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APRESENTAÇÃO 

Após três anos de trabalho, o Tratado de Neurologia Clínica e Cirúrgica da Academia Brasileira 
de Neurocirurgia – ABNc está pronto. Uma obra importante, que reuniu os melhores neurocirurgiões e 
neurologistas brasileiros, em prol do crescimento e desenvolvimento da nossa querida Academia.

Com 62 capítulos sobre diversos tópicos em Neurologia clínica e cirúrgica, cuidadosamente escritos 
por especialistas em suas devidas áreas, contém 15 seções, cobrindo os seguintes temas: história da 
Neurologia, neuroanatomia básica, semiologia e exames complementares, doenças vasculares, doenças 
desmielinizantes, doenças dos nervos periféricos e neuromusculares, distúrbios do movimento, cefaleia 
e epilepsia, demências e distúrbios cognitivos, neoplasias, dor e espasticidade, transtorno do sono, 
neurointensivismo, doenças neurológicas na infância e outros.

Destinada a acadêmicos de medicina, residentes, neurologistas e neurocirurgiões, esta obra promete 
fornecer um conteúdo altamente especializado, para uma ótima revisão e aprofundamento sobre esses 
assuntos. 

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

Prof. Dr. André Giacomelli Leal



PREFÁCIO 

Este Tratado de Neurologia Clínica e Cirúrgica surge num importante momento das áreas da 
neurociência. Elaborar o diagnóstico neurológico correto sempre representou para o médico um desafio 
intelectual desde os primórdios das ciências neurológicas modernas no século XVII e, para o paciente, 
preocupação e ansiedade sobre o curso de sua enfermidade. No passado, a neurologia clínica era uma 
ciência de doenças interessantes, porém muitas vezes intratáveis, praticada pelo fascínio especial da 
“estética do diagnóstico”. A neurologia cirúrgica, por sua vez, ainda embrionária no início do século passado, 
foi por muitas décadas frustrada, exibindo um altíssimo índice de mortalidade e morbidade, incompatível 
com uma medicina que cura e alivia as enfermidades. Felizmente, essa situação mudou fundamentalmente 
nas últimas décadas. As ciências neurológicas estão se tornando cada vez mais atraentes, ao ver o 
tratamento como o ponto central da verdadeira tarefa médica, e sua eficiência terapêutica. Exemplos 
incluem as doenças vasculares do sistema nervoso, as neoplasias benignas e malignas do sistema nervoso, 
as doenças dos nervos periféricos, o tratamento de epilepsia, dos distúrbios do movimento, da demência 
e distúrbios cognitivos, da dor e da espasticidade, bem como do sono, sem mencionar os avanços no 
neurointensivismo. 

Neste contexto, o presente Tratado de Neurologia Clínica e Cirúrgica surge como uma obra 
imprescindível para o conhecimento do estado da arte das múltiplas áreas da neurociência. Escrito por 
especialistas de excelência científica e profissional, este livro toma corpo numa ordem de grandes capítulos 
sobre quadros clínicos e sintomas relacionados a problemas, guiando o leitor a encontrar rapidamente o 
caminho para a seleção terapêutica específica. Os capítulos são divididos em seções de conhecimentos 
gerais em história da neurologia, neuroanatomia básica, e semiologia e exames complementares. Estes são 
seguidos de capítulos sobre quadros clínicos e doenças do sistema nervoso. 

Apesar do grande número de autores contribuintes deste livro, souberam os Editores realizar um 
trabalho exemplar ao conseguir dar a este Tratado uma estrutura uniforme e didática sobre o patomecanismo 
e os princípios terapêuticos em discussão dos estudos de terapia mais importantes da atualidade. 

Enfim, estamos perante uma obra que não deve faltar na biblioteca daqueles interessados no estudo 
das áreas médicas e cirúrgicas neurológicas, e de todos os demais que desejam um livro de terapia 
neurológica que funcione como ferramenta concreta de auxílio nas consultas do dia-a-dia.

 
Prof. Dr. Marcos Soares Tatagiba

Cátedra em Neurocirurgia
Diretor do Departamento de Neurocirurgia
Universidade Eberhard-Karls de Tübingen
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CAPÍTULO 26
NEUROMIELITE ÓPTICA

Mario Teruo Sato

Duana Bicudo

Henry Koiti Sato

INTRODUÇÃO
Queixas neuroftalmológicas são frequentes no 

cenário da urgência e emergência, em especial em 
casos de trauma e perda visual aguda, exigindo do 
clínico as habilidades para suspeitar, identificar, manejar 
e reconhecer quando encaminhar os acometimentos 
neuroftalmológicos para um especialista. Este capítulo 
aborda as principais afecções visuais concomitantes às 
neurológicas, dentre elas doenças do nervo óptico como a 
neurite óptica, neuropatia óptica isquêmica e papiledema, 
além de alterações no campo visual e diplopia.

