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RESUMO 

A pressão intracraniana (PIC) é a soma das pressões exercidas no interior do eixo 
cranioespinhal. O crânio contém três componentes: parênquima encefálico, sangue e 
líquido cefalorraquidiano (LCR). A complacência intracraniana é a capacidade de 
acomodação entre essas estruturas a partir das mudanças de volume interno e o 
padrão ouro de avaliação da PIC é a monitorização invasiva, porém na medicina 
veterinária ainda é pouco utilizada na rotina clínica, devido aos riscos de infecção, 
hemorragias e custo elevado. Dessa forma, abre espaço para os métodos não 
invasivos, como a fundoscopia ocular, diâmetro da bainha do nervo óptico (DBNO), 
ultrassom ocular e transcraniano, tomografia computadorizada (TC), ressonância 
magnética (RM) e, mais recentemente, a elasticidade craniana. Visto isso, o objetivo 
desse estudo foi comparar duas técnicas não invasivas, a RM de alto campo e o 
monitor de elasticidade craniana Braincare®, em cães com afecções encefálicas 
submetidos ao exame de RM. Foram incluídos 43 cães encaminhados para a 
realização do exame de RM e, previamente ao exame de imagem, foram submetidos 
à anestesia geral com utilização de propofol para indução anestésica por via 
intravenosa (dose-efeito) e manutenção anestésica por via inalatória com isofluorano 
100%. Foram monitorados entre 3 a 8 minutos com o monitor não invasivo e, 
posteriormente, encaminhados para o exame de RM. Os animais foram classificados 
em 2 grupos, tanto pelo monitor quanto pelo conjunto de alterações pela RM, sendo 
eles: hipertensão intracraniana (HIC) presumida e PIC normal. Pelo monitor 
Braincare®, a média geral da razão P2/P1 nos 43 cães foi 0,95 ± 0,30. Destes, 29 
(59,2%) apresentaram razão P2/P1 > 0,8 com mediana de 1,02 [0,93 – 1,23], 
sugerindo perda da complacência intracraniana. Nos 14 cães (40,8%) com relação 
P2/P1 < 0,8, sugerindo complacência intracraniana preservada, a mediana foi de 0,65 
[0,54 – 0,75]. Houve diferença estatística significativa entre os grupos em relação a 
razão P2/P1 (p<0,001). Adicionalmente, foi realizada a comparação destes dois 
grupos em relação ao DBNO/peso, sendo demonstrada diferença estatística entre 
eles, com valores significativamente maiores da razão DBNO/peso no grupo com 
P2/P1 > 0,8. Já pela RM, 19 cães (44,2 %) foram classificados com HIC presumida e 
24 (55,8%) com PIC preservada, não havendo diferença estatística quanto à razão 
P2/P1 nesses grupos. Portanto, foi possível realizar a monitoração não invasiva das 
ondas da PIC com o monitor Braincare® em cães anestesiados na rotina clínica 
veterinária, no entanto, não houve associação significativa entre as modalidades 
utilizadas. Já a correlação do parâmetro DBNO/peso com a razão P2/P1, pode auxiliar 
na classificação em provável HIC. 

Palavras-chave: Canis familiaris. Hipertensão intracraniana. Neuroimagem. 
Complacência intracraniana. Encefalopatias. 
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ABSTRACT 

Intracranial pressure (ICP) is the sum of pressures within the craniospinal axis. The 
skull contains three components: brain parenchyma, blood, and cerebrospinal fluid 
(CSF). Intracranial compliance is the ability to accommodate these structures based 
on changes in internal volume and the gold standard for evaluating ICP is invasive 
monitoring, but in veterinary medicine it is still under applied in clinical routine, due to 
the risks of infection, hemorrhages and high cost. Thus, it opens space for non-invasive 
methods, such as ocular fundoscopy, optic nerve sheath diameter (ONSD), ocular and 
transcranial ultrasound, computed tomography (CT), magnetic resonance imaging 
(MRI) and, more recently, cranial elasticity. Therefore, the aim of this study was to 
compare two non-invasive techniques, high-field MRI and the cranial elasticity monitor 
(Braincare®), in dogs with intracranial disorders submitted to MRI examination. Forty-
three dogs referred for MRI exam were included and, prior to MRI, submitted to general 
anesthesia using propofol for intravenous anesthetic induction (dose-effect) and 
anesthetic maintenance via inhalation with 100% isoflurane. They were monitored 
between 3 and 8 minutes with the non-invasive monitor and subsequently referred for 
MRI examination. The animals were classified into 2 groups, both by the monitor and 
by the set of MRI changes (presumed ICH and normal ICP). Using the Braincare® 
monitor, the overall mean P2/P1 ratio in the 43 dogs was 0.95 ± 0.30. Of these, 29 
(59.2%) had a P2/P1 ratio > 0.8 with a median of 1.02 [0.93 – 1.23], suggesting loss 
of intracranial compliance. In the 14 dogs (40.8%) with P2/P1 ratio < 0.8, suggesting 
preserved intracranial compliance, the median was 0.65 [0.54 – 0.75]. There was a 
statistically significant difference between the groups regarding the P2/P1 ratio 
(p<0.001). Additionally, these groups were compared in terms of DBNO/weight, 
demonstrating a statistical difference between them, with significantly higher values of 
the ratio DBNO/weight in the group with P2/P1 > 0.8. By MRI, 19 dogs (44.2%) were 
classified with presumed ICH and 24 (55.8%) with preserved ICP. There was no 
statistical difference regarding the P2/P1 ratio in these groups. Therefore, it was 
possible to perform non-invasive monitoring of ICP waves with the Braincare® monitor 
in anesthetized dogs in the veterinary clinical routine, however, there was no significant 
association between the modalities used. The correlation of the DBNO/weight 
parameter with the P2/P1 ratio, on the other hand, may help in the classification of 
probable ICH. 

Keywords: Canis familiaris. Intracranial hypertension. Neuroimaging. Intracranial 
compliance. Brain diseases.   
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1 INTRODUÇÃO 1 

 2 

 O padrão-ouro de monitorização da pressão intracraniana (PIC) 3 

em seres humanos é o método invasivo, que consiste na implantação de um cateter 4 

intraventricular, subdural ou intraparenquimatoso, conectado a um transdutor de 5 

pressão externo e a um monitor multiparamétrico. Este procedimento já está bem 6 

estabelecido na medicina e é, provavelmente, o parâmetro mais comumente 7 

monitorado nos cuidados do paciente neurológico (CZOSNYKA; et al., 2007). 8 

 No entanto, a monitoração invasiva da PIC apresenta algumas 9 

limitações, como o alto custo do sensor utilizado e a possibilidade de ocorrência de 10 

complicações, principalmente hemorragias ou infecções. Outros métodos não 11 

invasivos de monitoração da PIC foram pesquisados, tais como tomografia 12 

computadorizada (TC), ressonância magnética (RM), monitoração da dilatação da 13 

membrana timpânica, doppler transcraniano (DTC) e avaliação do diâmetro da bainha 14 

do nervo óptico (DBNO), que permitem presumir sobre complacência intracraniana, 15 

alterações do fluxo sanguíneo cerebral e do parênquima cerebral, entretanto, também 16 

apresentam limitações em relação a disponibilidade e interpretação (ABRAHAM; 17 

SINGHAL, 2015). 18 

 Em algumas das pesquisas em seres humanos foi realizada a 19 

comparação de diversas modalidades não invasivas com os métodos invasivos, 20 

considerados como padrão ouro de monitoração até os dias de hoje, na tentativa de 21 

validá-las, tais como ultrassom ocular (RAJAJEE et al., 2011), sensor acústico 22 

transcraniano (HVEDSTRUP et al., 2018), doppler transcraniano das artérias cerebral 23 

média e basilar (RASULO et al., 2017), RM (ALPERIN et al., 2000), TC (MILLER et 24 

al., 2004; PAPPU; LERMA; KHRAISHI, 2016) e o monitor de complacência 25 

intracraniana, que utiliza um sensor de micro deformação dos ossos do crânio, 26 

denominados Braincare®  (BALLESTERO et al., 2017; BOLLELA et al., 2017; LINK et 27 

al., 2022). 28 

 Na veterinária, os métodos invasivos da monitoração da PIC ainda 29 

são pouco utilizados na rotina clínica. Alguns experimentos foram realizados em cães 30 

e gatos saudáveis (BAGLEY et al., 1997; DEWEY et al., 1997; PACKER et al., 2011) 31 

e há poucos relatos da monitoração invasiva da PIC na rotina de pacientes 32 

neurológicos, devido ao alto custo, fragilidade dos sensores de fibra óptica, 33 

necessidade de realização de um orifício no crânio, obrigatoriedade de anestesia geral 34 
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e de manutenção dos pacientes em unidades de terapia intensiva (BALLOCCO et al., 35 

2019; KOLECKA et al., 2019; SEKI et al., 2019). 36 

 Devido às limitações descritas acima, foram pesquisadas em cães 37 

algumas modalidades não invasivas de avaliação indireta da PIC, tais como o exame 38 

neurológico e a escala de coma, fundoscopia ocular, doppler transcraniano, RM e 39 

avaliação do DBNO (SCRIVANI et al., 2013; BELTRAN et al., 2014; BITTERMANN et 40 

al., 2014; SASAOKA et al., 2018; GIANNASI et al., 2020). 41 

 Em 2008 foi desenvolvido por um pesquisador brasileiro um método 42 

de monitoração não invasivo da PIC (PIC-Ni), que consiste no uso de um sensor de 43 

deformação do tipo strain gauge, que ao ser posicionado sobre a pele da região 44 

parietal do crânio, capta as microdeformações ósseas que ocorrem devido às 45 

variações da PIC e apresenta os resultados em forma de ondas da PIC, que podem, 46 

então, ser avaliadas. O aparelho, disponível no mercado e já utilizado em diversas 47 

pesquisas em seres humanos (MASCARENHAS et al., 2012; FOLCHINI et al., 2022), 48 

foi utilizado em estudos com cães e gatos (BAHR ARIAS et al., 2022; ROCHA et al., 49 

2023). 50 

 Dessa forma, os objetivos da presente pesquisa foram revisar a 51 

literatura sobre a monitoração não invasiva da PIC em cães com o uso da RM e 52 

comparar as imagens de RM de alto campo com a monitorização não invasiva das 53 

ondas da PIC com o aparelho Braincare® em cães com afecções intracranianas. 54 
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2 REVISÃO BIBLIOGRÁFICA 55 

 56 

2.1 PRESSÃO INTRACRANIANA 57 

 58 

A PIC é a soma das pressões exercidas no interior do eixo 59 

cranioespinhal, tendo como referência a pressão atmosférica, cujos valores normais 60 

para cães e gatos variam entre 5 e 12 mmHg (DEWEY; DA COSTA, 2016; FAN et al., 61 

2008). O crânio, após o fechamento das suturas e fontanelas, torna-se uma estrutura 62 

rígida e, portanto, mantém um volume constante, independentemente do seu 63 

conteúdo interno. Em condições fisiológicas, encontram-se três componentes 64 

intracranianos, sendo eles: parênquima encefálico, LCR e sangue (RODRÍGUEZ-65 

BOTO et al., 2015). Esse conceito é conhecido como doutrina de Monroe-Kellie, que 66 

afirma que esses componentes devem coexistir em um estado de equilíbrio, de modo 67 

que uma mudança no volume de um dos três componentes deva ser compensada 68 

pela mudança de volume dos outros dois, caso contrário, haverá aumento da PIC 69 

(ABRAHAM; SINGHAL, 2015). 70 

 A complacência intracraniana é caracterizada pela capacidade de 71 

acomodação dessas três estruturas quando há alterações no volume intracraniano, 72 

decorrente da existência de mecanismos de compensação. Já a elastância, é definida 73 

como a resistência que se opõe à expansão de volume intracraniano (RODRÍGUEZ-74 

BOTO et al., 2015). Dessa forma, aumentos discretos de volume não causam aumento 75 

imediato da PIC (Zona A – Figura 1), devido à existência desses mecanismos 76 

compensatórios, como o deslocamento do LCR em direção ao canal vertebral e a 77 

redução do fluxo sanguíneo cerebral (ROPPER; SAMUELS; KLEIN, 2019).  78 

Entretanto, à medida que ocorre exaustão desses mecanismos e da 79 

capacidade de acomodação entre as estruturas intracranianas, a PIC aumenta 80 

rapidamente de forma exponencial, de modo que pequenas alterações de volume 81 

causem grandes alterações de pressão (Zona C – Figura 2), com consequente 82 

redução da pressão de perfusão cerebral (PPC) e isquemia cerebral. A fase de 83 

transição (Zona B – Figura 2) atua como um indicador de que a capacidade de 84 

acomodação das estruturas intracranianas está comprometida, pois embora uma PIC 85 

elevada geralmente indique que a complacência cerebral está comprometida, uma 86 

PIC dentro dos valores normais não necessariamente significa que a complacência 87 

não tenha sido parcialmente afetada (CANAC et al., 2020). 88 
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 89 

 90 
Figura 1. Relação entre pressão e volume dentro do compartimento intracraniano. Zona A representa 91 
boa complacência cerebral e mecanismos compensatórios preservados. Zona B representa 92 
comprometimento parcial da complacência cerebral e da reserva compensatória. Zona C representa o 93 
aumento exponencial da PIC, com exaustão dos mecanismos de compensação e complacência 94 
cerebral mínima.  Fonte: (CANAC et al., 2020). 95 

 96 

O aumento da PIC pode ocorrer após casos de traumatismo 97 

cranioencefálico (TCE), acidente vascular, hemorragia intracraniana, infecções, 98 

anomalias congênitas, neoplasia e diversas outras condições neurológicas. O 99 

resultado direto da HIC é a redução da PPC, que pode levar a quadros de isquemia e 100 

herniação cerebral, além de piorar o prognóstico dos pacientes e aumentar as taxas 101 

de mortalidade.  102 

 103 

2.2 RELAÇÃO VOLUME-PRESSÃO 104 

 105 

O sangue e o LCR são responsáveis pela principal forma de proteção 106 

do encéfalo quando existem alterações no volume intracraniano; dessa forma, 107 

exercem mecanismos compensatórios e regulatórios para manter a PIC dentro dos 108 

valores adequados. Apesar do sangue representar o menor compartimento de volume 109 

dentro do crânio, ele possui o papel mais significativo para a compensação das 110 

alterações da PIC, pois o seu volume pode aumentar ou reduzir rapidamente, logo, a 111 

