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em Ciência Animal – Universidade Estadual de Londrina, Londrina, 2018. 3 

 4 

RESUMO 5 
 6 

A análise do líquido cerebroespinhal (LCE) é de grande importância para auxiliar na 7 

confirmação ou exclusão de doenças do sistema nervoso central, quando avaliado em 8 

conjuntos com outras informações. Além disso, o LCE também tem influência direta na 9 

regulação da pressão intracraniana, que quando alterada pode trazer prejuízos importantes ao 10 

paciente. Portanto, os objetivos do presente estudo foram avaliar de forma retrospectiva o tipo 11 

e o grau de alteração do LCE de cães e gatos atendidos com alterações neurológicas, bem 12 

como analisar a pressão intracraniana (PIC) de forma não invasiva com o novo 13 

monitorBraincare®, em pacientes com e sem afecções neurológicas. Para o estudo do LCE 14 

foram analisados de forma retrospectiva 245 prontuários de pacientes com alterações 15 

neurológicas atendidos entre os anos de 2008 e 2017. Os pacientes foram distribuídos de 16 

acordo com a classe de afecção neurológica e as alterações do LCE, analisadas de acordo com 17 

a contagem de células nucleadas e aumento da concentração de proteínas. Foi realizada 18 

estatística descritiva dos dados, correlacionando a classe de afecção neurológica, as alterações 19 

presentes no LCE e a gravidade dessas alterações. As principais classes de afecção do SNC 20 

encontradas foram as inflamatórias/infecciosas, seguidas pelas doenças degenerativas 21 

eneoplásicas. Pleocitose mononuclear e aumento discreto de proteínas foi a alteração mais 22 

observada. O exame do LCEforneceu dados importantes para o auxílio diagnóstico das 23 

afecções do sistema nervoso central neste grupo de animais. Já o estudo da avaliação não 24 

invasiva da dinâmica da PIC foi realizado em 16 animais, sendo nove pacientes (sete cães e 25 

dois gatos) sem alterações neurológicas,submetidos a procedimentos cirúrgicos eletivos, que 26 

foram utilizados para definição do melhor ponto de colocação do sensor e análise das ondas 27 

normais da PIC, e sete pacientes caninos com alterações neurológicas do SNC, para verificar 28 

se havia alterações da PIC nesses casos. O melhor local de colocação do sensor foi definido 29 

como a região parietal com o animal em decúbito lateral. Nos pacientes sem alterações 30 

neurológicas a PIC estava normal pois foram observados os três picos característicos do 31 

traçado, enquanto que em seis de sete pacientes com alterações neurológicas constatou-se 32 

alteração do traçado indicando aumento da PIC. Os pacientes com alteração da PIC foram três 33 

cães submetidos à mielografia, um por suspeita de neoplasia e dois por suspeita de DDIV, um 34 

cão com trauma cranioencefálico e um cão hidrocefálico. O cão com discoespondilite não 35 

apresentou aumento da PIC. Assim, o monitor não invasivo de pressão intracraniana 36 

Braincare® forneceu dados importantes sobre a dinâmica da pressão intracraniana em 37 

pacientes com diversas afecções neurológicas. A realização da coleta e análise do LCE bem 38 

como a monitoração não invasiva da dinâmica da PIC foram exames complementares úteis 39 

nos pacientes dos dois estudos e o novo monitor é um aparelho promissor para uso em 40 

veterinária. 41 

 42 

Palavras-chave: Hipertensão intracraniana.Líquido cefalorraquidiano. Proteínas do líquido 43 

cefalorradiano.  Contagem de leucócitos 44 
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 4 
ABSTRACT 5 

 6 
The Cerebrospinal Fluid (CSF) analusis is very importantto help in central nervous system (CNS) 7 

diseasesconfirmation or exclusion when mesuared together withother details. Besides that, the CSF 8 

also has a directinfluence on intracranial pressure regulation, that one when modified canbring some 9 

important harms to the pacient.Therefore the objectives of this study was to evaluateretrospectively the 10 

CSF modified type and degree on catsand dogs attended with neurological disorders, as well 11 

asanalyzing the Intracranial Pressure (ICP) with the newmonitor non-invasive Braincare® in pacient 12 

with and withoutneurological disorders, when both studies were performedin the same hospital.The 13 

CSF study has analyzed 245 pacient chartsretrospectively with neurological disorders attendedbetween 14 

the years 2008 and 2017. The pacients wereincluded according to the neurological disorders class 15 

andCSF variations, analyzing according to nucleated cell countand increased protein level. Descriptive 16 

statistics wereperfomed correlating the neurological disorder class, thealteration found on CSF and the 17 

gravity of thesealterations. The CNS main classes of affections that were found was 18 

inflammatory/infectious, followed by degenerativeand neoplastic diseases. Mononuclear pleocytosis 19 

anddiscreet proteins increase were the most observed alteration. CSF analysishas provided important 20 

datas for CNS disorders diagnosis in this animalgroup.The non-invasive study of the ICP dynamic was 21 

performedin 16animals, among these pacients (seven dogs and two cats)without neurological disorders 22 

submitted to elective surgicalprocedure which were used to define the best sensorplacemente point and 23 

analysis the ICP normal waves, and seven dogs with CNS neurological disorders to observe if 24 

therewere ICP alterations in these affections.The best sensor placement point was defined as the 25 

parietal zone with the animal in lateral decubitus position. In the patients without neurological 26 

alterations the PIC was normal because the three characteristic peaks of the tracing were observed, 27 

whereas in six of seven patients with neurological alterations it was verified a change of the tracing 28 

indicating an increase of the PIC. The patients with altered ICP were three dogs submitted to 29 

myelography, one due to suspicion of neoplasia and two due to suspicion of DDIV, a dog with trauma 30 

cranioencephalic and a hydrocephalic dog. The dog with discoespondylitis had no increase in ICP.  So, 31 

the new monitornon-invasive Braincare® has provided important data aboutthe intracranial dynamic 32 

in pacients with differentneurological disorders. The gathering and CSF test as wellas non-invasive 33 

monitorating ICP dynamic werecomplementary useful tests in pacientes in the two studiesand the new 34 

monitor is a promising device for using inveterinary medicine. 35 

 36 

 37 
Key words: Intracranial hipertension.CSF. CSF protein. Pleocitosys. 38 
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1 INTRODUÇÃO 1 

A análise qualitativa do líquido cerebroespinhal (LCE) é um exame de grande 2 

importância para o auxílio diagnóstico de doenças neurológicas, tanto em seres humanos 3 

quanto nos animais domésticos, principalmente nas doenças inflamatórias, sendo ainda 4 

possível a identificação de agentes infecciosos em algumas afecções (BAILEY; VERNAU, 5 

1997; DELAHUNTA; GLASS; KENT, 2015; DI TERLIZZI; PLATT, 2006; TIPOLD, 1995). 6 

Apesar da análise do LCE auxiliar na  confirmação ou exclusãode várias doenças do Sistema 7 

Nervoso Central (SNC) e Sistema Nervoso Periférico (SNP), é necessária a avaliação 8 

criteriosa da resenha e anamnese, exame físico, exame neurológico, exames de imagem e 9 

outros testes diagnósticos para que o exame de líquor seja corretamente interpretado em cada 10 

caso específico (CHRISMAN, 1992; DI TERLIZZI; PLATT, 2006; VERNAU, 2005).  11 

A pressão intracraniana (PIC) é regulada pelo balanço entre o parênquima cerebral, o 12 

volume sanguíneo e o LCE. O aumento de qualquer uma dessas variáveis pode levar ao 13 

aumento da PIC, causando dano cerebral via compressão das estruturas cerebrais ou pela 14 

redução do fluxo sanguíneo encefálico(SASAOKA et al., 2018).  15 

Em Medicina Veterinária, a aferição da PIC raramente é realizadaempequenos 16 

animais, devido ao custo dos sensores, necessidade de inserção do cateter, complicações como 17 

infecção e necessidade de manutenção dos animais em Unidades de Terapia Intensiva 18 

(MADISON; SHARMA; HAIDEKKER, 2015). Um novo método de aferição da PIC de 19 

forma não invasiva, foi desenvolvido pela Braincare Inc. (Brasil) e apresentou bons resultados 20 

quando utilizado em ratos e humanos. O sistema consiste de um extensômetro de resistência 21 

elétrica, capaz de captar as deformações ósseas decorrentes da variação da pressão 22 

intracraniana. A monitoração da PIC por esse método baseia-se na avaliação da dinâmica da 23 

PIC e observação do traçado obtido e do formato das ondas, que devem apresentar três picos 24 

característicos nos casos em que a complacência cerebral está normal. 25 

Assim, osobjetivos do presente estudo foram verificar a frequência de alterações no 26 

exame do LCE em cães e gatos com afecções neurológicas, atendidos em um Hospital 27 

Veterinário Escola edescrever os resultados iniciais obtidos por meio da monitoração não 28 

invasiva da PIC em cães com e sem afecções neurológicas e gatos saudáveis com o aparelho 29 

supracitado. Portanto o referencial teórico a seguir irá revisar tópicos relacionados ao LCE e a 30 

PIC. 31 

 32 

 33 
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2 REFERENCIAL TEÓRICO 1 

2.1 ANATOMIA DO SISTEMA VENTRICULAR 2 

O sistema ventricular é formado a partir do tubo neural primitivo e é composto por 3 

quatro cavidades encefálicas, denominadas ventrículos (Figura 1), que estão conectadas entre 4 

si e que são revestidos por células ependimárias e preenchidos por LCE (GETTY 1986; DE 5 

LAHUNTA 1983; PRADA 2014). 6 

Os ventrículos laterais direito e esquerdo possuem um formatode letra “C”, são 7 

compostos por um corno rostral, uma parte central e um corno temporal, e estão localizados 8 

cada um dentro do seu respectivo hemisfério cerebral.Têm, como limites, o bulbo olfatório 9 

em sua porção rostral, o assoalho é constituído pelo núcleo caudado, pelofórnix, pela fímbria 10 

do hipocampo e pelo hipocampo e o teto é formado pelo corpo caloso (GETTY, 1986; 11 

PRADA, 2014). 12 

O terceiro ventrículo se encontra no diencéfalo, tem formato circular e se localiza ao 13 

redor da aderência intertalâmica. Fazem parte do seu assoalho o quiasma óptico, o infundíbulo 14 

da hipófise, o túbercinéreo e o corpo mamilar, o limite rostral é a lâmina terminal cinzenta, o 15 

limite caudal é estabelecido pela glândula pineal, pela comissura caudal e pelo aqueduto 16 

mesencefálico e seu teto é formado pela tela coroide do terceiro ventrículo(GETTY, 1986; 17 

PRADA, 2014). 18 

O quarto ventrículo, também chamado de cavidade rombencefálica, situa-se entre o 19 

cerebelo e o tronco encefálico e seu assoalho é formado pela fossa romboide. O teto desta 20 

cavidade é formado na porção rostral pelo véu medular rostral, pelo véu medular caudal em 21 

sua porção central e pela tela corióidea do quarto ventrículo em sua porção caudal(PRADA 22 

2014; GETTY 1986). 23 

Os ventrículos laterais não se comunicam entre si, porém conectam-se com o terceiro 24 

ventrículo através do forame interventricular e o terceiro e o quarto ventrículos se comunicam 25 

pelo aqueduto mesencefálico. O quarto ventrículo, em sua porção caudal,se comunica com o 26 

canal central da medula espinhal(DE LAHUNTA 1983; CUNNINGHAM; KLEIN 2009). 27 

Os plexos coroides são formados pelas telas coroideas, que são resultantes de 28 

invaginações da pia-máter, que trazem consigo os vasos nela presentes e são revestidas por 29 

células ependimárias. Microscopicamente, os plexos coroides são revestidos por células 30 

epiteliais cuboides simples com presença de microvilosidades. Os plexos coroides se 31 

localizam no assoalho dos ventrículos laterais, no teto do terceiro ventrículo e emergem da 32 

cavidade subaracnoide no quarto ventrículo (GETTY 1986; PRADA 2014). 33 
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O sangue chega até o plexo coroide pela artéria carótida interna e artéria vertebral. 1 

Nos ventrículos laterais o suprimento sanguíneo chega pela artéria coroidalrostral, que é um 2 

ramo da artéria carótida interna, e pela artéria coroidalcaudal, que provém da artéria vertebral. 3 

A artéria coroidalcaudal também realiza a irrigação do plexo coroide no terceiro ventrículo. O 4 

plexo coroide do quarto ventrículo é irrigado pelas artérias cerebelares rostral e caudal inferior 5 

(DAMKIER; BROWN; PRAETORIUS, 2013; EVANS; MILLER, 2013; THOMSON; 6 

HAHN; JOHNSON, 2012). 7 

 8 

Figura 1– Anatomia do sistema ventricular em vista dorsal e lateral 9 

 10 

 11 

 A – visão dorsal, B – visão lateral.  Fonte: DELAHUNTA; GLASS; KENT, 2015 12 

 13 

 14 

2.2 PRODUÇÃO DO LCE 15 

O líquido cerebroespinhal é produzido a partir da filtração do plasmasanguíneo,sendo 16 

assim, ambos possuem composiçõesmuito semelhantes, com exceção da concentração de 17 

proteínas, que é bem reduzida no LCE (BROWN et al., 2004). Íons como potássio, magnésio, 18 

bicarbonato e cálcio, enzimas e outras substâncias também fazem parte da composição do 19 

LCE (BROWN et al., 2004; DI TERLIZZI; PLATT, 2006). Os plexos coroides são projeções 20 

de células presentes nos ventrículos, compostos por pequenos capilares revestidos por uma 21 

A 

B 
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fina camada epitelial. Existem dois processos diretamente ligados à produção do LCE, a 1 

ultrafiltração do plasma sanguíneo por meio da parede endotelial capilar do plexo coroide e a 2 

secreção ativa das células epiteliais da coroide (DI TERLIZZI; PLATT, 2006). O transporte 3 

ativo de íons de sódio das células epiteliais coroidais para dentro dos ventrículos é de suma 4 

importância para a secreção de LCE (FISHMAN, 1992). Por consequência deste transporte 5 

ativo, moléculas de água e íons cloreto e bicarbonato também são transportados para dentro 6 

dos ventrículos por meio de difusão facilitada (DI TERLIZZI; PLATT, 2006).  7 

A maior parte do LCE é formada pelos plexos coroides, sendo dois terços produzidos 8 

no quarto ventrículo (BERING; SATO, 1963), enquanto o revestimento ependimal 9 

ventricular, a membrana ‘plial-glial’ externa e os vasos sanguíneos do espaço subaracnóide 10 

produzem o restante (SPEAKE et al., 2001). A taxa de formação do LCE depende do tamanho 11 

do plexo coroide e da taxa de troca de íons,principalmente cloreto, bicarbonato e 12 

sódio(TERLIZZI; PLATT, 2006). A troca desses íons faz com que água saia do sangue em 13 

direção ao lúmen ventricular por meio da formação de um gradiente osmótico (DAMKIER; 14 

BROWN; PRAETORIUS, 2013; JOHANSON et al., 2008) Em cães a formação de LCE 15 

ocorre na velocidade de 0,047mL/min, variando de acordo com o tamanho do animal. Já em 16 

gatos, essa taxa é menor, chegando a 0,017mL/min. O uso de glicocorticoides exógenos pode 17 

reduzir a produção do LCE (JEFFERY, 2014), podendo diminuir em  até 50% com o uso de 18 

dexametasona (LINDVALL-AXELSSON; OWMAN, 1989). 19 

O LCE flui dos ventrículos laterais para o terceiro ventrículo e, posteriormente para o 20 

quarto ventrículopor meio de um gradiente de pressão. Neste ventrículo, através das aberturas 21 

laterais e mediana, o LCE invade a cavidade subaracnoideasendo a maior parte direcionada 22 

em sentido rostral e menor quantidade deslocada caudalmente em direção à medula espinhal 23 

(PRADA 2014; CUNNINGHAM; KLEIN, 2009). 24 

O LCE presente na região encefálica é absorvido pelo sistema venoso por meio das 25 

granulações aracnoides, principalmente no seio sagital dorsal. Já o LCE contido no espaço 26 

subaracnoide na medula espinhal é absorvido pelas granulações aracnoides presentes nos 27 

manguitos da dura-máter que acompanham as raízes nervosas (CUNNINGHAM; KLEIN, 28 

2009; PRADA, 2014). 29 

 30 

2.3 FLUIDOS DE INTERFACE 31 

Existem três compartimentos intracranianos que contêm fluido extracelular associados 32 

ao parênquima cerebral (plasma, LCE e fluido intersticial) e há barreiras que separam o SNC 33 

do resto do organismo (barreira hemato-encefálica, barreira liquorencefálicaebarreirahemato-34 
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liquórica). Essas barreiras são essenciais na manutenção do ambiente extracelular do cérebro, 1 

pois regulam a composição iônica e bioquímica dos diferentes compartimentos de fluidos, 2 

visando proteger o SNC, manter a função cerebral normal e regular a pressão intracraniana 3 

(DELAHUNTA; GLASS; KENT, 2015; DI TERLIZZI; PLATT, 2006).  4 

 5 

2.3.1 Barreira Hematoencefálica 6 

As barreiras presentes no SNC são semipermeáveis, controlam a produção e absorção 7 

do LCE e mantêmum ambiente estável em relação aalterações na composição do sangue. 8 

