular, que recebeu o seu nome (PATEL; 

MISHRA; CHOUDHARI, 2018). Em seu artigo ele afirmou que o encéfalo, assim como 

outros órgãos sólidos do corpo, praticamente não sofre compressão, e o volume de 

sangue no interior da cavidade craniana deve permanecer  constante e para isso o 

sangue venoso em seu interior deve ser constantemente drenado para acomodar o 

sangue arterial (MOKRI, 2001). Em seguida o médico George Kelie, após estudos em 

cadáveres (KELLIE, 1824), realizou algumas descobertas com base nas autópsias, 

de que o encéfalo estaria situado dentro do crânio e poderia sofrer compressão 

momentânea, e que em qualquer perda ou ganho de líquido deveria haver uma 

simultânea compensação de volume dentro do crânio.  

Posteriormente, foram iniciados estudos sobre a pressão do LCE pelo médico 

Hans Queckenstendt, por meio de punção lombar com agulha acoplada a um 

manômetro em formato de “U” e durante a passagem do LCE haveria uma pressão 

de retorno que impedia o fluxo do LCE, sendo denominada de pressão do LCE. Para 

realização da técnica o paciente era posicionado em decúbito lateral para introdução 

da agulha lombar e assim mensurar a pressão do LCE. Com a compressão da jugular 

por 10-12 segundos, foi constatado que ocorria aumento da pressão venosa com 

consequente súbita elevação da pressão espinhal. Caso não ocorresse essa mudança 

de pressão, poderia se suspeitar de compressão espinhal. Já a descoberta da 

correlação de compressão venosa e variação de pressão do LCE foi de John Hilton, 

em 1863, após estudos post-mortem (SONIG et al., 2020). 

Os estudos com o intuito de monitorar a PIC continuaram e somente após o 

trabalho dos franceses Guillaume e Janny, ocorreram os primeiros registros da PIC 

por meio de transdutor eletromagnético, que permitiu a mensuração da pressão do 

líquido no interior do ventrículo, após introdução de cateter intraventricular 

(GUILLAUME; JANNY, 1951). Eles utilizaram um manômetro com o tubo em forma de 

“U” por onde fluía o LCE até que ocorresse a resistência da pressão de retorno, 

obtendo o valor da pressão do LCE (KAWOOS et al., 2015).  

Em seguida, o neurocirurgião Nils Lundberg desenvolveu um método de 
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monitoração contínua da PIC por meio de cateter intraventricular de plástico, 

transdutor de pressão baseado em strain gauge e registrador de dados potenciômetro, 

analisando flutuações de pressão espontâneas em 64 pacientes, com baixo risco de 

infecção. Ele observou que existiam três diferentes tipos de ondas que forneciam mais 

informações a partir de sua morfologia (LUNDBERG, 1960), capazes de guiar o 

tratamento de pacientes com oscilações da PIC. A monitoração também foi útil em 

pacientes com TCE, pois foi notado que a monitoração das variações da PIC fornece 

informações sobre a dinâmica intracraniana e auxilia no tratamento desses pacientes 

(LUNDBERG; TROUPP; LORIN, 1965). Dentre três diferentes padrões, a principal 

descoberta foi da ocorrência da onda em “A”, chamada de plateu waves, que atingiam 

50-100mmHg em amplitude com duração de 5-20 minutos, associada sempre à 

hipertensão intracraniana e a sinais de disfunção do tronco encefálico (LUNDBERG, 

1960; LUNDBERG; TROUPP; LORIN, 1965). No entanto, ele observou em um 

segundo estudo, que essas ondas em “A” diminuam em amplitude após a punção 

lombar ou desapareciam. Após a comparação simultânea da pressão intraventricular 

e pressão do LCE, notou que as ondas desapareceram em três pacientes com 

hipertensão intracraniana após a punção lombar, concluindo que um possível 

vazamento de líquido poderia ter ocorrido após a punção lombar e consequentemente 

ter diminuído  pressão do LCE (LUNDBERG; WEST, 2009). Assim os estudos de 

Lundberg revolucionaram os meios de monitoração da PIC de forma contínua e 

segura, sendo utilizada posteriormente por muitos neurocirurgiões da época (SONIG 

et al., 2020).  

Métodos de monitoração da PIC continuaram a ser desenvolvidos a fim de obter 

uma monitoração segura e eficaz. Para realizar a monitoração intracraniana e avaliar 

os efeitos após indução de hipertensão intracraniana, foi desenvolvido um modelo de 

parafuso fixado ao crânio de macacos, que não permitia vazamento de líquido. Duas 

agulhas eram inseridas no parafuso (uni ou bilateral), para injeção de contraste e outra 

foi acoplada a um transdutor e polígrafo para monitoração da PIC. Os sinais clínicos 

eram observados à medida em que havia aumento da PIC, como alteração da 

consciência, papiledema, cegueira, paralisia do sexto par de nervo craniano e 

extremidades do corpo, como hemiplegia. Alguns animais após atingirem o pico da 

PIC no quinto dia, morreram no nono dia. Nos pacientes que sobreviveram à fase 

inicial da hipertensão intracraniana, a pressão caiu gradualmente sem realização de 

nenhuma manobra e mesmo sem sinais de alteração pela radiografia. Após novas 
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injeções de contraste, por fim, morreram no vigésimo dia (LANGFITT et al., 1964a, 

1964b).  

Desde então houve o aumento da realização do procedimento de monitoração 

da PIC nos últimos anos, sendo um método importante para o diagnóstico e 

tratamento de pacientes com TCE (KAWOOS et al., 2015), compondo o guia de 

tratamento do Brain Trauma Foudation (2016). Em diversos estudos foi comprovado 

que ocorreu importante redução na mortalidade ao aplicar as recomendações do guia 

para esses pacientes, (GERBER et al., 2013; TALVING et al., 2013) com uma queda 

de 12% (STEIN et al., 2010). Porém, em um estudo, sobre manejo de pacientes 

acometidos por TCE, a monitoração da PIC mantendo esta igual ou menor que 

20mmHg, não foi superior à abordagem baseada em exames de imagem e sinais 

clínicos (CHESNUT et al., 2012). 

Sendo assim, é estabelecido que a monitoração da PIC em humanos é 

considerada essencial e tem indicação para inúmeras afecções do sistema nervoso. 

A detecção da hipertensão craniana em humanos é primordial em afeções como 

hidrocefalia, TCE, doenças inflamatórias, meningites, pós-operatório de remoção de 

tumor intracraniano (KAWOOS et al., 2015), hemorragia subaracnoidea, acidente 

vascular cerebral (AVC), hematoma intracerebral, insuficiência hepática aguda e 

hipertensão intracraniana benigna (SONIG et al., 2020) entre outras, pois permite que 

seja realizado manejo clínico cirúrgico adequado, uma vez que o aumento da PIC 

pode levar ao óbito (KAWOOS et al., 2015). 

Visto que o aumento da PIC pode causar complicações sistêmicas e danos 

graves ao parênquima cerebral, é extremamente importante o diagnóstico rápido e 

preciso juntamente com o tratamento adequado. O diagnóstico da hipertensão 

intracraniana tem sido confirmado em humanos por mensuração direta da PIC por 

métodos invasivos, no entanto, essa técnica raramente é realizada na medicina 

veterinária devido a diversos fatores. Alguns sinais clínicos podem sugerir a presença 

de elevação da PIC como por exemplo, o rebaixamento do nível de consciência, 

ausência de reflexos do tronco encefálico, rigidez de descerebração e presença de 

reflexo de Cushing (bradicardia com hipertensão sistêmica). Entretanto, essas 

alterações são inespecíficas ou podem estar ausentes (SASAOKA et al., 2018). 

Assim, a monitoração da PIC pode auxiliar nas decisões médicas e cirúrgicas, guiando 

a terapêutica (DEWEY et al., 1997; EVENSEN; EIDE, 2020).  

Ocorre um mecanismo importante em resposta ao declínio do FSC, chamado 
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reflexo de Cushing, que é um fenômeno visto em pacientes acometidos por TCE. A 

redução do fluxo sanguíneo nos centros vasomotores do tronco encefálico leva à 

redução da remoção do dióxido de carbono, que por sua vez, quando estiver 

concentrado nesse local leva a um estímulo do sistema nervoso simpático para que 

haja aumento da pressão arterial média (PAM). Em seguida, ocorre hipertensão 

sistêmica na tentativa de manter o fluxo sanguíneo ao encéfalo. No entanto, 

barorreceptores no arco aórtico e seio carotídeo detectam a hipertensão sistêmica e 

um sinal é enviado aos centros vagais do tronco encefálico, gerando como 

consequência um reflexo de bradicardia (PLATT; GAROSI, 2012). Portanto, se não 

houver bloqueio deste ciclo, através de mecanismos normais de reabsorção ou pela 

realização de medidas terapêuticas, pode ocorrer diminuição ou interrupção do FSC 

(CARLOTTI; COLLI; DIAS, 1998). 

A monitoração da PIC é considerada atualmente um procedimento mandatório 

na medicina, para verificar a resposta ao tratamento de diversas afecções, monitorar 

a perfusão cerebral e a gravidade das lesões (MARMAROU; BEAUMONT, 2004), 

sendo provavelmente o parâmetro mais comumente monitorado nos cuidados do 

paciente neurológico (CZOSNYKA et al., 2007). 

Os métodos de monitoração da PIC podem ser diretos (invasivos) ou indiretos 

(não-invasivos). As técnicas invasivas diferem com relação ao tipo de sensor e local 

de implantação do mesmo. O método a ser usado depende de vários fatores, como a 

acurácia desejada, duração da aferição, complicações aceitáveis e benefícios 

esperados da monitoração.  

 

2.1.1.1 MÉTODOS INVASIVOS DE MONITORAÇÃO DA PIC   

Os métodos invasivos podem ser divididos em três grupos: sistemas 

preenchidos por fluidos; cateter acoplados a transdutores e monitores telemétricos 

(KAWOOS et al., 2015). Ainda existe o sistema de monitoração da pressão lombar, 

porém menos utilizado (SONIG et al., 2020).  

Uma outra classificação seria a divisão em sistemas intraventriculares e 

extraventriculares. Os intraventriculares são compostos por drenos colocados no 

interior do ventrículo e conectados a um transdutor de pressão, manômetro ou cateter 

de fibra óptica. Já os sistemas extraventriculares são colocados no parênquima 
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cerebral, espaço subaracnoide ou espaço epidural (Figura 1). São acoplados a 

transdutores que precisam de calibração, representado pelos sistemas Codman e 

Camio, porém podem não representar com acurácia o valor da PIC (DAVIES; 

LINDLEY, 2010).  

Atualmente os métodos mais utilizados são os cateteres intraventriculares e os 

sensores de fibra óptica intraparenquimatosos, sendo menos utilizados os parafusos 

posicionados no espaço subaracnoide e os sensores subdural e epidural. Existem 

vantagens e desvantagens em cada método (DEWEY et al., 1997; RABOEL et al., 

2012; KAWOOS et al., 2015; DIMITRIOU; LEVIVIER; GUGLIOTTA, 2016). Algumas 

das desvantagens desses sistemas são a necessidade de realização de intervenção 

cirúrgica por um profissional treinado para inserir o cateter, hemorragia, lesão 

iatrogênica do tecido nervoso, deslocamento, mau posicionamento, oclusão ou perda 

de conexão do sensor, sendo a infecção a complicação mais frequente (KAWOOS et 

al., 2015; MADISON; SHARMA; HAIDEKKER, 2015; DIMITRIOU; LEVIVIER; 

GUGLIOTTA, 2016; TAVAKOLI et al., 2017) além do alto custo, dependendo do 

sensor e do monitor utilizado (RABOEL et al., 2012). Com relação à monitoração 

intraparenquimatosa, pode ocorrer do cateter ser inserido em uma área do 

parênquima com alteração local da pressão, não refletindo a PIC global 

(MARMAROU; BEAUMONT, 2004). O risco de infeção do método de drenagem 

ventricular externa comparado com o sensor intraparanquimatoso foi de 9,2% e 0,8%, 

respectivamente (DIMITRIOU; LEVIVIER; GUGLIOTTA, 2016).  

 

 

Figura 1. Representação dos principais tipos de monitoração da PIC. Ilustraçao de corte coronal do 
cérebro representando os locais de implantação dos sensores. Fonte: Modificado de Arbour, (2004). 
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2.1.1.1.1 PUNÇÃO LOMBAR 

Neste método, uma agulha espinhal é inserida no espaço subaracnoide, sendo 

acoplada a um manômetro em “U”. O LCE flui dentro dela até sofrer resistência por 

uma pressão de retorno (atmosférica), sendo caracterizada como a pressão do LCE 

(SONIG et al., 2020).  

Vários estudos indicam que a pressão do LCE via punção lombar possui 

correlação positiva com a pressão intracraniana (KAPADIA; JHA, 1996; EIDE; 

BREAN, 2006; LENFELDT et al., 2007) (Figura 2). Caso não exista obstrução do fluxo 

do LCE, como nos casos de hidrocefalia não obstrutiva, a correlação também é 

positiva (LENFELDT et al., 2007). A vantagem da técnica é que a drenagem do LCE, 

que pode ser realizada durante o procedimento, é importante no tratamento da 

hipertensão intracraniana. Em um estudo em que monitoração da pressão 

intraventricular e lombar foram realizadas de forma simultânea, a drenagem do LCE 

via lombar resultou em diminuição equivalente da pressão lombar e intraventricular, 

diminuindo os riscos de herniação transtentorial. Mostrou-se um método seguro e 

menos invasivo do que a monitoração intraventricular (KAPADIA; JHA, 1996). Porém 

em outro estudo, observou-se que o método pode não ser  indicado quando houver 

aumento da PIC, devido ao risco de herniação cerebral (KASHIF et al., 2012), além 

disso fornece apenas uma estimativa pontual e não representa a dinâmica da PIC, 

que seria um indicador mais acurado de diversas afecções neurológicas (ZHANG et 

al., 2017).  