DOENÇAS DO NERVO ÓPTICO
Refere-se às doenças que afetam o nervo óptico, 

principalmente a neurite óptica, neuropatia isquêmica e 
papiledema. Outras incluem neuropatia óptica infecciosa, 
traumática, tóxica, infiltrativa, mitocondrial e compressiva. 

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

Neurite Óptica
É uma condição inflamatória e desmielinizante do 

nervo óptico (NO) ocorrendo, geralmente sob a forma 
idiopática ou associada à esclerose múltipla (EM), que 

ocorre frequentemente em mulheres caucasianas de 
idade entre 20 a 40 anos1. Outras causas de neurite óptica 
são as infecciosas (sífilis, doença de Lyme, doença da 
arranhadura do gato, Varicela-zoster e neurocriptococose), 
as parainfecciosas (após infecções virais ou imunizações, 
sobretudo em crianças), as associadas a doenças 
sistêmicas autoimunes, neuropatia óptica inflamatória 
crônica recorrente, espectro da neuromielite óptica 
(NMO) e doença associada ao anticorpo da glicoproteina 
da mielina dos oligodendrócitos2.

Fisiopatologia
Ocorre uma desmielinização inflamatória do NO, 

acredita-se que o mecanismo principal seja autoimune, 
tendo uma conhecida ativação de linfócitos T com 
liberação de citoquinas e outros fatores pró-inflamatórios. 
Alterações na ativação de linfócitos B contra a mielina 
podem ser demonstradas no líquido cefalorraquidiano 
(LCR), porém os processos e antígenos específicos são 
ainda desconhecidos3. 

Dentre os casos de neurite óptica em associação 
com esclerose múltipla (EM), suspeita-se de uma 
suscetibilidade genética relacionada ao antígeno 
leucocitário humano (HLA)4.

Quadro clínico
Redução da acuidade visual (AV), progressiva em 

horas ou dias, associada à discromatopsia acentuada, 
embaçamento visual, escotomas visuais e flashes 
luminosos (fotopsia). Geralmente ocorre unilateralmente 
em 90% dos casos, o acometimento bilateral é mais 
comum em crianças após um quadro viral5.

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 óptica apresentam AV de 
20/206. Os escotomas costumam ser centrais, mas 
diversas outras formas são possíveis. 

Dor ocular, geralmente leve que piora com a 
movimentação ocular, ocorre em aproximadamente 
90% dos casos (inflamação da bainha do NO no 
ápice orbitário onde há proximidade dos músculos 
extraoculares)7.

Existe, também, a alteração do reflexo 
fotomotor: reflexo fotomotor reduzido ou abolido, 
reflexo consensual preservado e presença de 
defeito pupilar aferente relativo (DPAR) (um sinal 
de anomalia unilateral na via aferente do reflexo 
pupilar).

Presença ou relato do fenômeno de Uhthoff 
(ocorre em alguns processos desmielinizantes, 
quando o aumento da temperatura corporal leva à 
piora da sintomatologia). Paciente pode queixar-se 
de piora dos sintomas após exercícios físicos, por 
exemplo8.

Diagnóstico
O diagnóstico é baseado predominantemente 

na história e características clínicas. Os exames que 
auxiliam no diagnóstico consistem em:

• exame oftalmológico completo com ênfase 
em: teste de AV, teste do reflexo fotomo-
tor com a técnica da iluminação alternada 
rápida, com transiluminador adaptado ao 
cabo do oftalmoscópico direito, ou na au-
sência deste, com a luz do oftalmoscópico 
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 é normal (neurite retrobulbar) e em 
1/3 há edema de disco óptico e hiperemia7. 

Nos pacientes com a neurite óptica típica 
como primeiro sinal desmielinizante, a ressonância 
magnética (RM) de crânio contrastada, nas 
sequências T1 com saturação de gordura e T2 
são recomendadas. Na imagem, geralmente é 

visível neurite retrobulbar, observada através de 
um hipersinal em T1 com saturação de gordura 
com impregnação de contraste na fase aguda. Nas 
sequências baseadas em T2 existe a presença 
de hiperintensidade do nervo afetado. Exames 
mais específicos que podem ser úteis: perimetria 
computadorizada, teste de cores (tabela de Ishihara, 
d15 Farnsworth ou tabela de HRR- Hardy-Rand-
Rittler), punção lombar, potencial evocado visual por 
padrão reverso (PEV-PR), tomografia de coerência 
óptica (OCT) e raio-X de tórax9-11.

Dentre os principais diagnósticos diferenciais 
estão: neuropatia óptica isquêmica (geralmente 
indolor e ocorre em pacientes com mais de 50 anos); 
oclusão vascular retiniana (fundoscopia apresenta 
lesões características); síndromes compressivas; e 
doenças infecciosas.

Prognóstico
O prognóstico a longo prazo da neurite óptica 

típica 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 recuperação 
da AV seja a regra, pequenas sequelas visuais são 
comuns como a discromatopsia, perda do contraste 
visual, escotomas, resposta pupilar deficiente, 
alterações da papila da fundoscopia, PEV-PR e 
OCT persistentemente alterado8. A neurite óptica 
associada a NMO possui pior prognóstico e necessita 
de pronto atendimento para evitar sequela grave.