Quando ocorrem lesões nessas barreiras, substâncias nocivas provenientes do sangue podem 9 

ter acessoao SNC (DELAHUNTA; GLASS; KENT, 2015; DI TERLIZZI; PLATT, 2006). 10 

Tais barreiras são formadas por células epiteliais e aracnoides, unidas por meio de junções 11 

entre as células, que recobrem toda a superfície do encéfalo. Elas estão presentes tanto no 12 

plexo coroide quanto nas membranas capilares que abrangem todas as porções do encéfalo 13 

com exceção do hipotálamo, glândula pituitária e área postrema, locais onde as substâncias se 14 

difundem com facilidade nos tecidos (DI TERLIZZI; PLATT, 2006; MILLER; LESLIE, 15 

1994). Alterações nos fluidos corporais como osmolaridade do plasma, concentração de 16 

glicosee concentração de eletrólitos são controlados e monitorados na área postrema 17 

(BRAUND, 1994; DE LAHUNTA, 1983; FISHMAN, 1992). 18 

Esta barreira está situada entre o plasma e o fluido extracelular do espaço intersticial 19 

nos capilares e é formada por células endoteliais não fenestradas com junções interendoteliais 20 

e uma membrana basal espessa, o que confere impermeabilidade e alta resistência elétrica 21 

(DELAHUNTA; GLASS; KENT, 2015; DI TERLIZZI; PLATT, 2006). 22 

A parte física da barreira hematoencefálica é constituída pelas células endoteliais do 23 

SNC, e essas são as estruturas mais importantes na manutenção do ambiente neuronal, visto 24 

que possuem maior área de superfície quando comparada às outras interfaces. As junções 25 

interendoteliais separam o SNC da circulação sistêmica, porém essa divisão pode ser afetada 26 

por diversas condições inflamatórias (BRAUND, 1994; DI TERLIZZI; PLATT, 2006). 27 

 28 

2.3.2 Barreira Hemato-Liquórica 29 

A barreirahemato-liquórica, em conjunto com a barreira hematoencefálica, separa o 30 

plasma sanguíneo do LCE na região do plexo coroide por meio de uma membrana 31 

semipermeável, impedindo que moléculas presentes no sangue entrem no parênquima do SNC 32 

(DELAHUNTA; GLASS; KENT, 2015; THOMSON; HAHN; JOHNSON, 2012). Essa 33 

membrana semipermeável é formada por duas camadas de células e uma membrana basal fina 34 
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entre elas. A camada endotelial vascular e sua membrana basalpossuemfenestrações, mas não 1 

junções oclusivas entre as células. Já no epitélio coroidehá grandes células cuboides com 2 

junções oclusivas nas superfícies ventriculares. Algumas células da meninge se encontram 3 

intercaladas entre estas células endoteliais e epiteliais. Nos casos de desequilíbrios ácidobase, 4 

a troca de bicarbonato é lenta devido a certa impermeabilidade desta barreira ao bicarbonato e 5 

o dióxido de carbono passa de forma rápida entre o plasma e o LCE (DELAHUNTA; 6 

GLASS; KENT, 2015). 7 

 8 

2.3.3 Interface LCE-Encéfalo/Medula Espinhal 9 

Não existe uma barreira significativa entre o líquido cerebroespinhal dentro dos 10 

ventrículos ou espaço subaracnoide e o fluido extracelular do espaço intersticial do 11 

parênquima. Assim, esse espaço entre a superfície do tecido nervoso e os ventrículos é 12 

chamado de interface. O epêndima, composto por células epiteliais cuboides, reveste a 13 

superfície dos ventrículos logo acima de uma camada subependimária de células gliais. Essa 14 

superfície é responsável pela troca entre o fluido ventricular e o fluido extracelular do espaço 15 

subependimário cerebral (DAVSON; SEGAL, 1996). 16 

Os núcleos hipotalâmicos estão em contato com a superfície ventricular por meio da 17 

eminência ou infundíbulo mediano, uma área que possui células ependimárias especializadas, 18 

chamadas de tanócitos (DI TERLIZZI; PLATT, 2006). 19 

As leptomeninges envolvem o encéfalo e a medula espinhal, e são formadas pela 20 

aracnoide e pela pia-máter. A associação das duas membranas forma o espaço subaracnóide 21 

que é preenchido por LCE extraventricular (DELAHUNTA; GLASS; KENT, 2015). Devido 22 

ao fato da pia-máter e do epêndima serem extremamente permeáveis, todas as substâncias que 23 

entram no LCE podem se difundir para o fluido intersticial do encéfalo. Da mesma forma, as 24 

substâncias do fluido intersticial do encéfalo também podem se difundir para o LCE (DI 25 

TERLIZZI; PLATT, 2006). 26 

 27 

2.4 FUNÇÕES DO LCE 28 

O LCE possui como principais funções proteção mecânica do encéfalo, regulação da 29 

pressão intracraniana (PIC), regulação química do SNC e transporte intracerebral de 30 

substâncias (CUNNINGHAM; KLEIN, 2009; DI TERLIZZI; PLATT, 2006; 31 

POLIZOPOULOU, 2014).   32 

 33 
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2.4.1 Proteção Mecânica e Regulação da Pressão Intracraniana 1 

O encéfalo fica imerso no LCE, garantindo assim proteção mecânica contra traumas, o 2 

que é de grande importância para evitar danos ao SNC, uma vez que a força exercida durante 3 

o traumaé disseminada pelo LCE ao invés de ser transferida diretamente ao tecido neural 4 

(CUNNINGHAM; KLEIN, 2009; POLIZOPOULOU, 2014).  5 

Outro fator que pode levar à lesão cerebral é o aumento da pressão intracraniana 6 

(PIC). O crânio é uma estrutura rígida com um volume que não sofre alterações e que aloja 7 

três elementos: o tecido cerebral, a vascularização intracraniana/sangue e o LCE. Como o 8 

tecido cerebral normal não altera sua composição e seu volume, apenas o LCE e o sangue 9 

podem alterar a PIC, assim tais componentes variam de maneira inversa para manter a PIC 10 

normal. Em casos de alterações na PIC, mecanismos compensatórios são ativadosecaso haja 11 

aumento do volume sanguíneo, por exemplo, em uma hemorragia, o LCE pode ser deslocado 12 

para o espaço subaracnoide cervical, já que a dura-máter possui maior elasticidade. Em casos 13 

de alteração crônica da PIC pode ocorrer redução na produção do LCE ou aumento na 14 

absorção do mesmo (DI TERLIZZI; PLATT, 2006; ROWLAND; FINK; RUBIN, 1991). 15 

Podem ocorrer ainda variações fisiológicas na PIC, derivadas da função cardíaca ou da 16 

atividade respiratória (DI TERLIZZI; PLATT, 2006; HERNDON; BRUMBACK, 1989).Por 17 

exemplo, em seres humanos, a inspiração causa diminuição na pressão do LCE, que 18 

aumentará durante a expiração. Essa alteração provavelmente está ligada às mudanças na 19 

pressão venosa intracraniana associada à respiração (HERNDON; BRUMBACK, 1989). 20 

 21 

2.4.2  Regulação Química do SNC 22 

Como o tecido nervoso é menos tolerante a mudanças em sua composição iônica, o 23 

LCE exerce uma função muito importante de filtrar substâncias potencialmente tóxicas, 24 

garantindo que os fluidos que circundam o encéfalo tenham uma composição química 25 

adequada (DI TERLIZZI; PLATT, 2006). Já que o encéfalo não possui sistema 26 

linfático,fluidos e substâncias como proteínas, células e bactérias são deslocadas pelos 27 

espaços perivasculares ou são difundidos por meio da pia-máter até chegarem ao espaço 28 

subaracnóide onde serão incorporadas ao LCE e posteriormente absorvidos pelas vilosidades 29 

aracnoides das veias cerebrais (DE LAHUNTA, 1983; GUYTON; HALL, 2006). Há a 30 

hipótese de que o LCE flui pelas bainhas das artérias da pia-máter, passando pelo espaço 31 

extracelular do encéfalo, retornando para o espaço subaracnoide por meio das bainhas das 32 

veias, carreando moléculas de pequeno tamanho e peptídeos do encéfalo para o líquido 33 
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cerebroespinhal, que será drenado para o sangue. Essa hipótese foi chamada de sistema 1 

glinfático (ILIFF et al., 2012, 2013). 2 

O LCE também carreia substâncias solúveis em água parao parênquima cerebral. 3 

Sendo assim, todos os solutos que ultrapassam a barreira hematoencefálica (BHE) ou que são 4 

produzidos pelo encéfalo passam do fluido intersticialpara o LCE, por meio de difusão livre 5 

(DI TERLIZZI; PLATT, 2006).  6 

 7 

2.4.3 Transporte Intracerebral 8 

O LCE realiza o transporte intracerebral de substâncias biológicas como, por exemplo, 9 

fatores de liberação de hormônios, produzidos pelo hipotálamo, que são drenados para o LCE 10 

no terceiro ventrículo e depois levados até seu sítio de ação. Outras substâncias transportadas 11 

pelo LCE são os neurotransmissores e neuropeptídios, além de opióides e outras substâncias 12 

neuroativas (DI TERLIZZI; PLATT, 2006; ELLENBERGER et al., 2004; FISHMAN, 1992; 13 

PODELL; HADJICONSTANTINOU, 1997). 14 

 15 

2.5 COLETA DE LCE 16 

A coleta pode ser realizada no espaço subaracnoide tanto da cisterna cerebelomedular, 17 

quanto da região lombar. Como o LCE possui um fluxo rostro-caudal, o local de coleta do 18 

LCE deve ser preferencialmente caudal à região suspeita de possuir alteração (DI TERLIZZI; 19 

PLATT, 2009; THOMSON; KORNEGAY; STEVENS, 1990). 20 

Para análisedo LCE sãonecessários tubos estéreis etubos com EDTA em caso de envio 21 

do materialpara exame molecular, luvas cirúrgicas estéreis e agulhas espinhais. Em cães 22 

pequenos e em gatos, podem ser utilizadas agulhas hipodérmicas 22 ou 24 G (25x0,7 ou 23 

20x0,55, respectivamente) (DI TERLIZZI; PLATT, 2009).  24 

Para realização da coleta, o paciente deve ser submetido à anestesia geral para garantir 25 

a imobilidade e reduzir o risco de trauma iatrogênico ao tecido nervoso e do desconforto. 26 

Recomenda-se ainda tricotomia e antissepsia rigorosa da região a ser puncionada. Em casos 27 

de falha na antissepsia, pode ocorrer a entrada de micro-organismos patogênicos no SNC 28 

(COOK; DENICOLA, 1988). Como existem alguns riscos na coleta de LCE, em casos 29 

específicos o exame pode ser contraindicado. Em pacientes com algumas alterações 30 

sistêmicasa necessidade de anestesia geral deve ser considerada fator de risco. Outras 31 

contraindicações são aumento da pressão intracraniana, suspeita de coagulopatias, subluxação 32 

atlantoaxial, má formação semelhante à Chiari, trauma cervical, desidratação e feridas no 33 
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local da punção.Assim, animais com essas afecções não devem ser submetidos ao exame. 1 

Sendo assim, os riscos e os benefícios devem ser ponderados antes da realização da punção 2 

(DI TERLIZZI; PLATT, 2009), e a coleta deve ser feita por um indivíduo experiente, 3 

minimizando as chances de lesões permanentes ou até mesmo fatais ao paciente (BROCAL et 4 

al., 2016; DI TERLIZZI; PLATT, 2009; LUJÁN FELIU-PASCUAL et al., 2008). 5 

Para coleta de LCE da cisterna cerebelomedular, o animal deve ser posicionado em 6 

decúbito lateral e a cabeça deve ser flexionada para que se forme um ângulo de 90º entre o 7 

crânio e a coluna vertebral, e o focinho do paciente deve ser mantido paralelo à mesa. As asas 8 

do atlas e a proeminência occipital são utilizadas como referência e linhas imaginárias são 9 

traçadas da proeminência occipital para as bordas da asa de C2, formando um triângulo, e a 10 

agulha é inserida no centro desse triângulo. A agulha deve ser posicionada de forma 11 

perpendicular à coluna vertebral e introduzida lentamente até a ocorrência de perda de 12 

resistência após ultrapassar a membrana atlanto-occipital e a dura-máter, adentrando no 13 

espaço subaracnoide (DELAHUNTA; GLASS; KENT, 2015; DEWEY; DA COSTA, 2016). 14 

Após o início da saída do líquido cerebroespinhal, deve-se deixar que o mesmo goteje no 15 

frasco de coleta. 16 

Na região lombar, a obtenção de LCE é mais difícil e mais propensa à contaminação 17 

sanguínea. O paciente é colocado em decúbito lateral e seus membros pélvicos são 18 

flexionadoscranialmente. Os espaços intervertebrais mais recomendados para a coleta são L5-19 

L6 nos cães e L6-L7 em gatos, devido ao fato de que nessas regiões não há a presença de 20 

medula espinhal, apenas o cone medular e a cauda equina (DI TERLIZZI; PLATT, 2009; 21 

LORENZ; COATES; KENT, 2011). A agulha é colocada de forma perpendicular à lâmina 22 

dorsal vertebral, cranialmente ao processo espinhoso da vértebra situada caudalmente e 23 

inserida de forma lenta, atravessando a pele, o ligamento interespinhoso, o ligamento amarelo 24 

e o espaço epidural, e a seguir o espaço subaracnoide. Caso a agulha atinja o osso, a mesma 25 

deve ser reposicionada alguns milímetros cranial ou caudalmente. Devido à estimulação de 26 

raízes nervosas ou da cauda equina pela penetração da agulha, pode-se observar uma 27 

contração da cauda ou dos membros pélvicos. O fluxo de LCE nessa região é mais lento 28 

quando comparado ao fluxo da cisterna cerebelomedular e a quantidade coletada menor 29 

(DELAHUNTA; GLASS; KENT, 2015; DI TERLIZZI; PLATT, 2009). 30 

 31 

2.6COMPOSIÇÃO E ANÁLISE DO LCE 32 

A análise do LCE é um exame de grande importância para o auxílio diagnóstico de 33 
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doenças neurológicas, tanto em seres humanos quanto nos animais domésticos, 1 

principalmente nas doenças inflamatórias, sendo ainda possível a identificação de agentes 2 

infecciosos em algumas afecções (BAILEY; VERNAU, 1997; DELAHUNTA; GLASS; 3 

KENT, 2015; DI TERLIZZI; PLATT, 2006; TIPOLD, 1995). As categorias de doenças que 4 

podem ser diagnosticas com a análise do LCE, associado ou não a outros exames 5 

complementares, são as afecções inflamatórias, infecciosas, neoplásicas, vasculares e 6 

degenerativas. As afecções congênitas, metabólicas, tóxicas, nutricionais e idiopáticas 7 

raramente apresentam alterações neste exame (DI TERLIZZI; PLATT, 2009). 8 

Apesar da análise do LCE possuir boa sensibilidade pois permite confirmar ou excluir 9 

certas doenças do SNC e SNP, é necessária a avaliação criteriosa da resenha e anamnese do 10 

paciente, exame físico, exame neurológico, exames de imagem e outros testes diagnósticos 11 

para que o exame seja corretamente interpretado em cada caso específico (CHRISMAN, 12 

1992; DI TERLIZZI; PLATT, 2006; VERNAU, 2005).  13 

Este exame pode fornecer enorme contribuição para o diagnóstico de diversas 14 

afecções neurológicas em pequenos animais, porém é subutilizado pelos veterinários, havendo 15 

poucos dados na literatura nacional sobre o assunto (GAMA et al., 2005; POLIDORO et al., 16 

2018). 17 

O LCE normal é límpido, incolor, quase não possui células, apresenta baixa 18 

concentração de proteína, é de reação alcalina fraca e não coagula pelo calor. É composto 19 

basicamente por99% de água e eletrólitos como cloreto de sódio, potássio, magnésio, cálcio 20 

entre outros (BARONE; BORTOLAMI, 2004; CHRISMAN, 1982; DI TERLIZZI; PLATT, 21 

2006; DOYLE; SOLANO-GALLEGO, 2009; PRADA, 2014). 22 

O LCE normal deve apresentar-se translúcido, sendo que qualquer alteração em sua 23 

cor representa alguma anormalidade. Uma coloração rosada sugere presença de sangue na 24 

amostra, enquanto um LCE xantocrômico indica presença de oxihemoglobina ou 25 

metahemoglobina decorrente de degradação de hemoglobina secundária à destruição 26 

eritrocitária endógena (DI TERLIZZI; PLATT, 2009; KJELDSBERG; KNIGHT, 1986; 27 

WILLARD; TVEDTEN, 2012). 28 

Não deve haver eritrócitos no LCE normal, porém o valor de até 30 eritrócitos/µL 29 

pode ser considerado normal.A contagem de leucócitos pode variar de acordo com a espécie. 30 

Quando o LCE é coletado pela cisterna cerebelomedular pode-se observar até 5leucócitos/µL, 31 

enquanto na coleta pela região lombar há entre 1 e 8 células/µL. O aumento de leucócitos é 32 

chamado de pleocitose (BAILEY; HIGGINS, 1985; BRAUND, 1994; CHRISMAN, 1982; 33 

MEINKOTH; CRYSTAL, 2014). A contaminação do LCE com eritrócitos pode levar ao 34 
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aumento nos níveis de proteínas, sendo um fator de correção estabelecido em 1 mg/dL de 1 

proteína para cada 1000 eritrócitos/µL (BRAUND, 1994; DOYLE; SOLANO-GALLEGO, 2 

2009). Entretanto, em um estudo realizado com cães com e sem doença neurológica, não 3 

houve correlação entre a contaminação sanguínea e o aumento dos níveis de proteína 4 