 



 28 

 

Figura 2. A. Demonstração da monitoração da pressão subaracnóide (PS) lombar e 

intraparenquimatosa em seres humanos durante a infusão de solução na região lombar. Para aferição 

da PS lombar o transdutor é zerado a nível do centro sagital cranial na posição supina. B. 

Representação gráfica dos momentos do registro do aumento da PIC durante a infusão e diminuição 

com a drenagem. Fonte: LENFELDT et al., (2007). 

 

 Em um estudo em humanos foi constatado que a monitoração da pressão 

subaracnóide (PS) pode fornecer mais informações quanto à perfusão medular do que 

somente a aferição da pressão arterial média, em casos de pacientes acometidos por 

trauma medular. Um cateter lombar foi introduzido caudal ao ponto de lesão medular 

para drenagem do LCE e monitoração da PS. As ondas PS, que estavam ausentes 

antes da cirurgia descompressiva, retornaram a pulsatilidade após cirurgia, indicando 

retorno do fluxo do LCE, podendo ser um indicador intraoperatório de descompressão 

espinhal adequada. Um aumento significativo da PS no trans e pós-operatório pode 

indicar diminuição da perfusão medular.  As causas possíveis para a obstrução do 

fluxo do LCE podem ser uma combinação de fatores como deformidade espinhal, 
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deslocamento ósseo, presença do disco no canal medular, hematoma e edema 

medular (KWON et al., 2009).  

2.1.1.1.2 DRENAGEM VENTRICULAR EXTERNA VIA CATÉTER (DVE) 

Esse método representa o sistema original de monitoração da PIC 

(LUNDBERG, 1960), sendo considerado o “padrão ouro” de monitoração. Um cateter 

é inserido no interior do ventrículo lateral através de um orifício de trepanação no 

crânio (RABOEL et al., 2012). Um sistema é acoplado a um sensor de pressão externa 

strain gauge, permitindo ser re-calibrado in vivo quando necessário; além disso, o 

dispositivo precisa estar alinhado com a posição da cabeça (ABRAHAM; SINGHAL, 

2015). Como vantagens possui alta acurácia, permite drenagem terapêutica do LCE 

no controle da hipertensão intracraniana, administração de medicamentos como 

antibióticos (ABRAHAM; SINGHAL, 2015) e drenagem em hemorragia após trauma 

(RABOEL et al., 2012). As suas desvantagens são: vazamentos de LCE que podem 

interferir na acurácia dos valores; risco de infecção podendo ocorrer ventriculite, 

meningite e septicemia fatal, complicações mecânicas, hemorragias e o 

posicionamento incorreto do cateter que pode lesionar estruturas cerebrais (RABOEL 

et al., 2012; ZHANG et al., 2017). 

2.1.1.1.3 SENSORES DE MONITORAÇÃO DA PIC 

Nesse sistema o transdutor é colocado diretamente no espaço intracraniano, 

de modo minimamente invasivo, possibilitando uma leitura semelhante aos sistemas 

de DVE e são utilizados quando a drenagem do LCE não é necessária (RABOEL et 

al., 2012). O grupo dos microsensores é dividido em sistema de fibra óptica, strain 

gauge e sensores pneumáticos. Os sensores de fibra óptica transmitem luz por um 

cabo de fibra óptica em direção a um espelho e a intensidade da luz no espelho gera 

os valores da PIC. Nos sensores do tipo strain gauge, quando há mudança de 

resistência devido à PIC, um sinal de pressão é gerado. Os pneumáticos possuem um 

balão em sua extremidade distal para registrar mudanças de pressão, permitindo, 

ainda, mensurar a complacência intracraniana. Os locais de colocação do sensor que 

possuem melhor acurácia são intraventricular, intraparenquimatoso, epidural e 

subaracnoide (RABOEL et al., 2012; KAWOOS et al., 2015).  
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Os sensores epidurais são colocados no espaço entre a dura máter e o crânio, 

com baixa taxa de infecção e vazamento. No entanto, podem não fornecer com 

precisão o valor da PIC; não permitem coleta de LCE, são relativamente grandes e 

necessitam de ampla abertura no crânio (ZHANG et al., 2017) e podem sofrer 

interferências principalmente quando há aumento da PIC, forçando a dura-máter em 

contato com o sensor (KAWOOS et al., 2008). Por esses motivos tem sido menos 

utilizado quando comparado aos sistemas intraventricular e intraparenquimatoso 

(ABRAHAM; SINGHAL, 2015). O sistema intraparenquimatoso é de fácil colocação, 

possui baixa taxa de infeção e tem sido o método mais confiável e utilizado na rotina 

clínica. São colocados na região frontal direita com uma profundidade de 2 cm através 

de parafuso de suporte ou de forma subcutânea por um orifício de trepanação 

(ABRAHAM; SINGHAL, 2015; ZHANG et al., 2017). Porém, não podem ser 

recalibrados in vivo, podem não representar o valor da PIC global e não permitem 

drenagem de LCE, sendo, nesses casos, preferível o sistema DVE (ABRAHAM; 

SINGHAL, 2015).  

2.1.1.1.4 SISTEMA TELEMÉTRICO 

A monitoração da PIC por meio de cateter possui a restrição de não poder ser 

utilizado em hospitais e clínicas, devido aos riscos de infeção e manutenção do 

sistema. Dessa forma, novos métodos de monitoração contínua, foram desenvolvidos. 

Um deles realiza a transmissão de dados via telemetria, visando a obter monitoração 

em longo prazo do paciente por um receptor externo via wireless (Figura 3). Pode 

favorecer pacientes com distúrbios do LCE e na suspeita de falha na drenagem 

(KAWOOS et al., 2015; EVENSEN; EIDE, 2020). Foram realizados estudos em 

camundongos a fim de aperfeiçoar esse sistema de monitoração, obtendo resultados 

positivos quanto à contribuição na intervenção terapêutica e permanência do sinal por 

longos períodos, porém ainda requer intervenção cirúrgica para implantação do 

aparelho na região subdural ou intraparenquimatosa (KIEFER et al., 2012; KAWOOS 

et al., 2014).  

 

 



 31 

 

Figura 3. Monitoração da pressão intracraniana por meio de sensores conectados via cabo (a direita) e 

sistema wireless (a esquerda). Os sensores podem ser posicionados geralmente no interior do 

ventrículo (V), no parênquima (P), no espaço epidural (E). Fonte: EVENSEN; EIDE, (2020). 

 

2.1.1.2 MÉTODOS NÃO INVASIVOS DE MONITORAÇÃO DA PIC 

Os métodos invasivos são considerados o “padrão ouro” no monitoramento da 

PIC, porém se houver necessidade de monitoração constante, se tornam inviáveis 

devido ao risco de infecção, hemorragia, dor e desconforto. Portanto, os métodos não-

invasivos são pesquisados com o propósito de eliminar tais complicações (RABOEL 

et al., 2012; KAWOOS et al., 2014;). Podem ainda auxiliar  na seleção de pacientes 

que necessitem de monitoração invasiva, auxiliando na conduta terapêutica, enquanto 

a monitoração invasiva não está disponível, como na falta de equipe treinada para a 

implantação e não acesso a recursos necessários para a implantação de métodos 

invasivos (ROSENBERG et al., 2011; HARARY; DOLMANS; GORMLEY, 2018).  

Dentre as técnicas não invasivas descrevem-se o Doppler transcraniano, 

avaliação do deslocamento da membrana timpânica, diâmetro da bainha do nervo 

óptico com ultrassom transocular, ressonância magnética (RM), e espectroscopia no 

infravermelho próximo (NIRS) (KAWOOS et al., 2015). A seguir, estas técnicas serão 

detalhadas. 
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2.1.1.2.1 DOPPLER TRANSCRANIANO 

Nesse sistema, o ultrassom é utilizado para mensurar a velocidade do fluxo 

sanguíneo de vasos intracranianos, como a artéria média cerebral e a artéria basilar 

(RABOEL et al., 2012). Um aumento da PIC pode ser detectado por esse método, 

visto que nesse caso a hipertensão intracraniana pode levar a alteração do FSC com 

consequentemente diminuição da velocidade desse fluxo (ABRAHAM; SINGHAL, 

2015). O seguinte cálculo é utilizado para obter o índice de pulsatilidade (IP), de modo 

que a diferença entre a velocidade de fluxo da sístole e diástole é dividida pela média 

da velocidade de fluxo: 

 

PI = velocidade de fluxo sistólico – velocidade de fluxo diastólico / 

velocidade média de fluxo 

 

Foram realizadas comparações desse método com a monitoração invasiva da 

PIC via cateter intraventricular, ocorrendo correlação positiva (BELLNER et al., 2004; 

VOULGARIS et al., 2005). Permite ainda detectar de forma precoce distúrbios do fluxo 

sanguíneo cerebral, o que auxilia na terapêutica, porém alguns fatores como 

parâmetros hemodinâmicos, respiratórios, hematológicos e complacência cerebral 

podem influenciar a PIC (BELLNER et al., 2004). Em pacientes acometidos por TCE, 

o método se mostrou útil em estimar o valor da PPC e risco iminente de isquemia 

cerebral, sendo indicado naqueles atendidos na emergência onde a monitoração da 

PIC não possa ser realizada e as decisões terapêuticas nesses pacientes precisam 

ser rapidamente iniciadas (VOULGARIS et al., 2005). Porém, não se mostrou eficaz 

em detectar hipoperfusão cerebral em pacientes pediátricos acometidos por TCE 

(O’BRIEN et al., 2020). Outras limitações são a necessidade de treinamento e a 

variabilidade dos resultados entre os avaliadores. Além disso, a espessura e 

porosidade do osso temporal do crânio podem interferir na obtenção das imagens em 

cerca de 10-15% dos pacientes (TSIVGOULIS et al., 2009).  

2.1.1.2.2 RESSONÂNCIA MAGNÉTICA  

Esse exame é realizado para avaliar alterações como presença de massas, 

hemorragia e hidrocefalia. Experimentalmente pode ser realizada avaliação do fluxo 
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sanguíneo e da circulação do LCE, que, porém, apresentou variabilidade entre 

medidas nos mesmos pacientes. Permite visualização e quantificação da dinâmica do 

LCE, se tornando um método não-invasivo para mensuração da PIC e complacência 

cerebral. Esse método integra princípios de neurofisiologia e dinâmica de fluidos com 

as técnicas dinâmicas da RM, mensurando a elastância e PIC. O método analisa as 

pequenas variações de volume e pressão intracraniana resultantes de cada batimento 

cardíaco, sendo a elastância a proporção da mudança de pressão decorrente de 

pequenas mudanças de volume, sendo a relação linear da elastância e PIC capaz de 

fornecer um valor médio da PIC (ABRAHAM; SINGHAL, 2015). Pode ter um papel 

importante no diagnóstico de afecções que resultam em hipertensão intracraniana 

como hidrocefalia e tumores intracranianos (RABOEL et al., 2012; ZHANG et al., 

2017). No entanto, possui algumas desvantagens como alto custo, não é um método 

de monitoração contínua da PIC, representa apenas uma avaliação em curto prazo e 

não a dinâmica da PIC, sendo, na grande maioria dos casos, utilizada apenas como 

meio diagnóstico (ABRAHAM; SINGHAL, 2015; EVENSEN; EIDE, 2020). 

2.1.1.2.3 DOPPLER TRANSPALPEBRAL  

O nervo óptico é uma parte do SNC e dessa forma é envolvido por uma 

continuação da bainha da dura-máter. Entre a bainha e a o nervo óptico, existe um 

espaço subaracnóide preenchido por LCE de aproximadante 0,1-0,2 mmm que se 

comunica com o espaço subaracnóide intracraniano, representando dessa forma a 

PIC. Quando há aumento da PIC, ocorre aumento do diâmetro da bainha do nervo 

óptico e interferência no fluxo da veia central, da retina ocorrendo papiledema 

(ABRAHAM; SINGHAL, 2015b; RABOEL et al., 2012). A mensuração do diâmetro da 

bainha é realizada por meio de ultrassom transocular.  Em pacientes com lesão 

cerebral aguda e PIC >20mmHg, esse método se mostrou eficaz e seguro (RAJAJEE 

et al., 2011). Em outro estudo comparativo o DBNO indicou presença de aumento da 

PIC devido a edema, assim deve ser incluído no manejo de pacientes acometidos 

por TCE, pois houve correlação positiva com o método invasivo de aferição da PIC 

(SOLDATOS et al., 2008). Valores próximos do DBNO maior ou igual a 5mm indicam 

aumento da PIC (>20mmHg) (MAISSAN et al., 2015; HALL; O’KANE, 2016). É um 

método de baixo custo, boa acurácia, que pode ser realizado à beira do leito do 

paciente em 5 minutos, porém mesmo sendo uma técnica de fácil realização. Requer 
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treinamento e sua análise é interpretativa. Além disso, lesões em órbita e nervo óptico 

podem impedir a realização do exame (RAJAJEE et al., 2011; ABRAHAM; SINGHAL, 

2015; HALL; O’KANE, 2016;). 

2.1.1.2.4 DESLOCAMENTO DA MEMBRANA TIMPÂNICA 

O LCE e a perilinfa do labirinto estão conectados por meio do aqueduto coclear 

e, dessa forma, mudanças da PIC refletem diretamente nos mecanismos do sistema 

áudio-vestibular, o que gera mudança de direção do estribo e causa deslocamentos 

da membrana timpânica após reflexo acústico (REID et al., 1990; KAWOOS et al., 

2014; ABRAHAM; SINGHAL, 2015; EVENSEN; EIDE, 2020). A pressão da membrana 

timpânica quando comparada com o sistema de monitoração invasiva da PIC, 

demonstrou baixa similaridade, provavelmente porque o aqueduto coclear pode 

funcionar como um filtro e diminuir o espectro do som (EVENSEN et al., 2018). O 

método depende de um reflexo acústico intacto, normalidade da pressão da orelha 

média e integridade do aqueduto coclear. No caso de pacientes idosos, isto pode não 

ocorrer (ABRAHAM; SINGHAL, 2015b).  

