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APRESENTACAO

Ap6s trés anos de trabalho, o Tratado de Neurologia Clinica e Cirdrgica da Academia Brasileira
de Neurocirurgia — ABNc estd pronto. Uma obra importante, que reuniu os melhores neurocirurgides e
neurologistas brasileiros, em prol do crescimento e desenvolvimento da nossa querida Academia.

Com 62 capitulos sobre diversos topicos em Neurologia clinica e cirurgica, cuidadosamente escritos
por especialistas em suas devidas areas, contém 15 sec¢bes, cobrindo os seguintes temas: historia da
Neurologia, neuroanatomia basica, semiologia e exames complementares, doencas vasculares, doencas
desmielinizantes, doencas dos nervos periféricos e neuromusculares, distarbios do movimento, cefaleia
e epilepsia, deméncias e disturbios cognitivos, neoplasias, dor e espasticidade, transtorno do sono,
neurointensivismo, doencas neuroldgicas na infancia e outros.

Destinada a académicos de medicina, residentes, neurologistas e neurocirurgides, esta obra promete
fornecer um conteddo altamente especializado, para uma 6tima revisdo e aprofundamento sobre esses
assuntos.

Este livro é um espelho que reflete a todos a grande poténcia que o Brasil € em Neurologia e
Neurocirurgia.

Prof. Dr. André Giacomelli Leal



PREFACIO

Este Tratado de Neurologia Clinica e Cirdrgica surge num importante momento das areas da
neurociéncia. Elaborar o diagndstico neuroldgico correto sempre representou para o médico um desafio
intelectual desde os primérdios das ciéncias neurolégicas modernas no século XVIl e, para o paciente,
preocupacédo e ansiedade sobre o curso de sua enfermidade. No passado, a neurologia clinica era uma
ciéncia de doencas interessantes, porém muitas vezes intrataveis, praticada pelo fascinio especial da
“estética do diagnéstico”. A neurologia cirdrgica, por sua vez, ainda embrionaria no inicio do século passado,
foi por muitas décadas frustrada, exibindo um altissimo indice de mortalidade e morbidade, incompativel
com uma medicina que cura e alivia as enfermidades. Felizmente, essa situagcdo mudou fundamentalmente
nas ultimas décadas. As ciéncias neuroldgicas estdo se tornando cada vez mais atraentes, ao ver o
tratamento como o ponto central da verdadeira tarefa médica, e sua eficiéncia terapéutica. Exemplos
incluem as doencas vasculares do sistema nervoso, as neoplasias benignas e malignas do sistema nervoso,
as doengas dos nervos periféricos, o tratamento de epilepsia, dos distirbios do movimento, da deméncia
e disturbios cognitivos, da dor e da espasticidade, bem como do sono, sem mencionar 0s avangos no
neurointensivismo.

Neste contexto, o presente Tratado de Neurologia Clinica e Cirargica surge como uma obra
imprescindivel para o conhecimento do estado da arte das multiplas &reas da neurociéncia. Escrito por
especialistas de exceléncia cientifica e profissional, este livro toma corpo numa ordem de grandes capitulos
sobre quadros clinicos e sintomas relacionados a problemas, guiando o leitor a encontrar rapidamente o
caminho para a selecao terapéutica especifica. Os capitulos sao divididos em se¢des de conhecimentos
gerais em historia da neurologia, neuroanatomia basica, e semiologia e exames complementares. Estes séo
seguidos de capitulos sobre quadros clinicos e doencas do sistema nervoso.

Apesar do grande numero de autores contribuintes deste livro, souberam os Editores realizar um
trabalho exemplar ao conseguir dar a este Tratado uma estrutura uniforme e didatica sobre o patomecanismo
e os principios terapéuticos em discussao dos estudos de terapia mais importantes da atualidade.

Enfim, estamos perante uma obra que n&o deve faltar na biblioteca daqueles interessados no estudo
das &reas médicas e cirlrgicas neurolbgicas, e de todos os demais que desejam um livro de terapia
neurolégica que funcione como ferramenta concreta de auxilio nas consultas do dia-a-dia.

Prof. Dr. Marcos Soares Tatagiba

Catedra em Neurocirurgia

Diretor do Departamento de Neurocirurgia
Universidade Eberhard-Karls de Tubingen
Alemanha
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INTRODUGCAO

Queixas neuroftalmolégicas sédo frequentes no
cenario da urgéncia e emergéncia, em especial em
casos de trauma e perda visual aguda, exigindo do
clinico as habilidades para suspeitar, identificar, manejar
e reconhecer quando encaminhar os acometimentos
neuroftalmolégicos para um especialista. Este capitulo
aborda as principais afec¢cbes visuais concomitantes as
neuroldgicas, dentre elas doengas do nervo 6ptico como a
neurite éptica, neuropatia 6ptica isquémica e papiledema,
além de alteragbes no campo visual e diplopia.

DOENCAS DO NERVO OPTICO

Refere-se as doencas que afetam o nervo éptico,
principalmente a neurite Optica, neuropatia isquémica e
papiledema. Outras incluem neuropatia 6ptica infecciosa,
traumatica, téxica, infiltrativa, mitocondrial e compressiva.

Se tratando de doencas do nervo Optico, o principal
sintoma é a baixa da acuidade visual (BAV) geralmente
acompanhada de perda da sensibilidade do contraste,
obscurecimento da viséo e discromatopsia acentuada.

Neurite Optica

E uma condicéo inflamatéria e desmielinizante do
nervo Optico (NO) ocorrendo, geralmente sob a forma
idiopatica ou associada a esclerose multipla (EM), que

CAPITULO 26
NEUROMIELITE OPTICA

ocorre frequentemente em mulheres caucasianas de
idade entre 20 a 40 anos'. Outras causas de neurite 6ptica
sdo as infecciosas (sifilis, doenca de Lyme, doenca da
arranhaduradogato, Varicela-zostere neurocriptococose),
as parainfecciosas (ap0s infecg¢des virais ou imunizagoes,
sobretudo em criangas), as associadas a doencas
sistémicas autoimunes, neuropatia Optica inflamatéria
crbnica recorrente, espectro da neuromielite Optica
(NMO) e doenca associada ao anticorpo da glicoproteina

da mielina dos oligodendrocitos?.

Fisiopatologia

Ocorre uma desmielinizagdo inflamatéria do NO,
acredita-se que o0 mecanismo principal seja autoimune,
tendo uma conhecida ativagcdo de linfécitos T com
liberacado de citoquinas e outros fatores pro-inflamatérios.
Alteracdes na ativacédo de linfocitos B contra a mielina
podem ser demonstradas no liquido cefalorraquidiano
(LCR), porém os processos e antigenos especificos sao
ainda desconhecidos?.

Dentre os casos de neurite 6ptica em associacao
(EM),
relacionada ao

com esclerose multipla suspeita-se de uma

suscetibilidade genética antigeno

leucocitario humano (HLA)*.

Quadro clinico

Reducao da acuidade visual (AV), progressiva em
horas ou dias, associada a discromatopsia acentuada,
embagamento visual, escotomas visuais e flashes
luminosos (fotopsia). Geralmente ocorre unilateralmente
em 90% dos casos, 0 acometimento bilateral é mais

comum em criangas apds um quadro viral®.