(HURTT; SMITH, 1997). 5 

Quando a contagem de leucócitos é maior que 500 células/µL,há turbidez do LCE, já 6 

quando a pleocitose é leve à moderada isso dificilmente ocorre (CHRISMAN, 1992; DI 7 

TERLIZZI; PLATT, 2009). 8 

Recomenda-se que a análise do LCE seja realizada até uma hora após a coleta, devido 9 

à deterioração celular do LCE ser tempo-dependente (FRY et al., 2006). O uso de soro 10 

autólogo pode auxiliar no armazenamento do LCE por até 48 horas, mostrando-se eficaz para 11 

preservação celular (BIENZLE; MCDONNELL; STANTON, 2000). Se a morfologia celular 12 

estiver alterada ou houver redução na contagem do número de células nucleadas,podeindicar 13 

tempo elevado entre a coleta e o processamento da amostra (CUNNINGHAM; KLEIN, 2009; 14 

FRY et al., 2006). 15 

Os níveis de glicose do LCE são dependentes da concentração de glicose no sangue, 16 

da taxa de transporte de glicose para o LCE e do metabolismo do SNC. Devido à alta taxa 17 

metabólica do SNC, a concentração de glicose do LCE deve corresponder a 60-80% da 18 

concentração sanguínea (DAVSON; POLLAY, 1963; DI TERLIZZI; PLATT, 2006). O 19 

aumento da concentração de glicose no LCE geralmente está associado à hiperglicemia 20 

sistêmica, não possuindo relevância clínica. Já em casos de meningite bacteriana ou fúngica, 21 

devido ao consumo da glicose pelos micro-organismos e pelos leucócitos polimorfonucleares, 22 

pode ocorrer hipoglicorraquia (VITE; BRAUND, 2003). 23 

A concentração de proteínaliquóricaébaixa, sendo composta por albumina,variando de 24 

acordo com o local de coleta. Amostras coletadas da região lombar apresentam concentração 25 

proteica maior quando comparada ao material coletado da cisterna magna, com valores 26 

normais variando de 10 a40 mg/dL e 10 a25 mg/dL respectivamente. O aumento nos níveis de 27 

proteína pode alterar a turbidez do LCE e geralmente está associado a doenças inflamatórias e 28 

infecciosas (BRAUND, 1994; CHRISMAN, 1982; DI TERLIZZI; PLATT, 2006).  29 

As meningoencefalites são as afecções que apresentam o maior aumento de proteínas, 30 

podendo ultrapassar 1000 mg/dL. Aumentos moderados a marcantes, superiores a 200 mg/dL, 31 

podem ocorrer em casos de peritonite infecciosa felina e em cães com meningoencefalite 32 

granulomatosa (MEG). Aumentos moderados, entre 60 e 100 mg/dL, associados à pleocitose, 33 

são vistos em casos de doenças virais, rickettsiais, fúngicas ou por protozoários (BRAUND, 34 
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1994; RAND et al., 1994; SINGH et al., 2005). 1 

Concentrações elevadas de proteína associadasao aumento de células podem ser vistas 2 

em casos de tumores no sistema nervoso central (CLUZEL et al., 2016).A dissociação 3 

albuminocitológica, caracterizada por aumento na concentração de proteína sem que ocorra 4 

aumento de células, é visto comumente em neoplasias do SNC, mas também pode ser 5 

observada em casos de doença vascular e compressão da medula espinhal, entre outros 6 

(BRAUND, 1994; WINDSOR et al., 2008). 7 

A contagem total de células e o seu diferencial são a parte mais importante da análise. 8 

Caso o número de leucócitos seja maior que 5 células/µL, deve-se realizar a contagem 9 

diferencial das mesmas, sendo que o LCE normalapresenta predomínio de células 10 

mononucleares (BAILEY; HIGGINS, 1985; BRAUND, 1994; CHRISMAN, 1982; DEWEY; 11 

DA COSTA, 2016; MEINKOTH; CRYSTAL, 2014).Os tipos de pleocitose podem variar de 12 

acordo com a intensidade do aumento de células, sendo dividida em discreta, moderada e 13 

marcante, e com o tipo de célula predominante, podendo ser classificada como mononuclear, 14 

neutrofílica, eosinofílica e mista (WILLARD; TVEDTEN, 2012).  15 

A contagem de células geralmente encontra-se dentro dos intervalos fisiológicos em 16 

casos de más-formações congênitas, doenças metabólicas e distúrbios nutricionais. Em casos 17 

de neoplasias do SNC também pode haver contagem dentro dos limites normais, ou ocorrer 18 

pleocitose com predomínio de neutrófilos, provavelmente relacionada à necrose causada pelo 19 

tumor (BRAUND, 1994; CLUZEL et al., 2016). 20 

 A análise de LCE em casos de doença do disco intervertebral (DDIV) pode ter 21 

correlação com o prognóstico. De acordo com os resultados encontrados por SRUGO et al. 22 

(2011), os pacientes que apresentaram menor concentração de proteínas no LCE, menor 23 

contagem de células nucleadas e menor relação macrófago/monócito apresentaram um 24 

prognóstico melhor, tanto aos 30 dias após a cirurgia, quanto ao final do estudo. 25 

 A cultura do LCE deve ser realizada nos casos em que haja suspeita de infecção, 26 

fúngica ou bacteriana no SNC. No entanto, pode ser raro pacientes com infecçãoapresentarem 27 

resultado positivo na cultura bacteriana do LCE (DI TERLIZZI; PLATT, 2009; TIPOLD, 28 

1995). A cultura pode ser negativa caso haja erro, como por exemplo contaminação ou 29 

armazenamento da amostra de forma inadequada, no momento de realização da cultura ou nos 30 

casos em que o número de agentes patogênicos do LCE se encontre baixo (DI TERLIZZI; 31 

PLATT, 2009; GARGES, 2006). Nos casos de cultura fúngica, o Cryptococcusneoformansé o 32 

agente patogênicomais comum e a coleta do LCE pode ser essencial para o diagnóstico dessa 33 



 

26 

afecção. Outros fungos como Coccidioidesimmitis, Histoplamacapsulatum, e Blastomyces 1 

dermatitidispodem ser encontrados nas culturas, tendo uma positividade de aproximadamente 2 

50% (DAVIS, 1999; LAVELY; LIPSITZ, 2005). 3 

  4 

2.7 PRESSÃO INTRACRANIANA 5 

 A PIC é resultante da pressão exercida pelos componentes tecido nervoso, sangue e 6 

LCE dentro de um crânio rígido e considerado inexpansível (KAWOOS et al., 2015). A 7 

Doutrina de Monroe-Kellie estabeleceu o conceito de que a PIC é derivada da função entre 8 

volume e complacência de cada componente do compartimento intracraniano. Sendo assim, o 9 

crânio se apresenta como uma estrutura rígida que não se distende e que comporta em seu 10 

interior o parênquima encefálico, o líquido cerebroespinhal e o volume sanguíneo cerebral. 11 

Tais componentes permanecem em equilíbrio em animais normais. Portanto, em caso de 12 

aumento no volume de algum destes componentes, deve ocorrer a redução de outro, de forma 13 

compensatória. Caso os mecanismos compensatórios falhem, ocorrerá aumento na pressão 14 

intracraniana (ABRAHAM; SINGHAL, 2015; SHARDLOW; JACKSON, 2008). Várias 15 

doenças neurológicas em cães podem produzir aumento da PIC, como inflamação, trauma, e 16 

hemorragias, que, se não tratadas, causam isquemia cerebral. A monitoração da PIC pode 17 

melhorar o prognóstico, visto que os resultados obtidos podem orientar a terapêutica, visando 18 

a manter a perfusão cerebral adequada (MARMAROU; BEAUMONT, 2004). Entretanto, esse 19 

parâmetro raramente é monitorado em animais de companhia. 20 

 O aumento da PIC ou hipertensão intracraniana é um problema médico grave que pode 21 

causar danos no encéfalo e medula espinhal, como resultado da restrição do fluxo sanguíneo 22 

encefálico que por fim leva a isquemia (MADISON; SHARMA; HAIDEKKER, 2015), 23 

hipóxia e até morte cerebral (FUKUSHIMA et al., 2000). A hipertensão intracraniana pode 24 

ser causada por várias doenças, como por exemplo, trauma, hidrocefalia, meningoencefalites 25 

infecciosas/inflamatórias, hemorragia, infarto, isquemia, edema, massas, encefalopatias 26 

metabólicas ou status epilepticus (MARMAROU; BEAUMONT, 2004), que levam ao 27 

aumento de volume cerebral (CARLOTTI JR.; COLLI; DIAS, 1998). Os mecanismos 28 

envolvidos são o crescimento anormal de massas, reação inflamatória ou acúmulo de líquido 29 

nos espaços intersticial e/ou intracelular (CARLOTTI JR.; COLLI; DIAS, 1998). A presença 30 

de edema pode levar a aumento da PIC, com consequente redução do fluxo sanguíneo 31 

cerebral (FSC), que, por sua vez causa hipóxia e piora do edema, que se não tratado leva à 32 



 

27 

maior redução do FSC, ocorrendo um ciclo vicioso (CARLOTTI JR.; COLLI; DIAS, 1998). 1 

 Vários sinais clínicos podem sugerir a ocorrência de aumento da PIC, como por 2 

exemplo rebaixamento do nível de consciência, ausência de reflexos do tronco encefálico, 3 

rigidez de descerebração e presença de reflexo de Cushing (bradicardia com hipertensão 4 

sistêmica). Entretanto, essas alterações são inespecíficas ou podem estar ausentes 5 

(SASAOKA et al., 2018). Assim, a monitoração da PIC pode auxiliar nas decisões médicas e 6 

cirúrgicas, guiando à terapêutica (DEWEY et al., 1997). A monitoração da PIC é considerada 7 

atualmente um procedimento mandatório na Medicina Humana, para verificar a resposta ao 8 

tratamento de diversas afecções, monitorar a perfusão cerebral e gravidade das lesões 9 

(MARMAROU; BEAUMONT, 2004), sendo, provavelmente, o parâmetro mais comumente 10 

monitorado nos cuidados do paciente neurológico (CZOSNYKA et al., 2007).  11 

 A pressão intracraniana em humanos pode ser classificada como normal (5 a 15 12 

mmHg), aumentada (20 a 30 mmHg) ou grave (> 40 mmHg). O intervalo de referência para a 13 

PIC em cães clinicamente normais varia de 5 a 12 mmHg (MADISON; SHARMA; 14 

HAIDEKKER, 2015). Entretanto, a aferição isolada da PIC, na forma de um número, não é 15 

adequada pois não reflete a dinâmica intracraniana (CZOSNYKA et al., 2007). O ideal é seu 16 

registro contínuo, para que seja observado o aspecto morfológico do traçado, que representa a 17 

complacência cerebral. Além disso, se for realizada a aferição da Pressão Arterial 18 

concomitantemente, pode ser estimada a Pressão de Perfusão Cerebral (PPC = PAM – PIC) 19 

(KAWOOS et al., 2015).  20 

  21 

2.7.1 Dinâmica da Pressão Intracraniana 22 

 O monitoramento da PIC permite obter informações sobre a dinâmica intracraniana e 23 

complacência cerebral. O traçado normal da PIC é pulsátil e reflete os ciclos cardíaco e 24 

respiratório (Figura 2). As alterações de pressão da cavidade torácica durante a respiração são 25 

responsáveis pela formação da onda respiratória, que possui uma amplitude variando entre 2 e 26 

10 mmHg e pode diminuir ou até mesmo desaparecer em casos de elevação da PIC. Já o ciclo 27 

cardíaco possui ondas com amplitude variando entre 1 e 4 mmHg, se assemelham às ondas de 28 

pressão arterial e são compostas por três picos característicos: onda P1 ou onda de percussão, 29 

que reflete o pulso arterial transmitido do plexo coroide para o LCE; onda P2 ou ondatidal, 30 

reflete a complacência cerebral; onda P3 ou onda dicrótica, reflete o fechamento da válvula 31 
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aórtica, conforme exemplificado na Figura 3  (ABRAHAM; SINGHAL, 2015; CZOSNYKA 1 

et al., 2007).Quando a PIC aumenta, o componente cardíaco aumenta com consequente 2 

diminuição do componente respiratório, e observa-seaumento da amplitude de onda, elevação 3 

de P2, arredondamento da forma da onda e formação de platô nas ondas (ABRAHAM; 4 

SINGHAL, 2015). 5 

 6 

Figura 2 - Traçado das ondas respiratória e cardíaca da dinâmica da pressão intracraniana. 7 

 8 

Fonte: Abraham eSinghal(2015). 9 

 10 

Figura 3 - Formação dos três picos característicos das ondas cardíacas da PIC. 11 

 12 

Fonte: Abraham eSinghal(2015). 13 

 14 
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 2.8 MÉTODOS DE AFERIÇÃO DA PIC 1 

 Os métodos de monitoração da PIC podem ser invasivos e não-invasivos. Os métodos 2 

invasivos são mais acurados, mas como requerem a inserção cirúrgica de um sensor no 3 

parênquima cerebral, no ventrículo ou no espaço subaracnoide, podem ocorrer complicações 4 

como infecções, hemorragias e falhas técnicas (MADISON; SHARMA; HAIDEKKER, 5 

2015).  6 

 Existem vantagens e desvantagens em cada método (DEWEY et al., 1997; KAWOOS 7 

et al., 2015; RABOEL et al., 2012). Algumas das desvantagens dos sistemas invasivos são a 8 

necessidade de realização de intervenção cirúrgica por um profissional treinado para inserir o 9 

cateter, hemorragia, lesão iatrogênica do tecido nervoso, risco de infecção, deslocamento do 10 

sensor ou seu posicionamento impreciso (KAWOOS et al., 2015; MADISON; SHARMA; 11 

HAIDEKKER, 2015), além do alto custo, dependendo do sensor e do monitor utilizado 12 

(RABOEL et al., 2012). Em coelhos, técnicas alternativas já foram pesquisadas, tal como a 13 

substituição desses dispositivos por sondas uretrais, mais baratas (AIELLO et al., 2017). 14 

Entretanto, as demais complicações relacionadas ao procedimento invasivo permanecem. Os 15 

métodos não invasivos descritos em cães são o uso de Doppler e Ressonância Magnética, que 16 

permitem inferir se há alterações do fluxo sanguíneo cerebral e do parênquima cerebral 17 

(FUKUSHIMA et al., 2000; SASAOKA et al., 2018), mas apresentam limitações de 18 

disponibilidade e interpretação. O método a ser usado depende de vários fatores, como a 19 

acurácia desejada, duração da aferição, complicações aceitáveis e benefícios esperados da 20 

monitoração (DEWEY et al., 1997). 21 

 Em Medicina Veterinária, técnicas invasivas de aferição da PIC são raramente 22 

descritas em cães (ILIE et al., 2015; PAULA et al., 2010) e gatos (DEWEY et al., 1997), 23 

devido ao custo dos sensores, necessidade de inserção do cateter e complicações diversas 24 

(MADISON; SHARMA; HAIDEKKER, 2015), além de necessidade de manutenção dos 25 

animais em Unidades de Terapia Intensiva.  26 

  2.8.1 Métodos Invasivos de Aferição 27 

  2.8.1.1 Punção lombar 28 

 Consiste na introdução de uma agulha no espaço subaracnoide que é conectada com 29 

um tubo com umacoluna de água para mensurar a pressão intraespinhal em relação à pressão 30 

atmosférica. Esse método pode ser utilizado para estimar a PIC, principalmente quando o 31 
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LCE circula livremente e quando a coluna de água é posicionada de forma correta, na mesma 1 

altura em relação ao encéfalo (LANGFITT; WEINSTEIN; KASSELL, 1964). O estudo de 2 

LANGFITT et al. (1964) avaliou esse método em macacos rhezus, por meio da introdução de 3 

um cateter de polietileno no espaço subaracnoide da cisterna cerebelomedular para aferição da 4 

pressão e da colocação de agulhas na região lombar para avaliação da pressão e injeção de 5 

solução salina e notou que à medida em que a solução salina era injetada na região lombar, a 6 

pressão na cisterna magna aumentava. Esse método não é indicado quando há suspeita de 7 

aumento da PIC causada por massa ou por obstrução, devido ao risco de herniação cerebelar 8 

(KASHIF et al., 2012). Outro fator a ser considerado é que esse método apenas estima o valor 9 

da PIC, não representando de forma fidedigna as tendências da dinâmica da PIC, que são 10 

indicadores mais precisos de enfermidades ou doenças (ZHANG et al., 2017). 11 

 A aferição invasiva da pressão no espaço subaracnóide é descrita em cães, ratos, 12 

coelhos (ARANY-TÓTH et al., 2012; ARANY-TÓTH et al., 2013) e ovinos 13 

experimentalmente, mas raramente é usada na rotina clínica (SOUZA, 2016). Nestes estudos, 14 

enquanto uma substância está sendo injetada na região da cisterna magna ou lombar, outra 15 

agulha é inserida na cisterna magna ou espaço subaracnoide lombar e conectada a um sensor, 16 

que por sua vez é conectado ao monitor de PIC (ARANY-TÓTH et al., 2013). 17 

 18 

 2.8.1.2 Drenagem Ventricular Externa via Catéter (DVE) 19 

 Esse método é considerado o padrão ouro para aferição da pressão intracraniana e 20 

consiste na colocação de um cateter em um dos ventrículos laterais ligado a um sensor externo 21 

de pressão. Possui como vantagens utilizar a drenagem do LCE como forma de tratamento 22 

noscasos em que a PIC está elevada e para administração de medicamentos por via intratecal 23 