2.1.1.2.5 ESPECTROSCOPIA NO INFRAVERMELHO PRÓXIMO (NIRS) 

Esse método não invasivo permite a detecção de mudanças na oxigenação, 

volume e fluxo sanguíneo cerebral após mensuração nas mudanças de concentração 

de oxihemoglobina e desoxihemoglobina no encéfalo, como uma fonte de sinal da 

pressão intracraniana não-invasiva (PIC-Ni). Esse método pode ser usado como um 

indicador da redução da reserva compensatória cerebroespinhal associada com as 

ondas curtas da PIC, que gera flutuações na oximetria cerebral (WEERAKKODY et 

al., 2010).  

2.1.2 PRESSÃO INTRACRANIANA EM ANIMAIS  

2.1.2.1 MÉTODOS INVASIVOS DE MONITORAÇÃO DA PIC 

2.1.2.1.1 PUNÇÃO LOMBAR E PRESSÃO SUBARACNOIDE 

Em vários estudos foi demonstrado que a pressão nos espaços intracranianos 
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preenchidos por LCE e a cisterna cerebelomedular são semelhantes, desde que não 

ocorra obstrução no fluxo do LCE (LÖFGREN; ZWETNOW, 1973; IVAN; CHOO, 1982) 

. Em um estudo experimental com oito cães, a pressão intracraniana epidural foi 

monitorada simultaneamente à PS da cisterna cerebelomedular, antes, durante e após 

a injeção de solução salina. Houve excelente correlação (Figura 4), de 0,96 a 1,0, 

entre as duas pressões dentro dos valores de referência, mas houve variação de 10 

mmHg entre elas somente após elevação da PIC (IVAN; CHOO, 1982).  

 

 

 

Figura 4. Representação da curva de pressão-volume da pressão subaracnoide antes, durante e após 

injeção de fluido na cisterna magna. As setas representam o momento inicial e final da injeção de fluido 

(LCE com solução salina), pressão arterial (PA), pressão ventricular (PVF), pressão da cisterna magna 

(PCM) e pressão lombar (PL). Fonte: LÖFGREN & ZWETNOW (1973). 

 

 Em outros estudos experimentais, o meio de contraste foi utilizado como indutor 

do aumento da PIC em pacientes submetidos ao exame de mielografia, com o intuito 

de analisar as alterações resultantes nos pacientes após a injeção do contrate. Em 

um dos estudos em 43 cães, duas agulhas foram inseridas na cisterna 

cerebelomedular, sendo uma para monitoração da PS e a segunda para injeção do 

meio de contraste. Foi constatado que a PS nesses pacientes sofreu aumento durante 

a injeção de contraste e, como consequência, houve diminuição da PPC, 

demonstrando a importância de monitorar esse parâmetro , raramente avaliado 

durante a mielografia, de forma que a monitoração da PPC pode ser útil na prevenção 

de complicações neurológicas (ARANY-TÓTH et al., 2012; ARANY‐TÓTH et al., 
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2013). Já em ovinos, foi feita a mensuração da PS lombar com o objetivo de 

estabelecer valores antes, durante e após a injeção de contraste, avaliar os efeitos 

hemodinâmicos e calcular o índice de pressão-volume (PVI). Para isso, a uma agulha 

foi inserida na cisterna cerebelomedular e por uma segunda agulha foi introduzido o 

meio de contraste no espaço subaracnóide lombar entre L5-L6 (SOUZA, 2016). 

Durante a administração do contraste foi encontrado aumento significativo da PS 

(101,87mmHg) com consequente diminuição da PPC e aumento da PAM.  No 

momento pós-contraste a PS e a PAM retornam aos valores de normalidade, em 4 

minutos e em 2 minutos, respectivamente, no entanto não foi possível correlacionar o 

aumento da PS com sinais cardiovasculares compatíveis com o reflexo de Cushing, 

reflexo presente em outro estudo em cães submetidos a mielografia (ARANY‐TÓTH 

et al., 2013). 

 Sabe-se que a paraplegia é uma complicação importante de cirurgias de 

aneurisma toracoabdominal, cuja principal causa é a isquemia espinhal. Acredita-se 

que a remoção do LCE seria um meio de proteger a medula espinhal contra lesões 

isquêmicas nesses casos cirúrgicos, e que sua drenagem melhoraria pressão de 

perfusão e o fluxo sanguíneo espinhal (FSE), a fim de evitar isquemia medular. Dessa 

forma, a fim de testar a teoria, em um estudo experimental com 18 cães, a PS foi 

monitorada por meio de cateter lombar inserido em L5, conectados a um transdutor 

strain-gauge. O objetivo do estudo foi verificar a influência da drenagem do LCE sobre 

o FSE com e sem clampleamento da artéria torácica. Foi visto que o aumento da 

pressão do LCE pode reduzir o FSE, porém a drenagem não foi capaz de aumentar o 

FSE nos casos com ou sem o clampeamento arterial. Conclui-se que a drenagem 

liquórica seria capaz de proteger a medula em casos de elevação da pressão do LCE 

(KAZAMA et al., 1994). 

2.1.2.1.2 SONDA VENTRICULAR  

Devido aos altos custos dos sensores de fibra óptica, foi realizado um estudo 

experimental em 12 coelhos com TCE induzido para avaliar a possibilidade de a sonda 

uretral flexível ser utilizada como método alternativo para aferição invasiva da PIC. A 

sonda uretral foi introduzida no ventrículo e conectada a um monitor multiparamétrico. 

O método foi mais acessível do ponto de vista financeiro e eficaz na monitoração da 

PIC intraventricular. Porém, os valores foram inferiores aos obtidos por cateter de 
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ventriculostomia, necessitando de uma fórmula de correção para obter o valor da PIC 

(AIELLO et al., 2017). Além disso, o uso da sonda uretral não esteve isento das 

complicações provocadas pelos métodos invasivos (AIELLO et al., 2017).  

 

2.1.2.1.3 SENSORES DE MONITORAÇÃO DA PIC 

A monitoração da PIC por meio de cateter de fibra ótica na região epidural 

acoplado a um monitor digital mostrou-se eficaz para a monitoração da PIC, quando 

comparada, simultaneamente, ao sistema intraparenquimatoso, em estudo 

experimental em seis gatos sadios. O sensor epidural possui como vantagem o menor 

custo em relação ao sistema intraparenquimatoso, no entanto após análise 

histopatológica, foram observadas presenças de hemorragia e edema cerebral no 

local de implantação do cateter (DEWEY et al., 1997). Em outro estudo clínico houve 

hemorragia em 3/23 cães acometidos por glioma, no local de inserção do transdutor 

(GIANNASI et al., 2020) e em estudo experimental com sete cães, foram observados 

focos de hemorragia de 3-4mm no ponto de entrada do cateter na dura máter 

(STURGES et al., 2019). 

Um trabalho experimental com oito cães submetidos a procedimentos 

anestésicos, a PIC foi aferida via cateter de fibra óptica na superfície do córtex cerebral 

direito e se mostrou sensível em detectar a elevação dos valores da PIC após 

compressão da veia jugular direita (BELMONTE et al., 2012). O mesmo método de 

mensuração da PIC foi utilizado para verificar efeitos de fármacos anestésicos sobre 

as variáveis intracranianas em estudo experimental com 20 cães, com bons resultados 

(PAULA et al., 2010).  

A fim de analisar relação de pressão e volume intracraniano, em um estudo 

experimental com sete cães sadios da raça Beagle (12 a 17kg), foi realizada a 

colocação de sonda de Foley, a qual recebia injeção de solução salina para induzir 

aumento da PIC, posicionada no espaço epidural na área frontal-parietal esquerda, e 

a seguir foi utilizado um cateter de fibra óptica intraparenquimatoso posicionado na 

região frontal-parietal direita, para as aferições. Constatou-se que ocorreu hipertensão 

intracraniana quando o volume adicionado excedeu 2% do volume intracraniano 

(PACKER et al., 2011).  

Em um estudo com 23 cães acometidos por hidrocefalia não obstrutiva, um 
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microsensor strain-gauge intraventricular conectado a um monitor foi utilizado para 

mensuração da PIC por 2 minutos antes de introduzir o sistema de drenagem 

intraventricular. A média da PIC foi de 8.8 mmHg, com variação de 3-18 mmHg, não 

havendo diferença significativa quanto ao porte, raça, idade e peso.  Dessa forma, o 

estudo afirma que cães com hidrocefalia não necessariamente terão aumento da 

pressão intraventricular (KOLECKA et al., 2019). Em outro estudo foi realizada a 

monitoração da PIC com o mesmo tipo de sensor durante e após a remoção de 

neoplasias intracranianas em 17 cães, observando-se que a PIC elevada foi um 

indicador do prognóstico de mortalidade em cães no pós-operatório. Uma limitação do 

estudo foi o baixo número de espécimes, que poderia ter favorecido a maior correlação 

entre mortalidade e prognóstico; uma segunda limitação foi que a aferição da PIC foi 

realizada apenas nos momentos de 5 e 15 minutos e picos indicativos de hipertensão 

podem não ter sido monitorados no intervalo desse período (SEKI et al., 2019). Esse 

tipo de transdutor apresentou melhores resultados quando inserido de forma subdural 

do que intraparenquimatosa (Figura 5), após monitoração de 20 horas em animais 

conscientes (STURGES et al., 2019).  

Quanto às variações na PS por lesões compressivas, em um estudo em cães 

condrodistróficos com doença do disco intervertebral (DDIV), foi demonstrado um 

aumento significativo da PS, quando comparado com cães sadios. A média do valor 

da PS dos animais sadios foi 4 mmHg e dos acometidos por DDIV de 7 mmHg. O 

microsensor de fibra óptica inserido no espaço subaracnóide, se mostrou eficaz na 

monitoração da PS, porém a mesma só foi mensurada no período transoperatório. 

Além disso foi possível mensurar a PS apenas no local da extrusão de disco. O sensor 

pode ter causado a piora clínica em dois animais devido à manipulação durante o 

procedimento (KUNZ et al., 2015).  

O método também se mostrou efetivo para a monitoração de seis cavalos 

sadios conscientes, monitorados por meio de transdutores inseridos no espaço 

subaracnoide. Nesse estudo foram observados valores da PIC próximos dos valores 

para cães. A técnica foi eficaz e relativamente fácil de realizar para mensuração da 

PIC na espécie (BROSNAN et al., 2002).  
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Figura 5. Imagem esquemática da monitoração subdural (seta azul) e intraparenquimatosa (seta 

vermelha) da PIC com uso de microsensor Codman®; a extremidade do microsensor (acima) mede 1 

mm x 3 mm e possui um microchip protegido por titânio. O sistema do transdutor é conectado por um 

cabo de náilon a um monitor de pressão de 0,7mm de diâmetro. Fonte: Modificado de STURGES et 

al.,(2019). 

 

2.1.2.1.4 TELEMETRIA 

 Em um estudo experimental in vitro e in vivo, utilizando cães da raça Beagle, 

foi verificada a aplicabilidade de um modelo de aparelho de monitoração da PIC sem 

fio, implantado no crânio. Constatou-se maior eficácia e benefício quando aplicado no 

espaço subdural (KAWOOS et al., 2008). Posteriormente, em um estudo em 

camundongos, com lesão cerebral induzida, foi investigada a monitoração da PIC 

intraventricular por meio de dispositivo implantável durante sete dias. Constatou-se 

correlação positiva de 0,95 com o método tradicional com transdutor Camino. Porém, 

foram observadas limitações como formação de tecido fibroso no sensor, obstrução e 

dano ao revestimento do mesmo (KAWOOS et al., 2014). 

2.1.2.2 MÉTODOS NÃO INVASIVOS DE MONITORAÇÃO DA PIC 

Considerando-se as desvantagens mencionadas em relação à metodologia 

invasiva da monitoração da PIC, a possibilidade de monitorá-lá por meio de um 

método não invasivo é cativante, visto que as principais complicações como infecção 

e hemorragia são evitadas (RABOEL et al., 2012). Por isso, foram realizados estudos 
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a fim de validar estes métodos não invasivos. 

2.1.2.2.1 DOPPLER TRANSCRANIANO 

O aparelho Doppler foi utilizado em um modelo experimental em 7 cães com 

hipertensão intracraniana induzida. Foi realizada a mensuração da velocidade de fluxo 

da artéria basilar, constatando-se que a técnica foi eficaz para estimar a circulação 

sanguínea intracraniana quando a PIC invasiva não puder ser realizada (FUKUSHIMA 

et al., 2000). As duas variáveis de resistência vascular mais utilizadas para analisar 

alterações nas ondas cerebrais são o índice de resistência e de pulsatilidade. Em um 

estudo com 50 cães com diagnósticos de epilepsia idiopática (n=17), neoplasia 

intracraniana (n=14), encefalite (n=9), doença cerebrovascular (n=6) e hidrocefalia 

(n=4), foi observado que o uso do doppler pode ter aplicabilidade clínica no 

diagnóstico de casos com suspeita de hipertensão intracraniana, porém como 

limitação não houve comparação com um método invasivo de mensuração da PIC 

(SASAOKA et al., 2018).  