A BAV varia entre 20/25 a 20/190 (AV média de
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20/60) dependendo do estudo, cerca de 11% dos
pacientes com neurite Optica apresentam AV de
20/208. Os escotomas costumam ser centrais, mas
diversas outras formas séo possiveis.

Dor ocular, geralmente leve que piora com a
movimentag¢do ocular, ocorre em aproximadamente
90% dos casos (inflamagédo da bainha do NO no
apice orbitario onde ha proximidade dos musculos
extraoculares)’.

Existe, também, a alteracdo do reflexo
fotomotor: reflexo fotomotor reduzido ou abolido,
preservado e presenca de

defeito pupilar aferente relativo (DPAR) (um sinal

reflexo consensual

de anomalia unilateral na via aferente do reflexo
pupilar).

Presenca ou relato do fenémeno de Uhthoff
(ocorre em alguns processos desmielinizantes,
quando o aumento da temperatura corporal leva a
piora da sintomatologia). Paciente pode queixar-se
de piora dos sintomas ap0s exercicios fisicos, por
exemplo®.

Diagnoéstico
O diagnéstico é baseado predominantemente

na histéria e caracteristicas clinicas. Os exames que
auxiliam no diagnéstico consistem em:

+  exame oftalmolégico completo com énfase
em: teste de AV, teste do reflexo fotomo-
tor com a técnica da iluminacao alternada
rapida, com transiluminador adaptado ao
cabo do oftalmoscépico direito, ou na au-
séncia deste, com a luz do oftalmoscopico
direto, para detectar o DPAR em casos de
neurite retrobulbar assimétrica (que afeta
mais um dos olhos).

« oftalmoscopia direta: em 2/3 dos casos, a
papila € normal (neurite retrobulbar) e em
1/3 ha edema de disco 6ptico e hiperemia’.

Nos pacientes com a neurite Optica tipica
como primeiro sinal desmielinizante, a ressonancia
(RM)
sequéncias T1 com saturacdo de gordura e T2

magnética de crénio contrastada, nas

sdo recomendadas. Na imagem, geralmente é

visivel neurite retrobulbar, observada através de
um hipersinal em T1 com saturacdo de gordura
com impregnacgao de contraste na fase aguda. Nas
sequéncias baseadas em T2 existe a presenca
de hiperintensidade do nervo afetado. Exames
mais especificos que podem ser Uteis: perimetria
computadorizada, teste de cores (tabela de Ishihara,
d15 Farnsworth ou tabela de HRR- Hardy-Rand-
Rittler), puncéo lombar, potencial evocado visual por
padrédo reverso (PEV-PR), tomografia de coeréncia
optica (OCT) e raio-X de torax®".

Dentre os principais diagndsticos diferenciais
estdo: neuropatia Optica isquémica (geralmente
indolor e ocorre em pacientes com mais de 50 anos);
oclusdo vascular retiniana (fundoscopia apresenta
lesdes caracteristicas); sindromes compressivas; e

doencas infecciosas.

Prognéstico

O prognéstico a longo prazo da neurite 6ptica
tipica permanece bom, aproximadamente 90%
dos pacientes se recuperam com AV de 20/40 ou
melhoram em 6 meses, independentemente do
uso de corticoesteroides. Embora a recuperagéo
da AV seja a regra, pequenas sequelas visuais séo
comuns como a discromatopsia, perda do contraste
visual, escotomas, resposta pupilar deficiente,
alteracdes da papila da fundoscopia, PEV-PR e
OCT persistentemente alterado®. A neurite 6ptica
associada a NMO possui pior prognéstico e necessita

de pronto atendimento para evitar sequela grave.

Frequentemente, os casos sdo episodios
isolados, entretanto, aqueles associados a EM
costumam ser recorrentes e sem O manejo
adequado podem deixar déficits visuais sequelares
progressivos e atrofia 6ptica, detectada a fundoscopia
pela palidez, especialmente na sua por¢ao temporal,

que se desenvolve de 4 a 6 semanas®.

Conduta

Todo paciente com diagnéstico oftalmolédgico

de neurite Optica deve ser avaliado por um

submetido a

neurologista e, se possivel, ser
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uma RM de cranio contrastada com gadolinio. O
tratamento vai depender da associagdo ou néo
com EM ou presenca de sinais de risco para seu
desenvolvimento (Quadro 1).

NEUROPATIA OPTICA ISQUEMICA

E a isquemia do nervo éptico (NOI), é a
neuropatia 6ptica aguda mais comum em pacientes
idosos, é causada pela redugao do fluxo sanguineo
nos vasos que suprem a parte anterior do NO
(NOIA), cursa com edema de papila ou posterior
(NOIP), sem edema de papila, sendo esta ultima
rara, relacionada a anemia e hipotensdo severas
que revertidas podem levar a melhora do quadro.

A NOIA corresponde a 90% dos casos de
neurite optica isquémica, divide-se em duas formas:
NOIA nao arteritica (NOIA-NA) e a NOIA arteritica
(NOIA-A)'4,

Neuropatia 6ptica isquémica anterior nao
arteritica (NOIA-NA)

Quadro mais comum, acomete geralmente
pessoas entre 45 a 65 anos. Nao possui causas
identificadas, algunsfatores associados sédodiabetes,
hipertensdo, presenca de hipotensdo noturna,
apneia do sono, cirurgias e traumas com hipotensao
prolongada?.

amiodarona, vasoconstritores (descongestionante

Medicamentos relacionados s&o a
nasal), drogas para disfuncao erétil, alfa interferon
e sumatriptana.

No quadro clinico tipico o paciente queixa-
se de BAV subita, unilateral, indolor, geralmente
ao acordar. Ao exame fisico, nota-se também a
presenca do DPAR e papila contralateral congesta
(sem escavacéo).

A fundoscopia geralmente mostra um
edema de disco 6ptico segmentar e hemorragias
peripapilares. Os exames de imagem geralmente
estdo normais, a RM de 6érbitas contrastada e com
saturacdo de gordura pode auxiliar a excluir outras
causas de BAV. Apés algumas semanas do episodio,

geralmente, ha resolugao do edema, mas algumas

sequelas podem permanecer como palidez papilar.
Na perimetria computadorizada, geralmente, nota-
se escotoma altitudinal.

Manejo

Nao existe tratamento estabelecido para
NOIA-NA. Entretanto, os pontos mais relevantes
no manejo sdo: distinguir o quadro de uma NOIA-A,
detectar e controlar os riscos vasculares em caso de
NOIA-NA. Algumas sugestoes estao apresentadas

no Quadro 2:

Neuropatia Optica
arteritica (NOIA-A)

Quadro

isquémica anterior

mais raro de NOIA (5%),

frequentemente secundario a uma vasculite,
geralmente afeta pacientes com > 60 anos, em
conjunto com a arterite temporal ou arterite de

células gigantes'?.

No quadro clinico tipico, o paciente relata
BAV subita unilateral e indolor e grave (60 % dos
casos pior que 20/200). Diplopia transitoria ou
permanente (devido a isquemia nervosa ou dos
musculos extrinsecos do olho) pode preceder a
BAV em até 10% dos pacientes'. A fundoscopia
geralmente mostra um edema de disco Optico palido
e hemorragias peripapilares ou palidez papilar.