Frequentemente, os casos são episódios 
isolados, entretanto, aqueles associados a EM 
costumam ser recorrentes e sem o manejo 
adequado podem deixar déficits visuais sequelares 
progressivos e atrofia óptica, detectada à fundoscopia 
pela palidez, especialmente na sua porção temporal, 
que se desenvolve de 4 a 6 semanas8.

Conduta
Todo paciente com diagnóstico oftalmológico 

de neurite óptica deve ser avaliado por um 
neurologista e, se possível, ser submetido a 
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uma RM de crânio contrastada com gadolínio. O 
tratamento vai depender da associação ou não 
com EM ou presença de sinais de risco para seu 
desenvolvimento (Quadro 1).

NEUROPATIA ÓPTICA ISQUÊMICA
É a isquemia do nervo óptico (NOI), é a 

neuropatia óptica aguda mais comum em pacientes 
idosos, é causada pela redução do fluxo sanguíneo 
nos vasos que suprem a parte anterior do NO 
(NOIA), cursa com edema de papila ou posterior 
(NOIP), sem edema de papila, sendo esta última 
rara, relacionada à anemia e hipotensão severas 
que revertidas podem levar a melhora do quadro. 

A NOIA corresponde a 90% dos casos de 
neurite óptica isquêmica, divide-se em duas formas: 
NOIA não arterítica (NOIA-NA) e a NOIA arterítica 
(NOIA-A)14.

Neuropatia óptica isquêmica anterior não 
arterítica (NOIA-NA)

Quadro mais comum, acomete geralmente 
pessoas entre 45 a 65 anos. Não possui causas 
identificadas, alguns fatores associados são diabetes, 
hipertensão, presença de hipotensão noturna, 
apneia do sono, cirurgias e traumas com hipotensão 
prolongada2. Medicamentos relacionados são a 
amiodarona, vasoconstritores (descongestionante 
nasal), drogas para disfunção erétil, alfa interferon 
e sumatriptana. 

No quadro clínico típico o paciente queixa-
se de BAV súbita, unilateral, indolor, geralmente 
ao acordar. Ao exame físico, nota-se também a 
presença do DPAR e papila contralateral congesta 
(sem escavação).

A fundoscopia geralmente mostra um 
edema de disco óptico segmentar e hemorragias 
peripapilares. Os exames de imagem geralmente 
estão normais, a RM de órbitas contrastada e com 
saturação de gordura pode auxiliar a excluir outras 
causas de BAV. Após algumas semanas do episódio, 
geralmente, há resolução do edema, mas algumas 

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

Manejo
Não existe tratamento estabelecido para 

NOIA-NA. Entretanto, os pontos mais relevantes 
no manejo são: distinguir o quadro de uma NOIA-A, 
detectar e controlar os riscos vasculares em caso de 
NOIA-NA. Algumas sugestões estão apresentadas 
no Quadro 2:

Neuropatia óptica isquêmica anterior 
arterítica (NOIA-A)

Quadro mais raro de NOIA (5%), 
frequentemente secundário a uma vasculite, 
geralmente afeta pacientes com > 60 anos, em 
conjunto com a arterite temporal ou arterite de 
células gigantes12. 

No quadro clínico típico, o paciente relata 
BAV súbita unilateral e indolor e grave (60 % dos 
casos pior que 20/200). Diplopia transitória ou 
permanente (devido a isquemia nervosa ou dos 
músculos extrínsecos do olho) pode preceder a 
BAV em até 10% dos pacientes1. A fundoscopia 
geralmente mostra um edema de disco óptico pálido 
e hemorragias peripapilares ou palidez papilar. 

Por acometer pacientes com vasculites 
sistêmicas, pode apresentar associado: 
emagrecimento, astenia, dor no pescoço ou couro 
cabeludo, claudicação de mandíbula, febre, nódulos 
temporais dolorosos ou episódios prévios de 
amaurose fugaz. No entanto, muitos pacientes não 
os apresentam (forma oculta em 20 % dos casos), 
sendo obrigatória a triagem com exames laboratoriais 
para vasculites em pacientes com NOIA2. 

Conduta
É uma urgência oftalmológica, deve ser 

tratada imediatamente, pois pode evoluir em poucos 
dias com acometimento ocular contralateral e/ou do 
sistema nervoso central se não tratada (Quadro 3). 
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Pulsoterapia • nos casos de neurite óptica, a pulsoterapia com metilprednisolona intravenosa 
(IV) acelera a recuperação da função visual no curto prazo, em especial de campo 
visual, sensibilidade do contraste e visão das cores. Entretanto, a pulsoterapia a 
longo prazo (6 meses após o episódio) não parece influenciar na função visual 
final ou na formação de atrofia do NO. Corticosteroides via oral (VO) isolados não 
são recomendados, pois mostraram aumentar a recorrência da neurite óptica nos 
primeiros 2 anos11.

