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RESUMO - Estudou-se retrospectivamente a evolução clínica de dois pacientes, até sua falência cardíaca 
irreversível (FCI), submetidos à monitorização contínua da pressão intracraniana (PIC). O estudo detalhado 
desses traçados mostrou que, nos dois casos a PIC atingiu valores máximos 5 e 12 h antes de ocorrer diminuição 
na amplitude das ondas, observada 47 e 60 h pré-FCI. Essa diminução foi progressiva e tornou-se linear cerca 
de 30 h antes da FCI, em ambos os casos. O diagnóstico clínico de morte encefálica (ME) foi obtido 3 e 28 hs 
após a linearidade do traçado. Os autores sugerem que o diagnóstico de ME pode ser definido mais precocemente 
com o uso da monitorização da PIC desde que o paciente não esteja sob sedação, e salientam a necessidade de 
mais observações, em número maior de pacientes. 
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Intracranial pressure monitoring as a complementary diagnosis of brain death: preliminary observation 
through the report of two cases 

ABSTRACT - The clinical evolution of two patients with continuous intracranial pressure (ICP) monitoring, 
admitted to the Intensive Care Unit of Neurology, University Hospital of Botucatu, and followed until irreversible 
cardiac failure (ICF) was studied retrospectively. The evolution of ICP showed that it reached a maximum 5 to 
12 hours before a decrease in wave amplitude occurred (this was observed approximately 47 to 60 hours before 
ICF). The tracing became linear approximately 30 hours before ICF in both cases. The clinical diagnosis of 
brain death (BD) was obtained 3 to 28 hours after the tracing had become linear. The authors suggest that, in 
abscence of sedation, the diagnosis of BD may be made early with the use of ICP monitoring even before the 
clinical diagnosis, and emphasize the need for more observations in a larger number of patients. 
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"The only satisfactory proof of death is putrefaction."(J.B. Winslow, 1742). 

Embora o diagnóstico de morte encefálica (ME) seja eminentemente clínico 2, tem sido 

preconizada 3 " 1 3 a realização de exames gráficos como eletrencefalografia, potencial evocado, 

arteriografia cerebral. Pouco se fala no uso de monitorização contínua da pressão intracraniana 

(PIC) como diagnóstico complementar de ME. 

O objetivo deste estudo é, através do relato de dois casos, despertar a atenção para a 

monitorização da PIC, como exame complementar no diagnóstico de ME. 
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METODOLOGIA 

Acompanhou-se a evolução clínica , até a falência cardíaca irreversível (FCI), de dois doentes com 

monitorização contínua da PIC, internados na Unidade de Terapia Intensiva (UTI) de Neurologia do Hospital das 

Clínicas de Botucatu. As características gerais destes doentes estão expressas na Tabela 1. Os cuidados médicos e 
paramédicos prestados a eles não diferiram daqueles rotineiramente utilizados na referida unidade. No Caso I, a 

droga depressora de sistema nervoso central (fentanila) teve sua administração suspensa 13 h antes do traçado 

tornar-se linear. No Caso 2, essa mesma droga foi introduzida apenas 3 h após o início do traçado linear. A retirada 

do sistema de monitorização nos Casos 1 e 2 ocorreu, respectivamente, 15 h antes e após a FCI. 

A técnica utilizada para a monitorização da PIC (Fig 1) foi a de catéter subdural, tipo Levine, acoplado a 

monitor Anamed AM200 com registro gráfico contínuo e que permitia velocidades variáveis. Em ambos os casos, 

a introdução dos catéteres foi contralateral à lesão primária detectada na tomografia computadorizada de crânio. 

RESULTADOS 

A Tabela 2 e as Figuras 2 e 3 ilustram a evolução da PIC nos Casos 1 e 2, respectivamente. O 

estudo detalhado e contínuo desses traçados mostrou que: 

1. A PIC , aumentada desde sua instalação (Figs 2a e 3a), atingiu seu valor máximo 5 (Caso 

2) e 12 (Caso 1) hs antes (Figs 2b e 3b) de ocorrer a diminuição na amplitude das ondas (Figs 2c e 

3c). Isso foi observado 47 (Caso 1) e 60 (Caso 2) h , aproximadamente, antes da FCI; 

2. Essa diminuição de amplitude foi progressiva e esteve associada a oscilações do traçado 

(Figs 2c, 2d, 3c e 3d); 