Por acometer pacientes com vasculites

sistémicas, pode apresentar associado:
emagrecimento, astenia, dor no pesco¢co ou couro
cabeludo, claudica¢do de mandibula, febre, n6dulos
temporais dolorosos ou episédios prévios de
amaurose fugaz. No entanto, muitos pacientes nao
os apresentam (forma oculta em 20 % dos casos),
sendo obrigatéria a triagem com exames laboratoriais

para vasculites em pacientes com NOIA2,

Conduta

E uma urgéncia oftalmolégica, deve ser
tratada imediatamente, pois pode evoluir em poucos
dias com acometimento ocular contralateral e/ou do

sistema nervoso central se nao tratada (Quadro 3).
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Pulsoterapia

nos casos de neurite 6ptica, a pulsoterapia com metilprednisolona intravenosa
(IV) acelera a recuperacgao da fungéo visual no curto prazo, em especial de campo
visual, sensibilidade do contraste e visdo das cores. Entretanto, a pulsoterapia a
longo prazo (6 meses apoés o episédio) ndo parece influenciar na func¢éo visual
final ou na formagéo de atrofia do NO. Corticosteroides via oral (VO) isolados ndo
séo recomendados, pois mostraram aumentar a recorréncia da neurite 6ptica nos
primeiros 2 anos"'.

0 esquema para os pacientes com neurite 6ptica idiopatica, com nenhuma
ou menos de duas lesdes na RM central baseia-se em pulsoterapia com
metilprednisolona IV 1000 mg, em dose Unica, por 3 a 5 dias seguida de
prednisona 1 mg/kg por dia por 11 dias.

nos pacientes pediatricos, a pulsoterapia direciona-se para casos mais reservados
como os com presenca de baixa de AV severa ou acometimento bilateral .

Alternativas em
estudo

imunoglobulina IV e plasmaferese séo terapias imunomodulatérias que talvez
possam oferecer beneficio adicional em casos de neurite éptica grave com pouca
resposta a corticoterapia. Nos casos suspeitos de neurite Optica infecciosa é
prudente iniciar antibioticoterapia assim que possivel'3.

Quadro 1: Manejo da neurite Optica.
Fonte: Os autores, 2020.

NOIA-NA

investigacéo de fatores de risco cardiovasculares incluindo hipertenséo arterial
sistémica, diabetes, tabagismo e obesidade

se possivel, modificar regime anti-hipertensivo que possa gerar hipotensao noturna
(retirar medicamento a noite)

avaliar apneia do sono com polissonografia e se necessario uso de CPAP.
pesquisar causas de NOIA arteritica (VHS, PCR).

injecOes intravitreas de agentes anti-fator de crescimento vascular endotelial (anti-
VEGF) ou glicocorticoides s&o efetivos em reduzir edema de disco 6ptico mas nao
parecem melhorar a viséo final do paciente?

glicocorticoides orais devem ser considerados somente em casos de pacientes com
NOIA-NA com edema persistente de disco 6ptico, piora atipica progressiva em um
periodo maior que 2 a 3 semanas ou acometimento bilateral?

Orientagéo

orientacdo quanto ao prognostico visual: a visdo pode oscilar, melhorando ou piorando
pouco nos primeiros 6 meses apds o episddio 2. A recorréncia de NOIA-NA no mesmo
olho é menor do que 5%. O risco em 5 anos de acometimento bilateral gira em torno
de 12-15%"

Quadro 2: Manejo da neuropatia 6ptica néo arteritica.
Fonte: Os autores, 2020.
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Se nao tratada o quadro se torna bilateral
em dias/semanas em pelo menos 50% dos casos.
Apesar de eficaz em impedir o acometimento no
olho nédo afetado, os glicocorticoides geralmente nao
revertem a perda visual existente no olho afetado’.

PAPILEDEMA

E o edema de disco o6ptico secundario a
hipertensdo intracraniana (HIC). A etiologia da
HIC pode ser conhecida (massas no sistema
nervoso central, hemorragia intracraniana, trauma,
hidrocefalia, anomalias de crénio, meningites e

trombose venosa central) ou idiopatica.

Quadro clinico

Geralmente apresenta-se como

obscurecimentos visuais (agudos, transitérios e
de duracdo de segundos) que geralmente sao
bilaterais e simétricos, mas podem se apresentar

unilateralmente ou assimétricos em 10% dos casos’®.

De acordo com a causae o grau de elevacdo da
pressao liquérica, pode haver a triade de bradicardia,
hipertensdo e bradipneia, assim como cefaleia
(progressiva, de moderada-severa intensidade,
com piora matinal e na posi¢éo de decubito dorsal),
diplopia horizontal transitéria (por paresia/paralisia
do VI par craniano), nauseas, vomitos repentinos e

tinnitus pulsatil'2.

No papiledema, a AV ndo estd afetada, a
ndo ser em casos de papiledema severo de longa
duracdo, acompanhado de edema macular e
hemorragias. Nao ha dor ocular e raramente ocorre
discromatopsia, auxiliando assim a diferenciar de

outras causas de edema de disco 6ptico.

Diagnoéstico

Na presenca de uma clinica caracteristica a
oftalmoscopia direta faz o diagnédstico, revelando
uma papila elevada, borrada (bordos indefinidos),
perda da escavacdo central e hiperemia (Figura
1). Na medida que a sindrome progride, surgem
hemorragias, exsudatos “duros” e dilatacbes venosas

na papila ou regido peripapilar. Outras ferramentas
que auxiliam no diagnéstico do papiledema

sao: perimetria computadorizada,

OCT,

retinografia,
angiofluoresceinografia, neuroimagem e

puncéo lombar.

Hipertensao intracraniana idiopatica

Hipertensao intracraniana idiopatica (HII),
também conhecida como pseudotumor cerebral
primario, € um diagnostico de excluséo feito a partir
de critérios especificos. Geralmente, afeta mulheres
jovens em idade fértil e obesas — indice de massa
corpérea (IMC) >30,0 Kg/m2 —, mas pode ser vista
em qualquer sexo, idade e mesmo em pacientes

com IMC normal.

Fatores de risco para HIC néo idiopatica sao:
uso de substancias como anticoncepcionais, litio,
horménios (de crescimento, tireoidianos), analogos
de vitamina A, antibiéticos como (nitrofurantoina,
tetraciclinas, minociclina) e corticoides.

No quadro clinico tipico ha presenca de HIC
(geralmente com pressao de LCR superior a 25cm
de agua medida na posicdo de decubito lateral),
LCR com composi¢cdo normal e nenhuma evidéncia
de outras etiologias que justifiquem o quadro.
Predominam cefaleia (presente em 90% dos casos),
obscurecimentos transitorios, viséo borrada, diplopia
horizontal, deterioragéo visual e tinnitus pulsatil's.

No exame oftalmolégico, pode haver BAV
e defeitos de campo visual a confrontacdo. A
oftalmoscopia faz o diagnéstico, revelando uma
papila elevada, borrada (bordos indefinidos), perda
da escavacéo central e hiperemia. Na medida que a
sindrome progride, surgem hemorragias, exsudatos
“duros”, dilatacbes venosas na papila/peripapilar
e até exsudatos algodonosos. Em caso de davida
a angiofluoresceinografia mostra o vazamento do
contraste na papila (confirma o papiledema), o que
ajuda a diferenciar do pseudopapiledema (drusas),
bem como o OCT.