(ABRAHAM; SINGHAL, 2015; ZHANG et al., 2017). Algumas desvantagens que podem ser 24 

citadas desse método são: maior risco de infecção por ser invasiva, lesões a estruturas 25 

cerebrais importantes por colocação errônea do cateter (RABOEL et al., 2012)e possibilidade 26 

de leitura abaixo do real devido a extravazamento de LCE(ZHANG et al., 2017). 27 

 Em um estudo realizado em coelhos com modelo experimental de TCE por redução da 28 

complacência cerebral avaliou-se uma forma alternativa de mensuração da PIC com o uso de 29 

uma sonda uretral flexível, comparando com cateter de ventriculostomia, e foi comprovado 30 

que a sonda uretral pode ser utilizada com eficácia para aferição da PIC, porém apresenta 31 
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valores inferiores ao do cateter de ventriculostomia, necessitando de uma fórmula para 1 

obtenção do valor exato da pressão intracraniana (AIELLO et al., 2017). 2 

 3 

 2.8.1.3 Microssensores 4 

 Os microssensores possuem qualidade para aferição da PIC comparável aos cateteres 5 

de drenagem ventricular externaepodem ser colocados de forma minimamente invasiva, se 6 

tornando uma ótima opção nos casos em que a drenagem de líquor não seja necessária ou que 7 

a mesma não possa ser realizada com segurança para o paciente (ZHANG et al., 2017). 8 

Melhorias na facilidade de colocação, segurança e eficácia da aferição da PIC vêm sendo 9 

obtidas devido aos avanços tecnológicos e aos novos tipos de microssensores desenvolvidos 10 

(WIEGAND; RICHARDS, 2007).Em pequenos animais, o custo do cateter de fibra óptica 11 

limita a aferição rotineira da PIC (DEWEY et al., 1997). 12 

 Os sensores epidurais são pequenos e devem ser colocados entre a dura-máter e o 13 

crânio, com o sensor voltado para a dura-máter e o cérebro. A necessidade de realizar ampla 14 

abertura do crânio para sua colocação e a baixa acurácia para uso na rotina, fez com que os 15 

sensores epidurais deixassem de ser utilizados (ZHANG et al., 2017).  Já os sensores 16 

subdurais, são colocados abaixo da dura-máter, com o sensor em contato com o encéfalo. Esse 17 

tipo de sensor é colocado quase que exclusivamente após craniotomia, pois para colocação do 18 

mesmo é necessário realizar a abertura na dura-máter. O sensor subdural além de 19 

apresentarbaixa confiabilidade para mensurar PIC elevadas (WIEGAND; RICHARDS, 2007; 20 

ZHANG et al., 2017), não possibilita a  drenagem de LCE para tratamento da PIC elevada, 21 

porém há menor  risco de infecção, hemorragia e  crises epilépticas quando comparado à DVE 22 

(ZHANG et al., 2017). Esses dispositivos podem parecer a melhor opção por serem pequenos 23 

e de colocação fácil e rápida, porém a baixa confiabilidade torna esses sensores uma opção 24 

menos viável quando comparados aos dispositivos intraventriculares ou intraparenquimatosos 25 

(ABRAHAM; SINGHAL, 2015). 26 

Os dispositivos intraparenquimatosos são os mais confiáveis para a prática diária 27 

devido à fácil colocação destes sensores, fácil manuseio e baixa taxa de complicações 28 

causadas por infecção. Justamente por esses fatores, estes dispositivos são os mais utilizados 29 

para mensuração da PIC em seres humanos. Uma desvantagem desse sistema é a 30 

impossibilidade de drenagem de LCE. Esses sensores são colocados, geralmente, na região 31 



 

32 

frontal direita, a uma profundidade de aproximadamente 2 cm, com auxílio de um parafuso de 1 

suporte (ABRAHAM; SINGHAL, 2015; ZHANG et al., 2017), porém o local de colocação 2 

pode variar caso seja necessário (POPOVIC; KHOO; LEE, 2009).Pode ocorrer do cateter ser 3 

inserido em uma área do parênquima com alteração local da pressão, não refletindo a PIC 4 

global (MARMAROU; BEAUMONT, 2004). 5 

 6 

2.8.2 Métodos Não Invasivos de Aferição 7 

 2.8.2.1 Ultrassonografia DopplerTranscraniana (UDT) 8 

 Esse método é baseado no cálculo da velocidade de fluxo sanguíneo da artéria média 9 

cerebral.  Esse cálculo, chamado de índice de pulsatilidade (IP), é feito por meio da subtração 10 

entre a velocidade de fluxo sistólico (VFS) e a velocidade de fluxo diastólica (VFD), dividido 11 

pela velocidade média de fluxo (VMF): 12 

𝐼𝑃 =  
𝑉𝐹𝑆 − 𝑉𝐹𝐷

𝑉𝑀𝐹
 13 

O aumento da PIC leva à redução do fluxo sanguíneo cerebral, diminuindo a 14 

velocidade de fluxo, fazendo com que esse método seja capaz de estimar a alteração da PIC 15 

(ABRAHAM; SINGHAL, 2015; RABOEL et al., 2012). O método apresentou forte 16 

correlação com a mensuração invasiva da PIC em alguns estudos, obtendo coeficientes de 17 

correlação entre 0,439 e 0,938 (BELLNER et al., 2004; MORENO et al., 2000; VOULGARIS 18 

et al., 2005), mas nos casos com PIC superiores  a 30 mmHg não houve forte correlação,  19 

tornando a mensuração impossível (BELLNER et al., 2004). 20 

Em cães o Doppler transcraniano foi utilizado em um modelo experimental de 21 

hipertensão intracraniana, para estimar a circulação intracraniana, sendo sugerido que o 22 

método poderia auxiliar em casos em que não seja possível monitorar a PIC de forma invasiva 23 

(FUKUSHIMA et al., 2000). Posteriormente, o mesmo método foi usado em cães com 24 

afecções intracranianas, com bons resultados (SASAOKA et al., 2018).  25 

2.8.2.2 Diâmetro da Bainha do Nervo Óptico (DBNO) 26 

 Nessa modalidade realiza-se aultrassonografia ocular para avaliar o diâmetro da 27 

bainha do nervo óptico. Como o nervo óptico é uma continuação do sistema nervoso central, o 28 

espaço entre ele e sua bainha está preenchido por LCE. Assim, se não houver impedimento 29 

para sua circulação, o aumento da PIC é transmitido pelo espaçosubaracnoideo, 30 
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principalmente  no segmento retrobulbar, e quando a pressão intracraniana está elevada, o 1 

diâmetro do nervo óptico aumenta (ABRAHAM; SINGHAL, 2015; RABOEL et al., 2012). O 2 

coeficiente de correlação entre o aumento do diâmentro da bainha e a aferição invasiva da PIC 3 

situou-se entre 0,59 e 0,73 (GEERAERTS et al., 2007; KIMBERLY et al., 2008; RAJAJEE et 4 

al., 2011; SOLDATOS et al., 2008). Essa forma de mensuração da pressão intracraniana 5 

possui baixo custo e boa eficiência, podendo ser realizada à beira do leito, levando 6 

aproximadamente cinco minutos (KIMBERLY et al., 2008). 7 

 8 

2.8.2.3 Imagem de Ressonância Magnética 9 

 Os avanços do exame de ressonância magnética permitem que a dinâmica de fluxo do 10 

LCE seja visualizada e quantificada, criando-se um novo método de mensuração da 11 

complacência cerebral e da pressão intracraniana. Essa forma de avaliação da ocorrência de 12 

aumento da PIC utiliza as pequenas flutuações no volume e pressão intracraniana que ocorrem 13 

juntamente com o batimento cardíaco. A elastância intracraniana corresponde a mudanças na 14 

pressão decorrentes de uma pequena variação de volume, sendo que um valor médio de PIC é 15 

derivado da relação linear entre a PIC e a elastânciaque apresentou variabilidade entre 16 

medidas nos mesmos pacientes (ABRAHAM; SINGHAL, 2015).Podem ser visualizadas 17 

ainda alterações como presença de massas, hemorragia e hidrocefalia. Comparando-se o 18 

Doppler com a ressonância magnética (RM), houve associação da presença de compressão do 19 

recesso suprapineal, do terceiro e quarto ventrículo e adelgaçamento dos sulcos cerebrais em 20 

cães com suspeita de elevação da PIC (BITTERMANN et al., 2014).Entretanto, não foi 21 

realizada a mensuração invasiva da PIC, para ter certeza de que nos exames de imagem com 22 

alterações sugestivas de aumento da PIC, havia mesmo hipertensão intracraniana.Esse estudo 23 

também apontou sensibilidade de 72% e especificidade de 96% para prever aumento da 24 

pressão intracraniana caso haja a presença de dois ou mais dos sinais anteriormente citados.  25 

A deformação da aderênciaintertalâmica foi o fator com maior significância quando 26 

associou-se as imagens de ressonância magnética com o aumento da PIC (BITTERMANN et 27 

al., 2014). Outro fato observado foi que, apesar da herniação pelo forâmen magno ser 28 

considerado um fator altamente ligado ao aumento da pressão intracraniana, a mesma não 29 

estava consistentemente associada ao aumento da pressão intracraniana no estudo realizado 30 

por Bittermann et al.(2014). Deve-se considerar ainda o alto custo da RM e a logística para 31 

transportar animais de companhia com alterações clínicas graves para as clínicas de imagem. 32 
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 2.8.2.4. Monitor não invasivo-Braincare® 1 

 Considerando-se as desvantagens mencionadas em relação à metodologia da 2 

monitoração da PIC, a possibilidade de monitorá-la por meio de um método não invasivo é 3 

cativante, visto que as principais complicações como infecção e hemorragia são evitadas 4 

(RABOEL et al., 2012). Na medicina humana, recentemente foi desenvolvido pela empresa 5 

Braincare um equipamento para monitoração da PIC, que inicialmente era minimamente 6 

invasivo (BALLESTERO et al., 2017; VILELA, 2010) e depois de aperfeiçoado, passou a ser 7 

não invasivo (BALLESTERO, 2016). Nos estudos iniciais foi comprovado que o osso do 8 

crânio é capaz de se expandir quando há aumento da pressão interna, devido à pequena 9 

elasticidade da estrutura óssea, da mesma forma que observado na mecânica de materiais 10 

(ANDRADE, 2013), ao contrário do que é proposto pela doutrina de Monroe-Kellie, de que o 11 

crânio não é expansível (VILELA, 2010).  12 

 O sistema é composto por um extensômetro de resistência elétrica, capaz de captar as 13 

deformações ósseas decorrentes da variação da pressão intracraniana; um sistema eletrônico 14 

de aquisição de dados com módulo analógico digital, para transferir os dados para um monitor 15 

de parâmetros clínicos e um software (LabView), para interpretar os resultados 16 

(BALLESTERO et al., 2017). Este sistema não invasivo deve ser mantido em contato com a 17 

pele do crânio do paciente sem necessidade de tricotomia. Um pino que se apoia sobre a pele 18 

oscila com os movimentos microscópicos dos ossos do crânio, resultado de variações na 19 

pressão intracraniana. O deslocamento do pino move uma alavanca à qual estão presos os 20 

sensores de deformação, que transformam a movimentação sutil em sinais elétricos, 21 

transmitidos para um equipamento que os amplifica e exibe na forma de um gráfico em um 22 

monitor. Este equipamento foi testado em animais de laboratório, suínos e ovelhas, nos quais 23 

a hipertensão craniana foi induzida. Posteriormente, foi realizada comparação entre o método 24 

invasivo e não invasivo em humanos e ratos, com resultados que validaram o uso do método 25 

não invasivo nessas espécies (VILELA et al., 2016).  26 

 O equipamento permite que, além da morfologia normal da onda, possam ser 27 

observadas as ondas anormais, que ainda podem ser analisadas matematicamente em relação à 28 

amplitude e curvatura (BRAINCARE, [s.d.]). As ondas anormais estão representadas na 29 

Figura 4. 30 

 31 
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Figura 4 - Morfologia anormal das ondas de PIC. 1 

 2 

a – potencialmente alterado; b – provavelmente alterado; c e d; e - normal – alterado. Fonte: 3 

Manual Braincare (adaptado).  4 
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3 OBJETIVOS 1 

3.1 ARTIGO 1 – AVALIAÇÃO DO LÍQUIDO CEREBROESPINHAL EM CÃES E 2 

GATOS: ESTUDO RETROSPECTIVO 3 

3.1.1 Objetivo Geral 4 

- Verificar a frequência de alterações no exame do LCE em cães e gatos com 5 

afecções neurológicas, atendidos em um Hospital Veterinário escola entre os anos de 6 

2008 e 2017. 7 

 8 

3.1.2 Objetivos Específicos 9 

- Avaliar a concentraçãode proteína e leucócitos, bem como a porcentagem de 10 

cada célula branca no LCE de cães e gatos comafecções neurológicas. 11 

 12 

 13 

3.2 ARTIGO 2 - MONITOR NÃO INVASIVO PARA AFERIÇÃO DA PRESSÃO 14 

INTRACRANIANA EM CÃES E GATOS 15 

3.2.1 Objetivo Geral 16 

- Avaliar da dinâmicada pressão intracraniana de forma não invasiva com 17 

auxílio de um monitor comercial da marca Braincare® em pacientes com 18 

diferentes tipos de alterações neurológicas.  19 

 20 

3.2.2 Objetivos Específicos 21 

- Avaliar os picos característicos da pressão intracraniana em pacientes sem 22 

disfunção neurológica. 23 

- Avaliar a aplicabilidade do método de aferição da pressão intracraniana de forma 24 

não invasiva em cães e gatos. 25 

 26 

 27 

 28 

 29 

 30 
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4 ARTIGOS PARA PUBLICAÇÃO 1 

4.1 ARTIGO 1:ANÁLISE DO LÍQUIDO CEREBROESPINHAL EM CÃES E GATOS: 2 

ESTUDO RETROSPECTIVO  3 

*Artigo editado de acordo com as normas para publicação no periódico Acta Scientiae 4 

Veterinariae (ANEXO A), exceto idioma do texto, espaçamento entre linhas, 5 

posicionamento das tabelas e gráficos, alinhamento do texto para melhor correção do 6 

trabalho, número de caracteres da introdução e referências bibliográficas no texto. 7 

 8 
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 21 

RESUMO 22 

A análise do líquido cerebroespinhal (LCE) em cães e gatos com afecções do sistema nervoso 23 

é de grande importância, podendo auxiliar na confirmação ou exclusão de doenças do sistema 24 

nervoso central, quando avaliado em conjuntos com outras informações e exames de 25 

relevância. Portanto, o objetivo do presente estudo foi avaliar o tipo e o grau de alteração do 26 

LCE de cães e gatos atendidos com doenças neurológicas em um período de 10 anos. Foram 27 

analisados 245 prontuários de pacientes com doenças neurológicas atendidos em um hospital 28 

veterinário escola entre os anos de 2008 e 2017 nos quais foi realizada a coleta e análise do 29 

LCE. Foram avaliadas as informações da resenha, anamnese, exame neurológico, alterações 30 

do LCE, exames complementares de relevância, diagnóstico, tratamento instituído e evolução 31 

do quadro clínico. Os prontuários foram distribuídos de acordo com a classe de afecção 32 
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neurológica definida pelo diagnóstico dos pacientes. As alterações do exame do LCE foram 1 

avaliadas em relação à contagem de células nucleadas e concetração de proteínas. As 2 

informações obtidas foram analisadas por estatística descritiva em relaçãoà classe de afecção 3 

neurológica, alterações presentes no LCE e a gravidade dessas alterações. A coleta e análise 4 

de LCE foi realizada em 240 cães e cinco gatos. As principais classes de afecção do SNC 5 

encontradas foram as inflamatórias/infecciosas, seguidas pelas degenerativas e a menos 6 

observada foi a episódica. Nos quadros inflamatórios/infecciosos a pleocitose discreta à 7 

moderada com predomínio mononuclear foi mais frequente, enquanto que nos quadros 8 

degenerativos a presença depleocitose discreta à moderada mononuclear 9 

ouneutrofílicafoimais comum. Nos casos sem diagnóstico conclusivo, nas neoplasias e nos 10 

traumas a pleocitose com predomínio mononuclear foi mais frequente. Com relação ao 11 

aumento da concentração de proteínas, na maioria das afecções o mais comum foi oaumento 12 

discreto. Dentre os pacientes com doenças inflamatórias/infecciosas, a alteração liquóricafoi 13 

semelhante à descrita na literatura, sendo a pleocitose mononuclear comhiperproteinorraquia 14 

o mais comum. Para os casos de doença do disco intervertebral, ao contrário da literatura 15 

consultada, a ausência de pleocitose foi o mais comum, o que pode estar relacionado ao grau 16 

de lesão medular e ao tempo entre início dos sinais clínicos e a coleta. Nos quadros 17 

neoplásicos,embora seja descritopleocitose com predomínio celular variando entre 18 

mononuclear àneutrofílico e dissociação albumino citológica (DAC) como alterações 19 

frequentes, no presente estudo não foram observados muitos casos de DAC.Já no trauma 20 

vertebromedular pode ocorrerpleocitose mononuclear. O exame do LCE, embora inespecífico, 21 

forneceu dados importantes para o auxílio diagnóstico das afecções do sistema nervoso 22 

central em cães e gatos. 23 

 24 

Keywords:sistema nervoso, líquidos corporais, líquido cefalorraquidiano, pleocitose 25 