PIC é modificada quase imediatamente. Já o LCR desempenha um papel de 112 

compensação espacial deslocando seu volume para o canal medular. Essa 113 

compensação espacial é mais lenta e tem maior efeito nas lesões com características 114 

expansivas de crescimento gradual, como tumores. Em contrapartida, tem pouca 115 
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influência nas doenças que levam a um aumento agudo e súbito da PIC, como em 116 

casos de TCE e acidentes vasculares (TAMEEM; KROVVIDI, 2013). 117 

 118 

2.3 AUTORREGULAÇÃO PRESSÓRICA 119 

 120 

A PPC é definida de forma indireta, devido à impossibilidade de sua 121 

medição diretamente, e é expressa pela seguinte fórmula: PPC = pressão arterial 122 

média (PAM) – [PIC + pressão venosa central (PVC)]. A PVC na maioria das vezes é 123 

esquecida nessa equação, pois seus valores geralmente são insignificantes, no 124 

entanto, quando há obstrução do fluxo venoso no encéfalo com complacência 125 

prejudicada, pode ocorrer redução significativa da PPC. Outro fator adicional é que, 126 

em humanos, a drenagem venosa encefálica é assimétrica em cerca de 50% dos 127 

pacientes, levando a impacto substancial na PIC e PPC, caso ocorra a oclusão de um 128 

vaso dominante (MADHOK; VITT; NGUYEN, 2018). 129 

 Para a função neurológica adequada, o encéfalo necessita de fluxo 130 

sanguíneo constante, em razão de sua alta demanda de oxigênio e nutrientes 131 

(TAMEEM; KROVVIDI, 2013). A PPC é um dos principais determinantes do fluxo 132 

sanguíneo cerebral (FSC), contribuindo, dessa forma, para a oxigenação encefálica e 133 

suporte nutricional. Entre os extremos da pressão arterial média (PAM) de 50 a 150 134 

mmHg, a PIC permanece praticamente constante, sendo esse fenômeno conhecido 135 

como autorregulação pressórica, cujo objetivo é vincular as mudanças da pressão 136 

arterial sistêmica (PAS) com o tônus vascular encefálico. Portanto, se a PAM subir, 137 

acontecerá vasoconstrição do tônus encefálico e, inversamente, se a PAM cair, 138 

ocorrerá vasodilatação (DEWEY; DA COSTA, 2016). 139 

No entanto, esse mecanismo falha quando a PAM está fora dos limites 140 

de autorregulação. Quando a PAM se encontra abaixo desses limites, os vasos 141 

sanguíneos encefálicos estão em estado máximo de vasodilatação, resultando em 142 

hipoperfusão e risco potencial de isquemia cerebral (Figura 2). Por outro lado, quando 143 

a PAM está acima dos limites supracitados, os vasos sanguíneos encefálicos se 144 

encontram em estado máximo de vasoconstrição, o que causa lesões endoteliais, 145 

hiperperfusão tecidual, risco de edema cerebral e hemorragia do parênquima 146 

(MADHOK; VITT; NGUYEN, 2018). 147 

 148 
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 149 
Figura 2. Fluxo sanguíneo cerebral em relação ao diâmetro luminal das artérias. As linhas tracejadas 150 
representam os limites inferiores e superiores da pressão arterial média. Os círculos vermelhos 151 
representam as artérias cerebrais e suas variações de diâmetro. A linha azul representa o fluxo 152 
sanguíneo cerebral. Entre os valores de 50-150 mmHg da PAM, o FSC é constante com o mecanismo 153 
de vasoconstrição ou vasodilatação. Além desses extremos, os mecanismos falham, o que pode causar 154 
isquemia cerebral ou edema vasogênico. Fonte: (PIRES et al., 2013). 155 
 156 

2.4 AUTORREGULAÇÃO METABÓLICA 157 

 158 

Assim como os demais sistemas, o encéfalo necessita de suprimento 159 

constante de oxigênio (O2) e glicose para desempenhar o funcionamento neuronal 160 

adequado, homeostase das células da glia e síntese de neurotransmissores. Caso o 161 

fornecimento dessas substâncias seja ineficiente, ocorre uma cascata de eventos 162 

devido à depleção energética, o que leva à falha da bomba de sódio e potássio, 163 

acúmulo de cálcio intracelular, edema citotóxico e morte celular (TAMEEM; 164 

KROVVIDI, 2013).  165 

No estado de repouso e com FSC normal, o encéfalo utiliza cerca de 166 

50% do O2 e 10% da glicose do sangue arterial. Quando há aumento da atividade 167 

neuronal em uma determinada região do encéfalo, como durante o planejamento de 168 

uma atividade motora ou durante uma crise epiléptica, ocorre aumento da taxa 169 

metabólica cerebral. Portanto, durante a ativação funcional de uma área específica, 170 

há um aumento quase instantâneo do FSC para proporcionar o substrato adequado, 171 

na velocidade adequada, sendo esse mecanismo conhecido como autorregulação 172 

metabólica ou acoplamento neurovascular metabólico, que é mediado por várias vias 173 

de sinalização (MERGENTHALER et al., 2013). 174 

O consumo de O2 pelo encéfalo pode ser determinado a partir da 175 
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diferença dos níveis de O2 do sangue arterial e do sistema venoso jugular, também 176 

conhecida como diferença arteriovenosa de O2 (dAVO2). A taxa metabólica encefálica 177 

de O2 (TMEO2) é baseada no FSC e na dAVO2, a qual é possível ser expressa na 178 

seguinte equação: TMEO2 = FSC x dAVO2. Também pode ser calculada da seguinte 179 

forma: dAVO2 = TMEO2 / FSC (MADHOK; VITT; NGUYEN, 2018). Além disso, o nível 180 

de O2 no sistema venoso jugular também pode ser utilizado como um parâmetro da 181 

entrega de O2 para atender as demandas metabólicas cerebrais. Os valores normais 182 

de O2 no sistema venoso jugular variam entre 55% a 75%, sendo que a diminuição 183 

desse número representa entrega insuficiente de O2 ao encéfalo, resultante da 184 

redução do FSC ou do aumento da TMEO2. Por outro lado, o aumento desses valores 185 

está relacionado com diminuição da TMEO2, como casos de lesão cerebral anóxica 186 

grave após TCE ou estados de hiperemia (PRABHAKAR et al., 2014). 187 

Também ocorre resposta da vasculatura encefálica em relação à 188 

pressão parcial de dióxido de carbono no sangue arterial (PaCO2), onde níveis 189 

elevados de PaCO2 provocam vasodilatação cerebral, enquanto níveis reduzidos 190 

dessa pressão induzem à vasoconstrição cerebral (DEWEY; DA COSTA, 2016). 191 

 192 

2.5 PRODUÇÃO E CIRCULAÇÃO DO LCR 193 

 194 

O LCR é um fluido aquoso produzido por pequenas artérias e 195 

arteríolas das leptomeninges e pelas células ependimárias nos plexos coroides, que 196 

estão localizados no interior dos ventrículos. Sua produção ocorre a partir de um 197 

processo delicado de filtração do plasma sanguíneo, que sofre algumas modificações 198 

pela secreção de células epiteliais secretoras. O LCR atua tanto na proteção física, 199 

química e biológica do SNC, como no amortecimento de choques, flutuabilidade, 200 

nutrição, remoção de metabólitos e distribuição de células de defesa (THOMSON; 201 

HAHN; JOHNSON, 2012). 202 

O LCR é continuamente produzido em uma taxa de 0,047 ml/min em 203 

cães e 0,17 ml/min em gatos, tendo seu volume total renovado aproximadamente 4 a 204 

5 vezes por dia (PLATT; GAROSI, 2012). O fluxo liquórico inicia nos ventrículos 205 

laterais, de onde o líquido atravessa os forames interventriculares até o III ventrículo, 206 

posteriormente direciona-se para o IV ventrículo através do aqueduto mesencefálico 207 

e, então, parte de seu volume vai para o canal central da medula espinhal e o restante 208 

para o espaço subaracnoide, a partir das aberturas laterais do IV ventrículo. O LCR é 209 
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drenado do espaço subaracnoide por três mecanismos principais: pelas vênulas do 210 

espaço subaracnoide; através das invaginações da parede dos seios venosos, 211 

conhecidas como vilosidades aracnoides; e pelos vasos linfáticos das raízes dos 212 

nervos cranianos e espinhais (UEMURA, 2015). 213 

Na presença de alterações que prejudiquem o fluxo adequado do 214 

LCR, ocorre acúmulo liquórico no sistema ventricular ou no espaço subaracnoide 215 

(ESTEY, 2016). Geralmente esse acúmulo é decorrente de doenças que causam a 216 

obstrução durante o trajeto, como por exemplo tumores intracranianos, granulomas, 217 

doenças congênitas, hematomas e hemorragias. Porém, também pode ser secundário 218 

a defeitos de absorção e, raramente, por conta de produção excessiva (REKATE, 219 

2009). Conforme o grau de distensão do sistema ventricular, tempo de evolução e 220 

localização das alterações, além da incapacidade em deslocar seu volume para o 221 

canal medular, pode haver HIC secundária ao acúmulo de LCR em humanos e 222 

animais. 223 

 224 

2.6 MORFOLOGIA DO PULSO DE PRESSÃO INTRACRANIANA 225 

 226 

A monitoração da morfologia de onda da PIC foi iniciada por 227 

Lundberg, em 1960, tendo como ideia principal que a cada batimento cardíaco há um 228 

aumento pulsátil no volume sanguíneo intracraniano, sendo equivalente a uma 229 

pequena alteração de pressão devido à entrada de volume. Então, a amplitude da 230 

forma de onda da PIC corresponde a esse incremento de volume e, dessa forma, está 231 

diretamente relacionada com a complacência intracraniana (FAN et al., 2008). 232 

 O traçado normal da PIC é pulsátil e reflete os ciclos cardíaco e 233 

respiratório, medidos em mmHg. A onda respiratória reflete as alterações da pressão 234 

intratorácica conforme os movimentos de inspiração e expiração, conferindo um 235 

aspecto senoidal (Figura 3). Já o ciclo cardíaco, ou vascular, é identificado por três 236 

picos característicos, sendo eles P1, P2 e P3. O pico P1, ou onda de percussão, se 237 

correlaciona com o pulso arterial transmitido através do plexo coroide. Já o pico P2, 238 

ou onda de maré, representa a complacência cerebral e pode ser considerada um 239 

reflexo da onda de pulso arterial ricocheteando no parênquima encefálico. Por fim, o 240 

pico P3, ou onda dicrótica, representa o fechamento da valva aórtica (ABRAHAM; 241 

SINGHAL, 2015). 242 

 243 
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 244 
Figura 3. Padrão ondulatório da onda da PIC conferido pela respiração. Fonte: (RODRÍGUEZ-BOTO 245 
et al., 2015). 246 
  247 
 Em condições fisiológicas, o ciclo cardíaco é caracterizado pela 248 

disposição dos picos da seguinte maneira: P1 > P2 > P3. Nos casos de elevação da 249 

PIC ou perda da complacência intracraniana, pode haver alterações como aumento 250 

do pico P2 em relação à P1 e arredondamento do formato da onda (Figura 4). Nesses 251 

casos, a inspeção visual da morfologia dos picos do ciclo vascular pode ser 252 

considerada um índice de avaliação do estado de complacência e elastância 253 

intracraniana (HAMER et al., 1977).  254 

 255 

 256 
Figura 4. Do lado esquerdo, um padrão normal dos picos do ciclo cardíaco representando preservação 257 
da complacência cerebral. Do lado direito, um padrão alterado com P2 > P1, representando perda da 258 
complacência cerebral. Fonte: (ROPPER; SAMUELS; KLEIN, 2019). 259 

 260 

 O formato da onda da PIC, foi subdividindo em 4 categorias: classe 1 261 

– paciente normal, P1 é maior em amplitude do que os demais picos (FIGURA 5A); 262 

classe 2 – paciente potencialmente patológico, no qual a onda P2 se iguala ou excede 263 

discretamente a onda P1 e a onda P3 é igual ou menor a P1 (FIGURA 5B); classe 3 264 

– paciente provavelmente patológico, no qual as ondas P2 e P3 excedem P1 (FIGURA 265 
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5C); e classe 4 – paciente patológico, no qual os picos P2 e P3 excedem P1 ou a 266 

morfologia da onda torna-se de aspecto arredondado, impossibilitando a distinção dos 267 

três picos (FIGURA 5 D e E) (NUCCI et al., 2016). 268 

 269 

 270 
Figura 5. Morfologia dos diferentes tipos de onda. A – classe 1; B – classe 2; C – classe 3; e D e E – 271 
classe 4. P1 – onda de percussão; P2 – onda de maré; P3 – onda dicrótica. Fonte: (NUCCI et al., 2016). 272 
 273 

 Além da avaliação visual subjetiva da morfologia da onda da PIC, 274 

também é possível realizar a avaliação numérica objetiva a partir da divisão da 275 

amplitude do pico de P2 pela amplitude do pico de P1. Portanto, sabe-se que valores 276 

de P2 elevados representam diminuição da complacência intracraniana ou até mesmo 277 

HIC. O valor limite superior da razão entre a amplitude das ondas P2/P1 é considerado 278 

normal em alguns estudos quando até 0,8 (BALLESTERO et al., 2017; FAN et al., 279 

2008), sendo que valores abaixo desse ponto de corte representam complacência 280 

intracraniana normal e, valores acima, complacência prejudicada ou HIC. Em outros 281 

estudos considera-se que a amplitude da onda P2 deve se igualar ou ultrapassar a 282 

amplitude da onda P1, dessa forma, considera-se que a razão P2/P1 acima de 1,0 283 

corresponda à diminuição da complacência intracraniana (LINK et al., 2022; NUCCI et 284 

al., 2016). Em medicina veterinária, não há consenso sobre o valor limite de razão 285 

P2/P1, portanto, o valor de 0,8 foi adotado em nosso estudo. 286 

  O objetivo principal da monitoração da PIC é utilizá-la como meio de 287 

prever e prevenir alterações na pressão de perfusão cerebral (PPC) (NAG et al., 288 

2019). Assim, a monitorização da PIC é de extrema importância, não só para predizer  289 

o prognóstico, mas para guiar o tratamento e acompanhar a responsividade 290 

terapêutica de pacientes em cuidados neurointensivos (CARNEY et al., 2017).   291 

 292 

2.7 MONITORAÇÃO INVASIVA DA PIC 293 

 294 

Os métodos invasivos ou diretos incluem diferentes tipos de 295 

dispositivos que podem ser intraventriculares, subaracnóideos, epidurais ou 296 
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intraparenquimatosos (Figura 6) (ABRAHAM; SINGHAL, 2015). Um pesquisador que 297 

proporcionou uma das primeiras contribuições para esse campo foi o neurocirurgião 298 

Nils Lundberg, o qual em 1960 monitorou a pressão do LCR em mais de 400 299 

pacientes, utilizando cateteres posicionados no corno frontal do ventrículo lateral, 300 

conectados a um transdutor externo (SONIG et al., 2020).  301 

 302 

 303 
Figura 6. Sítios de monitoração invasiva da PIC. Exemplos de sensores intraparenquimais, epidurais, 304 
intraventriculares e subaracnoides. Fonte: (HARARY; DOLMANS; GORMLEY, 2018).    305 