Conduta

Os principais objetivos do tratamento sao
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NOIA-A

os exames laboratoriais de velocidade de hemossedimentacéo (VHS), nivel de proteina C reativa
(PCR), hemograma completo com contagem de plaquetas e fibrinogénio.

+ internacdo e pulsoterapia com metilprednisolona, 1 g/dia intravenoso (IV) por 3 dias, seguida de
corticoterapia oral guiada pelos sintomas e marcadores inflamatorios 2.

+ a prednisona via oral (VO), se for usado em monoterapia, recomenda-se uma dosagem de 1-2 mg/kg/
dia (80-120 mg de prednisona). A terapia de manuteng¢éo nessa dosagem deve ser mantida por pelo
menos 4-6 semanas até normalizagdo dos sintomas sistémicos e laboratoriais, seguindo entdo com
o desmame adequado e acompanhamento cuidadoso dos niveis de VHS e PCR. Regimes em dias
alternados néo séo recomendados, pois foram associados a um efeito rebote da arterite. Recorréncia
dos sintomas ou aumento dos niveis de VHS e PCR ocorrem em aproximadamente metade do
pacientes no desmame, nesses casos deve ser considerado retornar a dose do corticosteroide anterior
a ultima redugéo "

+ controle de comorbidades clinicas e efeitos colaterais dos glicocorticoides

+ abiopsia da artéria temporal & padrao-ouro para o diagnéstico: deve ser realizada para confirmagéo
diagnostica, preferencialmente nos primeiros 3 dias do inicio do tratamento 2. A arterite temporal &
muito responsiva aos glicocorticoides, com imediata reducéo de sintomas como cefaleia, dor em couro
cabeludo, astenia, febre e mialgia

Orientagdo |+ orientagdo quanto ao prognostico visual: apenas 4-15% dos pacientes com NOIA-A tém melhora
na fungédo visual com a terapia. Quando ocorre, ha melhora na acuidade visual, mas presenca e
persisténcia de severos defeitos no campo visual '®

Quadro 3: Manejo da neuropatia 6ptica isquémica anterior arteritica.

Fonte: Baseado em Martins et al., 20162; e, Rucker et al., 2004'5.

NOIA-A NOIA-NA

Idade > 60 anos Adulto jovem {45-65 anos)

Sexo E>M M=F

HMP PMR Doengas cardiacas, hipotensao
noturna, apneia do sono, HAS, Db

Sintomas Cefaleia, amaurose fulgaz, Nenhum

claudicacao mandibular, sensibilidade
no couro cabeludo, perda de peso,
febre, anorexia

AV > 20/200 (60 %) 20/20 a PL, > 20/200 (20 %)
CcV Deéficit altitudinal, defeito arqueado, Deficit altitudinal
perda difusa do CV ou de CV central
Do Edema difuso palido, na evolugdo faz  Hiperemia, hemorragia em chama de
escavacio vela
Olho oposto Aparéncia normal ou escavado Sem escavacao, DO congesto
Retina Isquemia da coroide, oclusao da ACR, Doenca de base
oclusiio da a. cilio-retiniana
AFG Retardo do enchimente coreideo | perfusao do DO
Evolugdo Raro melhora da AV Melhora da AY em 43 %
Olho oposto Envolvimento 54 - 95 % 15 % em 5 anos

Tabela 1: Diferenciacdo entre NOIA-A da NOIA-NA.

Fonte: Os autores, 2021.

Figura 1: A. fundoscopia apresentando papiledema de olho direito (paciente 1). B. fundoscopia normal de olho esquerdo
(paciente 2).

Fonte: Os autores, 2020.
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o alivio dos sintomas e preservacédo da visédo. Hll
secundaria a massas intracranianas, malformacgao
de Chiari ou hidrocefalia sao tipicamente tratadas
cirurgicamente. Na auséncia de lesbes cirlrgicas,
0s pacientes devem ser submetidos ao screening
de causas secundarias e tratados de acordo.
Medicagdes como causa da HIl devem ser

adequadamente descontinuadas, sempre que

possivel, e com acompanhamento do especialista.

Pacientes com papiledema minimo, sem perda
visual e sem outros sintomas podem se beneficiar de
tratamento conservador e monitorizacédo frequente
de possivel perda visual ou novos sintomas.

ALTERACOES DE CAMPO VISUAL

Introducao

O exame do campo visual (CV) é fundamental
na abordagem de distarbios neurolégicos que
apresentam acometimento do sistema visual. O CV
corresponde a uma area no espaco que o olho imovel
percebe durante a fixagdo central'”. A visdo pode ser
afetada por acometimento em qualquer ponto do
sistema visual, dos olhos aos lobos occipitais.

O diagnéstico e a topografia da lesao se dao a
partir do padréo, evolucédo e severidade dos defeitos
apresentados. A perimetria é util, entdo, para
detectar, quantificar e acompanhar os déficits do
CV. Dentre as principais modalidades de perimetria
estdo a de confrontacdo, a computadorizada e a

manual.

O exame de confrontacdo tem consideravel
acuracia em determinar a topografia anatémica da
lesdo, é o exame que o neurologista pode fazer no
leito do paciente e a forma ideal de sua testagem
€ avaliar cada olho separadamente. A perimetria

manual no campimetro de Goldmann é dutil em
avaliar o CV central e periférico™.

A perimetria computadorizada tornou-se
padrdo-ouro na avaliagdo do CV na ultima década,
em especial, pela menor exigéncia técnica e

praticamente se equivale a manual em determinadas

doencas (por exemplo, glaucoma), mas ainda
apresenta limitacbes quando se trata de doencas

neuroldgicas’®.

Quanto a clinica, vale ressaltar, que a
percepcédo do paciente quanto a prépria alteragcéo
do CV dependera da caracteristica e nivel do déficit,
perdas progressivas e lentas podem, por exemplo,

passar despercebidas pelo paciente.

O ponto crucial da anélise do CV é determinar
se a lesao esta antes, depois ou no quiasma 6ptico.
A RM é essencial para estabelecer a causa da
maioria dos déficits de CV'2. Embora a campimetria
detalhada possa sugerir uma localizagao especifica,
em muitos casos, a imagem serve para estabelecer
se a lesdo responsavel é vascular, neoplasica ou
inflamatéria’™.

Campimetria de confrontacao

E a
emergéncia, em pacientes acamados com baixa

técnica recomendada na sala de
concentracdo e em criancas. Este exame com
examinadores treinados, € uma técnica simples,
rapida e que deve fazer parte da rotina dos exames
oftalmolégico e neuroldgico. O CV de confrontacéo
€ um teste de triagem e os pacientes na medida do
possivel, devem ser submetidos posteriormente a
outros tipos de perimetria. Na realizagcdo do exame,
0 paciente deve ficar sentado, aproximadamente
a 1 metro do examinador, mesmo nivel, devendo
fechar um dos olhos e orientar para que o paciente
fixe no olho nao-ocluso ou no nariz do examinador
(por exemplo, ao avaliar o CV do olho esquerdo
do paciente, cobre-se o olho direito deste que fixa
no olho direito do examinador). O estimulo a ser
apresentado deve estar na metade da distancia entre
0 examinador e o paciente. Por convencéo inicia-se
pelo olho direito, mas na pratica inicia-se pelo olho
de melhor visdo. O paciente é questionado como
vé a face do examinador. Nessa etapa do exame é
possivel detectar defeitos dos CV central, altitudinal
ou hemianopsia; por exemplo: se ao fixar no nariz
0 paciente consegue ver somente a parte superior
da face,

provavelmente apresenta um defeito
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Farmacoterapia, perda de
peso e dieta hipossodica

a farmacoterapia, perda de peso e dieta hipossodica sdo a primeira linha de
tratamento clinico da HII'®

perda de peso: pode isoladamente normalizar a presséo liqudrica, se atingida
€ a melhor terapia a longo prazo. Uma perda de 5 a 10% da massa corporea
total ja é suficiente para melhora dos sinais e sintomas’®