 

46 

INTRODUÇÃO 1 

A análise do líquido cerebroespinhal (LCE) é de grande importância para o auxílio 2 

diagnóstico nas doenças neurológicas, principalmente inflamatórias, sendo ainda possível a 3 

identificação de agentes infecciosos em algumas afecções (BAILEY; VERNAU, 1997; 4 

DELAHUNTA; GLASS; KENT, 2015; DI TERLIZZI; PLATT, 2006; TIPOLD, 1995). A 5 

análise do LCE é considerada equivalente ao hemograma (VERNAU; VERNAU; SUE 6 

BAILEY, 2008), pois pode confirmar ou excluir a presença de certas afecções, e embora 7 

possua boa sensibilidade, tem baixa especificidade, portanto é necessária a avaliação dos 8 

resultados obtidos criteriosamente, em conjunto com as informações da resenha, anamnese, 9 

exame físico, neurológico, exames de imagem e outros testes diagnósticos, de acordo com a 10 

suspeita, para que se obtenha interpretação adequada do exame para cada caso específico 11 

(CHRISMAN, 1992; DI TERLIZZI; PLATT, 2006; VERNAU, 2005).  12 

No Brasil, existem poucos artigos sobre a análise do LCE em cães e gatos (GAMA et al., 13 

2005; POLIDORO et al., 2018). Polidoro et al (2018) avaliaram os resultados do exame em 14 

três doenças eobservaram que nacinomose,bem como na doença do disco intervertebral 15 

(DDIV), a pleocitose com predomínio mononuclear foi mais comum, enquanto quenas 16 

neoplasias, a pleocitoseneutrofílica foi mais comum, tanto nas neoplasias intracranianas 17 

quanto nas neoplasias vertebromedulares. Gama et al. (2005) observaram que 50% dos cães 18 

com cinomose e sinais neurológicos apresentavam pleocitose, sendo que destes cães metade 19 

apresentavam predomínio mononuclear.  20 

A literatura estrangeira descreve presença de pleocitose em diferentes graus nos casos de 21 

doenças inflamatórias (LAMB et al., 2005; RAND et al., 1994; SINGH et al., 2005; TIPOLD, 22 

1995), sendo comum o predomínio de neutrófilos nas doenças inflamatórias infecciosas em 23 

felinos (RAND et al., 1994; SINGH et al., 2005). 24 
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Porém, em cães, a pleocitose com predominio mononuclear foi mais frequentemente 1 

observada em um estudo realizado com 220 cães com alterações inflamatórias do sistema 2 

nervoso central (TIPOLD, 1995). Nos estudos sobre doença do disco intervertebral, há 3 

divergências com relação ao tipo celular predominante, pois em um estudo houve predomínio 4 

neutrofílico (WINDSOR et al., 2008)enquanto em outro ocorreu predomínio mononuclear, 5 

tanto em hérnias de disco cervicais quanto nas toracolombares(SRUGO et al., 2011). Porém, 6 

em ambos os estudos foi observado aumento da concentração de proteína.  7 

Nos casos de neoplasias do SNC, pode-se observar diversos tipos de pleocitose, comumente 8 

acompanhada de dissociação albuminocitológica (DAC). Em um estudo realizado em cães 9 

com neoplasias primárias do sistema nervoso central houve alta prevalência de DAC, porém, 10 

o tipo de pleocitose mais comum foi o misto (SNYDER et al., 2006). Em outro estudo foram 11 

relatados dois casos de sarcoma histiocítico difuso na leptomeninge em que ocorreu aumento 12 

na contagem de células nucleadas, com predomínio mononuclear (CLUZEL et al., 2016).Já 13 

nos casos de embolismo fibrocartilaginoso ocorre pleocitosemarcante com predomínio 14 

neutrofílico (KORTUM; FREEMAN, 2018; MIKSZEWSKI; VAN WINKLE; TROXEL, 15 

2006).  16 

Considerando que a realidade brasileira em relação a diversas afecções neurológicas pode ser 17 

diferente da do exterior, o objetivo do presente estudo foi avaliar as alterações presentes no 18 

líquido cerebroespinhalde cães e gatos atendidos em um hospital veterinário escola brasileiro 19 

entre os anos de 2008 e 2017, relacionando-as com a classe de afecção suspeita ou 20 

diagnosticada. 21 

MATERIAL E MÉTODOS 22 

Foram avaliados os prontuários de pacientes das espécies canina e felina atendidos no 23 

Hospital Veterinário da Universidade Estadual de Londrina (HV/UEL) entre os anos de 2008 24 
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e 2017, com histórico de alteração neurológica e dos quais o LCE foi coletado e analisado. 1 

Foram coletadas informações referentes à resenha (espécie, raça, sexo, idade), 2 

anamnese, alterações do exame neurológico, suspeitas clínicas e alterações do LCE, 3 

resultados de exames complementares de relevância (cultura fúngica e bacteriana do LCE, 4 

sorologia para toxoplasmose e neosporose, detecção do vírus de cinomose pela técnica de RT-5 

PCR, detecção de Ehrlichiaspppela técnica de PCR, realização de mielografia ou tomografia 6 

ou necropsia e histopatologia), diagnóstico definitivo, tratamento proposto e informações da 7 

evolução do paciente e eficácia do tratamento. Foram excluídos os prontuários que não 8 

possuíam as informações anteriormente descritas, de forma total ou parcial.  9 

O LCE foi coletado via cisterna cerebelomedular em todos os pacientes, porém alguns 10 

pacientes também foram submetidos à coleta de líquido cerebroespinhal via punção lombar. O 11 

tempo máximo entre o atendimento do paciente até a coleta do LCE foi de três dias. Doze 12 

animais passaram por consulta prévia em outro atendimento veterinário e estavam recebendo 13 

corticóide antes da coleta do líquido cerebroespinhal. 14 

Na avaliação física e macroscópica do LCE foram avaliadas a coloração e a turbidez. 15 

A análise da densidade foi realizada por meio de refratometria. A contagem total de células 16 

foi realizadaem câmara de Fuchs-Rosenthal. Até o ano de 2015 a avaliação citológica foi 17 

realizada mediante centrifugação simples com posterior sedimentação por gota espessa. Após 18 

esse período, o exame passou a ser realizado após centrifugação¹ com força de 300G, por 19 

cinco minutos. As lâminas foram coradas com coloração de Romanowsky² utilizando 20 

sedimento celular remanescente da centrifugação para avaliação da morfologia celular e para 21 

contagem diferencial de células. Um analisador bioquímico³ foi utilizado para estabelecer as 22 

concentrações de glicose e de proteínas, por meio de métodos colorimétricos enzimáticos, 23 

usando reagentes comerciais4. 24 

Foram consideradas doenças inflamatórias do SNC os casos em que o animal 25 
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apresentava exame neurológico condizente com meningoencefalomielite e os testes para 1 

doenças infecciosas eram negativos. Os pacientes que apresentavam um ou mais testes 2 

(sorológicos/PCR/cultura) positivos, foram classificados como animais com alterações 3 

infecciosas do SNC. Os quadros degenerativos, mais comumente a DDIV, eram considerados 4 

quando havia compressão medular observada em exames de imagem (mielografia/TC/RM) e 5 

durante o procedimente cirúrgico descartou-se quadro neoplásico. As alterações neoplásicas 6 

foram diagnosticadas por histopatologia após procedimento cirúrgico ou por meio de 7 

necropsia. Pacientes vitimas de traumas de alto impacto como atropelamento, quedas ou 8 

brigas e/ou com fraturas/luxações da coluna vetebral confirmadas por radiografia foram 9 

classificados com pacientes com alterações traumáticas. Quadros vasculares foram definidos 10 

após exame neurológico e evolução do quadro clínico, bem como exclusão das afecções 11 

citadas acima. As alterações episódicas foram consideradas como classe de afecçãode 12 

ocorrência intermitente, após descartado todas outras possibilidades de doença, tais como 13 

alterações de comportamento ou crises epilépticas.Quando não foi possível chegar a um 14 

diagnóstico exato e ocorreu melhora do quadro após tratamento com base em uma suspeita 15 

clínica, o diagnóstico foi considerado presuntivo. Quando não foi possível chegar a um 16 

diagnóstico conclusivo, nem presuntivo, a classificação foi de diagnóstico à esclarecer.  17 

Foi considerada pleocitosea presença de mais de 5 células/µL. O tipo de pleocitose foi 18 

definido pelo tipo de população celular primária, caso um tipo celular compreendesse pelo 19 

menos 70% do total das células nucleadas, com exceção dos eosinófilos (>10%). Quando 20 

nenhum tipo celular compreendesse 70% do total de células nucleadas, a pleocitose foi 21 

classificada como mista. A pleocitose também foi caracterizada com discreta (6 a 20 22 

células/µL), moderada (21 a 500 células/µL) e marcante (mais de 500 células/µL) de acordo 23 

com Willard e Tvedten (2012). A concentração de proteína foi considerada aumentada quando 24 

superior a 25 mg/dL no LCE coletado da cisterna cerebelo-medular e 45 mg/dL quando 25 



 

50 

coletados da região lombar, sendo considerado aumento discreto aqueles que apresentaram 1 

valores até 60 mg/dL, aumento moderado de 60 a 100 mg/dL e aumento marcante níveis 2 

superiores a 100 mg/dL (BRAUND, 1994). 3 

Os dados foram agrupados de acordo com a afecção neurológica, com o padrão de 4 

alteração do exame do LCE e com a gravidade das alterações, e avaliados para relacionar as 5 

alterações presentes no LCE às classes de afecções e ao diagnóstico final. Para exposição dos 6 

resultados, foi utilizada estatística descritiva dos dados. 7 

 8 

RESULTADOS 9 

Foram analisados 245 prontuários de animais com doenças neurológicas, atendidos 10 

entre os anos de 2008 e 2017, dos quais 240 eram da espécie canina e cinco da espécie felina. 11 

O número de casos avaliados a cada ano está disposto no Gráfico 1. 12 

Os dados relacionados ao sexo, peso e idade dos animais estão apresentados na Tabela 13 

1 e as informações sobre as raças na Tabela 2. 14 

 15 

 16 

 17 

 18 

 19 

 20 

 21 

 22 
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Gráfico 1: Quantidade de prontuários avaliados com relação ao ano de atendimento 1 

em pacientes dos quais foi coletado e analisado o LCE no hospital veterinário entre 2 

2008 e 2017. 3 

 4 

 5 

Tabela 1: Dados referentes ao sexo, peso e idade dos animais com alterações 6 

neurológicas que foram submetidos à de coleta de líquido cerebroespinhal, divididos 7 

entre LCE com e sem alterações. 8 

 Canino Felino 

 
Com alterações do 

LCE 
Sem alterações do 

LCE 
Com alterações do 

LCE 
Sem alterações do 

LCE 

Sexo     

Macho 20,83% (50/240) 28,75% (69/240) 20% (1/5) 20% (1/5) 

Fêmea 26,25% (63/240) 24,17% (58/240) 0% (0/5) 60% (3/5) 

Peso (kg) 1,9 – 42,2 2,25 - 44 3,1 2,4 – 3,6 

Média 13,77 15,93 3,1 3,0 

Mediana 8,4 10,5 3,1 3,0 

Idade (meses) 7 - 180 6 - 192 12 12 

Média 63 89,52 12 12 

Mediana 60 84 12 12 
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Tabela 2: Dados referentes à raça dos animais submetidos aanalise de LCE entre os 1 

anos de 2008 e 2017, separados entre cães e gatos e entre presença ou não de alteração 2 

no LCE 3 

 N 

 LCE 

 Normal 

LCE 

Alterado 

Gatos 4 1 

   SRD 4 0 

   Persa 0 1 

Cães 127 113 

   SRD 50 45 

   Poodle 8 13 

   Lhasa Apso 10 8 

ShiTzu 9 5 

   Dachshund 8 4 

   Boxer 8 3 

   Labrador 4 3 

BassetHound 2 3 

ChowChow 3 2 

   Cocker 4 1 

   Pastor Alemão 2 3 

   Pinscher 1 4 

   Rottweiler 2 3 

   Beagle 2 1 

Collie 2 1 

Dalmata 3 0 

   Maltês 0 3 

   Pitt Bull 0 3 

Weimaraner 2 0 

Bernese Mountain Dog 1 0 

   Blue Heeler 1 0 

   Bull Terrier 0 1 

   Chihuahua 0 1 

Doberman Pinscher 1 0 

Dogo Argentino 1 0 

   Dogue Alemão 0 1 

   Fila Brasileiro 1 0 

   Pastor Belga 0 1 

Pug 0 1 

RedHeeler 1 0 

Schnauzer 1 0 

Sharpei 0 1 

Spitz 0 1 

   Yorkshire 0 1 

 4 

Em relação à localização neuroanatômicada lesão, as informações estão no Gráfico 2, 5 

mas a síndrome mais frequente foi a toracolombar e a menos frequente a síndrome vestibular 6 
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paradoxal. 1 

 2 

Gráfico 2: Distribuição dos dados em relação à localização da lesão neurológica em 3 

cães e gatos submetidos a analise do LCE. 4 

 5 

Não foram verificadas alterações no líquido cerebroespinhal em 131(53,46%) 6 

pacientes. Levando-se em conta o tipo das doenças neurológicas, foram diagnosticadas 96 7 

afecções inflamatórias/infecciosas, 85 alterações degenerativas, 15 neoplasias, 11 lesões 8 

traumáticas, um quadro vascular e uma alteração episódica comportamental.Em 36 animais 9 

não houve a definição do diagnóstico. 10 

Desses 96 pacientes com lesões inflamatórias/infecciosas, em 62,50% (60/96) 11 

houvealgum grau de melhora com o tratamento instituído, 21,88% (21/96) foram submetidos 12 

à eutanásia por opção dos tutores, 8,34% (8/96) apresentaram quadro clínico estável, 6,25% 13 

(6/96) não retornaram para atendimento e um animal morreu. 14 

Os pacientes com DDIV foram tratados em 70,59% (60/85) dos casos com cirurgia, 15 

em 27,06% (23/85) clinicamente e dois animais não receberam tratamento, sendo que 65,06% 16 

(54/83) dos pacientes tratados, cirurgica ou clinicamente, apresentou melhora do quadro 17 
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neurológico. Nove pacientes foram submetidos à eutanásia, sendo que sete (7/9) deles 1 

apresentaram quadro de mielomaláciahemorrágica ascendente e descendente decorrente 2 

deDDIV. Nos casos com mielomalácia, apenas um animal apresentou pleocitose, com 3 

predomínio neutrofílico, e em todos os casos houve aumento discreto na concectração de 4 

proteínas. Catorze animais apresentaram piora do quadro neurológico ou o mesmo 5 

permaneceu estável, apesar do tratamento. Quatro animais morreram por complicações pós-6 

operatórias e três pacientes não retornaram após a cirurgia de descompressão medular. 7 

Dentre os casos de neoplasia do SNC, dois eram tumores intracranianos e 13 eram 8 

tumores espinhais, dos quais a maioria estava na região toracolombar (10/13). O tratamento 9 

foi cirúrgico em 40% (6/15), clínicoem 46,66% (7/15) dos casos e dois pacientes não 10 

receberam tratamento, sendo que nove animais foram submetidos à eutanásia, quatro animais 11 

apresentaram melhora parcial do quadro neurológico, um paciente veio a óbito e um animal 12 

não retornou.  13 

Já nos casos decorrentes de trauma vertebromedular cinco dos 11 casos foram tratados 14 

com cirurgia e seis clinicamente, ocorrendo melhora parcial em sete casos, em dois casos não 15 

foi possível obter informações, um animal permaneceu estável e um pacientefoi submetido à 16 

eutanásia. 17 

No cãocom síndrome episódica, não houve alteração na contagem de leucócitos e no 18 

teor de proteína. Essa síndrome episódica era caracterizada pelo animal morder 19 

constantemente os membros pélvicos, sendo descartadas outras causas para esse quadro. O 20 

paciente dessa classe apresentou melhora do quadro clinico após o tratamento com fluoxetina. 21 

Outro fato constatado foi que 55,92% (137/245) dos animais não apresentavam 22 

compressão medular, 35,10% (86/245) dos animais apresentavam compressão medular e em 23 

8,98% (22/245) dos casos não foi possível confirmar ou excluiresta ocorrência.  24 