 306 

 Mesmo com o desenvolvimento de outras técnicas, o dispositivo 307 

intraventricular continua sendo o padrão-ouro para monitorização da PIC na medicina 308 

humana, assim como para a padronização de outros métodos. Isso não se deve 309 

apenas pela sua acurácia, mas por desempenhar funções terapêuticas ao permitir a 310 

administração de medicações nesse espaço e também a drenagem do LCR 311 

(HARARY; DOLMANS; GORMLEY, 2018). 312 

 Embora a monitoração direta da PIC seja considerada o padrão-ouro, 313 

é bem estabelecido que a colocação desses dispositivos representa riscos, tais como 314 

implantação em local anatômico inapropriado, hemorragias e infecções graves, além 315 

de necessitar de uma equipe de neurocirurgiões qualificada para realizar o 316 

procedimento (EVENSEN; EIDE, 2020). As taxas de infecção aumentam conforme o 317 

tempo de monitoração se estende e o espectro das complicações infecciosas varia de 318 

infecções simples e autolimitantes da pele, meningites, ventriculites, encefalites até 319 

casos fatais de sepse (NAG et al., 2019). 320 
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 Em medicina veterinária, a maioria dos estudos utilizando a 321 

monitoração invasiva da PIC em cães e gatos foi feita de forma experimental, 322 

utilizando diferentes técnicas de posicionamento dos sensores, como 323 

intraparenquimatosos, epidural, subdural ou subaracnóideo (VERDURA; WHITE; 324 

ALBIN, 1964; PLUHAR et al., 1996; DEWEY et al., 1997; PACKER et al., 2011; 325 

STURGES et al., 2019). Em um desses estudos, sete cães foram submetidos à 326 

monitoração da PIC com sensores intraparenquimatosos e subdurais, com o objetivo 327 

de verificar se há diferença na monitoração da PIC entre os dois locais de implantação 328 

do sensor. Não foi demonstrada diferença significativa entre os dois locais e nenhum 329 

dos animais apresentou alterações neurológicas nas 24 horas subsequentes ao 330 

procedimento. Vale ressaltar que, na avaliação pós mortem do encéfalo, foi observada 331 

a presença de focos hemorrágicos no ponto de inserção do sensor em três animais 332 

(43%), quando utilizada a monitoração intraparenquimatosa. Dessa forma, visto que 333 

não há diferença na monitoração da PIC entre as duas técnicas, os autores sugerem 334 

a monitoração com o cateter subdural por apresentar menores riscos de sangramento 335 

ou lesões encefálicas (STURGES et al., 2019). 336 

 Sua aplicabilidade na rotina de atendimento de pequenos animais 337 

ainda é pouco descrita (THIAGARAJAH et al., 1988; BAGLEY et al., 1997; SEKI et al., 338 

2019; KOLECKA et al., 2019; GIANNASI et al., 2020). Em um hospital escola, 23 cães 339 

diagnosticados com hidrocefalia não obstrutiva foram submetidos à monitoração da 340 

PIC com um sensor intraventricular antes de realizar o procedimento de derivação 341 

ventriculoperitoneal. Foi aferido um valor médio de 8.8 mmHg da PIC, variando entre 342 

3-18 mmHg, e apenas 4 dos 23 cães apresentavam valores acima do limite fisiológico. 343 

As variáveis como idade, peso, sexo ou o índice dilatação ventricular/volume cerebral 344 

não demonstraram influência na PIC, no entanto, houve uma correlação negativa em 345 

relação à duração dos sinais clínicos, indicando menores valores da PIC com o 346 

aumento do tempo de apresentação clínica. Dessa forma, concluiu-se que cães com 347 

hidrocefalia não obstrutiva podem apresentar valores reduzidos, normais ou 348 

aumentados da PIC e que a hidrocefalia de pressão normal também ocorre em cães 349 

(KOLECKA et al., 2019) como descrito em humanos (WILLIAMS; MALM, 2016). 350 

 Foi realizada a monitoração direta da PIC em dois gatos e um cão 351 

com histórico de TCE antes e após a administração de manitol ou de solução salina 352 

hipertônica com um sensor intraparenquimatoso de fibra óptica e a PIC e a PPC foram 353 

monitorizadas antes e após o início da terapia hiperosmolar. O escore da escala de 354 
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Glasgow modificada foi menor ou igual a 8 nos três animais e todos foram submetidos 355 

ao exame de RM de baixo campo, também apresentando sinais de HIC. Observou-se 356 

a redução da PIC e melhora da PPC com o tratamento, especialmente após 357 

administração de solução salina em comparação ao manitol. As limitações descritas 358 

foram o pequeno número amostral, heterogeneidade na amostra e gravidade dos 359 

pacientes que receberam terapia antes da monitoração da PIC. Adicionalmente, foi 360 

enfatizado que estas circunstâncias dificultam a realização de estudos clínicos sobre 361 

o tema na veterinária (BALLOCCO et al., 2019) 362 

A monitorização direta da PIC foi realizada com um sensor de 363 

Codman intraparenquimatoso em 17 cães com tumores encefálicos e os pacientes 364 

que apresentaram valores > 13 mm Hg na avaliação 15 minutos após recuperação 365 

anestésica foram correlacionados a um pior prognóstico (SEKI et al., 2019). Dessa 366 

forma, a PIC pode influenciar na taxa de mortalidade e recuperação no período pós-367 

operatório de cães submetidos a esse tipo de procedimento e a sua monitoração pode 368 

fornecer informações complementares importantes.  369 

Como visto acima, diversas complicações como infecção, hemorragia 370 

e implantação do dispositivo em local inadequado estão diretamente relacionadas com 371 

as técnicas invasivas de monitoração e, por isso, muitas pesquisas e recursos têm 372 

sido direcionados para o desenvolvimento de modalidades não invasivas (TAVAKOLI 373 

et al., 2017). Outra razão importante pela qual esta última tem ganhado interesse 374 

adicional é para que se desenvolva uma alternativa financeira e logística mais atraente 375 

sem prejudicar a confiabilidade, precisão e reprodutibilidade dos métodos invasivos 376 

(NAG et al., 2019).  377 

 378 

2.8 MONITORAÇÃO NÃO INVASIVA DA PIC 379 

 380 

Foram propostas várias alternativas para avaliação indireta da PIC, 381 

com diferentes vantagens e limitações (ROBBA et al., 2020). Idealmente, um método 382 

não invasivo deve estar prontamente disponível em um hospital, ser viável 383 

economicamente, preciso e de fácil aplicabilidade (NAG et al., 2019). Esses métodos 384 

podem ser divididos de acordo com o mecanismo de fornecimento das informações, 385 

categorizados da seguinte forma: a) técnicas de imagem (RM, Tomografia 386 

computadorizada e Ultrassom ocular), b) transmissão indireta da PIC (oftalmoscopia 387 

e deslocamento da membrana timpânica), c) alteração do fluxo sanguíneo cerebral 388 
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(Doppler transcraniano e Doppler da artéria oftálmica), d) alterações metabólicas 389 

(espectroscopia por infravermelho), e) atividade funcional neurofisiológica 390 

(eletroencefalografia e emissões otoacústicas) (ROBBA et al., 2016) e, por fim, f) 391 

elasticidade craniana (CABELLA et al., 2016). 392 

Nessa revisão abordaremos detalhadamente as duas categorias que 393 

serão utilizadas no estudo, que incluem: a técnica de imagem (RM) e a elasticidade 394 

craniana (monitor Braincare®).   395 

 396 

2.8.1 Diagnóstico por imagem na medicina humana 397 

 398 

A RM é uma das modalidades de imagem mais importantes e que 399 

permite inferir sobre a elevação da PIC em humanos. Devido ao avanço da técnica de 400 

RM dinâmica, diversos parâmetros foram propostos, como o índice de elastância, 401 

fluxo sanguíneo cerebral e velocidade do fluxo de LCR através do aqueduto 402 

mesencefálico (ALPERIN et al., 2000; XU et al., 2016). 403 

Assim como a RM, a TC também é útil para presumir se pode existir 404 

elevação ou não da PIC com base em seus achados de imagem, auxilia, dessa forma, 405 

na decisão de quais pacientes se beneficiariam da monitoração invasiva ou 406 

intervenção cirúrgica e permite um tratamento mais rápido e eficaz. Em quarenta 407 

pacientes acometidos por trauma craniano fechado foi demonstrado que todos os 408 

indivíduos que apresentavam coágulo intraventricular tinham elevação severa da PIC, 409 

resultante da obstrução do fluxo liquórico. O grau de compressão ventricular foi 410 

correlacionado com o grau de HIC e o tamanho das lesões com efeito da massa, 411 

apesar de sugerir correlação com o grau elevação da PIC, não demonstrou diferença 412 

estatística significativa. Além disso, o desvio da linha média não foi correlacionado 413 

com a PIC, sendo considerado um pobre preditor de HIC (TABADDOR; WISOFF, 414 

1982). 415 

Outro estudo em pacientes com TCE propôs a comparação da TC 416 

para presumir sobre PIC no momento inicial após o trauma, sendo avaliado critérios 417 

como: tamanho ventricular, tamanho da cisterna basilar, tamanho dos sulcos 418 

cerebrais, grau de herniação subfalcina e diferenciação entre substância branca e 419 

cinzenta. Para os autores, quanto mais normal a TC no momento inicial, menor a 420 

probabilidade de o paciente desenvolver quadros hipertensivos. Ao utilizar um modelo 421 

de regressão logística, foi constatado aumento de apenas 4,9% na previsão de HIC 422 
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ao adicionar a análise dos cinco achados de imagem supracitados, sendo 423 

estatisticamente insignificante e clinicamente irrelevante, dessa forma, não sendo 424 

possível estimar a PIC somente a partir dessas características radiológicas (MILLER 425 

et al., 2004). 426 

Uma outra característica de imagem importante é a possibilidade de 427 

detectar o aumento do DBNO por essas modalidades (NAG et al., 2019). O nervo 428 

óptico (NO) faz parte do SNC e é um trato da substância branca do diencéfalo 429 

composto por axônios de células ganglionares da retina, circundado por LCR no 430 

espaço subaracnóideo e envolto por uma bainha periférica. Dessa forma, a bainha do 431 

nervo óptico (BNO) tem a capacidade de se distender na região retrobulbar, e, por 432 

isso, o aumento do DBNO pode ser indicador de aumento da PIC (AVCI et al., 2019). 433 

O NO pode ser avaliado e mensurado a partir de diversas modalidades de imagem, 434 

tanto em humanos quanto em animais, sendo as principais a ultrassonografia ocular 435 

e a RM. 436 

Um estudo retrospectivo com 145 pacientes saudáveis e 40 pacientes 437 

com HIC objetivou correlacionar o DBNO com a idade, sexo, altura, peso, índice de 438 

massa corpórea e diâmetro do globo ocular, a partir da RM e monitoração invasiva da 439 

PIC por punção lombar. O índice de massa corpórea foi a única variável que 440 

demonstrou correlação com o DBNO. Observou-se uma sensibilidade de 70,0% e uma 441 

especificidade de 71,7% em prever HIC nesse estudo a partir da relação do DBNO e 442 

índice de massa corpórea (ZHENG et al., 2021). 443 

Recentemente, alguns achados de RM foram descritos como 444 

biomarcadores de HIC em pacientes acometidos por HIC idiopática. O papel principal 445 

da neuroimagem desses pacientes é para excluir causas secundárias de elevação da 446 

PIC. Foi realizada a RM do encéfalo e punção lombar para monitoração da PIC em 447 

110 indivíduos, oitenta acometidos por HIC idiopática e trinta saudáveis. A 448 

tortuosidade do nervo óptico foi o biomarcador mais sensível (82,5%) para HIC e com 449 

uma alta especificidade (93,3%), enquanto o achatamento da esclera posterior foi o 450 

2º sinal mais sensível (80%), com uma especificidade de 96,67% (FIGURA 7). Já a 451 

dilatação do espaço peri-óptico demonstrou sensibilidade de 73,8% e especificidade 452 

de 96,67%, enquanto a sela túrcica parcialmente vazia foi reportada com sensibilidade 453 

de 68,75% e especificidade de 76,67% (PRABHAT et al., 2021). 454 

 455 
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 456 
Figura 7. A) Corte axial ponderado em T2, demonstrando a tortuosidade do nervo óptico (seta azul). 457 
B) Corte sagital ponderado em T2, demonstrando o achatamento da esclera posterior do globo ocular. 458 
Fonte: (PRABHAT et al., 2021). 459 
 460 

Outro estudo descreve valores do DBNO significativamente maiores 461 

em pacientes com TCE e HIC (>20mmHg – DBNO 6,31 mm±0,50 mm), do que em 462 

paciente com TCE sem HIC (<20mmHg – DBNO 5,29 mm±0,48 mm) ou em pacientes 463 

saudáveis submetidos ao estudo como voluntários (DBNO  5,08 mm±0,52 mm). Para 464 

os autores, a avaliação do DBNO é um indicador robusto e confiável para predizer 465 

sobre a PIC, com um ponto de corte em 5,82 mm, correspondendo a um valor preditivo 466 

negativo de 92% e, quando abaixo de 5,30 mm, um valor preditivo negativo de 100%. 467 

Com relação ao DNO, não foram observadas diferenças entre os grupos e, portanto, 468 

não pode ser usado como um bom indicador de HIC em humanos (GEERAERTS et 469 

al., 2008). 470 

 471 

2.8.2 Diagnóstico por imagem na medicina veterinária 472 

 473 

Poucos estudos foram realizados em medicina veterinária a fim de 474 

descrever as características de imagem, tanto por RM quanto por TC, úteis para 475 

presumir sobre a PIC. Em um estudo com 91 cães, 73 foram classificados com PIC 476 

normal e 18 com suspeita de elevação da PIC a partir do exame neurológico, exame 477 

de oftalmoscopia e ultrassom doppler transcraniano das artérias basilar e cerebral 478 

média. Todos os animais foram submetidos à RM do crânio, sendo considerado 479 

anormal em 46 cães (18/18 dos animais com possível HIC e 28/73 animais com PIC 480 
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normal). As seguintes alterações na RM apresentaram forte correlação nos cães com 481 

suspeita de HIC: efeito de massa (OR 78.5), herniação transtentorial caudal (OR 72), 482 

herniação subfalcina (45.6), edema perilesional (OR 34), deslocamento da lâmina 483 

quadrigeminal (27.7) e apagamento dos sulcos cerebrais (OR 27.1). Além disso,  484 

nesse estudo, a RM demonstrou uma sensibilidade de 72% e especificidade de 96% 485 

em presumir HIC na presença de duas ou mais das seguintes alterações: compressão 486 

de recesso suprapineal, compressão de terceiro ventrículo, compressão de quarto 487 

ventrículo, apagamento de sulcos e giros e transposição caudal da lâmina 488 

quadrigeminal. No entanto, deve-se considerar que a principal limitação foi em não 489 

comparar as modalidades do estudo com pelo menos um método invasivo para a 490 

classificação dos animais em PIC normal ou HIC presumida, devendo interpretar com 491 

cautela os dados sobre sensibilidade e especificidade em relação à capacidade da 492 