• o esquema para os pacientes com neurite óptica idiopática, com nenhuma 
ou menos de duas lesões na RM central baseia-se em pulsoterapia com 
metilprednisolona IV 1000 mg, em dose única, por 3 a 5 dias seguida de 
prednisona 1 mg/kg por dia por 11 dias.

• nos pacientes pediátricos, a pulsoterapia direciona-se para casos mais reservados 
como os com presença de baixa de AV severa ou acometimento bilateral 11.

Alternativas em 
estudo

• imunoglobulina IV e plasmaferese são terapias imunomodulatórias que talvez 
possam oferecer benefício adicional em casos de neurite óptica grave com pouca 
resposta a corticoterapia. Nos casos suspeitos de neurite óptica infecciosa é 
prudente iniciar antibioticoterapia assim que possível13.

Quadro 1: Manejo da neurite óptica.

Fonte: Os autores, 2020.

NOIA-NA • investigação de fatores de risco cardiovasculares incluindo hipertensão arterial 
sistêmica, diabetes, tabagismo e obesidade

• se possível, modificar regime anti-hipertensivo que possa gerar hipotensão noturna 
(retirar medicamento a noite)

• avaliar apneia do sono com polissonografia e se necessário uso de CPAP.

• pesquisar causas de NOIA arterítica (VHS, PCR).

• injeções intravítreas de agentes anti-fator de crescimento vascular endotelial (anti-
VEGF) ou glicocorticoides são efetivos em reduzir edema de disco óptico mas não 
parecem melhorar a visão final do paciente2

• glicocorticoides orais devem ser considerados somente em casos de pacientes com 
NOIA-NA com edema persistente de disco óptico, piora atípica progressiva em um 
período maior que 2 a 3 semanas ou acometimento bilateral2

Orientação • orientação quanto ao prognóstico visual: a visão pode oscilar, melhorando ou piorando 
pouco nos primeiros 6 meses após o episódio 2. A recorrência 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%14

Quadro 2: Manejo da neuropatia óptica não arterítica.

Fonte: Os autores, 2020.
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Se não tratada o quadro se torna bilateral 
em dias/semanas em pelo menos 50% dos casos. 
Apesar de eficaz em impedir o acometimento no 
olho não afetado, os glicocorticoides geralmente não 
revertem a perda visual existente no olho afetado14.

PAPILEDEMA 
É o edema de disco óptico secundário à 

hipertensão intracraniana (HIC). A etiologia da 
HIC pode ser conhecida (massas no sistema 
nervoso central, hemorragia intracraniana, trauma, 
hidrocefalia, anomalias de crânio, meningites e 
trombose venosa central) ou idiopática. 

Quadro clínico
Geralmente apresenta-se como 

obscurecimentos visuais (agudos, transitórios e 
de duração de segundos) que geralmente são 
bilaterais e simétricos, mas podem se apresentar 
unilateralmente ou assimétricos em 10% dos casos16. 

De acordo com a causa e o grau de elevação da 
pressão liquórica, pode haver a tríade de bradicardia, 
hipertensão e bradipneia, assim como cefaleia 
(progressiva, de moderada-severa intensidade, 
com piora matinal e na posição de decúbito dorsal), 
diplopia horizontal transitória (por paresia/paralisia 
do VI par craniano), náuseas, vômitos repentinos e 
tinnitus pulsátil12.

No papiledema, a AV não está afetada, a 
não ser em casos de papiledema severo de longa 
duração, acompanhado de edema macular e 
hemorragias. Não há dor ocular e raramente ocorre 
discromatopsia, auxiliando assim a diferenciar de 
outras causas de edema de disco óptico. 

Diagnóstico
Na presença de uma clínica característica a 

oftalmoscopia direta faz o diagnóstico, revelando 
uma papila elevada, borrada (bordos indefinidos), 
perda da escavação central e hiperemia (Figura 
1). Na medida que a síndrome progride, surgem 
hemorragias, exsudatos “duros” e dilatações venosas 

na papila ou região peripapilar. Outras ferramentas 
que auxiliam no diagnóstico do papiledema 
são: perimetria computadorizada, retinografia, 
angiofluoresceinografia, OCT, neuroimagem e 
punção lombar.

Hipertensão intracraniana idiopática
Hipertensão intracraniana idiopática (HII), 

também conhecida como pseudotumor cerebral 
primário, é um diagnóstico de exclusão feito a partir 
de critérios específicos. Geralmente, afeta mulheres 
jovens em idade fértil e obesas – índice de massa 
corpórea (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 não idiopática são: 
uso de substâncias como anticoncepcionais, lítio, 
hormônios (de crescimento, tireoidianos), análogos 
de vitamina A, antibióticos como (nitrofurantoína, 
tetraciclinas, minociclina) e corticoides.