Com relação às doenças mais comuns para cada localização neuroanatômica, as 25 
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meningoencefalomielites de origem desconhecida (MOD) foram as mais comuns nas 1 

alterações cerebelares, cervicais, cervicotorácicas, multifocais e no caso de síndrome 2 

vestibular paradoxal. A síndrome toracolombar em sua maioria foi causada por DDIV. Nas 3 

alterações talamocorticais e vestibulares centrais, a causa mais frequente foi a cinomose. Em 4 

pacientes com síndrome lombossacra a suspeita de mielopatia degenerativa foi a afecção mais 5 

observada. Por fim, nos dois pacientes com lesão em tronco encefálico, as causas foram  6 

neoplasia e MOD. Nos cinco felinos, um apresentou lesão lombossacra por trauma, dois 7 

possuíam doença inflamatória/infecciosa, um toracolombar e outro vestibular central, com 8 

forte suspeita de peritonite infecciosa felina (PIF) e dois com alteração lombossacra à 9 

esclarecer, sendo que um deles possuía alta probabilidade de linfoma.  10 

Na Tabela 3 está representado o aumento na concentração de proteínas para cada uma 11 

das classes de doenças neurológicas. A presença ou não de pleocitose bem como o grau de 12 

pleocitose nas amostras verificadas está disposta na Tabela 4 de acordo com a classe da 13 

afecção neurológica.  14 
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Tabela 3: Número de pacientes em relação à concentração de proteínas e classes de afecções neurológicas nos exames de LCE de cães e 1 

gatos atendidos em um Hospital Veterinário Escola. 2 

 Classe de Doença 

Proteína 
Infeccioso MOD Degenerativo Neoplasia Trauma Vascular Episódico 

A esclarecer Total 

DC DP DC DP DC DP DC DP DC DP DC DP DC DP 

Sem aumento 6 1 12 0 40 3 5 0 3 0 0 0 1 0 15 86 

Aumento discreto 13 3 18 0 27 2 7 0 7 0 1 0 0 0 7 85 

Aumento moderado 7 0 11 0 4 1 1 0 0 0 0 0 0 0 4 28 

Aumento marcante 5 0 17 0 3 0 2 0 1 0 0 0 0 0 10 38 

Não mensurado 2 0 1 0 5 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 8 

Total 33 4 59 0 79 6 15 0 11 0 1 0 1 0 36 245 

*MOD = meningoencefalomielites de origem desconhecida 3 

**DC = Diagnóstico conclusivo 4 

***DP = Diagnóstico presuntivo5 
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Tabela 4: Número de pacientes em relação ao tipo de pleocitosenas diversas classes de afecções neurológicas nos exames de LCE de cães 1 

e gatos atendidos em um Hospital Veterinário Escola. 2 

 Classe de Doença 

Contagem de Células 
Infeccioso MOD Degenerativo Neoplasia Trauma Vascular Episódico 

A esclarecer Total 

DC DP DC DP DC DP DC DP DC DP DC DP DC DP 

Sem pleocitose 8 2 26 0 57 5 9 0 3 0 0 0 1 0 20 131 
Pleocitose discreta mononuclear 

11 1 3 0 4 0 2 0 3 0 0 0 0 0 2 26 

Pleocitose discreta neutrofílica 
0 0 2 0 4 0 1 0 1 0 0 0 0 0 2 10 

Pleocitose discreta mista 0 1 4 0 5 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 11 

Pleocitose moderada mononuclear 
7 0 12 0 4 1 0 0 1 0 0 0 0 0 7 32 

Pleocitose moderada neutrofílica 
3 0 0 0 4 0 1 0 1 0 0 0 0 0 2 11 

Pleocitose moderada mista 
2 0 4 0 1 0 2 0 1 0 0 0 0 0 2 12 

Pleocitose marcante mononuclear 
1 0 3 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 4 

Pleocitose marcante neutrofílica 1 0 3 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 5 
Pleocitose marcante mista 0 0 2 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 2 

Diferencial não realizado 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 1 

Total 33 4 59 0 79 6 15 0 11 0 1 0 1 0 36 245 

*MOD = meningoencefalomielites de origem desconhecida 3 

**DC = Diagnóstico conclusivo 4 

***DP = Diagnóstico presuntivo5 
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DISCUSSÃO 1 

Não foi observadapredileção por sexo, idade ou peso, mas a frequência de animais 2 

sem raça definida foi maior, provavelmente relacionado ao fato do atendimento ser realizado 3 

em um hospital veterinário escola no qual prevalecem animais sem raça definida. Entretanto, 4 

houve maior frequência de cães de raças pequenas, como o Poodle, Lhasa Apso, ShiTzu e 5 

Dachshund, devido ao fato dessas raçasserem mais acometidas por doenças inflamatórias 6 

como as meningoencefalites de origem desconhecida (MOD) e afecções degenerativas como a 7 

doença do disco intervertebral  (CORNELIS et al., 2019; JEFFERY et al., 2013; SMOLDERS 8 

et al., 2013), bem como por serem as raças mais atendidas dentro do hospital veterinário 9 

escola no qual o estudo foi realizado. 10 

Nas alterações inflamatórias e/ou infecciosas, a pleocitose moderada com predomínio 11 

mononuclear foi a principal alteração celular, na maioria dos casos associada a um aumento 12 

da quantidade de proteínas. Pleocitose discreta à moderada com predomínio mononuclear foi 13 

observada em cães com doenças inflamatórias do SNC (TIPOLD 1995) e com doenças 14 

fúngicas (DAVIS; COSTELLO; VENNA, 2007; DAVIS, 1999), assemelhando-se ao presente 15 

estudo. Apesar das infecções fúngicas geralmente apresentarem predomínio mononuclear 16 

(DAVIS; COSTELLO; VENNA, 2007; DAVIS, 1999), pode ocorrer a presença de 17 

pleocitoseneutrofílica, eosinofílica ou mista (LAVELY; LIPSITZ, 2005). 18 

 No presente estudo, houve um cão com meningoencefalite e um cão com mielite 19 

fúngicas, sendo um criptococose e um aspergilose respectivamente, nos quais foi 20 

observadopleocitose de moderada a marcante com predomínio neutrofílico. Davis et al.(2007) 21 

descreveram que casos de aspergilose apresentam predomínio neutrofílico e Vernau(2005) 22 

afirmou que casos de criptococose acometendo o SNC podem ter variação muito grande em 23 

relação ao grau de pleocitose e ao tipo celular predominante, sendo a presença de grande 24 

quantidade de neutrófilos comum nesse tipo de afecção.  25 

Nas encefalites virais pode haverpleocitose leve à moderada com predomínio 26 
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mononuclear (GAMA et al., 2005; POLIDORO et al., 2018; TIPOLD, 1995; VERNAU, 1 

2005) o que se assemelha ao presente estudo.Nos casos de meningoencefalites de origem 2 

desconhecida pode haverpleocitose moderada à marcante, com predomínio mononuclear ou 3 

misto (FISHER, 2002; TIPOLD, 1995; VERNAU, 2005), semelhante ao presente estudo, 4 

entretanto em alguns casos de MOD ocorreu predomínio neutrofílico. 5 

As principais causas de acometimento neurológico em felinos são doenças 6 

inflamatórias e infecciosas como PIF, criptococose e toxoplasmose, neoplasias como linfoma 7 

e meningioma e lesões traumáticas (MARIONI-HENRY et al., 2004). Em gatos que 8 

apresentavam alterações inflamatórias/infecciosasocorreupleocitose na maioria dos casos, 9 

porém com proporções semelhantesdeneutrófilos e células mononucleadas (SINGH et al. 10 

2005). Gatos com menos de quatro anos de idade que apresentam alterações neurológicas 11 

possuem grande probabilidade de terem PIF, pois esta é a maior causa de sinais neurológicos 12 

em felinos. Geralmente casos de PIF apresentam alterações do LCE caracterizadas por 13 

aumento da concentração de proteína, pleocitose marcante com predomínio neutrofílico, 14 

porém em alguns casos pode ocorrer predomínio mononuclear (RAND et al., 1994; SINGH et 15 

al., 2005). No presente estudo, um felino que foi submetido à coleta de LCE tinha idade 16 

inferior a quatro anos e apresentava ataxia proprioceptiva e alteração ocular, o que segundo 17 

RAND et al.(1994) reforçou ainda mais a suspeita de PIF, porém não foi realizada sorologia 18 

para excluir toxoplasmose. A presença de pleocitose marcante com predomínio mononuclear 19 

associadaà aumento marcante de proteínas aumentou a suspeita de diagnóstico de PIF no 20 

animal em questão. Em outro felino houve diagnóstico presuntivo de lesão infecciosa, com 21 

contagem de células dentro dos limites de normalidade e aumento discreto da concentração de 22 

proteína, o que já foi relatado em dois casos de toxoplasmose (SINGH et al., 2005), porém no 23 

animal do presente estudo não foi realizada sorologia para esta afecção. Casos de linfoma são 24 

bem comuns nos pacientes felinos com alterações neurológicas. No presente estudo, um 25 

animal possuía suspeita de linfoma, porém o LCE não apresentava pleocitose nem aumento 26 
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naconcentração de proteína. Esse padrão foi observado em alguns animais com diagnóstico de 1 

linfoma em um estudo, porém o mais comum foi a presença de pleocitose mista (LANE et al., 2 

1994). 3 

POLIDORO et al. (2018), SRUGO et al. (2011) e WINDSOR et al. (2008) observaram 4 

pleocitose em mais de 50% dos pacientes com DDIV, o que não corresponde ao observado no 5 

presente estudo, pois apenas 27,06% (23/85) dos casos apresentaram pleocitose, e nãohouve 6 

um tipo celular predominante,ao contrário do observado em um estudo realizado com 54 cães 7 

diagnosticados com DDIV aguda  e paraplegia que apresentaram, em sua maioria,pleocitose 8 

com predomínio de neutrófilos o que pode estar associado a um quadro mais agudo da 9 

herniação do disco intervertebral. Nesse estudo, o grau depleocitose estava associado com a 10 

intensidade da lesão medular (SRUGO et al. 2011). Já em outro estudo, em cães com DDIV 11 

foi constatadapleocitose mononuclear (POLIDORO et al. 2018) que pode estar relacionada a 12 

uma certa cronicidade da lesão, já que para WINDSOR et al. (2008) existe essa tendência da 13 

pleocitose se tornar linfocítica com a evolução da doença. A variação na contagem celular 14 

pode estar relacionada ao tempo de evolução entre a ocorrência da herniação e a coleta do 15 

LCE, podendo se observar uma alteração de pleocitoseneutrofílica para pleocitose 16 

mononuclear (WINDSOR et al., 2008) eo local da extrusão de disco e local de coleta do LCE. 17 

Pode haver menospleocitose em DDIV toracolombares quando a coleta é realizada na cisterna 18 

magna quando comparada à coleta na região lombar (LEVINE et al., 2010, 2006; SRUGO et 19 

al., 2011; THOMSON; KORNEGAY; STEVENS, 1989; WINDSOR et al., 2008), porém no 20 

atual estudo, apenas um paciente com DDIV toracolombar foi submetido à coleta do LCE por 21 

punção lombar.Não houve um tipo celular predominante na DDIV toracolombar, havendo alta 22 

ocorrência de mononucleares e neutrófilos. Nãofoi observada associação entre o grau de 23 

pleocitose e a melhora do quadro clínico do paciente, diferindo de outros autores 24 

(POLIDORO et al., 2018; SRUGO et al., 2011).Outradiferença foi o aumentodiscretodo teor 25 

de proteína em quase metade dos casos de DDIV, enquanto que isto ocorreu em apenas 26 
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16%de 54 cães com DDIV e paraplegia (SRUGO et al. 2011). Um fator que pode ter 1 

colaborado para essa diferença foi que Srugo et al (2011) consideraram o teor de proteína 2 

anormal quando maior do que 35 mg/dL.  3 

Nos casos sem diagnóstico conclusivo, constatou-se a presença de pleocitose em 4 

diferentes graus, com predomínio de células mononucleares e com aumento discreto de 5 

proteínas em sua maioria, levando à suspeita maior de doenças inflamatórias infecciosas. No 6 

geral, os pacientes que apresentavam pleocitose, apresentaram prognóstico pior.  7 

Na literatura consultada, não foram encontrados os aspectos do LCE em cães com 8 

alterações episódicas. Dos animais que apresentavam alterações neurológicas decorrentes de 9 

neoplasias,pleocitose discreta a moderada foi o mais observado, porém o predomínio celular 10 

variou entre mononuclear, neutrofílico e misto, da mesma forma que POLIDORO et al. 11 

(2018) que observaramdiferentes graus de pleocitose com predomínio celular distribuído entre 12 

neutrofílico e mononuclear.Em outro estudo retrospectivo sobre tumores do sistema nervoso 13 

em seres humanosfoiobservadaprevalência de pleocitosecom predomínio mononuclear e com 14 

aumento de proteínas (ALMEIDA et al., 2007). 15 

A dissociação albuminocitológica é uma alteração na qual ocorre um aumento na 16 

concentração de proteínas sem haver elevação da contagem celular, sendo comum no LCE de 17 

pacientes com neoplasias do SNC (BRAUND, 1994). Essa alteração foi observada em 18 

46,66% (7/15) dos casos de neoplasia no presente estudo, sendo pouco menos frequente do 19 

que o descrito por POLIDORO et al. (2018), que observaram esse padrão em mais de 60% 20 

dos casos com neoplasias medulares e em mais de 70% dos casos de neoplasias 21 

intracranianas. JOSÉ-LÓPEZ et al.(2013) também descreveram a presença de dissociação 22 

albuminocitológica em metade dos casosdemeningiomas na medula espinhal.  23 

A pleocitose discreta mononuclear foi o tipo mais comum nos casos decorrentes de 24 

trauma vertebromedular, o que foi diferentedo trabalho de TRAVLOS et al. (1994) que 25 

realizaram um estudo retrospectivo em casos de trauma vertebromedular em seres humanos 26 
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que foram submetidos a coleta de LCEhavendo polimorfonucleares em mais de 30% dos 1 

casos. Em casos de trauma vertebromedular em seres humanos pode ser observado aumento 2 

de proteínas no LCE, independentemente de ocorrer pleocitose (TRAVLOS; ANTON; 3 

WING, 1994). 4 

Em doenças vasculares agudas é descritoaumento moderado de células com 5 

predomínio neutrofílico (BRAUND, 1994; KORTUM; FREEMAN, 2018), ao contrário da 6 

pleocitose discreta e aumento moderado de proteína constatado no presente estudo, porém a 7 

casuística baixa pode não refletir a real apresentação das alterações liquóricas associadas a 8 

esse tipo de afecção.  9 

 10 

CONCLUSÃO 11 

Embora mais da metade dos exames de LCE não tenha apresentado alterações, a 12 

análise do líquido cérebro espinhal foi de grande importância no auxílio diagnóstico de 13 

diversas afecções do sistema nervoso nos casos em que esse exame estava alterado. Nas 14 

afecções inflamatórias/infecciosas, predominou pleocitose mononuclear com 15 

hiperproteinorraquia,enquanto que na doença do disco intervertebral, a ausência de pleocitose 16 

foi o mais observado. Nas neoplasias, houve maior frequência de pleocitose discreta à 17 

moderada, sem dissociação albuminocitológica. Já no trauma vertebromedular 18 

podeocorrerpleocitose mononuclear. 19 
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4.2 ARTIGO 2 –MONITOR NÃO INVASIVO PARA AFERIÇÃO DA PRESSÃO 1 

INTRACRANIANA EM CÃES E GATOS 2 

 3 

*Artigo editado de acordo com as normas para publicação no periódico 4 

EuropeanNeurology (ANEXO B), exceto idioma do texto, espaçamento entre linhas, 5 

posicionamento das tabelas e gráficos, separação entre resultados e discussão e 6 

alinhamento do texto para melhor correção do trabalho. 7 
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 18 

RESUMO 19 

A monitorização da pressão intracraniana (PIC) raramente é realizada em pequenos 20 

animais devido a complicações e limitações das técnicas disponíveis. Um novo método de 21 

monitoramento nãoinvasivo foi estudado em ratos e humanos, com bons resultados. O 22 

objetivo deste estudo foi descrever os primeiros resultados obtidos com este monitor 23 

(Braincare-BcMM/2000), que utiliza um extensômetro de resistência elétrica que capta as 24 

deformações ósseas decorrentes da variação da PIC; um sistema eletrônico de aquisição de 25 

dados e um software (LabView®), para interpretar os resultados.  26 

O dispositivo foi inicialmente testado em sete cães e dois gatos normais, anestesiados 27 

para procedimentos não relacionados ao estudo, para verificar a melhor localização do sensor, 28 

definida como a região parietal, com os animaisem decúbito lateral. As ondaspossuíam três 29 

picos característicos (P1, P2, P3), indicando que a complacência cerebral era normal. Foram 30 

avaliados então sete pacientes com alterações do sistema nervoso central. Em um filhote com 31 

hidrocefalia, a PIC foi monitorada antes e após a retirada do líquido cerebroespinhal por 32 

ventriculocentese. Em três pacientes, com lesão medular, monitorou-se a PIC antes, durante e 33 

após a injeção de contraste no espaço subaracnoideo da região lombar para realização de 34 

mielografia. Em um paciente com trauma cranioencefálico, a PIC foi monitorada após a 35 

aplicação de manitol e uma hora depois. Em um paciente com suspeita de doença 36 
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inflamatória, com posterior diagnóstico de discoespondilite, foi aferida a PIC antes e depois 1 

da coleta de líquido cerebroespinhal e por fim, em um paciente com trauma vertebro medular. 2 

Desses sete casos, em seis observaram-se alterações das ondas nos momentos de 3 

aumento da PIC, indicando diminuição da complacência cerebral. Apenas no animal com 4 

diagnóstico de discoespondilite não houve aumento da PIC nos momentos avaliados. Este 5 

método é capaz de monitorar a dinâmica da PIC nessas espécies, mas são necessários mais 6 

estudos para implementar a técnica na rotina clínica. 7 

 8 

Palavras-chave:hipertensão intracraniana, diagnóstico, líquido cerebroespinal, Braincare 9 