RM em prever a dinâmica da PIC. Além disso, os exames de RM foram realizados em 493 

quatro equipamentos, variando entre baixo e alto campo, podendo ter diferenças nos 494 

critérios de avaliação das características de imagem e posterior classificação dos 495 

animais em HIC presumida ou PIC normal (BITTERMANN et al., 2014). 496 

Em cães com tumores intracranianos, foi realizada a comparação da 497 

monitoração da PIC por meio do uso de um sensor intraparenquimatoso aos aspectos 498 

clínicos e achados da RM. As alterações qualitativas observadas na RM mais 499 

prováveis de estarem presentes nos cães com HIC foram: herniação subfalcina, 500 

herniação através do forame magno, deslocamento caudal da lâmina quadrigeminal, 501 

compressão do III ventrículo, edema perilesional e desvio da linha média. Já os sinais 502 

quantitativos incluíram: maior volume da lesão, maior razão “volume da lesão/volume 503 

cerebral” e maior razão “DBNO/peso corporal”, sendo observado diferença estatística 504 

significativa em relação ao DBNO/peso em cães com HIC presumida (GOD: 0,33 505 

cm/kg e GOE: 0,35 cm/kg) em relação ao grupo controle (GOD: 0,24 cm/kg e GOE: 506 

0,22 cm/kg). Ainda, foi demonstrado que acima do limiar de 15 mmHg da PIC, a 507 

sensibilidade e especificidade da RM em prever HIC foi de 90% e 69%, 508 

respectivamente. Por fim, foi demonstrada a ausência dos diferentes tipos de 509 

herniação em cães com PIC normal pela RM, o que salienta o valor preditivo negativo 510 

quando esse tipo de achado estiver ausente ao presumir a PIC pela RM (GIANNASI 511 

et al., 2020). 512 

Em um estudo com seis cães saudáveis de porte médio, foi 513 

demonstrado que aparelhos de RM de baixo campo são eficazes em identificar e 514 



30 
 
mensurar o DBNO e o diâmetro do nervo óptico (DNO) em todas as porções do seu 515 

trajeto (intraorbitária, intracanalicular e intracraniana), sendo a sequência com 516 

supressão da gordura (“fat-sat”) a mais útil. Além disso, foi estabelecido o DBNO 517 

médio na porção intraorbitária em 3,7 mm (3,6 mm a 3,8 mm) e o DNO médio em 1,7 518 

mm (1,6 mm a 1,8 mm). Já na porção intracanalicular e intracraniana, o DNO médio 519 

foi de 2,2 mm (2,0 a 2,5 mm) (BOROFFKA et al., 2008). 520 

Ao utilizar a ultrassonografia transpalpebral em 78 cães saudáveis, 521 

observou-se correlação do DBNO com o peso, escore corporal e idade, porém não 522 

com o sexo. A mensuração foi realizada 3mm caudalmente à retina (SMITH et al., 523 

2018). Outro estudo com 15 cães sadios (sete animais da raça Yorkshire e oito da 524 

raça Maltês) utilizou a ultrassonografia ocular como modalidade diagnóstica para 525 

mensurar o DBNO, sendo feita a mensuração 5mm caudalmente ao disco óptico. Não 526 

houve diferença estatística das medidas realizadas entre o olho direito e esquerdo, 527 

assim como entre sexo, idade e peso. Entretanto, houve diferença estatisticamente 528 

significante entre as raças, observando-se o valor médio da raça Yorkshire em 2,10 ± 529 

0,22mm e da raça Maltês em 1,63 mm ± 0,23 mm (LEE et al., 2003). 530 

Em um estudo com 100 cães acometidos por doenças neurológicas, 531 

constatou-se que a avaliação do DBNO pela RM pode ser um preditor útil de HIC, 532 

sendo observada uma correlação moderada entre o DBNO e o peso dos animais. Os 533 

critérios de imagem, como efeito de massa, edema perilesional, apagamento de 534 

sulcos, desvio da linha média e dilatação ventricular, foram utilizados para a divisão 535 

em dois grupos: HIC presumida (n=22) e PIC normal (n=78). Posteriormente, o DBNO 536 

foi mensurado em cortes transversais ponderados em T2 para cada olho de cada 537 

animal. Os 22 cães que foram classificados com HIC presumida apresentaram maior 538 

razão DBNO/peso (mediana de 0,21 mm/kg) em comparação aos cães sem sinais de 539 

HIC pela RM (mediana de 0,14 mm/kg). Não houve correlação da idade com as 540 

medidas do DBNO e foi demonstrada boa concordância entre os radiologistas ao 541 

mensurar o DBNO pela RM, demonstrando a possibilidade de se aplicar essa 542 

avaliação em cães (SCRIVANI et al., 2013). 543 
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 544 
Figura 8. Corte transversal ponderado em T2 demonstrando a mensuração do DBNO de ambos os 545 
olhos. Fonte: (SCRIVANI et al., 2013). 546 
 547 

Por outro lado, a RM apresenta suas limitações, especialmente, por 548 

não permitir a monitoração contínua ou avaliações sucessivas dos pacientes (ROBBA 549 

et al., 2016), além de necessitar de tempo prolongado para a realização do 550 

procedimento (ABRAHAM; SINGHAL, 2015), necessitar de anestesia geral 551 

(GIANNASI et al., 2020), alto custo para implantação, uma vez que muitos hospitais 552 

ainda não possuem essa tecnologia (EVENSEN; EIDE, 2020), em particular na 553 

medicina veterinária. 554 

 555 

2.8.3 Elasticidade Craniana em medicina humana 556 

 557 

Embora a doutrina de Monro-Kellie descreva que após o fechamento 558 

das suturas cranianas o crânio se torna uma estrutura rígida, inelástica e inextensível, 559 

foram desenvolvidos equipamentos capazes de detectar as micro movimentações dos 560 

ossos do crânio, o que, em parte, contradiz essa teoria (MASCARENHAS et al., 2012). 561 

Foi desenvolvido um equipamento com uma técnica totalmente não 562 

invasiva de monitoramento das ondas da PIC em humanos e animais, que consiste 563 

no uso de um sensor de deformação do tipo strain gauge, posicionado sobre a pele 564 

da região parietal do crânio e preso por uma faixa ao redor da cabeça do paciente. O 565 

equipamento, denominado Braincare®, é capaz de detectar distensões mecânicas 566 
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mínimas dos ossos do crânio, resultante das oscilações internas e alterações da PIC. 567 

Após o sinal ser detectado, as deformações mecânicas são convertidas em sinais 568 

elétricos, posteriormente transmitidos a um monitor e, então, esses dados são filtrados 569 

por um software, que interpreta e gera a curva característica das ondas da PIC. São 570 

inúmeras as vantagens proporcionadas pelo desenvolvimento desse equipamento em 571 

seres humanos, tais como manuseio simples e prático, não há necessidade de equipe 572 

cirúrgica ou centro cirúrgico e, principalmente, ausência do risco de infecções ou 573 

hemorragias (Figura 8) (FRIGIERI et al., 2018). 574 

 575 

 576 
Figura 9. Desenho esquemático demonstrando em detalhes o funcionamento do monitor não invasivo 577 
Braincare®, seu método de aquisição de sinal e posterior interpretação. Fonte: (BALLESTERO et al., 578 
2017). 579 
 580 

Um trabalho de medicina humana realizado com 72 pacientes 581 

comparou a monitorização não invasiva pelo equipamento Braincare® com a 582 

monitoração invasiva, demonstrando que os valores médios de PIC obtidos pela 583 

monitoração invasiva foram significativamente correlacionados com os valores da 584 

razão P2/P1 (r = 0,49) e que a relação P2/P1 foi significativamente maior em pacientes 585 

com HIC, com uma área sob a curva de 0,88 para prever HIC. Além disso, ao utilizar 586 

o limiar da razão P2/P1 > 1,2, foi observada uma sensibilidade de 60% e 587 

especificidade de 69 % para prever morte encefálica precoce. Dessa forma, os 588 



33 
 
parâmetros fornecidos pelo monitor de PIC-Ni nesse estudo foram adjuvantes na 589 

monitorização da complacência intracraniana e auxiliaram no desfecho e prognóstico 590 

dos pacientes neurológicos (BRASIL et al., 2021). Adicionalmente, outro trabalho com 591 

24 pessoas comparou o monitor Braincare® com a monitoração invasiva, 592 

demonstrando uma correlação forte entre as modalidades (r = 0,7) em pacientes com 593 

lesão cerebral aguda, sendo a hemorragia intracraniana a etiologia predominante 594 

(HASSETT et al., 2023). 595 

Em um paciente com meningite por Cryptococcus neoformans, foi 596 

observado P2>P1, sugerindo diminuição da complacência intracraniana e, após 597 

drenagem do LCR por punção lombar, os parâmetros da PIC voltaram ao seu estado 598 

normal (P1>P2), acompanhado da melhora clínica do paciente (BOLLELA et al., 599 

2017). Em outro estudo, a relação P2/P1 foi utilizada como parâmetro para predizer 600 

HIC em crianças acometidas por hidrocefalia de níveis distintos, divididas em 4 601 

grupos, cada um composto por 28 crianças: Grupo1 - ventriculomegalia clinicamente 602 

compensada; Grupo 2 - tratadas com derivação ventriculoperitoneal previamente; 603 

Grupo 3 - com sinais de HIC aguda e 28 crianças saudáveis para o grupo controle 604 

(Grupo 4). Observou-se que, no grupo 3, a razão P2/P1 foi significativamente diferente 605 

dos demais grupos, com valor médio P2/P1 de 0.98, enquanto em todos os outros 606 

grupos, o valor médio P2/P1 foi abaixo de 0.80. Além disso, os pacientes do grupo 3 607 

foram submetidos ao tratamento da hidrocefalia e, após a cirurgia, constatou-se a 608 

redução da razão P2/P1 para um valor médio de 0.64. Nesse estudo, o monitor de 609 

PIC-Ni foi capaz de inferir sobre a PIC e HIC com sensibilidade de 80% e 610 

especificidade de 100% (BALLESTERO et al., 2017). 611 

 Em cinco pacientes com histórico de TCE agudo de diferentes graus, 612 

foram comparados os resultados da monitoração não invasiva das ondas da PIC com 613 

a monitoração invasiva intraventricular, quando indicada, quadro clínico e evolução 614 

dos indivíduos. Constatou-se que o monitor foi capaz de identificar as alterações 615 

morfológicas das ondas indicativas de alterações da complacência intracraniana, que 616 

é possível aplicá-lo na rotina clínica e que as informações obtidas podem ser utilizadas 617 

como parâmetro adicional para decisão da conduta terapêutica. Além disso, foi visto 618 

que mesmo em pacientes com trauma leve e moderado, os quais não teriam indicação 619 

de monitoração invasiva, o monitor Braincare® acusou inversão dos picos P1 e P2, 620 

ressaltando a necessidade de estudos que investiguem quadros menos graves (LINK 621 

et al., 2022). 622 
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 623 

2.8.4 Elasticidade Craniana em medicina veterinária 624 

 625 

O primeiro estudo em animais foi realizado com sete ratos e as ondas 626 

da PIC foram monitoradas de forma simultânea pelo método invasivo, por meio de um 627 

sensor intraparenquimatoso, e não invasivo, por meio do equipamento Braincare®, 628 

enquanto solução salina era administrada no espaço subaracnóide com o propósito 629 

de induzir o aumento da PIC. Constatou-se que o dispositivo foi capaz de monitorar 630 

as ondas da PIC de maneira não invasiva, com boa correlação (r = 0,8) em relação à 631 

técnica invasiva (CABELLA et al., 2016). 632 

Sua implementação na rotina clínica de pacientes veterinários iniciou 633 

com a aplicação em cães, onde foi constatado que o melhor local de posicionamento 634 

do sensor é na região parietal do crânio com os pacientes posicionados em decúbito 635 

lateral e, ao contrário dos seres humanos, os cães devem estar sob anestesia geral. 636 

O estudo foi realizado com oito cães saudáveis e dez com alterações neurológicas, 637 

sendo quatro com doenças medulares e submetidos ao exame de mielografia e seis 638 

com doenças encefálicas. Em todos os cães saudáveis, foi observado o traçado da 639 

PIC normal, sendo P1 > P2 e a razão P2/P1 variando entre 0,27 a 0,78. Nos quatro 640 

cães com doenças medulares submetidos ao exame de mielografia demonstrou-se 641 

que na monitorização pré-mielografia o traçado da PIC foi normal e os valores da 642 

razão P2/P1 variaram entre 0,23 a 0,73. No entanto, ao injetar o contraste 643 

subaracnoide foi realizada nova monitorização, constatando alteração do pulso da PIC 644 

em todos os cães, com elevação da amplitude de P2 em relação a P1 e razão P2/P1 645 

variando de 1,03 a 1,51, dessa forma, sugerindo aumento transitório da PIC devido à 646 

injeção do meio de contraste. Por fim, nos seis animais com doenças encefálicas, que 647 

incluíram hidrocefalia congênita (n=1) e trauma cranioencefálico (n=5), a PIC estava 648 

alterada, variando entre 1,01 a 2,65, no entanto, nos cães com TCE ao realizar a 649 

terapia de suporte com manitol, fluidoterapia e oxigenoterapia, a razão P2/P1 abaixou 650 

imediatamente, apresentando valores entre 0,53 a 0,71. (BAHR ARIAS et al., 2022).  651 

Em outro estudo com seis cães acometidos por mielopatias, foi 652 

realizada a monitoração não invasiva da PIC com o monitor Braincare® 653 

simultaneamente à monitoração invasiva com um cateter lombar subaraconoide em 654 

três momentos distintos, pré (M1), trans (M2) e pós (M3) injeção de contraste para o 655 

exame de mielografia. Nos seis animais foi observado que, com exceção de um cão, 656 
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a amplitude de P2 era menor do que de P1 em M1 (P2/P1 > 0,8), já em M2 houve 657 

aumento de P2 em todos os cães (P2/P1 ≥ 0,8) e, em M3, houve redução da amplitude 658 

de P2 e da razão P2/P1 em todos os casos (FIGURA 10) (ROCHA et al., 2023). 659 

 660 

 661 
Figura 10. Gráfico da relação das ondas da PIC-Ni dos seis cães submetidos à monitoração com o 662 
equipamento Braincare® nos momentos M1, M2 e M3 e a relação P2/P1. Fonte: (ROCHA et al., 2023). 663 
 664 

O equipamento possui algumas limitações relacionadas à calibração 665 

e à necessidade de anestesia geral em cães. Entretanto, o método é promissor, pois 666 

evita as complicações das técnicas invasivas supracitadas. Por se tratar de um 667 

método novo, mais estudos são necessários para identificar sua aplicabilidade clínica, 668 

assim como confiabilidade, acurácia e limitações (CABELLA et al., 2016).  669 

Frente ao exposto, há necessidade de mais estudos com métodos 670 

não invasivos de monitorização da PIC, com intuito de triar pacientes neurológicos e 671 

permitir diagnósticos mais rápidos, precisos e acessíveis, e, por consequência, o 672 

prognóstico de cães e gatos com HIC. Assim, a RM de alto campo foi a modalidade 673 

escolhida para ser usada em comparação ao monitor não invasivo das ondas da PIC 674 

para o desenvolvimento do presente estudo. 675 
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4 JUSTIFICATIVA 867 