No quadro clínico típico há presença de HIC 
(geralmente com pressão de LCR superior a 25cm 
de água medida na posição de decúbito lateral), 
LCR com composição normal e nenhuma evidência 
de outras etiologias que justifiquem o quadro. 
Predominam cefaleia (presente em 90% dos casos), 
obscurecimentos transitórios, visão borrada, diplopia 
horizontal, deterioração visual e tinnitus pulsátil16. 

No exame oftalmológico, pode haver BAV 
e defeitos de campo visual à confrontação. A 
oftalmoscopia faz o diagnóstico, revelando uma 
papila elevada, borrada (bordos indefinidos), perda 
da escavação central e hiperemia. Na medida que a 
síndrome progride, surgem hemorragias, exsudatos 
“duros”, dilatações venosas na papila/peripapilar 
e até exsudatos algodonosos. Em caso de dúvida 
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 são 
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NOIA-A • os exames laboratoriais de velocidade de hemossedimentação (VHS), nível de proteína C reativa 
(PCR), hemograma completo com contagem de plaquetas e fibrinogênio.

• internação e pulsoterapia com metilprednisolona, 1 g/dia intravenoso (IV) por 3 dias, seguida de 
corticoterapia oral guiada pelos sintomas e marcadores inflamatórios 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 manutenção nessa dosagem deve ser mantida por pelo 
menos 4-6 semanas até normalização dos sintomas sistêmicos e laboratoriais, seguindo então com 
o desmame adequado e acompanhamento cuidadoso dos níveis de VHS e PCR. Regimes em dias 
alternados não são recomendados, pois foram associados a um efeito rebote da arterite. Recorrência 
dos sintomas ou aumento dos níveis de VHS e PCR ocorrem em aproximadamente metade do 
pacientes no desmame, nesses casos deve ser considerado retornar a dose do corticosteroide anterior 
a última redução 15

• controle de comorbidades clínicas e efeitos colaterais dos glicocorticoides 

• a biopsia da artéria temporal é padrão-ouro para o diagnóstico: deve ser realizada para confirmação 
diagnóstica, preferencialmente nos primeiros 3 dias do início do tratamento 2. A arterite temporal é 
muito responsiva aos glicocorticoides, com imediata redução de sintomas como cefaleia, dor em couro 
cabeludo, astenia, febre e mialgia 

Orientação • orientação quanto ao prognóstico visual: apenas 4-15% dos pacientes com NOIA-A têm melhora 
na função visual com a terapia. Quando ocorre, há melhora na acuidade visual, mas presença e 
persistência de severos defeitos no campo visual 15

Quadro 3: Manejo da neuropatia óptica isquêmica anterior arterítica.

Fonte: Baseado em Martins et al., 20162; e, Rucker et al., 200415.

Tabela 1: Diferenciação 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 alívio dos sintomas e preservação da visão. HII 
secundária a massas intracranianas, malformação 
de Chiari ou hidrocefalia são tipicamente tratadas 
cirurgicamente. Na ausência de lesões cirúrgicas, 
os pacientes devem ser submetidos ao screening 
de causas secundárias e tratados de acordo. 
Medicações como causa da HII devem ser 
adequadamente descontinuadas, sempre que 
possível, e com acompanhamento do especialista. 

Pacientes com papiledema mínimo, sem perda 
visual e sem outros sintomas podem se beneficiar de 
tratamento conservador e monitorização frequente 
de possível perda visual ou novos sintomas.

ALTERAÇÕES DE CAMPO VISUAL 

Introdução
O exame do campo visual (CV) é fundamental 

na abordagem de distúrbios neurológicos que 
apresentam acometimento do sistema visual. O CV 
corresponde a uma área no espaço que o olho imóvel 
percebe durante a fixação central17. A visão pode ser 
afetada por acometimento em qualquer ponto do 
sistema visual, dos olhos aos lobos occipitais.

O diagnóstico e a topografia da lesão se dão a 
partir do padrão, evolução e severidade dos defeitos 
apresentados. A perimetria é útil, então, para 
detectar, quantificar e acompanhar os déficits do 
CV. Dentre as principais modalidades de perimetria 
estão a de confrontação, a computadorizada e a 
manual.

O exame de confrontação tem considerável 
acurácia em determinar a topografia anatômica da 
lesão, é o exame que o neurologista pode fazer no 
leito do paciente e a forma ideal de sua testagem 
é avaliar cada olho separadamente. A perimetria 
manual no campímetro de Goldmann é útil em 
avaliar o CV central e periférico17. 

A perimetria computadorizada tornou-se 
padrão-ouro na avaliação do CV na última década, 
em especial, pela menor exigência técnica e 
praticamente se equivale a manual em determinadas 

doenças (por exemplo, glaucoma), mas ainda 
apresenta limitações quando se trata de doenças 
neurológicas18.

Quanto à clínica, vale ressaltar, que a 
percepção do paciente quanto à própria alteração 
do CV dependerá da característica e nível do déficit, 
perdas progressivas e lentas podem, por exemplo, 
passar despercebidas pelo paciente.