Inibidores da anidrase .
carbbnica

tratamento com inibidores da anidrase carbénica, como a acetazolamida, reduz
a producéo de LCR e consequentemente a presséo intracraniana (PIC). O
esquema de acetazolamida via oral (VO) inicia-se com 500 mg de 12 em 12h,
se nao houver contraindicagéo (em alguns casos pode-se iniciar com 1x/dia e ir
aumentando para minimizar os efeitos colaterais), aumentando até uma média
de 2g/dia

se 0 esquema com acetazolamida nao for tolerado pode-se recorrer a um
tratamento de segunda linha com furosemida (fraco inibidor da anidrase
carblnica) na dosagem de 20 mg de 12 em 12h, ajustando a dose até uma
média de 40 mg 3x/dia'®

se a acetazolamida e perda de peso falharem e a perda visual for progressiva,
uma derivagao ventricular ou fenestragcéo da bainha do nervo éptico deve ser
realizada o mais breve possivel para evitar amaurose?

topiramato nédo é primeira linha de tratamento, mas vem mostrando beneficios
similares ao da acetazolamida na reducéo da PIC. Tem eventos adversos
diferentes da acetazolamida, podendo ser (til em pacientes intolerantes. Uma
grande vantagem é o efeito de perda de peso associado ao seu uso'®

Fonte:

Quadro 4: Manejo do paciente com papiledema.
Baseado em Martins et al., 20162 e;, Rigi et al., 2015,
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altitudinal inferior. O examinador pode usar varios
tipos de estimulos, tais como os dedos, abaixador
de lingua com marca e cores na sua extremidade,
tampas de colirios e pequenos brinquedos. O CV
de confrontacdo deve ser realizado nos quatro
quadrantes, incluindo o hemicampo superior e inferior
ao longo do meridiano horizontal e hemicampo nasal
e temporal ao longo do meridiano vertical, bem como
dos campos visuais central e periférico. No exame do
CV periférico o examinador apresenta um estimulo
simples, que move fora dos limites do campo em
direcdo a fixacdo, até o ponto em que o paciente
detecte o estimulo. Isso é repetido em todas direcdes
para gerar uma isoptera periférica. Em muitas
situagdes o teste de confrontacédo duplo simultaneo,
que é realizado apresentando um estimulo (dedos)
de forma estatica ou dindmica entre os hemicampos,
detecta defeitos homdnimos ou heterdbnimos. Na
criangca podem ser usados fantoches ou pedir para
que esta imite os dedos, quando ela percebe o
estimulo, olha em direcdo a este, sendo possivel
detectar defeitos hemianodpicos. A vantagem do CV
de confrontacdo é a sua simplicidade, flexibilidade
e velocidade de aplicacdo, este exame pode ser
realizado em qualquer local, principalmente em
pacientes internados. A desvantagem € a falta de
normatizacdo, a natureza qualitativa e a limitagcao
em se detectar defeitos sutis'.

LesOes pré-quiasmaticas

Abrange lesdes desde as estruturas oculares
as do NO, levando a padroes de escotomas (local
do CV onde um objeto ndo é visto, em local que
seria normalmente visto) especificos na perimetria
Em
monocular suspeita-se de uma leséo pré-quiasmatica

computadorizada®’. casos de escotoma

envolvendo o NO ou a retina.

Lesdes retinianas

Dentre as principais afec¢des retinianas
que causam alteragdes do CV estdo as distrofias
maculares (por exemplo, doenca de Stargardt),

degeneracado hereditaria do epitélio pigmentar

da retina exemplo, retinose pigmentosa),

(por

maculopatias hereditarias ou adquiridas e

descolamento de retina.

Lesbes de Nervo optico

Produzem padrdes caracteristicos de perda
de CV. Danos ao polo superior ou inferior do NO,
por exemplo, levam a escotomas altitudinais, tipicos
de neuropatias Opticas isquémicas, podendo ocorrer
também em oclusédo vascular retiniana, glaucoma
avanc¢ado e neurite 6ptica. Nos casos de papiledema
ocorre um aumento da espessura da camada de
fibras nervosas ao redor do disco Optico podendo
levar a um aumento da mancha cega.

LesGes na porcdo pré-quiasmatica (por

exemplo, meningiomas do tubérculo da sela)

geram escotoma cecocentral ipsilateral e uma
quadrantopsia superior contralateral a lesédo (Figura
2, item 3). Esta alteragdo é um importante sinal de
localizagdo de compressédo pré-quiasmatica e é
conhecida, também, como sindrome do nervo Optico

distal'”.

LesOes quiasmaticas

No quiasma Optico as fibras das células
ganglionares da regido nasal da retina decussam
para o trato 6ptico contralateral se juntando as da
regiao temporal do olho contralateral. Sendo assim,
cada trato 6ptico contém axdnios da retina temporal
ipsilateral e da retina nasal contralateral.

As fibras decussadas sdo mais lesionadas
por compressdo do que as ndo decussadas, dessa
forma, massas na regido selar causam hemianopsia
item 4).
bitemporal geralmente passa despercebida pelo

bitemporal (Figura 2, A hemianopsia

paciente (0 hemicampo defeituoso em cada olho

corresponde ao hemicampo intacto no olho oposto)2.

Déficits de campo bitemporal

+ compressdes simétricas do quiasma Opti-
co, como por macroadenoma hipofisario,
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Figura 2: Local das lesbes nas vias Opticas e tipos de defeitos campimétricos. 1: lesdo no disco 6ptico esquerdo e
aumento da mancha cega no CV em olho esquerdo (OE); 2: NO direito e escotoma cecocentral no CV de olho direito
(OD); 3: NO esquerdo pré-quiasmatico com escotoma juncional (escotoma cecocentral no CV de OD e pequeno defeito
temporal superior no CV do OE); 4: quiasma com hemianopsia (cegueira de metade do CV em um ou ambos os olhos)
— bitemporal; 5: trato 6ptico esquerdo e hemianopsia homdnima n&o-congruente direita; 6: trato 6ptico posterior direito e
hemianopsia homénima esquerda; 7: lobo temporal esquerdo e quadrantopsia superior direita; 8: lobo parietal esquerdo
e hemianopsia homo6nima direita; 9: lobo occipital direito e hemianopsia homénima esquerda com preservacéo macular;
10: fissura calcarina anterior direita e abolicdo da crescente temporal esquerda; e 11: ponta do lobo occipital esquerdo e
escotoma hemiandpico homdnimo direito.