2.1.2.2.2 DOPPLER TRANSPALPEBRAL  

A bainha que envolve o nervo óptico é composta de duas camadas, uma 

externa e outra interna. A camada externa é uma continuação da dura-máter do 

encéfalo e a interna uma continuação da pia-máter. O espaço entre as duas camadas 

é preenchido por LCE devido à comunicação com o espaço subaracnóide 

intracraniano e dessa forma, seria capaz de representar a pressão intracanina. A 

avaliação da ocorrência do aumento do diâmetro da bainha do nervo óptico (DBNO) 

por meio do uso de Doppler transpalpebral é um método não invasivo estudado para 

avaliar afecções que levem ao aumento da pressão intracraniana em cães (LEE et al., 

2003; SCRIVANI et al., 2013) e em cavalos (COOLEY et al., 2016). A técnica foi 

utilizada em 78 cães sadios com o objetivo de obter os valores de referência quanto 

ao diâmetro da bainha do nervo óptico (Figura 6). O método foi seguro, rápido e eficaz, 

podendo ser um meio de diagnóstico em animais acometidos por hipertensão 

intracraniana. Foi proposta uma fórmula para correção devido a possíveis variações 

de peso, idade e condição corporal. A limitação do estudo é que a PIC invasiva não 

foi monitorada para fins comparativos (SMITH et al., 2018). Outro estudo similar 
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utilizando a mesma técnica apresentou bons resultados. Constatou-se a relação da 

variação do diâmetro da bainha do nervo óptico (DBNO) com o peso dos animais 

(VINAS et al., 2019). Em outro estudo com seis cães submetidos à indução do 

aumento da PIC com a injeção de sangue autólogo por meio de cateter intracraniano, 

houve correlação positiva da monitoração da PIC via cateter intracraniano epidural e 

doppler transpalpebral, indicando que o doppler pode ser método não invasivo capaz 

de detectar aumento da PIC (ILIE et al., 2015). 

 

 

 

Figura 6. Realização de ultrassonografia transpalpebral em um cão não anestesiado. O transdutor é 

posicionado dorsolateralmente sobre a pálpebra superior até que haja detecção do nervo óptico no 

plano longitudinal Fonte: SMITH et al., (2018). 

 

2.1.2.2.3 RESSONÂNCIA MAGNÉTICA 

Foi realizado uma avaliação com 91 cães acometidos por diferentes afecções 

neurológicas como síndrome vestibular periférica, aspergilose nasal, abcesso 

retrobulbar e trismo, cujos objetivos foram descrever os achados da RM indicativos de 

hipertensão intracraniana e verificar se esses achados poderiam diferenciar cães com 

e sem aumento da PIC. Foram utilizados aparelhos de RM variando entre 0.3 a 1,5 

Tesla. Os achados da RM compatíveis com aumento da PIC foram a presença de 
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desvio da linha média, herniação transtentorial caudal e subfalciforme, edema 

perilesional, adelgaçamento dos sulcos cerebrais, colapso ventricular e deslocamento 

da lâmina quadrigeminal. Uma limitação do estudo foi a não comparação dos achados 

com um método invasivo de mensuração da PIC, de modo que os resultados foram 

obtidos com base em um score composto por exame neurológico, fundoscopia e 

mensuração da resistência vascular cerebral, que por serem métodos indiretos podem 

não ter representado todos os animais com aumento da PIC. Além disso o sinal do 

Doppler apresentou limitação em 13 animais, devido à espessura de tecidos e ossos 

do crânio (BITTERMANN et al., 2014). 

Foram comparados os achados do Doppler transcraniano com a RM em 50 

cães com suspeita de afecções intracranianas e houve correlação positiva entre os 

dois métodos. Os achados da RM que indicaram hipertensão intracraniana foram, 

adelgaçamento dos sulcos cerebrais, herniação cerebral, compressão do espaço do 

LCE e deslocamento cerebral, porém apenas a diminuição dos sulcos cerebrais foi 

um preditor do aumento da resistência vascular do Doppler transcraniano. Como 

limitação, não foram utilizados métodos invasivos de aferição da PIC. O estudo traz 

uma importante discussão quanto ao exame neurológico, pois considera-se que o 

mesmo poderia auxiliar no diagnóstico de doenças intracranianas estruturais e 

hipertensão intracraniana em cães, porém nesse estudo, foi demonstrado que em 

nove cães (69%) cujos achados da RM eram compatíveis com lesão estrutural 

intracraniana e sinais de hipertensão intracraniana, não havia alteração neurológica 

(SASAOKA et al., 2018).   

 Em um trabalho com três cães sadios e 20 cães acometidos por gliomas, a PIC 

foi aferida por meio de microsensor Codman intracraniano e os resultados foram 

comparados com os achados da RM e sinais clínicos (GIANNASI et al., 2020). 

Constatou-se que nos cães com PIC elevada, com média de 15,6 mmHg, houve mais 

alterações na estrutura anatômica do encéfalo nos exames de RM do que os do grupo 

controle. A RM foi eficaz para a identificação de cães com hipertensão intracraniana 

que apresentaram sinais de disfunção neurológica leve à moderada, auxiliando na 

identificação de hérnias cerebrais, efeito de massa e aumento do tamanho do 

diâmetro da bainha do nervo óptico. Entretanto, os sinais neurológicos não foram 

confiáveis para diferenciar cães com e sem aumento da PIC.   

Em um experimento com 67 cães, sendo 20 cães normais, 25 com 

ventriculomegalia assintomática e 22 com hidrocefalia, constatou-se diferença 
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significativa entre os achados da RM de pacientes com ventriculomegalia 

assintomáticos e com hidrocefalia. Alguns achados clinicamente relevantes 

associados à dilatação dos ventrículos cerebrais, decorrentes do aumento da pressão 

intraventricular, foram a relação ventrículo/parênquima cerebral maior que 0,6, 

associado à elevação do corpo caloso, edema periventricular, dilatação do recesso 

olfatório, estreitamento de sulcos e/ou espaço subaracnoide ou lesões na cápsula 

interna adjacente ao núcleo caudado (LAUBNER et al., 2015).  

Em um estudo experimental em seis cães sadios, a RM (1,5T), foi eficaz na 

mensuração da dinâmica do LCE e do fluxo da artéria basilar. A limitação da pesquisa 

é que outro método de aferição da PIC para fins comparativos não foi realizado (HORI 

et al., 2020). Em 100 cães com e sem sinais de HIC, o diâmetro da bainha do nervo 

óptico foi mensurado por meio de RM (1,5T), e houve correlação positiva do aumento 

do DBNO nos cães com HIC (SCRIVANI et al., 2013).  

Em um estudo clínico com 153 cães acometidos por afecções neurológicas e 

que apresentaram alterações confirmadas pela RM, notou-se que 14/51 (27%) dos 

cães com hérnia cerebral apresentaram predominantemente sinais de disfunção 

caudal do tronco encefálico. Já nos animais cuja RM demonstrou a presença de hérnia 

transtentorial, apenas 1/23 (4%) apresentou disfunção detectável do nervo 

oculomotor. Sendo assim, não foi possível excluir a possibilidade de hérnia 

transtentorial baseado apenas na ausência do reflexo pupilar fotomotor (WALMSLEY 

et al., 2006). 

2.1.3 ANÁLISE DA DINÂMICA DAS ONDAS DA PIC 

A dinâmica da PIC pode ser melhor analisada por meio das suas ondas, visto 

que a medição direta da pressão do LCE utilizando uma coluna de fluido com punção 

lombar pode não representar a sua dinâmica. Algumas informações podem ser 

obtidas da PIC e morfologia das ondas que incluem, PPC, regulação do volume e 

FSC, capacidade de absorção do LCE, capacidade da reserva compensatória cerebral 

e análise de eventos vasogênicos (CZOSNYKA; PICKARD, 2004). 

Uma onda da PIC, reflete o ciclo cardíaco e pode ser representada em forma 

de traçado, dividida em três componentes que normalmente diminuem de forma 

gradual refletindo a propagação da pressão do pulso arterial no encéfalo. As 

atividades cardíacas e respiratórias geram pulsos através de mudanças cíclicas no 
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volume sanguíneo cerebral (Figura 7). A contração do ventrículo esquerdo tem 

contribuição no componente cardíaco, representando a frequência do pulso arterial 

periférico. A análise da amplitude das ondas é um parâmetro importante no estudo de 

vários índices. Os picos P1, P2, P3 correspondem à onda sistólica ou de percussão, 

tidal e dicrótica, respectivamente. O pico de percussão é resultante da transmissão do 

pulso da onda arterial para o plexo coroide; o pico P2 é a reverberação de P1 na caixa 

craniana e P3 representa o fechamento da válvula aórtica (HALL; O’KANE, 2016). 

Quando a PIC está normal, P1 é maior que P2 e P3, sendo os picos de P2 e P3 

decrescentes em relação a P1. Quando a amplitude média da PIC aumenta, o pico de 

P2 é maior que o de P1, indicando reserva compensatória cerebroespinhal baixa 

(KAWOOS et al., 2015; RODRÍGUEZ-BOTO et al., 2015)  

 

 

 

Figura 7. Morfologia das ondas da PIC. a. Representação de onda cardíaca normal e pulsos P1>P2e 
P3 à esquerda e onda patológica à direita com P2>P1. b. Padrão do pulso respiratório e vascular. 
Fonte: RODRÍGUEZ-BOTO et al., (2015). 

 

A PIC pode ser influenciada por três tipos de pressão, a atmosférica, a 

hidrostática e a de preenchimento. A pressão atmosférica transmitida ao crânio faz 

com que a PIC sofra variações com as mudanças de altitude. A pressão hidrostática 
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é representada pelo peso do fluido e tecido acima do ponto de aferição, tal como o 

posicionamento do corpo, de modo que na posição sentado a pressão do LCE lombar 

seria maior do que em decúbito lateral. A pressão de preenchimento é determinada 

pelo volume dos componentes intracranianos e elastância das estruturas 

(MARMAROU; BEAUMONT, 2004). A complacência cerebral é definida pelo 

quociente entre a diferença de volume (dV) e diferença de pressão (dP), que 

representa o volume necessário para obter uma alteração de pressão, ou seja, no 

sistema de alta complacência, mesmo com grande aumento do volume, a mudança 

de pressão será pequena, indicando boa capacidade dos mecanismos 

compensatórios (Figura 8). A elastância seria o inverso, ou seja, a relação dV/dP, que 

representa a mudança de pressão por unidade de mudança de volume (MARMAROU; 

BEAUMONT, 2004; RODRÍGUEZ-BOTO et al., 2015). Quando há adição de volume 

ao sistema, ocorrem dois mecanismos principais de regulação por meio de expansão 

ou perda de volume, como exemplo da dilatação do saco dural ou deslocamento do 

LCE ou sangue, respectivamente (MARMAROU; BEAUMONT, 2004). 

 

 

Figura 8. Representação da relação de pressão e volume intracraniano. A fase 1, ou inicial representa 

alta complacência e baixa PIC, de modo que a mudança de volume não leva ao aumento da PIC. Fase 

2, representa a transição com aumento inicial da PIC com baixa complacência. Fase 3, indica a fase 

ascendente com baixa ou nenhuma complacência e elevação da PIC, indicando que os mecanismos 

compensatórios foram esgotados levando a alteração da PIC mesmo com pequena mudança de 

volume. Fonte: Rodriguez, (2015). 
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A análise da morfologia do pulso da PIC fornece mais informações do que 

apenas o valor numérico da PIC, por meio de alguns parâmetros como amplitude do 

pulso, índice de reserva compensatória e relação P2/P1 (CZOSNYKA et al., 2007; 

BALLESTERO, 2017). Em um estudo sobre a aplicabilidade de método não invasivo 

em 56 crianças com hidrocefalia, a relação P2/P1 demostrou sensibilidade de 80% e 

especificidade de 100% em indicar a presença de hipertensão intracranianana 

(BALLESTERO, 2017). 

2.1.4 APARELHO BRAIN4CARE  

Em 2008, um grupo de pesquisadores do Instituto de Física de São Carlos da 

Universidade de São Paulo, desenvolveu um método para monitoração da PIC, que 

utiliza um sensor de deformação, semelhante ao utilizado na engenharia de materiais, 

e que tem a capacidade de captar pequenas deformidades da caixa craniana. 

Inicialmente, a técnica era realizada de maneira minimamente invasiva, por meio da 

introdução subcutânea, na superfície óssea do crânio, de um strain gauge ou 

extensômetro de resistência elétrica (CABELLA et al., 2016; VILELA et al., 2016; 

BOLLELA et al., 2017). O aparelho é composto ainda por um amplificador de sinal e 

um conversor analógico-digital que lança os dados para um software, por meio do qual 

é realizada a análise dos dados (Figura 9) (BALLESTERO, 2017). Inicialmente o 

sistema minimamente invasivo foi testado em ratos (VILELA et al., 2016) e suínos 

(FRIGIERI et al., 2018a) e os resultados obtidos foram comparados à monitoração 

invasiva, havendo similaridade nos resultados, embora os mesmos sejam 

apresentados na forma de ondas da PIC, não na forma numérica. Posteriormente o 

método foi aperfeiçoado e passou a ser totalmente não invasivo.  O sistema deve ser 

mantido em contato com a pele do crânio de seres humanos sem necessidade de 

tricotomia e é mantido fixo com uma faixa elástica. Um pino que se apoia sobre a pele 

oscila com os movimentos microscópicos dos ossos do crânio, resultado de variações 

na pressão intracraniana. O deslocamento do pino move uma alavanca à qual estão 

presos os sensores de deformação, que transformam a movimentação sutil em sinais 

elétricos transmitidos para um equipamento que os amplifica e exibe na forma de um 

gráfico em um monitor. O sensor reproduz o mesmo perfil de oscilações elétricas que 

o sistema minimamente invasivo, porém com menor sensibilidade (VILELA et al., 

2016).  



 47 

 

Figura 1. Esquema representativo do funcionamento do sistema de monitoração não-invasivo 
Brain4care e obtenção de dados. Fonte: Zorzeto, (2014). 

 

O monitor foi disponibilizado comercialmente e está sendo usado em seres 

humanos com sucesso. Já foi utilizado em crianças com hidrocefalia (BALLESTERO 

et al., 2017) e adultos com meningoencefalite (BOLLELA et al., 2017) e com trauma 

cranioencefálico (FRIGIERI et al., 2018b). O aparelho foi testado então em cães e 

gatos no local de realização do presente estudo, e foi possível definir o 

posicionamento adequado do paciente e o melhor local para a colocação do sensor, 

(BAHR ARIAS et al., 2018), mas não foi utilizado em mais estudos. Entretanto, os 

pacientes devem estar sedados ou anestesiados para o exame, pois não é possível 

utilizar a faixa elástica para fixar o sensor; ao invés disso o mesmo é fixo com auxílio 

de um aparelho estereotáxico. 