O ponto crucial da análise do CV é determinar 
se a lesão está antes, depois ou no quiasma óptico. 
A RM é essencial para estabelecer a causa da 
maioria dos déficits de CV12. Embora a campimetria 
detalhada possa sugerir uma localização específica, 
em muitos casos, a imagem serve para estabelecer 
se a lesão responsável é vascular, neoplásica ou 
inflamatória19.

Campimetria de confrontação 
É a técnica recomendada na sala de 

emergência, em pacientes acamados com baixa 
concentração e em crianças. Este exame com 
examinadores treinados, é uma técnica simples, 
rápida e que deve fazer parte da rotina dos exames 
oftalmológico e neurológico. O CV de confrontação 
é um teste de triagem e os pacientes na medida do 
possível, devem ser submetidos posteriormente a 
outros tipos de perimetria. Na realização do exame, 
o paciente deve ficar sentado, aproximadamente 
a 1 metro do examinador, mesmo nível, devendo 
fechar um dos olhos e orientar para que o paciente 
fixe no olho não-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 estímulo a ser 
apresentado deve estar na metade da distância entre 
o examinador e o paciente. Por convenção inicia-se 
pelo olho direito, mas na prática inicia-se pelo olho 
de melhor visão. O paciente é questionado como 
vê a face do examinador. Nessa etapa do exame é 
possível detectar defeitos dos CV central, altitudinal 
ou hemianopsia; por exemplo: se ao fixar no nariz 
o paciente consegue ver somente a parte superior 
da face, provavelmente apresenta um defeito 
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Farmacoterapia, perda de 
peso e dieta hipossódica

• a farmacoterapia, perda de peso e dieta hipossódica são a primeira linha de 
tratamento clínico da HII16

• perda de peso: pode isoladamente normalizar a pressão liquórica, se atingida 
é a melhor terapia a longo prazo. Uma perda de 5 a 10% da massa corpórea 
total já é suficiente para melhora dos sinais e sintomas16

Inibidores da anidrase 
carbônica

• tratamento com inibidores da anidrase carbônica, como a acetazolamida, reduz 
a produção de LCR e consequentemente a pressão intracraniana (PIC). O 
esquema de acetazolamida via oral (VO) inicia-se com 500 mg de 12 em 12h, 
se não houver contraindicação (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 o esquema com acetazolamida não for tolerado pode-se recorrer a um 
tratamento de segunda linha com furosemida (fraco inibidor da anidrase 
carbônica) na dosagem de 20 mg de 12 em 12h, ajustando a dose até uma 
média de 40 mg 3x/dia16

• se a acetazolamida e perda de peso falharem e a perda visual for progressiva, 
uma derivação ventricular ou fenestração da bainha do nervo óptico deve ser 
realizada o mais breve possível para evitar amaurose2

• topiramato não é primeira linha de tratamento, mas vem mostrando benefícios 
similares ao da acetazolamida na redução da PIC. Tem eventos adversos 
diferentes da acetazolamida, podendo ser útil em pacientes intolerantes. Uma 
grande vantagem é o efeito de perda de peso associado ao seu uso16

Quadro 4: Manejo do paciente com papiledema.

Fonte: Baseado em Martins et al., 20162 e;, Rigi et al., 201516.
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altitudinal inferior. O examinador pode usar vários 
tipos de estímulos, tais como os dedos, abaixador 
de língua com marca e cores na sua extremidade, 
tampas de colírios e pequenos brinquedos. O CV 
de confrontação 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 estímulo 
simples, que move fora dos limites do campo em 
direção à fixação, até o ponto em que o paciente 
detecte o estímulo. Isso é repetido em todas direções 
para gerar uma isóptera periférica. Em muitas 
situações o teste de confrontação duplo simultâneo, 
que é realizado apresentando um estímulo (dedos) 
de forma estática ou dinâmica entre os hemicampos, 
detecta defeitos homônimos ou heterônimos. Na 
criança podem ser usados fantoches ou pedir para 
que esta imite os dedos, quando ela percebe o 
estímulo, olha em direção a este, sendo possível 
detectar defeitos hemianópicos. A vantagem do CV 
de confrontação é a sua simplicidade, flexibilidade 
e velocidade de aplicação, este exame pode ser 
realizado em qualquer local, principalmente em 
pacientes internados. A desvantagem é a falta de 
normatização, a natureza qualitativa e a limitação 
em se detectar defeitos sutis17. 

Lesões pré-quiasmáticas
Abrange lesões desde as estruturas oculares 

às do NO, levando a padrões de escotomas (local 
do CV onde um objeto não é visto, em local que 
seria normalmente visto) específicos na perimetria 
computadorizada17. Em casos de escotoma 
monocular suspeita-se de uma lesão pré-quiasmática 
envolvendo o NO ou a retina.

Lesões retinianas

Dentre as principais afecções retinianas 
que causam alterações do CV estão as distrofias 
maculares (por exemplo, doença de Stargardt), 
degeneração hereditária do epitélio pigmentar 

da retina (por exemplo, retinose pigmentosa), 
maculopatias hereditárias ou adquiridas e 
descolamento de retina.