Fonte: Sato, 2013 7.
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meningioma, aneurismas volumosos do
seio cavernoso e lesbes quiasmaticas in-
trinsecas, resultam em uma hemianopsia
bitemporal'®;

a compressao inferior do quiasma, geral-
mente por macroadenoma hipofisério, fre-
quentemente leva a uma quadrantopsia
bitemporal superior'®;

a compressao superior do quiasma, como
por craniofaringiomas, geralmente forma
uma quadrantopsia bitemporal inferior'”; e

compressao da parte posterior do quias-
ma por cima gera um escotoma hemia-
ndpico bitemporal. J& uma compressao
bilateral pela margem lateral do quiasma,
gera uma hemianopsia binasal.

Lesoes pos-quiasmaticas

Lesbes pds quiasmaticas sao dificeis de se
localizar precisamente, pois lesdo em qualquer
segmento podem levar a hemianopsia hombnima
(trato Optico, corpo geniculado lateral, radiacbes
Opticas ou cortex visual).

Déficits de campo homonimo

+ os déficits de campo homénimo se refe-
rem ao meridiano vertical e afetam o mes-
mo hemicampo a partir de cada olho. Um
déficit de campo homénimo indica uma
lesédo da via visual retroquiasmatica. Pa-
drbes especificos podem ajudar a localizar
a lesé@o no trato oOptico, radiagdes Opticas
ou cortex visual (Figura 3).

Figura 3: A. olho esquerdo. B. olho direito. A-B. campo visual computadorizado mostrando hemianopsia homénima a
esquerda. C. tomografia computadorizada de cranio mostrando malformacéo vascular em lobo temporal e parietal a

direita.

Fonte: Os autores, 2020.
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Trato optico

+ trato Optico recebe a aferéncia do CV con-
tralateral, ou seja, o trato éptico direito re-
cebe a aferéncia do CV esquerdo (retina
temporal do OD e retina nasal do OE). Le-
sbes no trato Optico sdo raras e ocorrem
no traumatismo craniano, adenoma hipo-
fisario, craniofaringioma e nas malforma-
¢Oes vasculares'.

Corpo geniculado lateral

+ corpo geniculado lateral recebe a aferén-
cia do CV contralateral, ou seja, o corpo
geniculado lateral direito recebe a aferén-
cia do CV esquerdo (retina temporal do
OD e retina nasal do OE). Lesbes nesta
estrutura sdo raras e geram hemianopsias
homénimas com alta incongruéncia'”.

Radiacdes Opticas

+ lesdes nas radiacbes Opticas anteriores
tendem a ser incongruentes e quando se
aproximam do cértex visual tendem a ser
congruentes. Uma les&o antero-inferior da
radiacdo Optica produz quadrantanopia
superior contralateral, um defeito homéni-
mo incongruente classico, que € denomi-
nado de “pie in the sky’'";

+ uma lesdo completa da radiacao optica na
porcéo do lobo temporal, produz quadran-
tanopia superior contralateral. Em con-
traste, uma lesdo afetando as radiacbes
Opticas na porgéo do lobo parietal produz
quadrantanopia inferior contralateral de-
nominado “pie on the floor™’.

Cortex visual

+ tipo mais comum de defeito do CV em le-
sdo do cortex visual € a hemianopsia ho-
ménima congruente contralateral, a qual

esta, frequentemente, associada a oclu-
sao da artéria cerebral posterior cursan-
do com uma hemianopsia homénima que
poupa a regido macular (cortex responsa-
vel pela macula geralmente € suprido por
colaterais da artéria cerebral média) (Fi-
gura 2, item 9)'2, Qutras causas incluem
traumatismos, tumores, abcessos e des-
mielinizac&o;

+ as lesbes corticais dependendo de sua lo-
calizacdo levarao a diferentes padrbes de
CV. Leséo isquémica bilateral do cortex
visual resulta em hemianopsia homénima
bilateral que pode ser de dois tipos: 1. ce-
gueira cortical, o paciente ndo est4 cons-
ciente da sua cegueira, € denominada de
sindrome de Anton e é caracterizada por
cegueira bilateral, reflexos pupilares nor-
mais, fundo de olho normal, negagéo da
cegueira e lesdo occipitocortical bilateral;
e 2. visdo em tunel com preservacédo ma-
cular, resulta da oclusao bilateral das ar-
térias cerebrais posteriores ou infarto do
lobo occipital, mas com preservagéo da
ilha central da visao, o CV periférico & con-
traido e a visao esta preservada’?; e

+ outras causas de lesdo occipital, como
traumatismo ou infiltragcdo neoplasica, ten-
dem menos a poupar seletivamente o lobo
occipital e, de forma tipica, causardo uma
hemianopsia que divide a macula™.

DIPLOPIA

Diplopia ou visdo dupla é um sintoma no qual
0 paciente tem a percepc¢éo de duas imagens de um
mesmo objeto. A diplopia € um sintoma presente
tanto no contexto de consultério quanto de urgéncia/
emergéncia, sua avaliagdo envolve conhecimentos
de multiplas areas especialmente as referentes
a oftalmologia e neurologia. O sintoma pode se
referir a um erro de refracdo n&o corrigido até um
aneurisma intracraniano.

O exame direto de ducgbes (movimento
monocular) e versdes (movimento binocular) séo

fundamentais na investigagdo da diplopia, assim
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como o teste de oclusdo ocular, que auxilia a
determinar se a diplopia persiste ou nao ap6s cobrir
um dos olhos (Figura 4).

A diplopia monocular estd presente quando
apenas um olho estad aberto. Diplopia binocular,
que ocorre com 0s dois olhos abertos, desaparece
quando um dos olhos é fechado.

Ou seja se a diplopia persistir durante a
oclusdo de um dos olhos, o diagnostico €& de
diplopia monocular causada normalmente por
defeitos intrinsecos do olho (por exemplo, defeitos
corneanos, defeito refrativo ndo corrigido, olho seco,

catarata, entre outros).

Se a diplopia melhorar durante a oclusao de
um dos olhos, o diagndéstico é de diplopia binocular,
gerada por um desalinhamento ocular que pode
ser por defeito de juncdo neuromuscular, restricao
da musculatura extrinseca dos olhos ou defeito
neuronal.

Pacientes com diplopia binocular de inicio
recente devem ser submetidos a anamnese
detalhada, com énfase em como as imagens se
separam (vertical, horizontal ou obliqua), se pioraem
determinada direcdo do olhar fixo ou com a fixagdo
do olhar a distancia, presenca de dor, se melhora
em alguma posicdo da cabeca, modo de inicio,
duracao, intermiténcia, variacao diurna e associagao
com sistemas neuroldgicos ou sistémicos, com
atencao aos reflexos pupilares e & motilidade ocular
extrinseca, buscando padrbes de lesdo nervosa do

1, IV ou VI nervos cranianos (NC)2.

Se o paciente queixa-se de diplopia, mas os
olhos estado alinhados ao exame fisico, o teste de
oclusdo deve ser realizado nas diferentes miradas do
olhar, ap6s com a cabeca inclinada ou direcionada
para a direcdo que piora a diplopia. O teste deve ser
realizado para longe e para perto. Se os movimentos
oculares sdo completos e o desalinhamento ocular é
igual em todas as dire¢cbes, o desvio é concomitante
e o diagndstico é de estrabismo, se o desvio é
diferente nas diferentes miradas do olhar, o desvio
€ incomitante e sugere paresia ou paralisia dos llI,

IV ou VI NC.