 10 

INTRODUÇÃO 11 

 12 

Várias doenças neurológicas em cães podem produzir aumento da pressão 13 

intracraniana (PIC), como inflamação, trauma, hemorragias, que se não tratadas, causam 14 

isquemia cerebral. A monitoração da PIC pode melhorar o prognóstico, visto que os 15 

resultados obtidos ajudam a orientar a terapêutica, visando manter a perfusão cerebral 16 

adequada (MARMAROU; BEAUMONT, 2016).  17 

A monitoração da PIC é considerada atualmente um procedimento mandatório na 18 

Medicina Humana, para verificar a resposta ao tratamento de diversas afecções, monitorar a 19 

perfusão cerebral e a gravidade das lesões (MARMAROU; BEAUMONT, 2016), sendo, 20 

provavelmente, o parâmetro mais comumente monitorado nos cuidados do paciente 21 

neurológico (CZOSNYKA et al., 2007). Os métodos de monitoração da PIC na medicina 22 

humana podem ser invasivos e não-invasivos. Os métodos invasivos são mais acurados, mas 23 

como requerem a inserção cirúrgica de um sensor no parênquima cerebral, no ventrículo ou 24 

no espaço subaracnoide, podem ocorrer complicações como infecções, hemorragias e falhas 25 

técnicas (MA et al., 2018; MADISON; SHARMA; HAIDEKKER, 2015).  26 

Em Medicina Veterinária, técnicas invasivas de aferição da PIC são raramente 27 

descritas em cães (PAULA et al., 2010; ILIE et al., 2015) e gatos (DEWEY et al., 1997) 28 

devido a necessidade de inserção do cateter, complicações diversas (MADISON; SHARMA; 29 

HAIDEKKER, 2015) e custos, além de necessidade de manutenção dos animais em Unidades 30 

de Terapia Intensiva. Em coelhos, técnicas alternativas já foram pesquisadas, tal como a 31 

substituição desses dispositivos por sondas uretrais, mais baratas (AIELLO et al., 2017). 32 

Entretanto, as demais complicações relacionadas ao procedimento invasivo permanecem. Os 33 

métodos não invasivos descritos em cães são o uso de Doppler e Ressonância Magnética, que 34 
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permitem inferir se há alterações do fluxo sanguíneo cerebral e do parênquima cerebral 1 

(FUKUSHIMA et al., 2000; SASAOKA et al., 2018), mas apresentam limitações de 2 

disponibilidade e interpretação.   3 

Considerando-se as desvantagens mencionadas em relação à metodologia invasiva da 4 

monitoração da PIC, a possibilidade de monitorá-la por meio de um método não invasivo é 5 

cativante, visto que as principais complicações como infecção e hemorragia são evitadas 6 

(RABOEL et al., 2012). Recentemente na Medicina Humana foi desenvolvido um método de 7 

monitorização não invasiva da PIC, que foi testado com sucesso em ratos e seres humanos 8 

(BOLLELA et al., 2017; CABELLA et al., 2016; VILELA et al., 2016). Nos estudos iniciais 9 

foi comprovado que o osso do crânio é capaz de se expandir quando há aumento da pressão 10 

interna, devido à pequena elasticidade da estrutura óssea, da mesma forma que observado na 11 

mecânica de materiais (ANDRADE, 2013), ao contrário do que é proposto pela doutrina de 12 

Monroe-Kellie, de que o crânio não é expansível (VILELA, 2010). O monitor consiste de um 13 

extensômetro de resistência elétrica, capaz de captar as deformações ósseas decorrentes da 14 

variação da pressão intracraniana; um sistema eletrônico de aquisição de dados com módulo 15 

analógico digital, para transferir os dados para um monitor de parâmetros clínicos e um 16 

software (LabView®), para interpretar os resultados (BOLLELA et al., 2017).  17 

Este sistema não invasivo deve ser mantido em contato com a pele do crânio do 18 

paciente sem necessidade de tricotomia. Um pino que se apoia sobre a pele oscila com os 19 

movimentos microscópicos dos ossos do crânio, resultante de variações na pressão 20 

intracraniana. O deslocamento do pino move uma alavanca à qual estão presos os sensores de 21 

deformação, que transformam a movimentação sutil em sinais elétricos, transmitidos para um 22 

equipamento que os amplifica e exibe na forma de um gráfico em um monitor. Este 23 

equipamento foi testado em animais de laboratório, suínos e ovelhas, nos quais a hipertensão 24 

craniana foi induzida. Posteriormente, foi realizada comparação entre o método invasivo e 25 

não invasivo em humanos e ratos, com resultados que validaram o uso do método nãoinvasivo 26 

nessas espécies (VILELA et al., 2016). Em um experimento realizado em ratos, foi injetada 27 

solução salina no canal medular, e a PIC foi mensurada com este aparelho de maneira 28 

invasiva e não invasiva, havendo similaridade nos resultados dos dois modos de aferição, com 29 

forte coeficiente de correlação (CABELLA et al., 2016). O equipamento permite que, além da 30 

morfologia normal da onda, possam ser observadas ondas anormais, que podem ser analisadas 31 

matematicamente em relação à amplitude e curvatura. 32 

Como a monitoração da pressão intracraniana de forma não invasiva não apresenta 33 

risco de causar as principais complicações dos métodos invasivos, hemorragia e infecção, 34 
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novos estudos e o desenvolvimento de novas técnicas devem ser realizados para melhorar 1 

cada vezes mais o acompanhamento de pacientes que possuam aumento da pressão 2 

intracraniana. 3 

O objetivo do presente estudo foi descrever os resultados iniciais da monitoração não 4 

invasiva da PIC em cães e gatos com e sem afecções neurológicas, utilizando o aparelho não 5 

invasivo da marca Braincare®(http://www.braincare.com.br/#referencia), já utilizado na 6 

medicina humana. 7 

 8 

MATERIAL E MÉTODOS 9 

 10 

O projeto foi aprovado pela Comissão de Ética Institucional sob números 11 

15257.2015.66 e 10052.2018.88. A PIC foi monitorada com o monitor de pressão 12 

intracraniana não invasiva Braincare® BcMM 2000 com auxílio do suporte 13 

estereotáxicoBraincare. Os dados foram obtidos por um sistema eletrônico de aquisição e 14 

processados pelo software LabView®.  15 

Foram utilizados 16 animais, sendo 14 cães e dois gatos. Inicialmente a monitorização 16 

foi realizada em sete caninos e dois felinos, que não apresentavam afecções neurológicas e 17 

que foram submetidos à anestesia geral para procedimentos cirúrgicos eletivos ou terapêuticos 18 

não relacionados ao estudo. No primeiro paciente, um cão submetido à excisão de neoplasia 19 

cutânea, verificou-se o melhor local para posicionamento do sensor sobre a pele do crânio. Os 20 

locais escolhidos foram: 1) região frontal com animal em decúbito esternal, 2) região 21 

parietalcom animal em decúbito esternal, 3) região frontalcom animal em decúbito lateral e 4) 22 

região parietalcom animal em decúbito lateral. Durante cada momento foram observadas as 23 

ondas apresentadas no monitor, as quais foram consideradas ondas com bom sinal aquelas que 24 

se apresentavam de forma linear e que apresentassem os três picos característicos na tela do 25 

monitor.  26 

Os picos P1, P2, P3 correspondem à onda sistólica ou de percussão, tidal e dicrótica, 27 

respectivamente. O pico de percussão é resultante da transmissão do pulso da onda arterial 28 

para o plexo coróide; o pico P2 é a reverberação de P1 na cavidade craniana e P3 representa o 29 

fechamento da válvula aórtica. Quando a PIC está normal, P1 é maior que P2 e P3, sendo os 30 

picos de P2 e P3 decrescentes em relação a P1 (KAWOOS et al., 2015; ABRAHAM; 31 

SINGHAL, 2015). 32 

Após a constatação do melhor local, o procedimento foi realizado nos outros seis 33 

pacientes, sendo quatro cães e dois gatos. O sensor foi colocado sobre a pele sem necessidade 34 

http://www.braincare.com.br/#referencia
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de realização de tricotomia, e os pacientes foram monitorados por um a cinco minutos até que 1 

fosse possível adquirir um sinal de qualidade. A seguir a monitoração da PIC foi realizada em 2 

sete pacientes caninos com problemas neurológicos, de acordo com o realizado nos pacientes 3 

sem lesões do SNC.  4 

Após a gravação do traçado de cada paciente, foi realizada a análise do mesmo com o 5 

sistema analítico Braincare, e após a seleção do intervalo de tempo de interesse, o software 6 

obtém os pulsos médios da PIC. Certas características da PIC puderam ser avaliadas, como a 7 

relação P2/P1 e a classificação P1 e P2: P1> P2 ou P2> P1). P2 elevado é definido como P2: 8 

P1 de 0,8 ou maior. 9 

 10 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 11 

 12 

Os dados quanto à espécie, raça, peso, sexo, procedimentos clínicos e cirúrgicos e protocolos 13 

anestésicos utilizados para os animais sem alterações neurológicas estão na tabela 5. 14 

Os dados quanto à espécie, raça, sexo, peso, idade, afecção, procedimentos clínicos e 15 

cirúrgicos, protocolos anestésicos utilizados, medicações ou meios de contraste no caso de 16 

realização de mielografia estão descritos na tabela 6. As condutas e procedimentos foram 17 

selecionados de acordo com o estado geral do paciente e suspeita clínica.  18 

O melhor local de colocação do sensor foi definido como a região parietal com o 19 

paciente em decúbito lateral. Nos seres humanos o sensor é colocado no mesmo local, com a 20 

vantagem de que o mesmo é mantido na posição adequada por meio do uso de uma faixa 21 

elástica, com o paciente acordado, enquanto que nos cães e gatos foi necessário o uso do 22 

sensor fixo a um aparelho estereotáxico (Figura 4C), e por isso foi necessário o uso de 23 

anestesia geral a qual, dependendo do protocolo, poderia causar diminuição da PIC (BAZIN, 24 

1997). No presente estudo, nenhum animal possuía fratura do crânio, portanto em casos em 25 

que haja tal alteração talvez seja necessário colocar o sensor em outra região. 26 

 27 

 28 

 29 

 30 

 31 

 32 
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Figura 5 – Colocação do sensor para monitoração da PIC de forma não invasiva 1 

 2 

A – Monitor Braincare®; B – Ondas da PIC no monitor Braincare®; C - Colocação do sensor na região parietal 3 

com cão em decúbito lateral; D – Colocação do sensor na região parietal em seres humanos 4 

 5 

Nos pacientes 1 a 9, sem alterações neurológicas, foi possível verificar ondas de pulso 6 

de PIC características, com a P2 menor do que P1 (Figura 5), indicando complacência 7 

cerebral normal. O traçado da PIC mostra várias ondas, e uma onda representa um único pulso 8 

de PIC, e deve conter três picos diminuindo progressivamente em amplitude, que reflete a 9 

propagação da pressão de pulso arterial. Outro fator observado pelo atual estudo foi que, 10 

mesmo utilizando-se diferentes protocolos para os animais desse grupo, a anestesia a principio 11 

não demonstrou causa interferência na dinâmica da PIC.  12 

 13 

 14 

 15 

 16 

 17 
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Figura 6 - Ondas de pulso da pressão intracraniana em pacientes sem alterações 1 

neurológicas, apresentando os picos P1 e P2. 2 

 3 

A – Paciente 1; B – Paciente 2; C – Paciente 3; D – Paciente 4; E – Paciente 5; F – Paciente 6; G – Paciente 7; H 4 

– Paciente 8; I – Paciente 9 5 

 6 

Nos pacientes 10, 11 e 12, submetidos à mielografia observou-se que, antes da injeção 7 

do meio de contraste no espaço subaracnoide, o pico P2 se encontrava com amplitude menor 8 

do que P1 (Figura 6A). Entretanto, durante a injeção do contraste, a amplitude de P2 ficou 9 

maior do que P1, indicando redução da complacência cerebral e consequente aumento da PIC 10 

(Figura 6B). Devido à introdução do meio de contraste no espaço subaracnoide, ocorre 11 

aumento temporário da PIC (ARANY-TÓTH et al., 2013). ARANY-TÓTH et al. (2012) e 12 

ARANY-TÓTH et al. (2013) realizaram estudo no qual o objetivo foi determinar o volume de 13 

contraste que pode ser utilizado na mielografia sem causar acentuada elevação na PIC. 14 

Enquanto o contraste era injetado na região da cisterna magna ou lombar, outra agulha foi 15 

inserida no espaço subaracnoide e conectada a um sensor, que por sua vez foi conectado ao 16 

monitor de PIC invasivo, sendo constatado aumento da PIC, o que condiz com os achados do 17 

presente estudo, evidenciando a eficácia do monitor em detectar alterações da dinâmica 18 
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intracraniana, mesmo com o sensor sendo colocado sobre a pele que recobre o osso da região 1 

parietal. Cabella et al. (2016) injetaram solução salina no canal vertebral de ratos, enquanto a 2 

PIC era mensurada de maneira invasiva e não invasiva com o mesmo aparelho do presente 3 

estudo, e observaram resultados  semelhantes com os dois modos de aferição. 4 

No paciente 13, com hidrocefalia, a PIC estava aumentada antes (Figura 6C) e após 5 

(Figura 6D) a ventriculocentese, pois P2 se mostrou maior do que P1 nos dois momentos, 6 

resultado semelhante ao estudo de Ballestero et al. (2017) que observaram aumento da P2 em 7 

relação a P1 em crianças com sinais neurológicos associados à hidrocefalia, caracterizando no 8 

presente estudo uma hidrocefalia hipertensiva (DELAHUNTA; GLASS; KENT, 2015). 9 

Giacinti (2016) relatou ter conseguido aliviar temporariamente a pressão intracaniana de um 10 

filhote de Bulldog utilizando a técnica de ventriculocense, porém em momento algum foi 11 

realizada a mensuração da PIC do animal em questão.  12 

No cão 14, com TCE, foi evidente que, após a administração de manitol, P1 possuía 13 

amplitude maior do que P2 (Figura 6E), enquanto que1 hora após administração do mesmo 14 

houve inversão de P2 em relação a P1 (Figura 6F), o que apontou uma redução da 15 

complacência cerebral com consequente aumento da PIC. O paciente apresentava escala de 16 

Glasgow modificada menor do que 8 pontos no momento do atendimento, evoluindo para 17 

óbito, como já observado em cães com pontuação baixa na escala de Glasgow modificada, 18 

que possuem maior probabilidade de morte nas primeiras 48 horas após o TCE (PLATT; 19 

RADAELLI; MCDONNELL, 2001). Também devido à baixa pontuação na escala de 20 

Glasgow modificada e ao estado comatoso do paciente, não foi necessária a realização de 21 

anestesia geral para colocação do sensor, o que torna a avaliação das ondas da PIC mais fiéis 22 

visto que alguns agentes anestésicos podem ter influência na PIC (BAZIN, 1997). A 23 

progressão da disfunção neurológica bem como informações sobre a complacência cerebral 24 

em casos de aumento da PIC podem ser visualizadas por meio de variações na onda de pulso 25 

da PIC (HIRZALLAH; CHOI, 2016).  26 

 No paciente 15, que a princípio possuía suspeita de doença inflamatória, a PIC foi 27 

aferida antes e depois da coleta de LCE. Em ambos os momentos, a P1 se apresentava maior 28 

do que P2, indicando complacência cerebral e PIC normal (Figura 6G e 6H). Após três 29 

semanas o quadro evoluiu e foi possível o diagnóstico de discoespondilite, por meio da 30 

realização de radiografias simples. A discoespondilite em seus estágios iniciais não causa 31 

alterações radiográficas e não compromete o espaço subaracnoide, justificando a PIC normal 32 

(RUOFF; KERWIN; TAYLOR, 2018). Entretanto, é importante frisar que em casos de 33 

meningoencefalomielites pode haver alteração da PIC. BOLLELA et al. (2017) e GRAYBILL 34 
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et al. (2000) constataram aumento da PIC em pacientes HIV positivos que possuíam 1 

meningite associada a infecção por Cryptococcusneoformans. BOLLELA et al. (2017), 2 

utilizando um aparelho de aferição da pressão intracraniana não invasiva da Braincare®, 3 

também observaram redução da PIC após drenagem de LCE por punção lombar em coelhos 4 

nos quais  foi induzido meningite asséptica pela administração intratecal de  N-5 

Formilmetionil-leucil-fenilalanina (fMLP) e séptica pela inoculação de Streptococcus 6 

pneumoniae(TAUBER; BORSCHBERG; SANDE, 1988). 7 

 8 

Figura 7 – Ondas de pulso da pressão intracraniana dos pacientes com alterações 9 

neurológicas, apresentando os picos P1 e P2. 10 

 11 

A – Paciente 10 antes da injeção de contraste; B – Paciente 10 após injeção de contraste; C – Paciente 13 12 

préventriculocentese; D – Paciente 13 após ventriculocentese; E – Paciente 14 logo após uso de manitol; F – 13 

Paciente 14 uma hora após uso de manitol; G – Paciente 15 pré coleta de LCE; H Paciente 15 pós coleta de LCE; 14 

I – Paciente 16 antes da realização de eutanásia 15 
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Tabela 5 – Distribuição dos pacientes sem alteração neurológica em relação à espécie, raça, idade, peso e procedimento ao qual animal foi submetido, bem como 1 

protocolo anestésico utilizado e a relação entre P1 e P2. 2 

 3 

Paciente Espécie Raça Sexo 
Idade 

(meses) 
Peso 
(kg) 

Procedimento Protocolo anestésico Relação P1 e P2 

1 Canino 
Husky 

Siberiano 
Fêmea 60 30 

Excisão 

neoplasia 

cutânea 

MPA: Acepram e Morfina 

Indução: Propofol 

Manutenção: Isofluorano 

 

P1>P2 

2 Canino 
Pastor 

Alemão 
Fêmea 48 34 

Correção de 

otohematoma 

MPA: Acepram e Fentanil 

Indução: Propofol 

Manutenção: Isofluorano 

 