Lesões de Nervo óptico

Produzem padrões característicos de perda 
de CV. Danos ao polo superior ou inferior do NO, 
por exemplo, levam a escotomas altitudinais, típicos 
de neuropatias ópticas isquêmicas, podendo ocorrer 
também em oclusão vascular retiniana, glaucoma 
avançado e neurite óptica. Nos casos de papiledema 
ocorre um aumento da espessura da camada de 
fibras nervosas ao redor do disco óptico podendo 
levar a um aumento da mancha cega. 

Lesões na porção pré-quiasmática (por 
exemplo, meningiomas do tubérculo da sela) 
geram escotoma cecocentral ipsilateral e uma 
quadrantopsia superior contralateral à lesão (Figura 
2, item 3). Esta alteração é um importante sinal de 
localização de compressão pré-quiasmática e é 
conhecida, também, como síndrome do nervo óptico 
distal17. 

Lesões quiasmáticas
No quiasma óptico as fibras das células 

ganglionares da região nasal da retina decussam 
para o trato óptico contralateral se juntando às da 
região temporal do olho contralateral. Sendo assim, 
cada trato óptico contém axônios da retina temporal 
ipsilateral e da retina nasal contralateral. 

As fibras decussadas são mais lesionadas 
por compressão do que as não decussadas, dessa 
forma, massas na região selar causam hemianopsia 
bitemporal (Figura 2, item 4). A hemianopsia 
bitemporal geralmente passa despercebida pelo 
paciente (o hemicampo defeituoso em cada olho 
corresponde ao hemicampo intacto no olho oposto)12.

Déficits de campo bitemporal 

• compressões simétricas do quiasma ópti-
co, como por macroadenoma hipofisário, 



 
Capítulo 26 313

Figura 2: Local das lesões nas vias ópticas e tipos de defeitos campimétricos. 1: lesão no disco óptico 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-quiasmático 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 óptico esquerdo e hemianopsia homônima não-congruente direita; 6: trato óptico posterior direito e 
hemianopsia homônima esquerda; 7: lobo temporal esquerdo e quadrantopsia superior direita; 8: lobo parietal esquerdo 
e hemianopsia homônima direita; 9: lobo occipital direito e hemianopsia homônima esquerda com preservação macular; 
10: fissura calcarina anterior direita e abolição da crescente temporal esquerda; e 11: ponta do lobo occipital esquerdo e 

escotoma hemianópico homônimo direito.

Fonte: Sato, 2013 17.
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meningioma, aneurismas volumosos do 
seio cavernoso e lesões quiasmáticas in-
trínsecas, resultam em uma hemianopsia 
bitemporal19; 

• a compressão inferior do quiasma, geral-
mente por macroadenoma hipofisário, fre-
quentemente leva a uma quadrantopsia 
bitemporal superior19;

• a compressão superior do quiasma, como 
por craniofaringiomas, geralmente forma 
uma quadrantopsia bitemporal inferior17; e

• compressão da parte posterior do quias-
ma por cima gera um escotoma hemia-
nópico bitemporal. Já uma compressão 
bilateral pela margem lateral do quiasma, 
gera uma hemianopsia binasal.

Lesões pós-quiasmáticas
Lesões pós quiasmáticas são difíceis de se 

localizar precisamente, pois lesão em qualquer 
segmento podem levar à hemianopsia homônima 
(trato óptico, corpo geniculado lateral, radiações 
ópticas ou córtex visual). 

Déficits de campo homônimo

• os déficits de campo homônimo se refe-
rem ao meridiano vertical e afetam o mes-
mo hemicampo a partir de cada olho. Um 
déficit de campo homônimo indica uma 
lesão da via visual retroquiasmática. Pa-
drões específicos podem ajudar a localizar 
a lesão no trato óptico, radiações ópticas 
ou córtex visual (Figura 3).

Figura 3: A. olho esquerdo. B. olho direito. A-B. campo visual computadorizado mostrando hemianopsia homônima à 
esquerda. C. tomografia computadorizada de crânio mostrando malformação vascular em lobo temporal e parietal à 

direita. 

Fonte: Os autores, 2020.
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Trato óptico

• trato óptico recebe a aferência do CV con-
tralateral, ou seja, o trato óptico direito re-
cebe a aferência do CV esquerdo (retina 
temporal do OD e retina nasal do OE). Le-
sões no trato óptico são raras e ocorrem 
no traumatismo craniano, adenoma hipo-
fisário, craniofaringioma e nas malforma-
ções vasculares17.

Corpo geniculado lateral

• corpo geniculado lateral recebe a aferên-
cia do CV contralateral, ou seja, o corpo 
geniculado lateral direito recebe a aferên-
cia do CV esquerdo (retina temporal do 
OD e retina nasal do OE). Lesões nesta 
estrutura são raras e geram hemianopsias 
homônimas com alta incongruência17.