A fim de avaliar a eficácia do método não-invasivo, foram realizadas análises 

comparativas para verificar a semelhança da PIC-Ni monitorada com o aparelho 

Brain4care com a PIC invasiva. Em uma pesquisa com sete pacientes humanos 

acometidos por trauma craniano, o método não invasivo (Braincare, São Paulo, Brasil) 

teve grande similaridade com a PIC invasiva por meio de microsensor 
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intraparenquimatoso (Codman & Shurtleff, Raynham, MA, USA). A circulação 

sanguínea periférica pode gerar interferência no sinal da PIC-Ni, que é minimizada 

após posicionamento adequado do sensor, como colocação deste longe de grandes 

vasos. As ondas da PIC-Ni e da PIC invasiva apresentaram melhor correlação entre 

si, do que comparadas com as ondas da pressão arterial e a técnica foi útil para a 

monitoração da PIC mesmo na ausência dos valores absolutos em mmHg (FRIGIERI 

et al., 2018a). 

O equipamento permite visualizar a morfologia das ondas da PIC (P1, P2 e P3) 

e a relação entre elas, como a razão P2/P1, quando houver situações que causam 

aumento da PIC (P2>P1) por meio da amplitude das ondas e curvatura (NUCCI et al., 

2016) 

 

2.2 MIELOGRAFIA 

A mielografia, técnica invasiva utilizada há décadas para auxiliar no diagnóstico 

das mielopatias, consiste na opacificação do espaço subaracnoide após injeção neste 

de um meio de contraste iodado não iônico, a nível da cisterna cerebelomedular e/ou 

lombar (ROBERTSON; THRALL, 2011). Apesar do advento de exames de imagem 

mais precisos como ressonância magnética (RM) e tomografia computadorizada (TC), 

este exame ainda é realizado na medicina veterinária por sua maior disponibilidade e 

menor custo (OZDOBA et al., 2011; ROBERTSON; THRALL, 2011). Durante esse 

procedimento, devido à introdução do meio de contraste no espaço subaracnoide, 

ocorre aumento temporário da PIC, principalmente em cães de grande porte, quando 

volumes maiores do meio de contraste são injetados. Assim, os efeitos colaterais da 

mielografia dependem do volume de contraste injetado, taxa de infusão do mesmo, 

anatomia individual e parâmetros circulatórios, como Pressão Arterial Média (PAM) e 

condições patológicas presentes no paciente (ARANY‐TÓTH et al., 2013). 

 As complicações, que podem ocorrer em até 12% das mielografias, são crises 

epilépticas, alterações cardiovasculares, trauma iatrogênico do sistema nervoso, 

exacerbação dos sinais neurológicos e óbito (BARONE et al., 2002; ARANY‐TÓTH et 

al., 2013). Alguns desses efeitos podem ser decorrentes do aumento da PIC, devido 

à injeção do meio de contraste no espaço subaracnoide e aumento temporário do 

componente líquido, ocorrendo então diminuição da pressão de perfusão cerebral 
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(PPC) (ARANY‐TÓTH et al., 2013). Por esse motivo, alguns estudos foram realizados 

com o objetivo de determinar o volume de contraste que pode ser utilizado na 

mielografia sem causar acentuada elevação na PIC, utilizando-se o cálculo do índice 

de pressão-volume (PVI) (ARANY-TÓTH et al., 2012). Este índice indica o volume de 

fluido que, quando injetado pela via intratecal ou subaracnoide, aumenta em dez 

vezes a PIC. O volume de contraste utilizado para manter a pressão máxima de 40 

mmHg no espaço subaracnoide foi de 0,17 – 0,35 mL/kg, para obter opacificação 

satisfatória do espaço subaracnoide mesmo em cães de grande porte (ARANY-TÓTH 

et al., 2012; ARANY‐TÓTH et al., 2013). 
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3 JUSTIFICATIVA 

 

Frente ao exposto, ressalta-se que os métodos de monitoração invasivos da 

PIC atualmente ainda são pouco utilizados na rotina clínica veterinária e os estudos 

experimentais demonstram a existência de limitações quanto ao risco de infecção, 

hemorragia e dano neuronal devido ao grau de invasibilidade, além de alto custo, 

necessidade de manter os pacientes em UTI e longo tempo de anestesia. Os métodos 

não invasivos têm demonstrado resultados similares aos invasivos, porém podem ter 

menor acurácia. Com base nesses achados, foi verificada a necessidade de mais 

estudos sobre a aplicabilidade e eficácia de um novo método não invasivo de 

monitoração intracraniana em cães, já preconizado em humanos, com a intenção de 

diminuir as limitações dos métodos invasivos e proporcionar um monitoramento mais 

seguro em pacientes caninos. Dessa forma é importante saber se o aparelho da 

Brain4Care é confiável para realizar a monitoração da PIC em cães, detectando sinais 

de hipertensão intracraniana pela razão P2/P1 e auxiliar em futuros tratamentos 

desses pacientes.  
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5 OBJETIVOS 

5.1 OBJETIVO GERAL 

O principal objetivo do presente estudo foi verificar se o aparelho de 

monitoração não invasiva da PIC BcMM 2000da marca Brain4care®, já utilizado na 

medicina humana, tem a capacidade de captar alterações na dinâmica da PIC 

induzidas pela injeção de meio de contraste no espaço subaracnoide de cães, durante 

a realização de mielografia com fins diagnósticos.    

5.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

• Monitorar a dinâmica das ondas da PIC de forma não invasiva logo após a 

indução anestésica, durante a injeção do meio de contraste e logo após o 

término da injeção do meio de contraste, e comparar a mesma com a dinâmica 

das ondas da pressão subaracnoide.  

• Realizar a análise morfológica e comparativa das ondas da pressão 

intracraniana através da relação P2/P1 nos momentos antes (M1), durante (M2) 

e após (M3) a administração do contraste, nos animais monitorados pela PIC-

Ni e PS.  
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6 HIPÓTESE 

Acredita-se que o aparelho Braincare seja capaz de detectar, de forma não 

invasiva, as alterações na dinâmica das ondas PIC em pacientes caninos 

submetidos à mielografia, e que as ondas sejam semelhantes às ondas obtidas 

por meio da monitoração invasiva da pressão subaracnóide. 
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Abstract  

OBJECTIVES: The aim of the study was to determine whether in dogs with myelopathies 

undergoing myelography for diagnostic purposes, if the BCMM-2000 non-invasive ICP 

monitor is an effective method to detect the induced increase in ICP, and to correlate the 

findings with the lumbar Subarachnoid Pressure (SP) monitored by invasive monitoring. 

METERIALS AND METHODS: The ICP-Ni was monitored in 6 dogs in the pre (M1), during 

(M2) and post contrast (M3) time points and the information of the ICP dynamics was compared 

to check if there was a difference between these time points due to the injection of Iohexol 
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contrast medium in the subarachnoid space. In addition, in 3 of these dogs, the lumbar SP and 

ICP-Ni were compared at the same time points, using Pearson's correlation test. 

RESULTS: There was a significant difference in M2 (p<0.05) by the ratio P2/P1, in ICP-Ni 

and SP mehtods and at M3 a decrease in both methods. The comparison of the ICP-Ni and PS 

had a positive correlation in those moments, with Pearson coefficient r = 0,76 and p = 0,027. 

The contrast velocity, degree of spinal cord compression and previous CSF collection may 

affect the PIC dynamics.  

CLINICAL SIGNIFICANCE: The Brain4care monitor is feasible in monitoring Ni-ICP in 

dogs submitted to myelography. The monitor was able to measure an ICP increase by lumbar 

contrast administration. These results demonstrated that the monitor can be a non-invasive 

method for monitoring ICP dynamics in dogs.  

KEYWORDS: monitoring, neurology, myelography, subarachnoid pressure 

 

INTRODUÇÃO 

 

Diversas afecções que acometem o Sistema Nervoso Central (SNC) de cães podem 

causar hipertensão intracraniana (HIC), principalmente trauma cranioencefálico (TCE), 

meningoencefalites, neoplasias e hidrocefalia. A monitoração invasiva é o padrão-ouro de 

monitoramento da PIC em seres humanos, e é realizada de maneira rotineira nas unidades de 

terapia intensiva (UTI), para confirmar ou excluir HIC, realizar o tratamento adequado, 

verificar a resposta ao mesmo e aumentar a segurança do paciente (Raboel et al., 2012; Abraham 

& Singhal, 2015; Carney et al., 2017). Além da mensuração da PIC pela verificação do nível 

de pressão em um valor numérico, é possível identificar o formato das ondas de pressão 

produzidas pela pulsação arterial cerebral. Medidas isoladas da PIC podem não representar as 

variações que ocorrem ao longo do dia. Assim, indica-se o registro contínuo da mesma e a 
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avaliação da morfologia do traçado das ondas, que pode indicar anormalidades (Abraham & 

Singhal, 2015). 

As ondas da PIC possuem três picos característicos (P1, P2 e P3), que se correlacionam 

com a pressão arterial de cada ciclo cardíaco e alterações da morfologia das ondas podem prever 

a falha dos sistemas de regulação cerebral (Abraham & Singhal, 2015; Cabella et al., 2016). 

Quando a complacência cerebral está normal, as ondas da PIC possuem picos P1, P2 e P3 

decrescentes, enquanto que em pacientes com a PIC aumentada e complacência alterada, o pico 

P2 é maior que P1 e P3 ou a relação P2/P1 é ≥ 0,8. Este aumento do pico P2 é um indicador 

precoce de HIC (Fan et al., 2008). Na maioria dos estudos sobre monitoração invasiva da PIC, 

a HIC é experimentalmente induzida em cães saudáveis (Verdura et al., 1964; Leonard & 

Redding, 1973; Simpson & Reed, 1987; Bagley et al., 1995; Keegan et al., 1995; Bagley et al., 

1996; Pluhar et al., 1996; Nagai et al., 1997; Packer et al., 2011; Sturges et al., 2019) e há 

poucos relatos sobre monitoração invasiva em cães com afecções do sistema nervoso central 

(Bagley et al., 1995; Ballocco et al., 2019; Seki et al., 2019). Existe um trabalho com 23 cães 

com hidrocefalia, um em 17 cães com tumores encefálicos e um artigo descrevendo a 

monitoração invasiva da PIC em dois gatos e um cão com TCE (Ballocco et al., 2019; Kolecka 

et al., 2019; Seki et al., 2019). 

Os métodos invasivos possuem limitações devido ao custo do cateter de fibra óptica, 

grau de invasibilidade da técnica, necessidade de intervenção cirúrgica, e permanência do 

paciente em uma UTI. Além disso, podem ser destacados a ocorrência de hemorragia, lesão 

iatrogênica do tecido nervoso, infecção, quebra do sensor devido à sua fragilidade, 

deslocamento do mesmo ou seu posicionamento impreciso (Kawoos et al., 2015; Madison et 

al., 2015). Devido a essas limitações, existem estudos com métodos não invasivos de 

monitoração da PIC, que também apresentam resultados contraditórios. Em um modelo de HIC 

induzida em seis cães, a PIC invasiva se correlacionou de forma não linear com o diâmetro do 
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nervo óptico, ocorrendo ainda dificuldades na aferição da PIC invasiva, devido à falta de 

padronização da técnica na nessa espécie (Ilie et al., 2015). Em cães com HIC presumida, houve 

associação das imagens da ressonância magnética (RM) com as alterações no exame de Doppler 

que indicassem HIC (Bittermann et al., 2014). Em 20 cães com neoplasias intracranianas, o 

diâmetro do nervo óptico foi avaliado por oftalmoscopia e comparado aos achados de RM e 

monitoração invasiva da PIC sendo os resultados, comparados ao de três cães normais. Nenhum 

cão apresentou anormalidades no nervo óptico e constatou-se que não houve diferença nos 

valores medianos da PIC invasiva entre os grupos. Os valores diferiram com a idade, 

variabilidade anatômica da raça, etiologia da doença cerebral subjacente, protocolo anestésico 

e posição da cabeça ou do corpo durante os registros (Giannasi et al., 2020). 

Recentemente na medicina (Bollela et al., 2017) foi disponibilizado um aparelho de 

monitoração não invasiva que utiliza um sensor de deformação do tipo “strain gage”, capaz de 

captar pequenas deformações ósseas da caixa craniana decorrentes da variação da pressão 

intracraniana (Mascarenhas et al., 2012; Cabella et al., 2016). Inicialmente o sensor era 

minimamente invasivo e foi testado em cinco ratos e um suíno, nos quais foi induzido o aumento 

da pressão intracraniana por diversas manobras. A PIC foi monitorada de forma invasiva e com 

este sensor simultaneamente, ocorrendo correlação entre as ondas da PIC obtidas pelos dois 

métodos (Mascarenhas et al., 2012; Frigieri et al., 2018). Na sequência, o método foi 

aprimorado e o sensor passou a ser totalmente não invasivo, ou seja, o sensor deve ser apoiado 

sobre a pele da região parietal do crânio, sem necessidade de incisões ou perfurações (Cabella 

et al., 2016; Vilela et al., 2016; Bollela et al., 2017).  O método apresentou forte correlação com 

a PIC intraparenquimatosa em camundongos (Cabella et al., 2016), mas não há estudos 

suficientes sobre a eficácia do mesmo em cães (Bahr Arias et al., 2018). 

A PIC pode ser estudada através da indução do seu aumento por meio da introdução de 

substâncias líquidas ou balonetes infláveis no espaço subaracnoide. Dessa forma, estudos em 
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cães têm utilizado a injeção do meio de contraste para estudar as alterações na dinâmica da PIC 

(Arany-Tóth et al., 2012; Arany‐Tóth et al., 2013). Nesse contexto, como até o momento só há 

um estudo piloto em cães com com este novo dispositivo de monitoração não invasiva da PIC, 

os objetivos do presente estudo foram verificar se em cães com mielopatias, submetidos à 

mielografia, o aumento da PIC induzido pela injeção de contraste no espaço subaracnoide 

lombar foi capaz de ser detectado pelo monitor não invasivo da PIC Brain4care® BMC2000, e 

comparar as ondas da PIC obtidas por este método com as ondas obtidas por meio da 

monitoração invasiva da pressão subaracnoide lombar. 