Etiologias da diplopia

Dentre as etiologias da diplopia podemos citar
0s processos infecciosos, neoplasicos, metabdlicos,
degenerativos, inflamatorio e vasculares. Na diplopia
binocular devemos procurar por defeito de jungéo
neuromuscular, restricdo da musculatura extrinseca
dos olhos ou defeito neuronal.

A diplopia restritiva pode ser devido a massas
doenca
e encarceramento muscular, sendo que o0 seu

orbitais, miosite, infecgéo, tireoidiana
diagnostico baseia-se em sinais locais do olho e

exames de imagem (Figura 5).

Nadiplopiapordefeitodejuncdoneuromuscular
temos a miastenia gravis, sendo a maior causa de
diplopia, que apresenta-se de forma intermitente,
variavel e ndo se limita a apenas um territério de NC,
as pupilas raramente sao afetadas, ptose flutuante
pode estar presente. Muitos pacientes apresentam a
forma puramente ocular, sem qualquer evidéncia de
acometimento sistémico.

Se excluido o diagnéstico de miastenia gravis
e restricdo, a outra causa mais comum de diplopia
binocular é lesdo dos NC que inervam a musculatura
extrinseca do olho2. Em relagcdo as paralisias da
musculatura ocular extrinseca, VI NC é o mais
comumente acometido, seguido do Ill NC e, depois,
do IV NC. O algoritmo para investigagéo da diplopia
esta exemplificado no Fluxograma 1.

ALTERACOES DO Il NC

A alteracdo do Ill NC pode-se dar geralmente
através de paralisia incompleta/completa, associada/
isolada, lesdo de nucleo e lesédo de fasciculo.

A paralisia do Il NC pode se apresentar com
envolvimento pupilar, dor severa e subita no olho ou
em volta dele, ptose média que evolui para paralisia
do Il NC completa, em horas ou pouco dias. Na
paralisia do Ill NC o olho apresenta-se para baixo e

para fora, neste caso deve se afastar aneurisma de
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Figura 4: Exame da motilidade ocular extrinseca. Dire¢gdo da mirada indicada pelas setas. RS = masculo reto superior,
Ol = masculo obliquo inferior, RL = musculo reto lateral, RM = musculo reto medial, Rl = musculo reto inferior, OS =
musculo obliquo superior, 11l NC (nervo craniano oculomotor), IV NC (nervo craniano troclear) e VI NC (nervo craniano
abducente).

Fonte: Os autores, 2020.
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Figura 5: A. paciente apresenta hiperemia e ptose em palpebra do olho esquerdo (OE) e restricdo na supraverséo e
infraversdo. B. TC de cranio com olho direito (OD) normal. C. TC do cranio com espessamento do musculo reto superior
e inferior de OE.

Fonte: Os autores, 2020.
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Néo

Diplopia

v

Monocular

- Defeitos corneanos

- Defeito refrativo nao
corrigido

- Catarata

- Tracao vitreomacular,
entre outros

Diplopia altera com o teste da

Sim

Binocular

oclusao ?

Y

Jungéo neuromuscular

Y

Y

Restrigdo da musculatura
extrinseca dos olhos

- Miastenia gravis

Neuronal
(ndo concomitante)

v

Estritamente horizontal
(anomalia do VI nervo)

- Isquemia

- Diabetes mellitus
- Aneurisma

- Tumor

- Trauma

- Hipertensao
intracraniana

Fluxograma 1. Esquema para investigacéo da diplopia.

Li

- Inflamagé&o orbital
- Massas orbitais
- Fratura da base orbital

Horizontal e/ou

vertical
v v .
Alteragao do Alteracao do Oftalmopatia
Il nervo IV nervo tirecidea
- Isquemia - Isquemia _ Hipeniroidismo
- Diabetes mellitus - Diabetes mellitus
- Aneurisma - Aneurisma
intracraniano - Trauma

(acometimento pupilar)
- Neuropatia
microangiopatica
(geralmente associado
a dor orbital e sem
acometimento pupilar)
- Trauma

- Hemaorragia
subaracnoide

Fonte: Adaptado de University of Calgary, 20212°.
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artéria comunicante posterior ou no topo da artéria
basilar (Figura 6).

Etiologias de alteracoes do Ill NC

NC esta
vulneravel a aneurisma, meningite, tumor, infarto

No espago subaracnoideo o Il

e compressao (por exemplo, herniacdo uncal). Um
aneurisma em expansao da artéria comunicante
posterior € causa importante de paralisia do Il
NC. Cerca de 90% dos pacientes com aneurisma
sintomatico sem ruptura apresentam paralisia do Il
NC?'. Neuroimagem deve ser obtida para excluir as
hipbteses’™.

A paralisia nuclear ou fascicular do Il NC &
tipicamente devida a infarto do mesencéfalo, outras
possiveis causas de doenca mesencefélica incluem
os tumores, malformacdes vasculares, abscessos,
desmielinizacéo e distarbios inflamatérios™.

Na lesdo do nucleo do 11l NC, especificamente,
ha ptose bilateral (o ndcleo caudal central supre
ambos 0s musculos levantadores da palpebra) e
déficits de elevagéo bilaterais (o subnicleo do reto
superior envia fibras através do nicleo do Il NC
contralateral para se unirem ao nervo oposto)*®.

Infarto microvascular é causa mais comum de
neuropatia aguda oculomotora isolada (lll, IV e VI
NC), podendo afetar o Il NC em qualquer parte do seu
trajeto, levando a uma diplopia com preservacgéo, ou
minima alterac&o pupilar. Os pacientes geralmente
gueixam-se de dor. Comumente esta associada a
fatores de risco como diabetes, hipertensao arterial
sistémica e doencas de vasos.

Traumatismo  cranio  encefalico grave,
principalmente com comprometimento de base de
cranio ou ossos orbitais, pode levar a paralisias
do Il NC. Apesar do prognéstico favoravel para
recuperacao apo6s a paralisia traumatica do Il NC,
existe uma alta incidéncia de regeneracéo aberrante

secundaria'.

A enxaqueca oftalmoplégica € um diagnostico
de exclusdo, na populagdo pediatrica pode causar
paralisia de Ill NC isolada e transitéria em 95% dos

casos. Geralmente manifesta-se em menores de 10
anos, acompanhada de cefaleia ipsilateral e nausea.

Alteracdes do IV NC

A principal acdo do IV NC é o abaixamento
diagonal medial do olho, sendo que sua paralisia
resulta em diplopia vertical que comumente

€ acompanhada de inclinagdo contralateral
compensatoria da cabeca. A diplopia € queixada pelo
paciente principalmente apéds ler ou olhar para baixo,
ao exame fisico é possivel observar hipertropia no

olho afetado.

Nesses pacientes pode ocorrer o fenbmeno
de Bielschowsky, presente na divergéncia vertical
dissociada, apresenta-se com infradugdo (devido
ao mesmo estimulo que ativa o mdusculo reto
inferior contralateral) e inciclodu¢cédo (compensando
a excicloducédo do olho contralateral) do olho nao
fixador, apbs reduzir a iluminagdo no olho fixador
(quanto menor a iluminagdo mais evidente o sinal)
(Figura 7).

A identificagdo de uma paralisia do IV NC em
paciente com diplopia vertical envolve a aplicacao
do teste de Parks-Bielschowsky em trés etapas cuja
abordagem esta exemplificada no Fluxograma 2.