3. O traçado tornou-se linear (Figs 2f e 3e) , cerca de 30 hs antes da FCI, em ambos os casos. 
No Caso 2, minutos antes da FCI, houve diminuição da PIC seguida de aumento súbito e finalizando 
com PIC negativa (Fig 3f); 

4. O diagnóstico clínico de morte encefálica foi obtido 3 (Caso 1) e 28 (Caso 2) h após o 
traçado tornar-se linear. 

DISCUSSÃO 

Está viva uma pessoa incapaz de respirar, sem habilidade para qualquer tipo de resposta e 
cujos batimentos cardíacos são mantidos pela ação mecânica de um respirador e através de drogas 
vasoativas? A resposta a esta colocação implica em sérias questões morais, éticas, psicológicas, 



religiosas e legais. Mas, se estes pacientes são mantidos indefinidamente em unidades de terapia 
intensiva, o gasto é muito grande principalmente se lembrarmos que não há chance desse indivíduos 
retornarem à sociedade ou à sua labuta diária. Além disso, os hospitais tornar-se-iam superlotados 
com estes doentes e estariam prejudicadas as doações de órgãos para transplantes. Por todas essas 
razões, foi introduzido o conceito de ME, baseado na demonstração de uma permanente disfunção 
cerebral 1 3. 

A importância do registro contínuo da PIC já é conhecida há muito tempo*. Mesmo assim, 
não detectamos, na literatura pesquisada, registro sobre o papel da monitorização da PIC como 
diagnóstico de ME. 

Os sinais clínicos subestimam os valores absolutos da PIC e os exames de neuroimagem 
refletem imprecisamente sua elevação através das herniações 8 , embora a manutenção, por três dias 
consecutivos, dos critérios de ME (apnéia, arresponsividade e arreflexia) também seja uma prova 
adequada de um encéfalo inerte para sempre 1 3. Porém, quando está envolvida a doação de órgãos, a 
detecção precoce de ME leva a melhor qualidade dos órgãos doadosB por diminuir o risco de infecção 
e a necessidade do uso de drogas vasoativas 4. 

Assim que o fluxo sangüíneo cerebral cessa5, em decorrência da perda da regulação neurogênica 
do tonos vascular1 0, o encéfalo deteriora-se e o traçado da PIC torna-se uniforme, monótono e de baixa 
amplitude, perdendo seu aspecto pulsátil1, como pode ser observado a partir das Figuras 2c e 3c. 

Nos dois doentes relatados, pudemos observar que, após a diminuição na amplitude do traçado, 
a PIC elevou-se por duas vezes e associou-se à normalização do traçado. Porém, após cada 
normalização, o traçado voltava ao padrão anterior e com amplitude menor ainda. Essas elevações 
da PIC não respondiam mais aos agentes que a diminuem, sugerindo que, nessa etapa, os mecanismos 
reguladores da PIC também tornaram-se inativos. Esses aumentos tardios da PIC, que ocorrem em 
aproximadamente 3 1 % dos doentes 1 2 e surgem entre o 3 o e 10° dia após o evento inicial, estão 
associados à deterioração neurológica e indicam mau prognóstico, principalmente se forem precedidos 
de leucocitose sem sinais de infecção hospitalar ou sepse 1 2. 



Os dois casos apresentados sugerem que, mesmo que o traçado em baixa velocidade dificulte 
a detecção de etapas precoces da deterioração cerebral e mesmo que haja desvantagem no uso de 
catéter no espaço subdural, pois a PIC medida pode ser menor que a real 1, o diagnóstico de ME pode 
ser realizado precocemente com o uso de monitorização da PIC, antes mesmo do diagnóstico clínico, 
desde que o doente não esteja sedado. Com isso, a monitorização contínua da PIC, pode tornar 
possível uma seleção mais precoce de doadores potenciais de órgãos. 

Este estudo reflete a necessidade de maior número de observações em doentes submetidos à 
monitorização contínua da PIC, até a FCI e na ausência de sedação, para ser possível definir, com 
um mínimo de segurança, o diagnóstico precoce de ME através de um traçado linear da PIC. O 
registro dos casos apresentados tem como função básica, portanto, desencadear mais estudos sobre 
o diagnóstico de ME, pois o pequeno número de casos avaliados até agora torna temerárias quaisquer 
conclusões finais e definitivas sobre um aspecto tão importante. 
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