MATERIAL E MÉTODOS 

Animais 

A Comissão de Ética no Uso de Animais da UEL aprovou a realização desta pesquisa sob 

número de processo no 10052.2018.88 (ANEXO A, B). Foram incluídos no estudo cães trazidos 

para atendimento no Hospital Veterinário da Universidade Estadual de Londrina, entre 2019 e 

2020. Todos os procedimentos foram realizados com o consentimento dos tutores (ANEXO C). 

Os critérios de inclusão foram: presença de afecção neurológica de início agudo, ausência de 

sinais clínicos que indicassem afecção sistêmica, exames complementares sem alterações que 

contraindicassem a anestesia geral, impossibilidade do tutor para arcar com os custos da 

tomografia computadorizada (TC), que só é realizada em instituições externas à UEL, e 

necessidade de coleta de Líquido Cerebroespinhal (LCE) e mielografia para confirmação ou 

exclusão de presença de doença do disco intervertebral, neoplasia vertebromedular ou 

meningomielite.   

 

Score clínico  

A localização da lesão medular foi determinada por meio de exame neurológico (Bruce et al., 
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2008). Foram considerados os seguintes graus de lesão medular: nos segmentos medulares 

cervical (C1-C5): grau I, cães com dor cervical, grau II, com dor e ataxia e grau III os pacientes 

com dor, tetraparesia ou tetraplegia; segmento toracolombar (T3-L3) e lombar (L4-L6) - grau I 

animais com dor, grau II com ataxia e diminuição da propriocepção, grau III com paraplegia, 

grau IV com paraplegia e retenção ou incontinência urinária e grau V idem pacientes com grau 

IV,  associado à perda da sensibilidade dolorosa profunda (ANEXO D).  

 

Preparação do paciente, colheita de LCE, injeção do contraste de mielografia e 

monitoração da PIC e da PS 

 Previamente ao procedimento, foi realizado exame clínico, neurológico, colheita de 

sangue para realização de hemograma completo e bioquímica sérica (creatinina, fosfatase 

alcalina, proteína total, alanina aminotransferase, glicemia) e radiografias simples da coluna 

vertebral. A monitoração não invasiva da PIC (PIC-Ni) foi realizada em seis cães; em 3 desses 

6 cães, foi realizada a monitoração da pressão subaracnoide (PS) e PIC-Ni, simultaneamente 

(animais 1, 2 e 3). Os momentos de monitoração foram divididos em momento antes (M1), 

durante (M2) e após (M3) a administração do meio de contraste. O momento M1 teve duração 

de 1 minuto, M2 variou de 1,5-3minutos e M3 de 1 minuto.  

Inicialmente foi realizada venóclise da veia cefálica e infusão de solução cristaloide na 

velocidade de 10 mL/kg/h durante todo o procedimento. Ato contínuo, foi realizada 

tranquilização com 0,5 mg/kg de diazepam (Diazepam; Teuto) pela via intravenosa, indução 

anestésica com 5 a 7 mg/kg de propofol (Lipuro; B.Braun) pela mesma via e intubação 

orotraqueal, seguidas pela manutenção da anestesia com isofluorano (Isoflurano; BioChimico) 

volatilizado em oxigênio com auxílio de um vaporizador nos pacientes 2, 3, 4, 5 e 6; no paciente 

1 foram seguidos os mesmos protocolos até a intubação orotraqueal e em seguida o animal foi 

mantido na infusão de propofol na taxa de 0,2 mL/kg/min. A artéria metatársica dorsal foi 
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canulada para monitoração da pressão arterial invasiva (PAi), utilizando um transdutor de 

pressão acoplada ao monitor (Brain4care BCM2000) apenas nos pacientes 1 e 2. Em seguida 

realizou-se a tricotomia e antissepsia da região cervical dorsal, sobre o osso occipital e duas 

primeiras vértebras cervicais, e da região lombar entre a terceira vértebra lombar até o sacro. 

Os cães foram colocados em decúbito lateral esquerdo com a cabeça flexionada a 90° em 

relação ao pescoço. Então, foi realizada a coleta do LCE da cisterna magna (CM) em todos os 

cães e o material coletado foi enviado imediatamente ao laboratório de patologia clínica para 

análise. Na sequência, com auxílio do suporte estereotáxico Braincare®, o sensor não invasivo 

foi apoiado sobre a pele do crânio na região parietal para posterior monitoração da PIC-Ni com 

o monitor da Brain4care® BcMM 2000. 

A seguir, nos animais submetidos à monitoração da PS, foram introduzidas duas agulhas 

espinhais no espaço subaracnoide lombar, uma entre L5-L6 e outra entre L4-L5 (Fig 1). Nos 

animais submetidos apenas à monitoração da PIC-Ni, foi introduzida apenas uma agulha em 

L5-L6, para injeção do meio de contraste. As mesmas foram inseridas na linha média, no espaço 

interarqueado, cranialmente à vértebra desejada, em um ângulo de 90º em relação à coluna 

vertebral, até chegar ao assoalho do canal vertebral (Dewey et al., 2015). No paciente 3, após 

verificar o fluxo de LCE lombar pela agulha espinhal, o mesmo foi coletado e enviado para 

análise. Os volumes de LCE coletado da CM e lombar, variaram de 0,2-3 ml (mediana de 2mL). 

Após verificar que a agulha lombar estava corretamente inserida, uma seringa contendo o meio 

de contraste iohexol (Omnipaque 300; GE Healthcare) foi acoplada para injeção do contraste e 

a segunda agulha espinhal foi conectada a um extensor de equipo preenchido com solução salina 

estéril e a um transdutor de pressão descartável (Modelo: TruWave; Edwards Lifesciences) para 

monitoração da PS.  Foi realizada então de maneira simultânea a monitoração da PIC-Ni e da 

PS (Figura 1). Após a obtenção do registro da PIC-Ni e da pressão subaracnóide (PS) por 1 

minuto (M1), o meio de contraste foi injetado na dose de 0,35-0,4 mL/kg, com a duração da 
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aplicação de 1,5 a 3 min. A PIC-Ni e a PS foram novamente monitoradas, simultaneamente, 

durante a injeção do meio de contraste (M2), e logo após (M3), por mais um minuto. Nos 

animais submetidos apenas à monitoração da PIC-NI, o registro foi feito também nos momentos 

M1, M2 e M3. 

 

 

FIGURA 1. Resumo esquemático da metodologia do monitoramento da pressão intracraniana não invasiva (PIC-

Ni) e pressão subaracnoide (PS) simultanemante com o aparelho Brain4care BCMM 2000. A, paciente posicionado 

em decúbito lateral e posicionamento do sensor da PIC-Ni sobre a pele na região parietal (seta amarela) e 

transmissão para o monitor (seta branca), monitoramento da PAi pela artéria metatársica dorsal (seta vermelha). 

B, momento trans-contraste (M2), com a injeção de contraste no espaço subaracnoide lombar com agulha espinhal 

(seta preta) e uma segunda agulha espinhal (seta azul) para monitoração da PS, acoplada ao transdutor. C, imagem 

do monitor durante a monitoração da PIC-Ni (seta amarela), PS (seta azul) e PAi (seta vermelha). D, morfologia 

da onda da PIC no momento M2 com P2>P1, disponível pelo software Labview®, após processamento dos dados 

 

Avaliação das imagens radiográficas 

Após o término da injeção do contraste, as agulhas foram retiradas e as radiografias da 

coluna vertebral foram realizadas com um aparelho digital (CR 30-Xm, AGFA), nas projeções 
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ventrodorsal (VD), laterolateral (LL) e laterais oblíquas esquerda e direita quando necessário, 

para verificação da existência de lesões localizadas nos espaços extradural, 

intradural/extramedular ou intramedular que justificassem os sinais neurológicos observados. 

Após o procedimento, os pacientes foram mantidos em observação com a cabeça elevada até 

que estivessem acordados e ficaram internados para administração de fluidoterapia intravenosa 

por 24 horas, com solução cristaloide isotônica (5-10 mL/kg/h), a fim de facilitar a diurese e 

eliminação do contraste e minimizar a ocorrência de crises epilépticas.  

 

Análise dos dados 

A seguir, o cartão de memória foi retirado do monitor e inserido em um notebook para 

que os dados obtidos fossem enviados remotamente ao site da Brain4care Analytics 

(https://www.braincareanalytics.com/start) para serem analisados por um software 

(LabView®).  

 

Análise estatística 

Com o intuito de verificar se o monitor Brain4care foi capaz de detectar o aumento da 

PIC-Ni e PS induzido pela injeção do contraste, os valores da média da razão P2/P1 foram 

analisados em cada momento de monitoração (M1, M2 e M3). A média da relação P2/P1 foi 

obtida dentro do intervalo de 1 minuto de monitoração. Nos três animais submetidos à 

monitoração da PS, utilizou-se o teste de Shapiro-Wilk e após constatar distribuição normal, 

foi realizado a ANOVA e teste de Tukey para comparação das médias da razão P2/P1 entre os 

momentos M1-M2, M2-M3 e M1-M3. Foi calculado a média e desvio padrão para cada 

momento. Nos seis animais submetidos à monitoração da PIC-Ni, devido a ausência de 

distribuição normal evidenciado pelo teste Shapiro-Wilk, foi empregado o teste de Kruskal-

Wallis e em seguida o teste de Dunn com o p valor ajustado pelo método de Benjamin Hocberg 
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para comparação dos três momentos, M1-M2, M2-M3 e M1-M3. Foi calculado a mediana e 

quartis 1 e 3 para cada momento. Para verificar o grau de relação linear entre a monitoração 

PIC-Ni e a PS, foi calculado o Coeficiente de correlação de Pearson, para os três momentos de 

monitoração. A análise estatística foi realizada no Software R (R Development Core Team, 

2011) e o nível de significância considerado foi de 5%. 

RESULTADOS  

 Os dados quanto à raça, sexo, idade, peso, procedimentos, diagnóstico, protocolos 

anestésicos, volume de contraste, PAM e resultados da relação entre P2/ P1 submetidos à 

monitoração da PIC-Ni e PS, estão demonstrados na Tabela 1. A mediana de idade foi 6,3 anos 

e a mediana de peso 6 kg. A duração mínima da anestesia foi 45 minutos, a máxima 75 minutos 

e a mediana 60 minutos.  

O paciente 1 apresentou síndrome cervical grau I agudo, e as suspeitas foram doença do 

disco intervertebral (DDIV), meningoencefalite de origem desconhecida, trauma ou neoplasia. 

Os exames laboratoriais, radiografia simples da região cervical, mielografia e análise do LCE 

não apresentaram alterações, sendo coletado 0,2 ml de LCE da cisterna magna. A velocidade 

de injeção do meio de contraste foi 0,6 mL/min, com tempo total de injeção de três minutos. A 

PAM nos momentos M1, M2 e M3 foi 80, 107 e 94 mmHg, respectivamente. Por meio da 

exclusão de afecções compressivas ou expansivas da medula espinhal, associado ao resultado 

da análise do LCE e melhora após o tratamento com corticoides, o diagnóstico final foi provável 

meningomielite granulomatosa (MEG). O procedimento anestésico durou 75 minutos e não 

ocorreram crises epilépticas ou outras complicações durante ou após o procedimento.  

O paciente 2 apresentou síndrome toracolombar (TL) grau IV aguda, com dor e as 

principais suspeitas foram DDIV e trauma. Os exames laboratoriais e análise do LCE não 

apresentaram alterações, sendo coletado 1 ml de LCE. A velocidade de injeção do contraste foi 
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0,68 mL/minuto, com tempo total de injeção do contraste de 2,5 minutos. A PAM nos 

momentos M1, M2 e M3 foi 82, 101 e 88 mmHg, respectivamente. Constatou-se sinais de 

compressão extradural nas regiões T11-T12, T12-T13 e L1-L2, compatível com DDIV e o 

paciente foi submetido à cirurgia descompressiva por meio da técnica de hemilaminectomia 

mais pediculectomia. Após 48 horas houve evolução do quadro para síndrome toracolombar 

grau III e para grau II após 15 dias. O procedimento anestésico durou 60 minutos, transcorrendo 

sem problemas e não ocorreram complicações após a mielografia.  

O paciente 3 apresentou síndrome toracolombar grau IV de início agudo, com dor em 

coluna torácica. Havia sido submetida à mastectomia um mês antes do atendimento para excisão 

de neoformações mamárias. Nos exames laboratoriais constatou-se leucopenia e 

trombocitopenia leves. Não foram observadas alterações na radiografia simples da coluna, 

realizada dois dias antes da mielografia. A velocidade de injeção do contraste foi 2 mL/minuto, 

com tempo total de injeção do contraste de 1,5 minutos. A anestesia durou 45 minutos e não 

houve complicações. Na mielografia constatou-se compressão extradural sobre a vértebra T8, 

que apresentava alterações morfológicas sugestivas de fratura patológica por provável 

metástase. O volume de LCE coletado da cisterna magna e da região lombar foi 2 mL e 0,5mL, 

respectivamente, e foi constatado xantocromia e pleocitose neutrofílica moderada, com 

aumento de proteína. Não houve complicações durante ou após o procedimento. Devido ao 

prognóstico reservado por se tratar de fratura patológica, o paciente foi submetido à eutanásia. 