 868 

É esperado que o estudo contribua para o conhecimento a respeito 869 

da complacência intracraniana em cães acometidos por doenças do encéfalo. A 870 

monitorização da PIC em medicina veterinária, tanto por métodos invasivos quanto 871 

não invasivos, ainda é pouco aplicada na rotina clínica e a maioria dos estudos foi 872 

feita de maneira experimental. As alterações de imagem por RM sugestivas de HIC, 873 

quando comparadas às técnicas diretas ou indiretas de monitoração da PIC, 874 

demonstraram alta sensibilidade e especificidade, entretanto, a avaliação da RM pode 875 

ser subjetiva e estar sujeita a variações interobservadores. O uso do monitor não 876 

invasivo das ondas da PIC Braincare®, demonstrou forte correlação com métodos 877 

invasivos, tanto em humanos quanto em ratos e cães. No entanto, a maioria desses 878 

estudos foi realizada para validação do método e com pouca aplicabilidade clínica em 879 

pacientes neurológicos. Adicionalmente, valores de referência ainda não estão bem 880 

estabelecidos na medicina veterinária e a maioria dos estudos extrapola valores da 881 

literatura humana. 882 

 883 
HIPÓTESE 884 

 885 

O monitor Braincare® é capaz de presumir a redução da complacência 886 

intracraniana e HIC em cães acometidos por doenças encefálicas quando comparado 887 

às alterações por RM de alto campo, existindo associação entre ambas as 888 

modalidades ao classificar os animais em possíveis quadros de HIC ou PIC 889 

preservada.  890 
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5 OBJETIVOS 891 

 892 

5.1 OBJETIVOS GERAIS 893 

 894 

Comparar as alterações observadas no exame de RM de alto campo 895 

indicativas de HIC às ondas da PIC obtidas por meio do uso do monitor não invasivo 896 

Braincare® em cães com afecções encefálicas. 897 

 898 

5.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 899 

 900 

 Analisar a razão entre os picos P2/P1 fornecidos pelo equipamento Braincare®. 901 

 Avaliar a associação entra ambas as modalidades, além de determinar valores 902 

de sensibilidade, especificidade e acurácia do monitor Braincare® em relação à 903 

RM. 904 

 Correlacionar a razão do DBNO/peso com os valores da razão P2/P1 gerados 905 

pelo monitor de PIC-Ni. 906 

 Verificar os principais achados de imagem por RM sugestivos de HIC. 907 
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RESUMO 936 

 937 

Objetivo: O objetivo deste estudo foi comparar duas técnicas não invasivas para 938 

avaliação da pressão intracraniana (PIC), a ressonância magnética (RM) de alto 939 

campo e o monitor de elasticidade craniana (Braincare®), em cães com doenças 940 

https://bvajournals.onlinelibrary.wiley.com/hub/journal/20427670/author-guidelines
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intracranianas. 941 

Métodos: Foram incluídos 43 cães encaminhados para o exame de RM devido a 942 

doenças encefálicas. Previamente ao exame de imagem, foram submetidos à 943 

anestesia geral com propofol para indução anestésica por via intravenosa (dose-944 

efeito) e manutenção anestésica por via inalatória com isoflurano 100%. Eles foram 945 

monitorados entre 3 e 8 minutos com o monitor Braincare® e posteriormente 946 

encaminhados para exame de RM. 947 

Resultados: Os animais foram classificados em 2 grupos, tanto pelo monitor quanto 948 

pela RM, sendo eles: hipertensão intracraniana (HIC) presumida e PIC normal. Pelo 949 

monitor Braincare®, a média geral da razão P2/P1 nos 43 cães foi 0,95 ± 0,30. Destes, 950 

29 (59,2%) apresentaram razão P2/P1 > 0,8 com mediana de 1,02 [0,93 – 1,23], 951 

sugerindo perda da complacência intracraniana. Nos 14 cães (40,8%) com relação 952 

P2/P1 < 0,8, sugerindo complacência intracraniana preservada, a mediana foi de 0,65 953 

[0,54 – 0,75]. Houve diferença estatística significativa entre os grupos em relação a 954 

razão P2/P1 (p<0,001). Adicionalmente, foi realizada a comparação destes dois 955 

grupos em relação ao DBNO/peso, sendo demonstrada diferença estatística entre 956 

eles, com valores significativamente maiores da razão DBNO/peso no grupo com 957 

P2/P1 > 0,8. Já pela RM, 19 cães (44,2 %) foram classificados no grupo HIC 958 

presumida, quando duas ou mais alterações de imagem estivessem presentes, e 24 959 

(55,8%) no grupo PIC preservada, quando uma ou nenhuma alteração de imagem foi 960 

detectada, não havendo diferença estatística quanto à razão P2/P1 nesses grupos. 961 

Conclusões: Foi possível realizar a monitoração não invasiva das ondas da PIC com 962 

o monitor Braincare® em cães anestesiados na rotina clínica veterinária, no entanto, 963 

não houve associação significativa entre as modalidades utilizadas. Já a correlação 964 

do parâmetro DBNO/peso com a razão P2/P1, pode auxiliar na classificação em 965 

provável HIC. 966 

 967 

ABSTRACT 968 

 969 

Objectives: The aim of this study was to compare two non-invasive techniques, high-970 

field MRI and the cranial elasticity monitor (Braincare®), in dogs with intracranial 971 

disorders.  972 

Methods: Forty-three dogs referred for MRI examination due to neurologic 973 

abnormalities were included and, prior to imaging examination, were submitted to 974 
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general anesthesia using propofol for intravenous anesthetic induction (dose-effect) 975 

and anesthetic maintenance via inhalation with 100% isoflurane. They were monitored 976 

between 3 and 8 minutes with the non-invasive monitor and subsequently referred for 977 

MRI examination. The animals were classified into 2 groups, both by the monitor and 978 

by the set of MRI changes (presumed ICH and normal ICP).  979 

Results: Considering Braincare® monitor, the overall mean P2/P1 ratio in the 43 dogs 980 

was 0.95 ± 0.30. Of these, 29 (59.2%) had a P2/P1 ratio > 0.8 with a median of 1.02 981 

[0.93 – 1.23], suggesting loss of intracranial compliance. In the 14 dogs (40.8%) with 982 

P2/P1 ratio < 0.8, suggesting preserved intracranial compliance, the median was 0.65 983 

[0.54 – 0.75]. There was a difference between groups regarding the P2/P1 ratio 984 

(p<0.001). Additionally, these groups were compared in terms of DBNO/bodyweight, 985 

demonstrating difference between them, with significantly higher values of the ratio 986 

DBNO/bodyweight in the group with P2/P1 > 0.8. By MRI, 19 dogs (44.2%) were 987 

classified with presumed ICH, when two or more image changes were present, and 24 988 

(55.8%) with preserved ICP, when one or none image changes were present. There 989 

was no statistical difference regarding the P2/P1 ratio in these groups.  990 

Conclusions: It was possible to perform non-invasive monitoring of ICP waves with 991 

the Braincare® monitor in anesthetized dogs in veterinary clinical routine, however, 992 

there was no significant association between both modalities. The correlation of 993 

DBNO/bodyweight parameter with P2/P1 ratio, on the other hand, may help in 994 

classification of presumed ICH. 995 

 996 

Introdução 997 

 998 

A pressão intracraniana (PIC) é a pressão resultante da relação entre 999 

os três principais componentes desse espaço: encéfalo, líquido cefalorraquidiano 1000 

(LCR) e sangue. O diagnóstico precoce da hipertensão intracraniana (HIC) é 1001 

importante para evitar quadros de isquemia cerebral, alterações neurológicas graves 1002 

ou até mesmo óbito (CANAC et al., 2020). 1003 

A monitoração invasiva da PIC em seres humanos consiste na 1004 

implantação de um sensor de pressão que pode ser posicionado nos espaços 1005 

intraventricular, subaracnóideo ou intraparenquimatoso, que é então conectado a um 1006 

transdutor de pressão ou a um sistema de fibra óptica em um monitor. O dispositivo 1007 

intraventricular continua sendo o padrão-ouro para monitorização da PIC, assim como 1008 
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para a padronização de outros métodos. Isso não se deve apenas pela sua acurácia, 1009 

mas por desempenhar funções terapêuticas ao permitir a administração de 1010 

medicações nesse espaço e também a drenagem do LCR (HARARY; DOLMANS; 1011 

GORMLEY, 2018). Na veterinária, o método invasivo da monitoração da PIC é pouco 1012 

utilizado na rotina clínica. Existem experimentos em cães e gatos saudáveis (PLUHAR 1013 

et al., 1996; BAGLEY et al., 1997; DEWEY et al., 1997; PACKER et al., 2011; 1014 

STURGES et al., 2019) e poucos relatos da monitoração invasiva da PIC na rotina de 1015 

atendimento, devido ao alto custo da técnica, fragilidade do sensor de fibra óptica, 1016 

obrigatoriedade de anestesia geral e de manutenção dos pacientes em unidades de 1017 

terapia intensiva (BALLOCCO et al., 2019; KOLECKA et al., 2019; SEKI et al., 2019). 1018 

 Devido a estas limitações, já foram pesquisadas modalidades não 1019 

invasivas de avaliação indireta da PIC, tais como o exame neurológico, escala de 1020 

coma, fundoscopia ocular, doppler transcraniano, ressonância magnética (RM) e 1021 

avaliação do diâmetro da bainha do nervo óptico (DBNO), tanto pela RM quanto pelo 1022 

ultrassom ocular (SCRIVANI et al., 2013; BELTRAN et al., 2014; BITTERMANN et al., 1023 

2014; SASAOKA et al., 2018).  1024 

 Em 2008 foi desenvolvido um método de monitoração não invasivo da 1025 

PIC (PIC-Ni), que consiste no uso de um sensor de deformação do tipo strain gauge, 1026 

que é posicionado sobre a pele da região parietal do crânio, capaz de captar as 1027 

microdeformações ósseas que ocorrem devido às variações da PIC, apresentando os 1028 

resultados em forma de ondas do pulso da PIC. O aparelho, disponível no mercado, 1029 

já foi utilizado em pesquisas em seres humanos (FOLCHINI et al., 2022) e cães (BAHR 1030 

ARIAS et al., 2022; ROCHA et al., 2023). 1031 

A RM também permite inferir sobre a PIC de maneira indireta, e já 1032 

foram descritos os achados de imagem sugestivos de HIC em cães (BITTERMANN et 1033 

al., 2014; GIANNASI et al., 2020) e seres humanos (TABADDOR; WISOFF, 1982; 1034 

MIZUTANI; MANAKA; TSUTSUMI, 1990; ALPERIN et al., 2000; ROBBA et al., 2018; 1035 

ZHENG et al., 2021), que em cães são efeito de massa, edema perilesional, herniação 1036 

transtentorial caudal, herniação subfalcina, herniação pelo forame magno, 1037 

deslocamento da lâmina quadrigeminal, apagamento dos sulcos cerebrais, 1038 

compressão de III e IV ventrículos, desvio da linha média e aumento da razão 1039 

DBNO/peso (BITTERMANN et al., 2014; ILIE et al., 2015; SASAOKA et al., 2018; 1040 

GIANNASI et al., 2020). O nervo óptico (NO) faz parte do sistema nervoso central 1041 

(SNC) e é um trato da substância branca do diencéfalo, circundado por LCR no espaço 1042 
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subaracnóideo e envolto por uma bainha periférica. Dessa forma, a bainha do nervo 1043 

óptico (BNO) tem a capacidade de se distender na região retrobulbar e, por isso, o 1044 

aumento do DBNO pode atuar como um indicador de aumento da PIC (AVCI et al., 1045 

2019). 1046 

 Foram estudados outros métodos não invasivos para estimar a PIC 1047 

em cães, como a ultrassonografia transcraniana para avaliação dos índices de 1048 

resistividade e pulsatilidade das artérias basilar e cerebral média (SASAOKA et al., 1049 

2018) e ultrassonografia transpalpebral para avaliação do DBNO (ILIE et al., 2015; 1050 

SMITH et al., 2018). Entretanto, somente em dois destes estudos foi realizada a 1051 

monitoração invasiva da PIC concomitantemente, para confirmar se os achados eram 1052 

realmente compatíveis com HIC, constatando que há associação positiva entre as 1053 

técnicas não invasivas utilizadas e a monitoração invasiva (ILIE et al., 2015; 1054 

GIANNASI et al., 2020). 1055 

Assim, o objetivo geral do presente estudo foi comparar dois métodos 1056 

não invasivos de avaliação da PIC, a RM de alto campo e o monitor Braincare®, em 1057 

cães com afecções intracranianas. Os objetivos específicos foram avaliar a 1058 

sensibilidade, especificidade e acurácia do monitor de PIC-Ni em relação à RM, 1059 

correlacionar as medidas do DBNO/peso obtidas pela RM com os valores da razão 1060 

P2/P1, além de verificar quais são os principais achados de imagem sugestivos de 1061 

HIC. Dessa forma, espera-se que o monitor Braincare® indique alteração na 1062 

morfologia fisiológica da onda da PIC, sendo P2/P1 > 0,8, na presença de alterações 1063 

de imagem por RM sugestivas de HIC.  1064 

 1065 

Material e métodos 1066 

 1067 

Delineamento experimental 1068 

 1069 

 Esse é um estudo de caráter prospectivo, transversal, com amostra 1070 

composta por conveniência, que incluiu 43 cães encaminhados para um centro de 1071 

diagnóstico por imagem para a realização do exame de RM do encéfalo. O estudo foi 1072 

realizado por 30 dias consecutivos, entre os dias 10/07/2022 e 05/08/2022. A 1073 

realização do presente estudo foi aprovada pela Comissão de Ética no Uso de Animais 1074 

da UEL (CEUA-UEL) sob protocolo 031.21, e todas os procedimentos descritos foram 1075 

realizados após assinatura do termo de consentimento livre e esclarecido pelos 1076 
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tutores. 1077 

 1078 

Animais  1079 

 1080 

 Os cães, pertencentes a tutores e atendidos no Centro de 1081 

Diagnóstico por Imagem (Centro de Referência Veterinária - CRV), na cidade do Rio 1082 

de Janeiro, Brasil, foram consecutivamente incluídos no estudo ao atenderem os 1083 

seguintes critérios de inclusão: qualquer idade, raça, peso e hipótese diagnóstica, com 1084 

necessidade de realização de exame de RM do encéfalo sob anestesia geral. Foram 1085 

excluídos os dados dos pacientes com registro inadequado das ondas da PIC-Ni ou 1086 

caso a avaliação clínica contraindicasse a realização de anestesia geral prolongada. 1087 

Os seguintes dados foram anotados em uma ficha: sexo, idade, peso corporal e raça. 1088 

Na sequência, os pacientes foram avaliados e submetidos à anestesia geral para 1089 

realização dos procedimentos na seguinte ordem: 1) monitoração das ondas da PIC-1090 