P1>P2 

3 Canino 
Bulldog 

Francês 
Macho 9 10,4 

Orquiectomia 

eletiva 

MPA: Midazolam e Morfina 

Indução: Propofol 

Manutenção: Isofluorano 

 

P1>P2 

4 Canino 
Blue 

Heeler 
Fêmea 72 17 

Amputação de 

dígito 

MPA: Acepram e Morfina 

Indução: Propofol 

Manutenção: Isofluorano 

 

P1>P2 

5 Canino SRD Fêmea 108 21 Mastectomia 

MPA: Metadona 

Indução: Propofol 

Manutenção: Isofluorano 

 

P1>P2 

6 Felino SRD Fêmea 12 5 OSH eletiva 
Cetamina, Xilazina e 

Morfina 

 

P1>P2 

7 Felino SRD Macho 8 3,7 
Orquiectomia 

eletiva 

Cetamina, Xilazina, 

Midazolam e Morfina 

 

P1>P2 

8 Canino Yorkshire Fêmea 84 4,7 Ferida cutânea 

MPA: Metadona 

Indução: Propofol 

Manutenção: Isofluorano 

 

P1>P2 

9 Canino SRD Fêmea 60 18,7 Ferida cutânea 

MPA: Fentanil 

Indução: Propofol 

Manutenção: Isofluorano 

 

P1>P2 

*SRD = Sem Raça Definida 4 

 5 

    6 
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Tabela 6 – Distribuição dos pacientes com doença neurológica em relação à raça, idade, peso e afecção neurológica, além da relação de P1 e P2 1 

Paciente Raça Sexo 
Idade 

(meses) 
Peso 
(kg) 

Afecção/Exame Protocolo Anestésico Relação P1 e P2 

10 Boxer Macho 108 33 Neoplasia/Mielografia 
MPA: Metadona 
Indução: Propofol e Diazepam 
Manutenção: Isofluorano 

Pré contraste: P1>P2 
Durante contraste: P2>P1 

11 SRD Fêmea 96 10 DDIV/Mielografia 
MPA: Metadona 
Indução: Propofol e Diazepam 
Manutenção: Isofluorano 

Pré contraste: P1>P2 
Durante contraste: P2>P1 

12 Dachshund Macho 96 8 DDIV/Mielografia 
MPA: Metadona 
Indução: Propofol e Diazepam 
Manutenção: Isofluorano 

Pré contraste: P1>P2 
Durante contraste: P2>P1 

13 SRD Macho 2 1,7 Hidrocefalia Propofol 
Préventriculocentese: P2>P1 
Logo após ventriculocentese: 
P2>P1 

14 SRD Macho 2 1,5 
Trauma 

cranioencefálico 
Sem anestesia 

Logo após manitol: P1>P2 
1 hora após manitol: P2>P1 

15 
Husky 

Siberiano 
Fêmea 12 16,6 

Discoespondilite/Coleta 
de LCE 

MPA: Metadona 
Indução: Propofol 
Manutenção: Isofluorano 

Antes da coleta: P1>P2 
Após a coleta: P1>P2 

16 SRD Macho 36 10 
Trauma medular 

toracolombar grau V 
Propofol Antes da eutanásia: P2>P1 

 *SRD = Sem Raça Definida 2 

 3 

 4 

 5 

 6 

 7 

 8 

 9 

 10 

 11 
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Por fim, no paciente 16, com trauma vertebromedular e paraplegia grau V foi 1 

constatado que P2 apresentava amplitude maior do que P1 (Figura 6I), indicando aumento da 2 

PIC. SUSSMAN e SHAW (2014) relataram um caso de aumento idiopático da pressão 3 

intracraniana em um homem 25 dias após trauma medular decorrente de queda ao mergulhar, 4 

bem como redução da pressão intracraniana após drenagem de LCE por punção lombar. No 5 

presente estudo, não foi realizada aferição da pressão intracraniana após drenagem de LCE, 6 

pois o animal foi submetido à eutanásia devido ao grave comprometimento neurológico e 7 

prognóstico mau.  8 

O monitor de PIC não invasivo mostrou-se promissor, mas as principais limitações 9 

observadas foram a necessidade de anestesia geral dos pacientes devido à delicadeza do 10 

sensor, visto que a leitura deve ser realizada por pelo menos um minuto com o paciente 11 

imóvel, e a necessidade de posterior colocação do cartão de memória com os dados obtidos no 12 

monitor em um computador para enviovia internet para o sistema BraincareAnalytics, não 13 

permitindo a obtenção imediata de resultados. Entretanto, com a experiência adquirida é 14 

possível avaliar as ondas no monitor durante o procedimento e inferir quando há aumento da 15 

PIC antes da avaliação mais acurada dos resultados. 16 

Vários sinais clínicos podem sugerir a ocorrência de aumento da PIC, como por 17 

exemplo rebaixamento do nível de consciência, ausência de reflexos do tronco encefálico, 18 

rigidez de descerebração e presença de reflexo de Cushing, que manifesta-se por bradicardia 19 

associada à hipertensão sistêmica. Entretanto, essas alterações são inespecíficas ou podem 20 

estar ausentes (SASAOKA et al., 2018). Assim, a monitoração da PIC pode auxiliar nas 21 

decisões médicas e cirúrgicas, guiando a decisão terapêutica (DEWEY et al., 1997). Os 22 

problemas descritos com a mensuração da PIC de maneira invasiva são a  necessidade de 23 

realização de intervenção cirúrgica por um profissional treinado para inserir o cateter, 24 

ocorrência de complicações como hemorragia, lesão iatrogênica do tecido nervoso, infecção, 25 

deslocamento do sensor ou seu posicionamento impreciso (KAWOOS et al., 2015; 26 

MADISON; SHARMA; HAIDEKKER, 2015), além do alto custo, dependendo do sensor e 27 

do monitor utilizado (RABOEL et al., 2012). O monitor não invasivo, embora apresente alto 28 

custo inicial, não necessita de sensores descartáveis e se mostrou capaz de monitorar a 29 

dinâmica da PIC em cães e gatos com e sem afecções neurológicas, diferenciando os 30 

pacientes com e sem aumento da PIC. 31 

 32 

 33 
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CONCLUSÃO 1 

O método de monitoração não invasiva da PIC utilizado no presente estudo se mostrou 2 

aplicável e eficiente, apresentando curvas normais nos nove pacientes sem afecções 3 

neurológicas e curvas com alterações morfológicas indicativas de aumento da PIC em seis de 4 

sete pacientes com doenças neurológicas, consistentes com as suspeitas clínicas ou o 5 

diagnóstico final. 6 

 7 
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5 CONSIDERAÇÕES FINAIS 1 

 2 

A realização de exames complementares em cães e gatos com e sem alterações 3 

neurológicas foi importante no auxílio ao diagnóstico. O exame do LCE, embora inespecífico, 4 

forneceu dados importantes para o auxílio diagnóstico das afecções do sistema nervoso 5 

central em cães e gatos. A coleta do material é de fácil execução se realizada por veterinários 6 

treinados, e embora haja limitações quanto ao número de laboratórios capacitados para sua 7 

análise, a técnica não é complexa e deveria ser mais realizada no Brasil. 8 

Já as informações obtidas com omonitor de aferição depressão intracraniana de forma 9 

não invasiva da marca Braincare® foram promissoras, visto que o aparelho foi capaz de 10 

mostrar a dinâmica da PIC indicar aumento da PIC e redução da complacência cerebral em 11 

diversas afecções do SNC de cães. 12 
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ANEXO A 1 
 2 

 3 

 4 
Acta 5 

ScientiaeVeterina6 
riae 7 

 8 

OBJETIVOS:arevistaActaScientiaeVeterinariae,continuaçãodosArquivosdaFaculdadedeVeterináriaUFRGS[vol.1(1973)- 9 
vol.29(2001)],destina-seàpublicaçãodetrabalhoscientíficosrelativosàVeterinária,preferencialmentedecunhooriginal, 10 
queabordemaspectosmédicos,clínicos,patológicos,epidemi- ológicos, cirúrgicos, imunológicos, diagnósticos e 11 
terapêuticos, alémdeestudosfundamentaisemfisiologia,bioquímica,imu- nohistoquímica, genética, biologia molecular e 12 
celularaplicadosaosdomíniosdaVeterináriaedainterfacecomaSaúdePública. Manuscritos que abordem estudos de 13 
naturezaretrospectiva, devemapresentarcompilaçãomínimade5anossobreassunto 14 
relevanteequenãoserestrinjaapenasainformardadoslocaisouregionaissemsignificativocotejamentocomdadosdaliteratura15 
. 16 

 17 
METODOLOGIA DA AVALIAÇÃO 18 

Apublicaçãodosmanuscritosdependerádarigorosaobservân- 19 
ciadasNormasEditoriais,dospareceresdoConselhoEditorial(C.E.),daAssessoriaCientíficae/ouderelatoresadhocnacionaiso20 
uinternacionais.Antesdeenviarostrabalhosleiaatentamenteas“InstruçõesaosAutores”(abaixo)queapresentamasnorma21 
sespecíficasadotadaspelaASV. 22 
Ostrabalhos[conceitoseopiniõessãodeinteiraresponsabili- dadedosautores(aa.)]devemseracompanhadosporumacarta 23 
assinada[viae-mail]portodososautoresecomseusrespectivos e-mails. OBSERVAÇÃO MUITO IMPORTANTE: 24 
Autor/autoresougrupodepesquisaquepublicou/publicaramrecentementenaASVpode/podemenviaroutroartigo[os25 
egundoartigo] 26 
SOMENTEapósdecorridostrêsmesesdadatadepublicaçãodomesmo).Aparticipaçãodosautores(autoria/co-27 
autoria)emtrabalhospublicadosnaASVélimitadaasomenteDUASporano(nãocontabilizandoartigosdeRevisãoouCas28 
eReports). 29 

 30 
INICIALMENTEostrabalhosserãotriadospeloConselhoEditorial. 31 
NÃOSERÃOaceitosmanuscritosFORAdospadrõesespecíficosdaASV.OABSTRACT(OBRIGATÓRIO:totalmínimode3400caractere32 
s comespaçosemáximode3900cce,SEMcontarkeywordsedescri- 33 
tores).Écompostodetrêspartes:1.Background(seçãocurtacomnomáximode700cce)quesempreterminarácomoobjetivo34 
dotrabalho.2.Materials,Methods&Results.3.Discussion.Abstract 35 
deveserpreparadoportradutor/serviçoreconhecidamentequalificado(anexarocomprovante).ASVsereservaodireito36 
deRECUSAR texto-inglês considerado tecnicamente inadequado. O 37 
textonãoaceitável(Abstractoutrabalhointegral)passaráOBRIGA- 38 
TORIAMENTEporrevisãodoinglêseaserrealizadoporserviços especializados(opçõesRECOMENDADASpelaASV). 39 

CONSIDERAÇÕES PRÉVIAS 40 

Autoria:ASVsereservaodireitodeLIMITARaparticipaçãodenomáximoDEZautores.Oreconhecimentodaautoriadeveesta41 
rbaseadoemcontribuiçãosubstancialrelacionadaaosseguintesaspectos:1)Concepçãoeprojetoouanáliseeinterpretaçãodo42 
sdados;2)Redaçãodoartigoourevisãocríticarelevantedocon- 43 
teúdointelectuale3)Aprovaçãofinaldaversãoaserpublicada. 44 
OsmembrosdaequipequenãoseencaixemnestescritériospodemfigurarnaseçãodeAcknowledgements.Osartigosserãop45 
ublicadosemordemdeaprovaçãofinaldetodososrequisitos[conteúdo(textoeilustrações)ecorretaformatação]epagament46 
odataxadepublicação.AASVsereservaodireitodeLIMITARapar- 47 
ticipaçãodeummesmoautoremsomenteDOISartigosporano. 48 

ResumodosRequisitosTécnicos(verificarartigosonline): 49 

• ApresentarotextoemfonteTimes,tamanho12,espaçoduplo 50 
emargemde2,5cm.NUNCAcolocarnotaderodapéemnen- humapágina. 51 

• Enumeraremordemcrescente,namargemesquerda,todasaslinhasdotrabalho. 52 

• IMPORTANTE:informaroendereçopostalcompletodoautorprincipalpara“CORRESPONDENCE”.SempreInformarafilia53 
ção (nomedaInstituiçãocomSIGLAecidade-estado)dosoutrosau- 54 
tores(nomescompletos).Observarexemploseacorretasequênciadasinformaçõespertinentes.Estainformaçãodevesercoloc55 
adaabaixodanominatadosautores.Nuncacomonotaderodapé. 56 
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• Ilustrações(figurasindividuais/e-mailTIFF):NUNCAincluirilustrações[figurasoutabelas]dentrodotextoWord. 1 

• Incluirpermissão(doautoroudaeditora)parareproduzirmate- rial previamentepublicado. 2 

• Anexartambémtermodecessãodosdireitosautorais(texto simples/não temosmodelo). 3 
 4 

 5 
IMPORTANTE:Ataxadepublicação[R$730,00]deveráserpaga(enviarpore-6 
mail)apósaaprovaçãofinaldotrabalho.ApublicaçãoocorreráSOMENTEapósopagamento.Ataxaúnicadefotolitagemco7 
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MODALIDADES DOS TRABALHOS 9 

ARTIGODEREVISÃO:porconvitedoC.E.ouporiniciativadoautor.Oautor-ougrupo-deveserconsideradocomoex- 10 
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4. MATERIAISEMÉTODOS:Todasasinformaçõesnecessáriasparaqueotrabalhopossaserfacilmenterepetido,devemserfornecidas. 43 
Métodosetécnicasjábemconhecidosdevemserapenascitados, 44 
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informarsobreaspossíveiscomplicaçõesrelacionadasaotratamento.Indicartambémseforamutilizadosprogramasde1 
computador ecitá-los. 2 

5. RESULTADOS [separados da Discussão]: informação clara 3 
econcisasomentedasobservaçõesrelevantesque,conformeanaturezadotrabalho,deverãoapresentaraanáliseestatís- 4 
tica.Oconteúdodeveserinformativo(nãointerpretativo)e, 5 
senecessário,acompanhadoportabelas,figurasououtrasilustraçõesauto-6 
explicativas.Aslegendasdastabelas/figuras devemsersuficientementedetalhadas,paraqueoleitornãopre- 7 
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Tabelas:Apresentamnúmerosparaseremcomparadosentresioulistamedefinemconceitos,termosououtrosdetalhesdeu17 
mestudo.Seotextoforrepletodedetalhesquantitativosainfor- 18 
maçãodeveserapresentadaemtabelasparaqueoleitorconsigacompararessesdadosdemaneiramaisfácil.Nãosobrecarreg19 
ueotextocominformaçõesqueseriammelhorapresentadasemtabelas.Damesmaforma,seumatabelatempoucaslinha20 
se/ou 21 
colunas,tenteorganizarosachadosdapesquisaemfrasesdentrodocorpodotexto.Ouseja,nãousemuitastabelaspequena22 
sparainformaçõesquepodemseralocadasnotextodoartigo. 23 

Diretrizes:Paraassegurarquesuastabelassejampreparadasparaadiagramaçãodoartigodeformacorretaeágil,dêprefe24 
r- 25 
ênciaparaosrecursosdetabeladoMicrosoftWordououtroprogramadeediçãodetexto:atabelacriadadevetersempr26 
ecélulasdefinidas.Nunca:a)crietabelasusandoabarradeespaço 27 
e/ouateclatab;b)separeosdadoshorizontalmentecomumanovalinha;ouc)insertecolunasoulinhasvazias. 28 

Lembre-29 
se:asteriscosouletraspróximasdenúmerosindicamquedeveaparecersignificânciaestatísticanamesmacélula que 30 
ovalor. 31 

Figuras:Revelamtendênciasoudetalhameilustramumacar- 32 
acterísticaespecíficadoestudo.Porvezesambospropósitosestãopresentes,maselesraramentesubstituemumaooutro33 
. Emumaexplicaçãodifícildeserescrita,pondereseumafiguranão podesubstitui-la. 34 

Dadosapresentadosemfigurasnãodevemserduplicadosemtabelas,evice-versa. 35 

5.2 Tabelas:numeradasemalgarismosarábicoseenviadasemarquivos-wordseparados(nãoincluirdentrodotexto).Todas 36 
astabelasdevemsercitadasnotextoemordemnuméricaeaposiçãoaproximadaindicadanamargem.Formatadasem37 
espaçoduploeempáginasseparadas.Aslegendas(colocadas apósasreferences)devemserauto-38 
explicativascomotítulodescritivo[incluirlocaleoperíodoquandonecessário,alémdeoutrosdetalhesparaqueoleitornão39 
preciseconsultarotexto]. Ossinaisdechamadasãoindicadosporletrasousímbolose 40 

ordenadosnorodapédaTabela.Recomenda-41 
seincluirapenasosdadosimprescindíveis,paraevitartabelaslongas,comdadosdispersosedevalornãorepresentativo.Ident42 
ificarasmedidasestatísticas(intervalodeconfiança,desvio-padrão,etc.). 43 

5.3 Figuras:Asimagensdevemserdigitalizadasem300dpiem 44 
CMYK(coloridas)eGrayScale(tonsdecinza),aoseremsalvasdeveserselecionadaaextensãoTIFFeenviadasemCD.Para 45 
adigitalizaçãopodeserusadoqualquerprogramadeimagem, 46 
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teseseespeculaçõesformuladasembasadasnosdadosobtidospelosaa.e,relacionadasaoconhecimentoatualsobreotema, 3 
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