O paciente 4 apresentou síndrome lombossacra grau V aguda, e as principais suspeitas 

foram DDIV, mielomalácia hemorrágica, embolismo fibrocartilaginoso, meningomielite e 

neoplasia. Constatou-se ainda hipotermia (36,8oC), flacidez de membros pélvicos, hiperpatia 

em região lombossacra e reflexo perineal ausente. Nos exames laboratoriais e radiografia 

simples não haviam alterações. A velocidade de injeção de contraste foi 1,05 mL/min, com 

duração de 3 minutos, sem complicações. Na mielografia havia sinais de infiltração do contraste 
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no parênquima medular em região lombossacra sugestiva de mielomalacia hemorrágica. O 

volume de LCE coletado foi 2ml, e havia xantocromia, com 112,4 mg/dL de proteína, 1.269 

hemácias/mm3 e pleocitose neutrofílica. Não houve complicações durante o procedimento, 

porém devido à piora clínica e prognóstico o paciente foi submetido à eutanásia. 

O paciente 5 apresentou síndrome toracolombar grau II aguda e hiperpatia. As principais 

suspeitas foram DDIV, meningomielite e trauma. Os exames hematológicos não apresentaram 

alterações. O volume de LCE coletado foi de 2ml e constatou-se xantocromia e dissociação 

albuminocitológica. Na mielografia foi evidenciada discreta compressão extradural em T12-

T13. O paciente foi tratado de forma conservativa com anti-inflamatório não esteroidal, 

analgesia e repouso, ocorrendo melhora em 10 dias. O procedimento durou 60 minutos, sem 

intercorrências. O paciente foi encaminhado para fisioterapia e, após 30 dias, houve melhora 

significativa com locomoção normal e ausência de dor.  

O paciente 6 apresentava síndrome toracolombar grau V aguda e hiperpatia em região 

T13-L3. As principais suspeitas foram DDIV e mielomalácia hemorrágica, neoplasia ou trauma. 

Foi coletado 3 ml de LCE que apresentou coloração avermelhada, aspecto turvo, proteína 119,2 

mg/dL, 3.243 hemácias/mm3 e pleocitose neutrofílica. A velocidade de injeção de contraste foi 

de 1,06 mL/min, realizada dentro de 3 minutos. O procedimento durou 60 minutos, sem 

complicações.  Na mielografia havia presença de compressão extradural em L1-L2. Foi 

realizada hemilaminectomia mais pediculectomia para descompressão medular e em seguida, 

após suspeita de mielomalácia no trans-operatório, foi realizada durotomia local, constatando-

se que medula apresentava consistência pastosa, reforçando a suspeita de mielomalacia focal. 

Embora o prognóstico fosse ruim, a tutora optou pela não realização de eutanásia. No período 

pós-operatório foi recomendada fisioterapia na tentativa de estimular o caminhar espinhal e no 

último retorno, 60 dias após o procedimento cirúrgico, não havia sinais de dor e nem piora do 

quadro, porém a paraplegia grau 5 se manteve.  
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Nos seis animais submetidos à monitoração da PIC-Ni, observou-se que, à exceção do 

cão 1, em M1 a P2 estava menor que P1 e/ou a razão P2/P1 < 0,8, já em M2 houve aumento da 

P2 em relação à P1 e/ou a razão P2/P1 foi ≥ 0,8 em todos os cães, e a seguir em M3 ocorreu 

redução da P2 e da razão P2/P1 em todos eles. Por meio do teste estatístico de Kruskal-Wallis 

e teste de Dunn com o p valor ajustado pelo método de Benjamin Hocberg, verificou-se que a 

diferença entre os momentos M1 e M2 foi de p = 0,026, sendo significativa a nível de p<0,05. 

Já nos momentos M1-M3, p = 0,21 e M2-M3, p = 0,25 (Tabela 1 e Figuras 2 e 3), não houve 

diferença estatística entre esses dois momentos.  
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Tabela 1. Distribuição dos pacientes submetidos à mielografia em relação à espécie, raça, sexo, idade, diagnóstico, protocolo anestésico, volume do LCE, volume e taxa de 

injeção do contraste, PAM e relação P2/P1 obtida por meio da monitoração da pressão subaracnóide (PS) e pressão intracraniana não-invasiva (PIC-Ni) nos momentos antes 

(M1), durante (M2) e após (M3) injeção do meio de contraste no espaço subaracnóide 

 

 Paciente 

Raça, sexo, idade e 

peso 

Síndrome 

neurológica 

Diagnóstico 

Protocolo anestésico Volume de LCE 

coletado  

Volume  total de contraste, dose 

em mL/kg e velocidade de 

administração 

P2/P1 M1 P2/P1 M2 P2/P1 M3 

     P2/P1 P2/P1 P2/P1 

   CM Lombar  PS PIC-Ni  

PS 

PIC-Ni  

PS 

PIC-Ni 

1 Spitz/ Macho/ 6 

anos/ 5,3kg 

Cervica grau Il/ 

MEG 

MPA: Diazepam 

Indução: Propofol 

Manutenção: Infusão 

contínua de Propofol 

0,2mL - 1,8 mL/ 0,35 mL/kg/ 0,6 mL/min  1,07 1,13 1,61 1,28 1,10 1,23 

2 Shih-tzu/ Fêmea/ 5 

anos/ 4,3kg 

 

Toracolombar 

grau IV/ DDIV 

MPA: Diazepam 

Indução: Propofol 

Manutenção: Isofluorano 

1mL - 1,72 mL/ 0,4 mL/kg/ 0,68 mL/min  0,71 0,71 1,39 0,93 1,19 0,88 

3  SRD/ Fêmea/ 8 

anos/ 8,6kg 

Toracolombar 

grau IV/ 

Neoplasia T8 

MPA: Diazepam 

Indução: Propofol 

Manutenção: Isofluorano 

2mL 0,5mL 3mL/ 0,35mL/kg/ 2 mL/min  0,74 0,73 1,46 1,51 1,20 1,27 

4  Shih-tzu/ Macho/ 5 

anos/ 9kg/  

Lombossacra 

grau V/ DDIV 

MPA: Diazepam 

Indução: Propofol 

Manutenção: Isofluorano 

2mL - 3,15mL/ 0,35mL/kg/ 1,05mL/min  

- 

0,73  

- 

0,8  

- 

0,73 

5 Lhasa apso/ Macho/ 

3 anos/ 7,6kg 

Toracolombar 

grau II/ DDIV 

MPA: Diazepam 

Indução: Propofol 

Manutenção: Isofluorano 

2mL - 2,66mL/ 0,35mLkg/ 0,88mL/min  

- 

0,67  

- 

0,99  

- 

0,73 

6 Teckel/ Fêmea/ 5 

anos/ 8kg 

Toracolombar 

grau V/ DDIV 

MPA: Diazepam 

Indução: Propofol 

Manutenção: Isofluorano 

3mL - 3,2mL/ 0,4mL/kg/ 1,06mL/min   

- 

0,73  

- 

0,89  

- 

0,76 
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FIGURA 2. Gráficos obtidos após inserção de dados no software Labview®, e que representam a relação das 

ondas da PIC-Ni dos seis cães submetidos à monitoração da PIC-Ni nos momentos M1, M2 e M3 e a relação P2/P1 

 

 

FIGURA 3. Relação P2/P1 nos 6 cães submetidos à monitoração da PIC-Ni nos três momentos de monitoração. 
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Nos três animais submetidos à monitoração concomitante da PIC-Ni e da PS, houve 

similaridade entre os resultados obtidos pelos dois métodos de monitoração nos momentos M1, 

M2 e M3 (Tabelas 1 e 2 e figuras 2 e 4).  Por meio da realização do Coeficiente de Correlação 

de Pearson (Figura 5), constatou-se que houve correlação positiva forte (r = 0,73; p = 0,027) 

entre as variáveis PIC-Ni e PS.  

 

 
Tabela 2. Valores da mediana e quartis 1 e 3 da razão P2/P1 da PIC-Ni em seis cães e valores da média, desvio 

padrão e razão P2/P1 de três cães nos momentos antes (M1), durante (M2) e após (M3) a mielografia da PS 

 
M1 M2 M3 

 

PIC-Ni 

(N=6) 

 

0,730a 

(P25:0,720    P75:0,930) 

 

1,280b 

(P25:1,105    P75:1,395) 

 

1,230a 

(P25:1,055    P75:1,250) 

 

PS 

(N=3) 

 

0,84 ± 0,199a 

 

1,487 ± 0,112b 

 

1,163 ± 0,055a 

 

 

 

Figura 4. Representação da morfologia das ondas da PIC-Ni (linha azul) e PS (linha preta) do paciente 3, com 

significativa similaridade entre as ondas, nos três momentos M1, M2 e M3 
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Figura 5. Diagrama de dispersão mostrando correlação positiva de Pearson nos três momentos de monitoração da 

PS e PIC-Ni simultaneamente em 3 animais.  

 

DISCUSSÃO 

O monitor não invasivo de PIC Brain4care®.foi capaz de captar e registrar em tempo 

real a dinâmica das ondas da PIC antes, durante e após a injeção do meio de contraste no espaço 

subaracnóide para realização de mielografia com fins diagnósticos em cães com mielopatias. 

As ondas da PIC captadas pelo sensor não invasivo foram similares às ondas captadas de 

maneira invasiva no espaço subaracnóide da coluna vertebral lombar. Fatores como grau de 

compressão medular e velocidade de injeção do contraste podem influenciar na dinâmica da 

PIC. A avaliação da razão P2/P1 apresentou informações úteis para entendimento da 

complacência cerebral e monitoração não invasiva da PIC em cães.  

Uma das formas de estudar a PIC é por meio da indução do seu aumento por meio da 

injeção de solução salina (Ivan & Choo, 1982; Cabella et al., 2016) ou meio de contraste 
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(Arany-Tóth et al., 2012; Arany‐Tóth et al., 2013; Souza, 2016) no espaço subaracnoide. A 

metodologia utilizada foi similar à técnica descrita em um trabalho com cães acometidos por 

afecções neurológicas submetidos à mielografia com o objetivo de calcular o volume seguro de 

contraste e a pressão de perfusão cerebral (Arany-Tóth et al., 2012; Arany‐Tóth et al., 2013). 

No presente estudo optou-se por introduzir as agulhas na região lombar, para evitar lesão no 

tronco encefálico caso ocorresse movimentação das agulhas durante a realização da 

monitoração invasiva da pressão subaracnoide (Feliu-Pascual et al., 2008). Como o objetivo foi 

monitorar simultaneamente a PIC-Ni e a PS, a manipulação das agulhas espinhais na cisterna 

cerebelomedular durante a monitoração poderia causar artefatos e dificultar a captação do sinal 

do sensor (Cabella et al., 2016; Vilela et al., 2016; Dai et al., 2020). Além disso, há maior 

acurácia na identificação de lesões toracolombares quando a mielografia é realizada por punção 

lombar (Brisson, 2010).  

Já foi comprovado que a PIC e a pressão no espaço subaracnoide da cisterna 

cerebelomedular são praticamente iguais, se não houver obstrução ao fluxo do LCE (Löfgren 

& Zwetnow, 1973; Ivan & Choo, 1982; Klarica et al., 2005; Arany-Tóth et al., 2012; Arany‐

Tóth et al., 2013). Em um estudo experimental em cães foi realizada a comparação da PIC 

epidural com a pressão subaracnoide da cisterna magna, havendo alto grau de correlação entre 

os valores obtidos (Ivan & Choo, 1982). Devido à importância de avaliar a eficácia de métodos 

não invasivos de monitoração da PIC por meio da sua comparação com métodos invasivos, 

considerados o “padrão-ouro”, (Ilie et al., 2015; Maissan et al., 2015; Cabella et al., 2016; 

Evensen et al., 2018; Giannasi et al., 2020) optou-se, no presente estudo, por monitorar a PS 

lombar, no momento da realização da mielografia. Embora seja descrito a ocorrência de 

alterações histopatológicas devido à inserção da agulha, a técnica é considerada eficaz (Kunz 

et al., 2015) e tem baixo risco de complicações clínicas como já observado em outro estudo 

(Kishimoto et al., 2004).    
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Embora a monitoração da PIC tradicionalmente seja realizada pela observação do valor 

numérico da pressão em mmHg, a morfologia das ondas fornece informações importantes da 

dinâmica da PIC por meio da análise da amplitude e frequência das mesmas (Czosnyka et al., 

2007; Ballestero et al., 2017; Frigieri et al., 2018). As ondas refletem o ciclo cardíaco e os 

componentes P1, P2 e P3 representam a pressão do pulso arterial transmitida para o LCE. A 

onda P1 representa o pulso arterial, P2 reflete em certo grau a complacência cerebral e P3 reflete 

o fechamento da válvula aórtica e de forma fisiológica a P1>P2>P3 (Hall & O’Kane, 2016). 

Assim, antes da injeção do meio de contraste, nos pacientes 2, 3, 4, 5, 6 observou-se pelos dois 

métodos de monitoração que a onda P1 estava maior que a P2, indicando complacência cerebral 

normal (Fan et al., 2008) e aumentada no paciente 1. Uma explicação para o aumento de P2 

nesse paciente pode ser devido ao possível quadro de MEG, visto que existem relatos de 

aumento da PIC em pacientes com meningoencefalites (Coates & Jeffery, 2014; Cornelis et al., 

2016). A diferença estatística constatada dos dados da monitoração da PIC entre os momentos 

M1 e M2 e a similaridade observada nos momentos M1- M3, indica que o aparelho foi capaz 

de detectar a elevação da PIC em resposta à administração do contraste, e a diminuição em M3, 

provavelmente devido ao restabelecimento da complacência cerebral (Fan et al., 2008), sendo 

essa dinâmica das ondas similares a outro estudo realizado em cães monitorados durante a 

mielografia (Arany‐Tóth et al., 2013).  

Durante a injeção do meio de contraste no espaço subaracnoide, constatou-se pelos dois 

métodos de monitoração que a P2 sofreu aumento nos três momentos de monitoração em todos 

os cães. Nos pacientes 2, 3, 4, e 5, embora a P1 se manteve maior que P2, a relação P2/P1 foi ≥ 

0,8, o que provavelmente indique aumento da PIC (Fan et al., 2008). Existem três possibilidades 

para a PIC-Ni ter aumentado pouco com a injeção do contraste em relação à PS nestes pacientes. 