Ni e 2) RM de alto campo do encéfalo. 1091 

 1092 

Procedimentos de avaliação 1093 

 1094 

1. Monitorização da PIC-Ni 1095 

  1096 

 Para a monitorização da PIC-Ni, inicialmente os animais foram 1097 

submetidos à anestesia geral, com utilização de propofol para indução anestésica por 1098 

via intravenosa (dose-efeito), intubação orotraqueal e manutenção anestésica por via 1099 

inalatória com isoflurano em 100% de oxigênio. Em um monitor multiparamétrico, a 1100 

frequência cardíaca (FC) e a frequência respiratória (FR) foram sistematicamente 1101 

avaliadas. 1102 

 Após os cães entrarem em plano anestésico, foram posicionados em 1103 

decúbito lateral direito ou esquerdo, com o crânio mantido sobre a base do 1104 

equipamento. O sensor não invasivo da PIC, sustentado por um suporte estereotáxico, 1105 

foi delicadamente posicionado na pele da região parietal do crânio, 1,0 cm a 2,0 cm 1106 

cranialmente ao conduto auditivo, dependendo do formato do crânio e porte, sem a 1107 

necessidade de tricotomia. As monitorações foram realizadas por no mínimo três e no 1108 

máximo oito minutos, dependendo dos seguintes fatores: estabilidade anestésica; 1109 

leitura adequada dos dados pelo software do aparelho; tempo e logística da rotina do 1110 
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centro diagnóstico onde o estudo estava sendo realizado (Figura 1). 1111 

 1112 

 1113 

 1114 

 1115 

 1116 

 1117 

 1118 

 1119 

 1120 

 1121 

Figura 1. (A) Paciente anestesiado em decúbito lateral, com a cabeça posicionada sobre a base do 1122 
equipamento e o sensor sobre a pele na região do osso parietal, sustentado pelo suporte estereotáxico, 1123 
à esquerda. (B) Tela do monitor demonstrando a apresentação gráfica das ondas da PIC-Ni em ciclos 1124 
cardíaco e respiratório. 1125 
 1126 

 Ao término das monitorações, os dados foram armazenados em um 1127 

cartão de memória e transferidos para o software Labview® para filtragem, extração 1128 

dos dados e interpretação das informações, assim como a geração dos relatórios com 1129 

os gráficos da onda da PIC-Ni e média da razão P2/P1 (média da razão entre a 1130 

amplitude do pico P2 e a amplitude do pico P1 de todos os minutos avaliados). Os 1131 

cães que apresentaram a média de P2/P1 > 0,8 foram classificados no grupo com HIC 1132 

presumida, enquanto os cães que apresentaram a média P2/P1 < 0,8 foram incluídos 1133 

no grupo com PIC preservada. (FAN et al., 2008). 1134 

 1135 

2. Ressonância Magnética 1136 

 1137 

Ao final da monitoração das ondas da PIC-Ni, o sensor foi retirado e 1138 

os cães transferidos para a sala de RM, ainda anestesiados por via inalatória com 1139 

isofluorano e monitorados por um monitor multiparamétrico até o final do 1140 

procedimento. Todos os exames foram realizados em um único equipamento de RM 1141 

de alto campo 1.5T (Siemens® – Magnetom Essenza). Os animais eram posicionados 1142 

em decúbito esternal, com bobinas variadas conforme o porte do paciente. O protocolo 1143 

incluiu sequências padronizadas em cortes sagitais, transversais ou dorsais, com 1144 

sequências: T1, T2, FLAIR (Fluid-attenuated inversion recovery), Gradiente Echo, T1 1145 

após administração de contraste intravenoso (Gadolínio 0,1 ml/kg) em todos os 1146 

A B 
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pacientes e, em alguns animais, sequências adicionais como DWI (Diffusion-weighted 1147 

imaging), T2 CISS (Constructive Interference in Steady State) e 3D volumétrica. 1148 

 Todas as imagens foram submetidas à avaliação qualitativa por três 1149 

radiologistas em conjunto. Para avaliação qualitativa, foi preenchida uma planilha com 1150 

a informação presente ou ausente para as seguintes alterações de imagem: efeito de 1151 

massa, edema perilesional, desvio da linha média, compressão de ventrículos laterais, 1152 

compressão de 3º ventrículo, compressão de 4º ventrículo, apagamento de sulcos e 1153 

giros, herniação transtentorial caudal, herniação transtentorial rostral, herniação pelo 1154 

forame magno, herniação subfalcina, ventriculomegalia e siringohidromielia 1155 

(BITTERMANN et al., 2014; GIANNASI et al., 2020). Os radiologistas, ao realizarem 1156 

a avaliação das imagens de RM, não estavam cientes dos resultados da avaliação 1157 

das ondas da PIC-Ni. 1158 

 Desta forma, na presença de duas ou mais das alterações de imagem 1159 

supracitadas, os cães foram classificados no grupo HIC presumida pela RM. Quando 1160 

apresentavam uma ou nenhuma dessas alterações, foram classificados no grupo com 1161 

PIC provavelmente normal, seguindo a classificação de estudos prévios (SCRIVANI 1162 

et al., 2013; BITTERMANN et al., 2014). Foi realizada, também, a mensuração 1163 

individual do DBNO do globo ocular direito (GOD) e do globo ocular esquerdo (GOE), 1164 

em cortes transversais nas imagens ponderadas em T2, no ponto onde se obteve o 1165 

maior diâmetro entre o olho e o canal óptico e, então, realizada a divisão entre a 1166 

medida do DBNO pelo peso do paciente, sendo o valor final dessa razão o parâmetro 1167 

de comparação entre os animais (SCRIVANI et al., 2013; ZHENG et al., 2021). A 1168 

mensuração do DBNO foi realizada de forma isolada em relação à avaliação das 1169 

demais alterações de imagem descritas acima (SCRIVANI et al 2013).  1170 

 1171 

Análise Estatística 1172 

  1173 

 Para tabulação dos dados e análise estatística foram utilizados os 1174 

softwares Microsoft Excel 2010 (Microsoft, EUA) e SPSS versão 28.0 for Mac (IBM 1175 

Corporation, Armonk, New York, EUA). O teste de Shapiro-Wilk foi utilizado para 1176 

analisar a normalidade de distribuição dos dados. Os dados contínuos que 1177 

apresentaram distribuição normal foram descritos como média e desvio padrão (razão 1178 

P2/P1 do n total) e os dados que não apresentaram distribuição normal, em mediana 1179 

e intervalo interquartil (razão P2/P1 dos grupos HIC presumida e PIC normal pelas 1180 
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duas modalidades, idade, peso e DBNO). Os dados categóricos foram apresentados 1181 

em frequência absoluta (n) e relativa (%). O teste de Fisher foi utilizado para avaliar a 1182 

associação entre o monitor Braincare® e a RM. Além disso, foi realizada a avaliação 1183 

da sensibilidade, especificidade, valor preditivo positivo, valor preditivo negativo e 1184 

acurácia do monitor Braincare® em comparação à RM. Para a comparação dos grupos 1185 

foi utilizado o teste de Mann-Whitney. O teste de correlação de Spearman foi utilizado 1186 

para comparar a razão P2/P1 com a razão DBNO/peso do olho direito e olho 1187 

esquerdo. O valor de significância adotado foi de 5%. 1188 

 1189 

Resultados 1190 

 1191 

 Inicialmente, 52 cães foram submetidos à monitorização das ondas 1192 

da PIC-Ni com o monitor Braincare®, no entanto, nove foram excluídos do estudo, 1193 

sendo cinco deles por erro na leitura dos dados pelo equipamento e quatro por leitura 1194 

válida dos dados, no entanto, com um tempo de monitorização inferior a dois minutos. 1195 

Deste modo, foram incluídos 43 animais cuja monitoração das ondas da PIC-Ni com 1196 

o monitor Braincare® durou entre três a oito minutos, seguido pela realização do 1197 

exame de RM. O DBNO do GOE e do GOD foi mensurado em 40 cães. O fluxograma 1198 

do estudo está na Figura 2. 1199 

 1200 

 1201 

 1202 

 1203 

 1204 

 1205 

 1206 

 1207 

 1208 

 1209 

 1210 

 1211 

 1212 

 1213 

 1214 
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  1215 
 1216 
 1217 
 1218 
 1219 
 1220 
 1221 
 1222 
 1223 
 1224 
 1225 
 1226 
 1227 
 1228 
 1229 
 1230 
 1231 
 1232 
 1233 
 1234 
 1235 
 1236 
 1237 
 1238 
 1239 
 1240 
 1241 

Figura 2. Fluxograma da seleção dos cães no estudo.  1242 
 1243 
 Do total dos 43 animais, 20 eram machos (46,5%) e 23 fêmeas 1244 

(53,5%), com mediana de idade de 8 anos [2,25 – 12,75] e mediana de peso de 9,65 1245 

kg [4,62 – 17,97]. Em relação às raças, a distribuição se deu da seguinte forma: Sem 1246 

raça definida (n = 10), Bulldog Francês (n = 6), Pug (n = 3), Maltês (n = 3), Golden 1247 

Retriever (n = 3), Yorkshire (n = 2), Schnauzer (n = 2), Pinscher (n = 2), Chihuahua (n 1248 

= 2), Shih-Tzu (n = 2), Cavalier King Charles Spaniel (n= 2), e American Bully, 1249 

Schipperke, West H. Terrier, Spitz Alemão, Rottweiller e Labrador (n = 1). 1250 

 O diagnóstico presuntivo das afecções, a partir do conjunto de 1251 

informações clínicas, exames laboratoriais, análise do LCR (quando disponível) e 1252 

avaliação da RM, ficou estabelecido como segue: alterações degenerativas / atrofia 1253 

cortical (n = 9), neoplasia intra ou extra axial (n = 9), meningoencefalites (n = 7), sem 1254 

alterações (n = 6), otite média / colesteatoma (n = 4), doenças metabólicas (n = 2), 1255 

alterações pós ictais (n = 2), acidente vascular (n = 1), má formação semelhante à 1256 

Chiari (n = 1), ventriculomegalia (n = 1) e um caso com dois possíveis diferenciais 1257 

Cães elegíveis para avaliação (n=52) 
RM e PIC-Ni 

Perdas (n=9): 
 
 Erro na leitura dos dados 

derivados do monitor da PIC-
Ni (n=5) 
 

 Leituras (por minuto) 
insuficientes (n=4) 

Cães incluídos (n=43) 

DBNO (n=40) 

RM e P2/P1 (n=43) 
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(neoplasia ou meningoencefalite). 1258 

 1259 

Avaliação das ondas da PIC-Ni com o monitor Braincare® 1260 

  1261 

 A média geral da razão P2/P1 nos 43 cães foi 0,95 ± 0,30. Destes, 29 1262 

(59,2%) apresentaram razão P2/P1 > 0,8 com mediana de 1,02 [0,93 – 1,23], 1263 

sugerindo perda da complacência intracraniana e, possivelmente, HIC. Em quatro 1264 

destes animais o exame de RM foi considerado normal pelos radiologistas e nos 1265 

demais os diagnósticos presuntivos foram classificados em: neoplásico (n = 8), 1266 

inflamatório (n = 5), degenerativo (n = 3), otite média (n = 3), metabólico (n = 2), 1267 

inflamatório ou neoplásico (n = 1), má-formação semelhante à Chiari (n = 1), acidente 1268 

vascular hemorrágico (n = 1) e alteração pós-ictal (n = 1). As raças dos animais 1269 

presentes nesse grupo incluíram: SRD (n = 6), Bulldog Francês (n = 4), Pug (n = 3), 1270 

Pinscher (n = 2), Maltês (n = 2), Yorkshire (n = 2), Chihuahua (n = 2), Cavalier King 1271 

Charles Spaniel (n = 2) e American Bully, Schipperke, West H. Terrier, Spitz Alemão, 1272 

Shih Tzu e Golden Retriever (n = 1). 1273 

 Nos 14 cães (40,8%) com relação P2/P1 < 0,8, sugerindo 1274 

complacência intracraniana preservada, a mediana foi de 0,65 [0,54 – 0,75] e os 1275 

diagnósticos presuntivos incluíram: degenerativo (n = 6), inflamatório (n = 3), sem 1276 

alterações (n = 2), pós ictus (n = 1), neoplásico (n = 1) e colesteatoma (n = 1). Já as 1277 

raças desse grupo incluíram: SRD (n = 4), Bulldog Francês (n = 2), Golden Retriever 1278 

(n = 2), Schnauzer (n = 2) e Maltês, Shih Tzu, Rottweiller e Labrador (n = 1). 1279 

 Houve diferença estatística significativa entre os grupos ao comparar 1280 

os valores da razão P2/P1 (p<0,001). Adicionalmente, foi realizada a comparação 1281 

destes dois grupos em relação ao DBNO/peso, sendo demonstrada diferença 1282 

estatística entre os animais com P2/P1 > 0,8 e P2/P1 < 0,8, com valores 1283 

significativamente maiores da razão DBNO/peso no grupo com P2/P1 > 0,8. No 1284 

entanto, dos 29 animais com P2/P1 > 0,8, nove não possuíam lesão com característica 1285 

expansiva ou hipertensiva, incluindo quatro cães com RM normal (P2/P1: 1,80; 1,12; 1286 

1,02; 0,93), três apenas com atrofia cortical (P2/P1: 1,67; 1,20; 1,08) e outros dois 1287 

com otite média sem quaisquer alterações intracranianas (P2/P1: 1,10; 0,98). 1288 

  As características clínicas e a análise qualitativa dos grupos estão 1289 

apresentadas na Tabela 1. Um exemplo de cão categorizado como PIC normal está 1290 

representado na Figura 3.  1291 
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Tabela 1 – Razão P2/P1, características epidemiológicas (peso e idade), alterações de imagem da RM 1292 
e DBNO nos dois grupos de cães separados de acordo com a razão P2/P1 (> ou < 0,8). 1293 
 1294 

Variáveis Razão P2/P1 (n = 43) 
 P2/P1 > 0,8 (n = 29) P2/P1 < 0,8 (n = 14) P 

 
P2/P1  1,02 [0,93 – 1,23] 0,65 [0,54 – 0,75] <0,001 

Idade (anos)  8 [3 – 11] 12 [1,75 – 13,25] 0,269 

Peso (kg)  8,3 [3,95 – 14,5] 15 [8,42 – 28,5] 0,036 

 

Efeito de massa Ausente 16 (55,2%) 11 (78,6%)   0,186 
Presente 13 (44,8%) 3 (21,4%) 

 
Edema perilesional Ausente 20 (69%) 11 (78,6%) 0,720 

Presente 9 (31%) 3 (21,4%) 
 

Desvio de linha média Ausente 23 (79,3%) 13 (92,9%) 0,396 
Presente 6 (20,7%) 1 (7,1%) 

 
Compressão de ventrículos laterais Ausente 20 (69%) 12 (85,7%) 0,291 

Presente 9 (31%) 2 (14,3%) 
 

Compressão de 3º ventrículo Ausente 23 (79,3%) 12 (85,7%) 1,0 
Presente 6 (20,7%) 2 (14,3%) 

 
Compressão de 4º ventrículo Ausente 27 (93,1%) 14 (100%) 1,0 

Presente 2 (6,9%) 0 (0%) 
 

Apagamento de sulcos e giros Ausente 22 (75,9%) 12 (85,7%)   0,693 
Presente 7 (24,1%) 2 (14,3%) 

 
Herniação transtentorial caudal Ausente 27 (93,1%) 14 (100%) 1,0 

Presente 2 (6,9%) 0 (0%) 
 

Herniação transtentorial rostral Ausente 29 (100%) 14 (100%) - 
Presente 0 (0%) 0 (0%) 