Dentre as etiologias mais frequentes de
paralisia do IV NC estéo o trauma cranioencefalico,
doenca microvascular, congénita, isquémica e
neoplasias. O IV NC raramente &€ acometido por
aneurismas intracranianos, tumores, e processos
desmielinizantes. Doenca tireoidiana e miastenia

gravis devem ser descartados.

Alteracdes do VI NC

Devido ao seu longo trajeto e maior

suscetibilidade a lesbes diretas ou indiretas, a
paralisia do VI NC & a mais comum, seguida da do

troclear e oculomotor.

O quadro apresenta-se com esotropia (olho
desviado para dentro) e diplopia horizontal que
piora ao olhar a distancia ou para o lado do musculo

parético (Figura 8). A lesdo nuclear do VI NC leva
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Figura 6: A. foto da mirada inferior em paciente com paralisia do 11l NC; ptose total de olho direito (OD), auséncia
de ptose em olho esquerdo (OE); restricdo de movimento de OD na supraversao, restricdo de movimento de OD
na levoversao com anisocoria (pupila de OD > OE), movimentagdo normal na dextroversao e discreta alteragéo na
infraversdo de OD. B. arteriografia cerebral com aneurisma sacular gigante no topo da artéria basilar.

Fonte: Os autores, 2020.

Figura 7: Paciente com paralisia do IV NC congénita a esquerda. A. movimentacao ocular normal na inclinagédo
da cabeca a direita. B. hipertropia do olho esquerdo na inclinagéo da cabeca a esquerda, presenca do sinal de
Bielschowsky.

Fonte: Os autores, 2020.
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Presenca de

hipertropia ao |

exame fisico

Provavel acometimento da

musculatura depressora do
olho ipsilateral a alteracao ou

da levantadora do olho
contralateral

Y
Teste de
Parks-Bielschowsky
de trés etapas

Y

Hipertropia piora
ao olhar fixo

Sim

Y

contralateral ao
olho afetado?

Y

Provavel acometimento do:
musculo reto inferior
ipsilateral ou do musculo
obliquo superior

contralateral

Provavel acometimento do:
musculo reto superior
contralateral ou do musculo
obliquo superior ipsilateral

Fluxograma 2. Abordagem da hipertropia ao exame fisico.

Provavel

Y

lesdao do IV
nervo craniano

acometimento Hipertropia
do musculo piora ao
obliquo _ Sim inclinar a
superior - cabecga do
secundario a lado

acometido?

Fonte: Adaptado de Prasad, 2013 '°.

Figura 8: Paralisia do VI NC em olho direito (OD), movimentacdo normal na supra, infra e levoversdo. Presenca de

restricdo do movimento do musculo reto lateral de OD na dextroverséo.

Fonte: Os autores, 2020.
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a paralisia completa do olhar para o lado devido
a fraqueza dos musculos reto lateral ipsilateral e
reto medial contralateral (o nicleo do VI NC possui
interneurdnios que se projetam para o subnucleo do
reto medial contralateral).

Etiologias comuns de alteragcoes do VI NC

Decorrente de acidente vascular encefalico
levando a: lesdo ventral da ponte (sindrome de
Millard-Gubler ou sindrome pontino-ventral), leséo
dorsal da ponte (sindrome de Foville), doenca
microvascular, doengas tireoidianas, tumores,
hemorragias, malformacdes vasculares e esclerose
multipla, mastoidite (sindrome de Gradenigo),
infeccdo por herpes zoster e sindrome de Tolosa-
Hunt. No espago subaracnoideo fica suscetivel a
meningite, meningiomas, hemorragia subaracnoidea,

trauma compressao por aneurismas entre outros.

Aparalisiado VINC, unilateral ou bilateral, € um
sinal classico de aumento da presséo intracraniana
e a presenca pode fortalecer o diagnéstico, mas
pode ser causado também pela queda da pressao
intracraniana.

Conduta na diplopia

O manejo da diplopia varia conforme sua
etiologia (tumores, aneurismas, causas infecciosas,
entre outras). O principal objetivo do tratamento é
maximizar a fungao visual e o alinhamento ocular.

O exame de imagem deve ser solicitado
na urgéncia (com janela para o trajeto do nervo
parético) em casos de: paralisia de pares cranianos
com evidéncia de outros achados neurolégicos,
paralisia de pares cranianos em criangas ou adultos
jovens, paralisia de multiplos pares cranianos, sinais
neurolégicos focais, papiledema, comportamento
clinico atipico para patologia microvascular, paciente
com elevado risco para episodios isquémicos e
trauma significativo?2.

Os sintomas de diplopia, ptose e os déficits
da paralisia do Ill NC, geralmente, resolvem-se em
semanas a meses. Os déficits que mantém e por
mais de 6 meses, geralmente, persistem?.

Nos casos de paralisia do Ill NC, secundarios
a um aneurisma, o tratamento microcirargico ou
endovascular, geralmente, permite a recuperacao
completa ou parcial das fungdes do Il NC em
semanas a meses>* %,

Nos casos isquémicos de acometimento do Il
NC, deve-se tratar os riscos vasculares, geralmente,
uma terapia antiplaquetaria é empregada. Os déficits
resolvem-se por volta de 3 a 6 meses. A paralisia
por etiologia traumatica pode apresentar resolucéo
esponténea e seu prognostico continua sendo mais
reservado que o das causas isquémicas?.

Os déficits de motilidade e dor secundérios
a paralisia microvascular do Il NC tém prognostico
excelente de recuperacéo, tipicamente em 8 a 12
semanas, sendo que a ndo melhora sugere outros
diagnosticos?®.

Nos casos de paralisia do IV par traumatica,
dependendo da gravidade da lesdo nervosa, o déficit
pode melhorar ao longo do tempo. Geralmente,
€ observada sua evolugdo por véarios meses e,
em caso de néo resolugdo, a tendéncia € que se
transforme em um desvio concomitante, tornando-o
elegivel para o tratamento com prismas.

NC néo
unilateral e isolada, geralmente hé

Nos casos de paralisia do VI
traumatica,
resolucdo espontanea?. As de etiologia traumatica
podem se resolver espontaneamente, geralmente,
se for unilateral?®. O déficit deve ser observado por
varios meses até que se decida iniciar o tratamento.

Nos casos de déficits persistentes, os
pacientes podem se beneficiar de oclusdo ocular
unilateral, aliviando a diplopia, principalmente a
curto prazo e em especial nos pacientes que estéo
em periodo de observagdo ou que precisam adiar
0 uso de prisma ou a cirurgia. Em criangas, a
oclusdo deve ser guiada por um neuroftalmologista
ou oftalmopediatra, devido ao risco de desenvolver
ambliopia.

Uma outra alternativa € o uso do prisma,
em especial para desvios pequenos (geralmente

o olho

10 dioptrias prisméticas) para deixar
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ortotrépico na posicado primaria do olhar, comitantes
e persistentes (a mais de 12 meses). Nos pacientes
em que o tratamento com prisma falhar, a modalidade

cirirgica pode ser uma opc¢do, sendo esta,

geralmente, de alta complexidade, em casos em ha
diversos musculos envolvidos. Em alguns pacientes
a correcédo cirurgica da ptose pode ser necesséria.
Outra opcgao, inclui aplicacdo periddica de toxina
botulinica na musculatura ocular antagfnica ao
musculo paralisado®.
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