Uma é o fato da compressão pela DDIV ter causado um bloqueio do fluxo do meio de contraste 

em direção ao espaço subaracnoide intracraniano, visto que cães condrodistróficos com doença 
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do disco intervertebral podem sofrer diversos graus de compressão meningomedular (Klarica, 

2005; Kunz, et al., 2015). Os animais 4 e 6 apresentaram síndrome toracolombar grau V e sinais 

clínicos e análise de LCE compatíveis com mielomalácia hemorrágica, (Lu et al., 2002; Di 

Terlizzi & Platt, 2009; Zilio & Arias, 2013; Conceição et al., 2019). Dessa forma, é provável 

que a gravidade e grau de compressão medular nesses animais tenha dificultado o fluxo do 

contraste, resultando em menor elevação da PIC, semelhante à observação de que a intensidade 

da lesão neurológica pode levar ao aumento da pressão intratecal em cães braquicefalicos 

acometidos por hérnica de disco (Kunz et al., 2015). Em um experimento realizado em gatos, 

foi criada uma separação por meio de cirurgia entre o encéfalo e o espaço subaracnoide 

espinhal. Foi então administrado manitol, e constatou-se que quando existe esta separação, a 

PIC ventricular aumenta ao invés de cair, comprovando que o espaço subaracnoide espinhal 

contribui para a diminuição da pressão liquórica intracraniana (Klarica et al., 2005).   

A segunda hipótese pode ser devido a velocidade de infusão do contraste, visto que em 

outros estudos em cães, foi relatado aumento significativo da PIC após injeção de substâncias 

como solução salina na taxa de 1,94 mL/min (Ivan & Choo, 1982) e meio de contraste na 

velocidade de 4,1mL/min (Arany‐Tóth et al., 2013) no espaço subaracnóide. As taxas de injeção 

do presente estudo, obtidas mediante injeção manual do contraste, foram porém, inferiores a 

estudos anteriores, com exceção do cão 3 no qual, como a taxa foi de 2 mL/min, observou-se 

maior elevação da PIC. Porém, essa taxa encontra-se dentro do que seria preconizado para cães, 

entre 2-3 mL/min (Dewey et al., 2015). Sendo assim, acredita-se que nos animais nos quais a 

taxa de injeção de contraste foi menor, os mecanismos compensatórios existentes e relacionados 

à doutrina de Monroe-Kellie, podem ter sido responsáveis pelo menor aumento da PIC (Kawoos 

et al., 2015). Tal fenômeno também pode ser ilustrado de forma similar ao mecanismo de 

complacência cerebral pela relação pressão-volume, de modo que nesse caso a reserva 

compensatória pode não ter sido esgotada, mantendo pouca elevação da PIC (Fan et al., 2008; 
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Hall & O’Kane, 2016). Além da taxa de injeção do contraste, o volume, anatomia de cada 

animal e afecções existentes podem influenciar na dinâmica da PIC (Löfgren & Zwetnow, 

1973). As doses utilizadas no presente estudo variaram de 0,35-0,4 mL/kg, doses já 

preconizadas em cães (Arany-Tóth et al., 2012; Arany‐Tóth et al., 2013; Dewey et al., 2015). 

O volume total também foi menor que 8mL/cão, visto que volumes maiores que esse limite 

pode aumentar o risco de crises epilépticas após o término do procedimento (Dewey et al., 

2015), o que não ocorreu no presente estudo. 

A terceira hipótese pode estar relacionada ao volume de LCE coletado previamente à 

injeção do meio de contraste. Os volumes coletados variaram de 0,2-3 ml (média de 1,7 ml), 

que corresponde a uma média de 1,2 ml para cada 5 kg, valores similares ao preconizado por 

outros estudos que indicam a coleta de 0,75 a 2 ml ou 1 mL/5kg (Cook & Denicola, 1988; 

Chrisman, 1992; Di Terlizzi & Platt, 2009; Polizopoulou, 2014) podendo ser coletado mais 2 a 

3 ml para demais análises, como cultura e eletroforese de proteínas (Chrisman, 1992). Porém, 

sabe-se que a taxa de produção de LCE em cães varia de 0,047 a 0,05 ml/min, é constante, 

independe da pressão do LCE e pressão arterial (Di Terlizzi & Platt, 2006; De Lahunta et al., 

2015). Assim, a produção do LCE ocorre em uma taxa mais lenta e provavelmente não há tempo 

para repor o que foi coletado até o momento da injeção do contraste o que poderia resultar em 

menor elevação da PIC (Löfgren & Zwetnow, 1973). 

A monitoração da PAM é um importante parâmetro para avaliação da dinâmica da PIC. 

Nos animais 1 e 2 houve aumento da PAM no momento da injeção de contraste, atingindo 

valores de 107 e 101 mmHg, respectivamente. Achado semelhante foi relatado em estudo com 

cães submetidos a mielografia, no qual 30/43 (70%) dos cães apresentaram elevação média da 

PAM de 97 mmHg e em 24 desses cães a PIC foi > 61mmHg (Arany‐Tóth et al., 2013). O 

aumento da PAM nesse caso pode ser explicado como uma resposta fisiológica à elevação da 

PIC, com o objetivo de manter de forma adequada a circulação cerebral, conhecida como fase 
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simpática do reflexo de Cushing (Arany‐Tóth et al., 2013). Em seguida, barorreceptores do seio 

carotídeo detectam a hipertensão sistêmica sendo enviado um sinal aos centros vagais do tronco 

encefálico, resultando em bradicardia caso a PIC não retorne aos valores normais (Freeman & 

Platt, 2012).  

Quanto à correlação dos dois métodos de aferição da PIC, de modo geral, mesmo com 

a possibilidade de fatores como afecção, velocidade de administração de contraste, colheita do 

LCE e presença de artefatos interferirem na monitoração da PIC, (Cabella et al., 2016; Vilela 

et al., 2016; Dai et al., 2020), a amplitude das curvas obtidas por meio da monitoração 

subaracnóide e não invasiva foi similar nos três momentos de monitoração. Os valores do 

coeficiente de Pearson foram semelhantes a outros estudos que utilizaram o monitor Brain4care 

simultaneamente à monitoração intraparenquimatosa em camundongos (Cabella et al., 2016; 

Vilela et al., 2016). Embora não tenha sido possível a monitoração simultânea da PS e PIC-Ni 

em todos os cães, as ondas da PIC-Ni obtidas nos momentos M1, M2 e M3, bem como os 

valores da razão P2/P1, foram semelhantes aos observados nos animais submetidos à 

monitoração no espaço subaracnóide.   

A avaliação da PIC expressa em números pode fornecer informações incompletas, pois 

o valor obtido em mmHg representa um valor médio, que representa a diferença de pressão 

absoluta entre o exterior e o interior da cavidade do crânio em um período de tempo. A 

capacidade de reserva de volume-pressão intracraniana é melhor descrita pela observação da 

forma de onda da PIC (Avezaat et al., 1979) e o aumento na amplitude na morfologia do pulso 

da PIC ocorre quando há elevação da pressão intracraniana (Fan et al., 2008). Embora no 

presente estudo não tenha sido realizada a comparação das ondas com o valor numérico, 

constatou-se que a avaliação das ondas, bem como da razão P2/P1 forneceram informações 

importantes sobre a complacência cerebral, da mesma forma que em estudos em seres humanos 

com meningoencefalite, hidrocefalia e TCE dentre outras afecções (Ballestero et al., 2017; 
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Bollela et al., 2017; Cardim et al., 2016; Frigieri et al., 2018). Com a evolução das técnicas de 

monitoramento, aquisição e análise de dados em tempo real, existe a tendência de que o tipo de 

tecnologia utilizada no presente estudo seja mais utilizado para o monitoramento de pacientes 

críticos, sem as complicações das técnicas invasivas (Dai et al., 2020).   

As limitações do estudo foram a impossibilidade de monitoração da PPC e PAM de 

todos os animais, que poderia ter fornecido mais informações sobre a complacência cerebral, 

principalmente quanto à PPC, como observado em cães submetidos a mielografia, no qual 

constatou-se queda significativa da PPC durante a elevação da PIC (Arany‐Tóth et al., 2013). 

Outra limitação foi o pequeno número de casos examinados. No entanto, esta dificuldade segue 

o padrão de outros estudos recentes (Ilie et al., 2015; Hori et al., 2020; Sturges et al., 2019), que 

contribuíram com informações sobre métodos eficazes de monitoração da PIC em cães. Além 

disso, quanto ao uso do aparelho Braincare BMC 2000, assim como ocorre com outros 

aparelhos de monitoração da PIC, é necessário treinamento, pois o sensor é extremamente 

delicado, necessitando que paciente esteja anestesiado, bem posicionado e imóvel para evitar 

micromovimentações que possam gerar artefatos e interferência nos dados obtidos (Dai et al., 

2020). As diferentes conformações raciais do crânio podem também dificultar a determinação 

do local correto de colocação do sensor.  

Os métodos de monitoração de forma invasiva em cães ainda são pouco utilizados na 

rotina clínica (Bagley et al., 1997; Kolecka et al., 2019; Seki et al., 2019) e os riscos quanto ao 

seu uso persistem (Kawoos et al., 2015; Madison et al., 2015). Nesse contexto, os métodos não-

invasivos têm como proposta que estes riscos e complicações sejam evitados, e o ideal é que os 

métodos não-invasivos sejam comparados com métodos invasivos para demonstrar sua eficácia 

(Cabella et al., 2016; Giannasi et al., 2020). Portanto, os métodos utilizados no presente estudo 

foram suficientes para demonstrar que o monitor não invasivo Brain4care foi capaz de detectar 

o aumento da PIC induzida pela injeção de contraste em cães, semelhante à estudos em humanos 
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e camundongos (Bollela et al., 2017; Cabella et al., 2016) e mostrou forte correlação com com 

a monitoração invasiva da PS lombar nos três momentos de monitoração.  
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8 CONCLUSÃO 

Os resultados desse trabalho evidenciam que o monitor Brain4care, já utilizado 

na espécie humana, foi capaz de captar as variações da dinâmica da PIC induzidas 

pela injeção do meio de contraste subaracnóide lombar para realização da mielografia 

em cães.  

O aumento da razão P2/P1 entre os momentos M1 e M2 (p<0,05), indicou 

aumento da PIC com os dois métodos de monitoração. 

 O método de monitoração não invasiva da PIC apresentou forte correlação 

com a monitoração invasiva da pressão subaracnoide lombar, nos três momentos de 

avaliação (r = 0,73).  

Esses resultados são uma compreensão inicial da aplicabilidade de um método 

não invasivo de monitoração da PIC em cães e abrem espaço para novos estudos, 

principalmente em relação à avaliação da sua eficácia no tratamento de pacientes 

acometidos por diversas doenças neurológicas, tais como hidrocefalia, epilepsia e 

trauma, além de ampliar estudos científicos na neurocirurgia e neurociência, 

contribuindo para um melhor entendimento da dinâmica da PIC.   
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ANEXO A 

Aprovação do Comitê de Ética 
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ANEXO B 

Aprovação do Comitê de Ética 
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ANEXO C 

Termo de ciência e autorização do para o(a) tutor(a) 
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ANEXO D 

Ficha de monitoração dos pacientes 

 

 

 

 

MONITORAÇÃO DA PIC NÃO-INVASIVA EM CÃES SUBMETIDOS A MIELOGRAFIA 

 

PACIENTES SUBMETIDOS A MIELOGRAFIA – HV – UEL 

IDENTIFICACAO Nome: ID: Espécie:  Raça: Idade: Peso: 

Tutor(a): Telefone: 

ANAMNESE Histórico: _________________________________________________________________ 
 

EXAME CLINICO 

GERAL 

Mucosas: ____________  Hidratação : ___________ Pulso: __________ T  o C: ________ 

FC: ___________ FR: ____________ PAS (mmHg): _____________  

EXAME 
NEUROLOGICO 

+  

INDICADOR DE 
SEVERIDADE 

 
 

 
 
 
 

 
 

 
 
 

 
 
 
 

 
 
 
 
 
 

 
 
 
 

 

 
 
 
 

Ficha neurológica preenchida? Sim (  ) (Vide em anexo) 
Localização da lesão:  

✔ (  ) Cervical [C1-C5] ou (  ) Cervicotorácica [C6-T2] 
              (  ) 1 – Dor (  ) 2 – Dor, ataxia (  ) 3 – Dor, tetraparesia, tetraplegia 

✔ (  ) Toracolombar [T3-L3] 
(  ) 1 – Dor (  ) 2 – Ataxia, ✔  propriocepção (  ) 3 – Paraplegia (  ) 4 – Paraplegia, 

retenção, incontinência urinária (  ) 5 – Idem 4 + perda sensibilidade profunda 

✔ (  ) Lombossacra cranial [L4-L6]  
(  ) 1 – Dor (  ) 2 – Ataxia, ✔  propriocepção (  ) 3 – Paraplegia (  ) 4 – Paraplegia, 

retenção, incontinência urinária ( ) 5 – Idem 4 + perda sensibilidade profunda 

✔ (  ) Lombossacra caudal [L7-S3]  
( ) 1 – Dor ( ) 2 – Dor, paresia ( ) 3 – Dor, incontinência urinária, cauda flácida, 
esfíncteres relaxados ( ) 4 – Dor, cauda flácida, retenção urinária 
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RETORNOS 

(MONITORIZACAO) 

Parâmetros Data: 

__/__/__ 

Data: 

__/__/__ 

Data: 

__/__/__ 

Data: 

__/__/__ 

Hematócrito     

Leucócitos     

Plaquetas     

PT     

Albumina     

Colesterol     

Creatinina     

FA     

ALT     

AST     

Glicemia     

 

Fármacos 

Administrados 

Data: 

__/__/__ 

Via Dose 

(mg/kg) 

Volume  Apresentação  Efeitos 

colaterais 
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