 
Herniação cerebelar Ausente 24 (82,8%) 14 (100%)    0,156 

Presente 5 (17,2%) 0 (0%) 
 

Herniação subfalcina Ausente 27 (93,1%) 14 (100%) 1,0 
Presente 2 (6,9%) 0 (0%) 

 
Ventriculomegalia Ausente 19 (65,5%) 11 (78,6%) 0,491 

Presente 10 (34,5%) 3 (21,4%) 
 

Siringohidromielia medular Ausente 23 (79,3%) 13 (92,9%) 0,396 
Presente 6 (20,7%) 1 (7,1%) 

 
DBNO / Peso GOE (cm/kg)  0,41 [ 0,24 – 0,63] 0,19 [0,12 – 0,31] 0,004 

DBNO / Peso GOD (cm/kg)  0,44 [0,25 – 0,69] 0,18 [0,13 – 0,31] 0,003 

As variáveis qualitativas estão apresentadas em número absoluto e relativo, e as variáveis quantitativas 1295 
em mediana e intervalo interquartil. 1296 
 1297 
 1298 
 1299 
 1300 
 1301 
 1302 



54 
 
 1303 

 1304 

 1305 

 1306 

 1307 

 1308 

 1309 

 1310 

 1311 

 1312 

 1313 

 1314 

 1315 

 1316 

 1317 

 1318 

 1319 

 1320 

 1321 

 1322 

Figura 3: Imagens de RM de cão com alargamento e aprofundamento dos sulcos corticais além de 1323 
diminuição da altura da adesão intertalâmica (0,4 cm), além de discreta dilatação dos ventrículos 1324 
laterais, sendo sugestivo de atrofia cortical / processo neurodegenerativo. Cortes ponderados em T2: 1325 
A) sagital; B) transversal. C) Curvas da PIC-Ni do mesmo paciente nos minutos 1 a 4 de monitorização, 1326 
com as respectivas razões P2/P1. A média da razão P2/P1 destes momentos foi de 0,76, sugerindo 1327 
complacência intracraniana preservada.  1328 
 1329 

Avaliação pela RM 1330 

 1331 

 Pelo conjunto de alterações de imagem por RM de alto campo, 19 1332 

cães (44,2 %) foram classificados com HIC presumida e 24 (55,8%) classificados em 1333 

PIC preservada. Não houve diferença estatística quanto à razão P2/P1, idade ou peso 1334 

dos cães destes grupos. Adicionalmente, foi realizada a comparação dos grupos no 1335 

que se refere à avaliação quantitativa do DBNO/peso, e também não foram 1336 

demonstradas diferenças estatisticamente significantes.   1337 

 Nos 19 animais classificados em HIC presumida, os diagnósticos 1338 

presuntivos foram: neoplásico (n = 9), inflamatório (n = 6), inflamatório ou neoplásico 1339 

(n = 1), má formação semelhante à Chiari (n = 1), acidente vascular hemorrágico (n = 1340 

1) e alteração pós-ictal (n = 1). As raças dos animais presentes nesse grupo incluíram: 1341 

SRD (n = 4), Bulldog francês (n = 3), Yorkshire (n = 2), Pinscher (n = 2), Pug (n = 2) e 1342 

A B 

C 
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Schipperke, Chihuahua, Shih Tzu, Cavalier King Charles Spaniel, Golden Retriever e 1343 

West H. Terrier (n = 1). 1344 

 Nos 24 animais com PIC presumida como normal, seis deles foram 1345 

considerados como exames sem alterações, enquanto nos demais os diagnósticos 1346 

diferenciais foram: degenerativo (n = 9), otite média (n = 3), inflamatório (n = 2), 1347 

metabólico (n = 2), colesteatoma (n = 1) e alteração pós-ictal (n = 1). Já as raças desse 1348 

grupo incluíram: SRD (n = 6), Bulldog Francês (n = 3), Maltês (n = 3), Golden Retriever 1349 

(n = 2), Schnauzer (n = 2) e Pug, Spitz Alemão, Shih Tzu, Chihuahua, Rottweiller, 1350 

Labrador, Cavalier King Charles Spaniel e American Bully (n = 1). 1351 

 Em relação aos achados de imagem, em somente sete animais 1352 

classificados como HIC presumida tanto pela RM quanto pelo monitor Braincare®, 1353 

foram identificados os seguintes achados de imagem: herniação transtentorial caudal, 1354 

herniação subfalcina, compressão do 4º ventrículo e herniação cerebelar pelo forame 1355 

magno. Vale ressaltar que as alterações de imagem citadas acima não estavam 1356 

presentes em mais nenhum animal classificado com PIC normal tanto pela RM quanto 1357 

pelo monitor de PIC-Ni. 1358 

 Entretanto, em três animais classificados com HIC presumida pela 1359 

RM, a P2/P1 foi < 0,8. Um deles apresentou razão P2/P1 muito próxima de 0,8 (0,79) 1360 

e os outros dois 0,50 e 0,69. As seguintes alterações de imagem sugeriram HIC 1361 

nesses três casos: efeito de massa (n = 3); edema perilesional (n = 2); compressão 1362 

de ventrículos laterais (n = 2); compressão do 3º ventrículo (n = 2); apagamento de 1363 

sulcos e giros (n = 2); desvio de linha média (n = 1); ventriculomegalia (n = 1) e 1364 

siringohidromielia (n = 1). Em dois, o diagnóstico presuntivo foi de meningoencefalite 1365 

e em um neoplasia intra-axial. 1366 

 As características clínicas e a análise qualitativa dos grupos estão 1367 

apresentadas na Tabela 2. Um exemplo de cão categorizado como HIC presumida 1368 

está demonstrado na Figura 4.  1369 

 1370 

 1371 

 1372 

 1373 

 1374 

 1375 

 1376 
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Tabela 2 – Razão P2/P1, características epidemiológicas (peso e idade), alterações de imagem da RM 1377 
e DBNO nos cães separados de acordo com a PIC presumida pela RM.   1378 
 1379 

 Cães = 43 

Variáveis Presença/Ausência HIC presumida 
(n = 19) 

 

PIC normal presumida 
 (n = 24) 

P 

P2/P1  0,97 [0,88 – 1,11] 0,87 [0,64 – 1,12] 0,322 
     
Peso (kg)  9,30 [5,0 – 17,97] 12,25 [ 5,05 – 17,97] 0,420 

 
Idade (anos)  8 [4 – 10] 10 [ 2 – 13] 0,492 

 
Efeito de massa Ausente 3 (15,8%) 24 (100%) <0,001 

 
 

Presente 16 (84,2%) 0 (0%) 

Edema perilesional Ausente 8 (42,1%) 23 (95,8%) <0,001 
 Presente 11 (57,9%) 1 (4,2%) 

 
Desvio de linha média Ausente 12 (63,2%) 24 (100%) 0,002 

Presente 7 (36,8%) 0 (0%) 
 

Compressão de ventrículos 
laterais 

Ausente 8 (42,1%) 24 (100%) <0,001 
 Presente 11 (57,9%) 0 (0%) 

 
Compressão de 3º ventrículo Ausente 11 (57,9%) 24 (100%) <0,001 

 Presente 8 (42,1%) 0 (0%) 
 

Compressão de 4º ventrículo Ausente 17 (89,5%) 24 (100%) 0,189 
Presente 2 (10,5%) 0 (0%) 

 
Apagamento de sulcos e giros Ausente 10 (52,6%) 24 (100%) <0,001 

 Presente 9 (47,4%) 0 (0%) 
 

Herniação transtentorial caudal Ausente 17 (89,5%) 24 (100%) 0,189 
Presente 2 (10,5%) 0 (0%) 

 
Herniação transtentorial rostral Ausente 19 (100%) 24 (100%) - 

Presente 0 (0%) 0 (0%) 
 

Herniação cerebelar Ausente 14 (73,7%) 24 (100%) 0,012 
Presente 5 (26,3%) 0 (0%) 

 
Herniação subfalcina Ausente 17 (89,5%) 24 (100%) 0,189 

Presente 2 (10,5%) 0 (0%) 
 

Ventriculomegalia Ausente 11 (57,9%) 19 (79,2%) 0,185 
Presente 8 (42,1%) 5 (20,8%) 

 
Siringohidromielia medular Ausente 13 (68,4%) 23 (95,8%) 0,003 

Presente 6 (31,6%) 1 (4,2%) 
 

DBNO / Peso GOE (cm/kg)  0,43 [0,30 – 0,45] 0,29 [0,16 – 0,62] 0,421 

DBNO / Peso GOD (cm/kg)  0,47 [0,24 – 0,51] 0,28 [0,17 – 0,59] 0,442 

As variáveis qualitativas estão apresentadas em número absoluto e relativo, e as variáveis quantitativas 1380 
em mediana e intervalo interquartil. 1381 
 1382 
 1383 

 1384 

 1385 
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 1386 

 1387 

 1388 

 1389 

 1390 

 1391 

 1392 

 1393 

 1394 

 1395 

 1396 

 1397 

 1398 

 1399 

 1400 

 1401 

 1402 

 1403 

 1404 

 1405 

 1406 

 1407 

 1408 

 1409 

 1410 

Figura 4. Imagens de RM de cão com lesão expansiva intra-axial em região talâmica esquerda, 1411 
hiperintensa em T2, que mediu 2,1 cm x 1,8 cm x 1,6 cm, com compressão e deslocamento do 1412 
ventrículo lateral esquerdo e 3º ventrículo. Também se observa edema perilesional, siringohidromielia, 1413 
herniação cerebelar pelo forame magno, assimetria de ventrículos laterais e compressão do 1414 
mesencéfalo. Cortes ponderados em T2: A) transversal; B) sagital e C) dorsal. D) Curvas da PIC-Ni do 1415 
mesmo paciente nos minutos 5 a 8 de monitorização, com as respectivas razões P2/P1. A média da 1416 
razão P2/P1 destes momentos foi de 1,08, sugerindo alteração da complacência intracraniana.   1417 
 1418 

DBNO/peso 1419 

 1420 

 Adicionalmente, foi realizada a correlação entre os valores da razão P2/P1 com 1421 

o DBNO/peso tanto para o GOE quanto para o GOD. Abaixo, é possível observar os 1422 

A 

B 

D 

C 
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gráficos de correlação, ambas moderadas e estatisticamente significantes, entre as 1423 

variáveis analisadas (Figura 5). 1424 

 1425 

0.0 0.2 0.4 0.6 0.8 1.0
0.0

0.5

1.0

1.5

2.0

Gráfico de Dispersão
n=40

DBNO/peso - GOE

R
az

ã
o

 P
2
/P

1

Rho de Spearman = 0,452
Valor de p = 0,003

 1426 
 1427 

0.0 0.2 0.4 0.6 0.8 1.0
0.0

0.5

1.0

1.5

2.0

Gráfico de Dispersão
n=40

DBNO/peso - GOD

R
az

ã
o

 P
2/

P
1

Rho de Speraman = 0,419
Valor de p = 0,007

 1428 
Figura 5: Gráfico de correlação entre as variáveis DBNO/peso e razão P2/P1. No gráfico A, no eixo x 1429 
estão os valores da razão P2/P1 e no eixo y os valores do DBNO/peso do olho esquerdo, demonstrando 1430 
uma correlação moderada entre as variáveis. No gráfico B, no eixo x estão os valores da razão P2/P1 1431 
e no eixo y os valores do DBNO/peso do olho direito, também demonstrando uma correlação moderada 1432 
entre as variáveis. 1433 
 1434 

Comparação entre as modalidades 1435 

 1436 

 Ao se realizar o teste de Fisher não foi demonstrada associação significativa 1437 

entre a classificação em HIC presumida ou PIC normal pelas modalidades do estudo 1438 

(p=0,052). Além disso, quando comparado com os achados de RM, o monitor 1439 

Braincare® demonstrou uma sensibilidade de 84%, especificidade de 46%, valor 1440 

preditivo positivo de 55%, valor preditivo negativo de 79% e acurácia de 63%. 1441 
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 1442 

Discussão 1443 

 1444 

Neste estudo, o monitor de ondas da PIC Braincare® e a RM de alto 1445 

campo foram utilizados para avaliar de forma não invasiva a PIC. Ao avaliar a 1446 

classificação dos cães em HIC presumida e PIC normal por meio da razão P2/P1, 1447 

houve diferença significativa entre estes grupos, assim como quanto ao DBNO/peso. 1448 

Além disso, foi demonstrada uma correlação moderada entre os valores da razão 1449 

P2/P1 e DBNO/peso, sugerindo que os animais com perda da complacência 1450 

intracraniana apresentam maiores valores do DBNO/peso. Entretanto, não houve 1451 

associação significativa entre a RM e o monitor Braincare® quanto à classificação dos 1452 

animais em HIC presumida ou PIC preservada. 1453 

A monitoração invasiva da PIC raramente é realizada na prática 1454 

clínica da medicina veterinária, com exceção de estudos experimentais (VERDURA; 1455 

WHITE; ALBIN, 1964; PLUHAR et al., 1996; DEWEY et al., 1997; PACKER et al., 1456 

2011; STURGES et al., 2019). Por essa razão, outras modalidades de monitoração 1457 

não invasiva estão sendo pesquisadas, como por exemplo o monitor Braincare®, que 1458 

tem a capacidade de detectar mínimas distensões mecânicas do crânio, as quais são 1459 

resultantes das oscilações internas da PIC (FOLCHINI et al., 2022). A morfologia 1460 

fisiológica do ciclo vascular das ondas da PIC se traduz em três diferentes picos com 1461 

amplitude decrescente (P1 > P2 > P3), que correspondem a esse incremento de 1462 

volume intracraniano (FAN et al., 2008). Em casos de perda da complacência 1463 

intracraniana ou HIC, observa-se inversão do formato da onda devido à elevação da 1464 

amplitude da P2 em relação à P1. Entretanto, em três casos, os quais pelo conjunto 1465 

de alterações por RM foram classificados com HIC presumida, o monitor de PIC-Ni 1466 

demonstrou P2/P1 < 0,8, sugerindo PIC normal. O inverso também foi observado, pois 1467 

em 13 animais sem alterações que sugerissem HIC pela RM a P2/P1 estava > 0,8. 1468 

Dessa forma, justificando o resultado da não associação entre as modalidades no 1469 

presente estudo. 1470 

Classificar os animais em HIC presumida pelo monitor Braincare®, 1471 

mesmo em cães sem alterações indicativas desse quadro pela RM, pode representar 1472 

um resultado falso positivo. Um estudo monitorou 15 pessoas com dispositivos 1473 

invasivos e, apesar do grupo amostral pequeno, 50% dos indivíduos com razão P2/P1 1474 

> 0,8 não apresentaram episódios de HI, porém, nenhum paciente com a razão P2/P1 1475 
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dentro dos limites normais apresentou episódios de HIC. Dessa forma, esse critério 1476 

de avaliação demonstra um bom valor preditivo negativo (KIRKNESS et al., 2000), 1477 

como também visto no nosso estudo. Adicionalmente, outro fator importante a ser 1478 

considerado é que a PIC é uma variável dinâmica e influenciada por diversos fatores 1479 

que interferem no fluxo sanguíneo cerebral e drenagem liquórica, logo, a possibilidade 1480 

de influência dos fármacos anestésicos em alguns pacientes deve ser levada em 1481 

consideração (GERMON, 1988; SEKI et al., 2019). A monitoração não invasiva da PIC 1482 

foi realizada logo após a indução da anestesia, que pode causar depressão 1483 

respiratória com consequente hipercapnia e vasodilatação cerebral (ARTRU, 1984; 1484 

LOPES et al., 2014; DROLET et al., 2021). O aumento da PIC em cães sem alterações 1485 

na RM pode ainda ser justificado pelo fato de que diversos parâmetros que influenciam 1486 

a PIC não foram monitorados, tais como gasometria arterial, Pressão Arterial e a PAO2 1487 

(pressão parcial de oxigênio alveolar). Esses fatores podem desempenhar um papel 1488 

importante na regulação da PIC e a ausência destes dados impede uma análise 1489 

completa das possíveis causas da provável HIC demonstrada pelo monitor de PIC-Ni.   1490 

Os mesmos motivos se aplicam para os casos classificados em 1491 

provável HIC pela RM e com P2/P1 < 0,8, ou seja, podem representar resultados 1492 

falsos negativos pelo monitor ou, até mesmo, falsos positivos pela RM, já que no 1493 

presente estudo partimos do pressuposto que a RM é a modalidade de referência para 1494 

comparação do monitor Braincare®. Em um estudo com 20 cães com gliomas e três 1495 

cães normais submetidos à monitoração invasiva da PIC, com valores de PIC maiores 1496 

do que 15 mm Hg, a RM apresentou sensibilidade de 90% na detecção de HIC, no 1497 

entanto a taxa de falsos positivos (especificidade de 69%) foi relativamente alta, 1498 

indicando que por meio deste exame houve dificuldade na distinção de casos de HIC 1499 

e casos normais (GIANNASI et al., 2020). Resultados similares foram constatados em 1500 

um estudo de RM em 95 cães no qual foram utilizados, além da RM, o exame 1501 

neurológico, oftalmoscopia e Doppler transcraniano para inferir sobre a PIC. Embora 1502 

nenhum dos exames tenha sido o padrão ouro, também foi realizada a avaliação de 1503 

sensibilidade e especificidade, e quando duas ou mais alterações de RM estavam 1504 

presentes, havia alta probabilidade de que a pressão intracraniana estivesse elevada, 1505 

mas com taxa de acerto de 72% (BITTERMANN et al., 2014). Outras explicações para 1506 

o fato podem ser a ocorrência de diminuição da PIC induzida pela anestesia devido 1507 

ao efeito neuroprotetor do propofol, ou por fármacos prescritos pelos veterinários que 1508 

referiram o caso, anteriormente ao exame, tais como corticoides (JEFFERY, 2014; 1509 
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BROCK et al., 2020).  1510 

Em humanos, é bem estabelecido que o DBNO em pacientes com 1511 

traumatismo craniano é um indicador confiável para predizer a PIC, e os valores foram 1512 

significativamente maiores em pacientes com TCE e HIC, do que em paciente com 1513 

TCE sem HIC ou em pacientes saudáveis. O ponto de corte de 5,82 mm, 1514 

correspondeu a um valor preditivo negativo de 92% e, quando abaixo de 5,30 mm, a 1515 

um valor preditivo negativo de 100% (GEERAERTS et al., 2008; KOZIARZ et al., 1516 

2019).  1517 

Em um estudo de RM em 100 cães, o DBNO/peso nos 22 cães com 1518 

HIC presumida pela RM foi maior do que nos cães sem estas alterações na RM. No 1519 

estudo, com o valor do DBNO/peso de 0,3 mm/kg, a taxa de falso negativo teria sido 1520 

de aproximadamente 70% e a taxa de falso positivo de aproximadamente 25% 1521 

(SCRIVANI et al., 2013). Em um estudo em cães com neoplasias intracranianas no 1522 

qual a PIC invasiva foi mensurada e comparada com as alterações de RM, o 1523 

DBNO/peso também foi maior nos cães com HIC, com valores maiores do que 0,3 1524 

mm/kg significativos (GIANNASI et al., 2020), conforme observado no presente 1525 

estudo.  1526 

No presente estudo, em cães com provável HIC detectada pelo 1527 

monitor e maior DBNO/peso, há maior possibilidade de HIC, o que sugere que estes 1528 

dois parâmetros associados podem ser indicadores de HIC, no entanto, é importante 1529 

ressaltar que outros fatores e variáveis também devem ser considerados na avaliação 1530 

da pressão intracraniana, e a interpretação dos resultados deve levar em conta o 1531 

contexto clínico geral e demais exames complementares para uma avaliação mais 1532 

precisa. A relação entre o DBNO e as alterações da RM requer uma investigação mais 1533 

aprofundada, uma vez que os resultados não foram consistentes entre os dois 1534 

métodos de classificação da HIC. Adicionalmente, os pacientes apresentavam classes 1535 

de doenças com apresentações clínicas distintas, ao contrário de estudos nos quais 1536 

os grupos eram de certa forma padronizados de acordo com a afecção, como por 1537 

exemplo: hidrocefalia, traumatismo cranioencefálico ou gliomas (BELTRAN et al., 1538 

2014; KOLECKA et al., 2019; GIANNASI et al., 2020).  1539 

Os valores absolutos do DBNO têm pouca utilidade na medicina 1540 

veterinária, visto a relação linear entre seu diâmetro e peso tanto por RM como quando 1541 

mensurado por ultrassonografia (BOROFFKA et al., 2008; DROLET et al., 2021), 1542 

dessa forma, foi considerado o DBNO/peso (SCRIVANI et al., 2013; GIANNASI et al., 1543 
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2020) como indicativo de HIC. Entretanto, tanto na classificação de presença de HIC 1544 

pela RM, quanto na classificação pelo monitor da PIC-NI, os pacientes com HIC 1545 

presumida eram mais leves. O mesmo foi constatado em um estudo com 100 cães 1546 

classificados em HIC ou não pela RM (SCRIVANI et al., 2013), no qual os 22 cães 1547 

com HIC presumida apresentaram um peso menor em comparação aos demais, mas 1548 

este fator não foi discutido pelos autores. No presente estudo isto pode decorrer do 1549 

peso mediano dos pacientes ser de animais menores, bem como das raças e afecções 1550 

mais frequentes em cada grupo (CROSS; CAPPELLO; RUSBRIDGE, 2009; 1551 

RUSBRIDGE; KNOWLER, 2021), o que poderia ter relação com o volume 1552 

intracraniano, a HIC e algumas afecções. 1553 

Em relação aos achados qualitativos, sete pacientes classificados 1554 

com HIC presumida pela RM e pelo monitor Braincare® apresentaram herniação 1555 

transtentorial caudal, herniação subfalcina, compressão do 4º ventrículo e herniação 1556 

cerebelar pelo forame magno, conforme constatado em estudos nos quais houve forte 1557 

associação destes achados com HIC quando comparado a animais com PIC normal 1558 

(BITTERMANN et al., 2014; GIANNASI et al., 2020). Além disso, no presente estudo, 1559 

os achados supramencionados não estavam presentes em nenhum cão classificado 1560 

com PIC preservada por ambas as modalidades.  1561 

A principal limitação do estudo foi o fato de não ter sido realizada a 1562 

monitoração invasiva da PIC, considerada padrão-ouro, para comparação com as 1563 

técnicas não invasivas utilizadas, a fim de obter a sensibilidade, especificidade e 1564 

acurácia de cada uma das modalidades. Outro aspecto que merece destaque é a 1565 

ausência de um valor de referência bem estabelecido da razão P2/P1 para cães, 1566 

dessa forma, sendo utilizado o valor usado em  estudos de medicina humana, nos 1567 

quais considera-se o valor > 0,8 como indicativo de provável alteração na 1568 

complacência cerebral (FAN et al., 2008; BALLESTERO et al., 2017) e também já 1569 

usado nos dois estudos em cães com bons resultados (BAHR ARIAS et al., 2022; 1570 

ROCHA et al., 2023), embora em outros estudos em seres humanos o valor de 1571 

referência considerado seja P2/P1 > 1,0 (NUCCI et al., 2016; LINK et al., 2022). Além 1572 

disso, não pôde ser realizado um grupo controle para a comparação da razão P2/P1 1573 

em animais sem doenças intracranianas, devido à ausência de pacientes 1574 

neurologicamente saudáveis submetidos ao exame de RM de crânio em um centro de 1575 

diagnóstico privado, entretanto, em um dos estudos realizados com cães foram 1576 

avaliados 9 cães sem alterações neurológicas para as primeiras utilizações do monitor 1577 
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de PIC-Ni, onde em todos esses animais foram observados valores entre 0,27 a 0,78, 1578 

dessa forma, sendo adotado como valor limite superior da razão P2/P1 = 0,8.  (BAHR 1579 

ARIAS et al., 2022). Como o estudo foi de caráter transversal, as informações como 1580 

histórico, parâmetros clínicos e neurológicos, tratamento prévio, incluindo 1581 

administração de corticoides, não foram considerados na avaliação dos resultados. 1582 

Outras limitações apontadas em estudos anteriores (BAHR ARIAS et 1583 

al., 2022; ROCHA et al., 2023) em relação ao uso do monitor em cães, tais como 1584 

necessidade de anestesia geral, também foram constatadas no presente estudo. Além 1585 

destes fatores, não há consenso sobre o tempo adequado de monitoração, visto a 1586 

ocorrência de artefatos e falhas que prejudicaram a obtenção de dados 17% dos 1587 

casos. Recentemente, em um estudo em humanos com o mesmo monitor, a 1588 

monitoração foi realizada por 20 minutos após o posicionamento do sensor sobre a 1589 

pele, para que houvesse acomodação do dispositivo e registro adequado das ondas 1590 

da PIC (HASSETT et al., 2023).  1591 

Deve ser levado em consideração ainda que a monitoração não 1592 

invasiva da PIC representa uma interpretação pontual, pois a monitoração contínua, 1593 

até o momento, não é possível com nenhuma das modalidades, principalmente por 1594 

meio da RM (ABRAHAM; SINGHAL, 2015), além do alto custo de implantação e 1595 

manutenção, especialmente na medicina veterinária (EVENSEN; EIDE, 2020) 1596 

As potencialidades da monitoração não invasiva da PIC com o 1597 

aparelho Braincare® foram o fato de ter sido viável a utilização da técnica na rotina 1598 

clínica de um centro de diagnóstico por imagem veterinário, considerando-se que foi 1599 

suficiente o treinamento básico do operador do equipamento e a presença de uma 1600 

equipe anestésica eficiente, o que tornou a logística do procedimento mais eficaz, 1601 

diminuindo o tempo necessário de monitoração e consequentemente de anestesia. 1602 

Além disso, os riscos inerentes às técnicas invasivas como implantação dos 1603 

dispositivos em local errado, hemorragias, infecções e morte são evitados (NAG et al., 1604 

2019; EVENSEN; EIDE, 2020).  1605 

 1606 

Conclusão 1607 

  1608 

 Foi possível realizar a monitoração não invasiva das ondas da PIC 1609 

com o monitor Braincare® em cães anestesiados na rotina clínica veterinária e 1610 

comparar os resultados com a avaliação das imagens de RM que indicassem HIC. 1611 
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Não houve associação significativa entre as modalidades utilizadas, visto não haver 1612 

diferença significativa entre a razão P2/P1 e a classificação pela RM em provável 1613 

presença de HIC. Quando comparado com os achados de RM, o monitor Braincare® 1614 

demonstrou uma sensibilidade de 84%, especificidade de 46%, valor preditivo positivo 1615 

de 55%, valor preditivo negativo de 79% e acurácia de 63%. Por fim, a associação do 1616 

parâmetro DBNO/peso à P2/P1 obtida pela PIC-NI, pode auxiliar na classificação em 1617 

provável HIC, assim como a detecção de herniação transtentorial caudal, herniação 1618 

subfalcina, herniação cerebelar pelo forame magno e compressão do 4º ventrículo 1619 

pela RM. Por fim,  1620 
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 1811 

CONCLUSÕES 1812 

 1813 

Foi possível realizar a monitoração não invasiva das ondas da PIC 1814 

com o monitor Braincare® em cães anestesiados na rotina clínica veterinária e 1815 

comparar os resultados com a avaliação das imagens de RM que indicassem HIC. 1816 

Não houve associação significativa entre as modalidades utilizadas, visto não haver 1817 

diferença significativa entre a razão P2/P1 e a classificação pela RM em provável 1818 

presença de HIC. Já a associação do parâmetro DBNO/peso à P2/P1 obtida pela PIC-1819 
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NI, pode auxiliar na classificação em provável HIC, assim como a visibilização de 1820 

herniação transtentorial caudal, herniação subfalcina, herniação cerebelar pelo 1821 

forame magno e compressão do 4º ventrículo pela RM. 1822 

 1823 

PERSPECTIVAS FUTURAS 1824 

 Para futuros estudos sugere-se a investigação da razão P2/P1 em 1825 

um grupo controle para determinar um padrão de referência para cães sem sinais 1826 

neurológicos. Além disso, ressalta-se a importância de estudos que priorizem a 1827 

seleção de uma mesma classe de doença, além de grupos com porte e idade 1828 

semelhantes, a fim de determinar o comportamento da PIC-Ni e capacidade 1829 

adaptativa para cada um desses fatores.  1830 

Outro aspecto importante é a necessidade de melhorias da tecnologia 1831 

do monitor Braincare®, pois como o equipamento foi desenvolvido para pacientes 1832 

humanos, recomenda-se o desenvolvimento de ajustes que atendam às necessidades 1833 

do paciente veterinário, principalmente em termos de possibilidade de monitorização 1834 

em pacientes acordados, maior facilidade no posicionamento do sensor sem 1835 

necessidade do uso de aparelho estereotáxico e mais informações sobre a 1836 

padronização do tempo de monitoração para evitar perda de dados. 1837 
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Ficha para avaliação geral dos dados dos pacientes e avaliação da PIC a partir do monitor Braincare®. 1880 
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Quadro 2 - Ficha de avaliação preenchido pelos radiologistas do estudo para critério de avaliação das 1892 
características qualitativas. Com o conjunto de alterações de imagem, os radiologistas preenchiam o 1893 
principal diagnóstico presuntivo.  1894 
 1895 

Achado de imagem por RM Presente = 1 
Ausente = 0 

Diagnóstico presuntivo 

Efeito de massa 0 ou 1  

Edema perilesional 0 ou 1  

Desvio de linha média 0 ou 1  

Compressão de ventrículos laterais 0 ou 1  

Compressão de 3º ventrículo 0 ou 1  

Compressão de 4º ventrículo 0 ou 1  

Apagamento de sulcos e giros 0 ou 1  

Herniação transtentorial caudal 0 ou 1  

Herniação transtentorial rostral 0 ou 1  

Herniação cerebelar pelo forame magno 0 ou 1  

Herniação subfalcina 0 ou 1  

Ventriculomegalia 0 ou 1  

Siringohidromielia 0 ou 1  

DBNO/peso GOD Cm/kg  

DBNO/peso GOE Cm/kg  
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