Radiações ópticas

• lesões nas radiações ópticas anteriores 
tendem a ser incongruentes e quando se 
aproximam do córtex visual tendem a ser 
congruentes. Uma lesão ântero-inferior da 
radiação óptica produz quadrantanopia 
superior contralateral, um defeito homôni-
mo incongruente clássico, que é denomi-
nado de “pie in the sky”17;

• uma lesão completa da radiação óptica na 
porção do lobo temporal, produz quadran-
tanopia superior contralateral. Em con-
traste, uma lesão afetando as radiações 
ópticas na porção do lobo parietal produz 
quadrantanopia inferior contralateral de-
nominado “pie on the floor”17.

Córtex visual

• tipo mais comum de defeito do CV em le-
são do córtex visual é a hemianopsia ho-
mônima congruente contralateral, a qual 

está, frequentemente, associada à oclu-
são da artéria cerebral posterior cursan-
do com uma hemianopsia homônima que 
poupa a região macular (córtex responsá-
vel pela mácula geralmente é suprido por 
colaterais da artéria cerebral média) (Fi-
gura 2, item 9)12. Outras causas incluem 
traumatismos, tumores, abcessos e des-
mielinização;

• as lesões corticais dependendo de sua lo-
calização levarão a diferentes padrões de 
CV. Lesão isquêmica bilateral do córtex 
visual resulta em hemianopsia homônima 
bilateral que pode ser de dois tipos: 1. ce-
gueira cortical, o paciente não está cons-
ciente da sua cegueira, é denominada de 
síndrome de Anton e é caracterizada por 
cegueira bilateral, reflexos pupilares nor-
mais, fundo de olho normal, negação da 
cegueira e lesão occipitocortical bilateral; 
e 2. visão em túnel com preservação ma-
cular, resulta da oclusão bilateral das ar-
térias cerebrais posteriores ou infarto do 
lobo occipital, mas com preservação da 
ilha central da visão, o CV periférico é con-
traído e a visão está preservada12; e

• outras causas de lesão occipital, como 
traumatismo ou infiltração neoplásica, ten-
dem menos a poupar seletivamente o lobo 
occipital e, de forma típica, causarão uma 
hemianopsia que divide a mácula19.

DIPLOPIA 
Diplopia ou visão dupla é um sintoma no qual 

o paciente tem a percepção de duas imagens de um 
mesmo objeto. A diplopia é um sintoma presente 
tanto no contexto de consultório quanto de urgência/
emergência, sua avaliação envolve conhecimentos 
de múltiplas áreas especialmente as referentes 
à oftalmologia e neurologia. O sintoma pode se 
referir a um erro de refração não corrigido até um 
aneurisma intracraniano.

O exame direto de ducções (movimento 
monocular) e versões (movimento binocular) são 
fundamentais na investigação da diplopia, assim 
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como o teste de oclusão ocular, que auxilia a 
determinar se a diplopia persiste ou não após cobrir 
um dos olhos (Figura 4).

A diplopia monocular está presente quando 
apenas um olho está aberto. Diplopia binocular, 
que ocorre com os dois olhos abertos, desaparece 
quando um dos olhos é fechado.

Ou seja se a diplopia persistir durante a 
oclusão de um dos olhos, o diagnóstico é de 
diplopia monocular causada normalmente por 
defeitos intrínsecos do olho (por exemplo, defeitos 
corneanos, defeito refrativo não corrigido, olho seco, 
catarata, entre outros). 

Se a diplopia melhorar durante a oclusão de 
um dos olhos, o diagnóstico é de diplopia binocular, 
gerada por um desalinhamento ocular que pode 
ser por defeito de junção neuromuscular, restrição 
da musculatura extrínseca dos olhos ou defeito 
neuronal. 

Pacientes com diplopia binocular de início 
recente devem ser submetidos a anamnese 
detalhada, com ênfase em como as imagens se 
separam (vertical, horizontal ou oblíqua), se piora em 
determinada direção do olhar fixo ou com a fixação 
do olhar à distância, presença de dor, se melhora 
em alguma posição da cabeça, modo de início, 
duração, intermitência, variação diurna e associação 
com sistemas neurológicos ou sistêmicos, com 
atenção aos reflexos pupilares e à motilidade ocular 
extrínseca, buscando padrões de lesão nervosa do 
III, IV ou VI nervos cranianos (NC)2. 

Se o paciente queixa-se de diplopia, mas os 
olhos estão alinhados ao exame físico, o teste de 
oclusão deve ser realizado nas diferentes miradas do 
olhar, após com a cabeça inclinada ou direcionada 
para a direção que piora a diplopia. O teste deve ser 
realizado para longe e para perto. Se os movimentos 
oculares são completos e o desalinhamento ocular é 
igual em todas as direções, o desvio é concomitante 
e o diagnóstico é de estrabismo, se o desvio é 
diferente nas diferentes miradas do olhar, o desvio 
é incomitante e sugere paresia ou paralisia dos III, 

IV ou VI NC. 

Etiologias da diplopia
Dentre as etiologias da diplopia podemos citar 

os processos infecciosos, neoplásicos, metabólicos, 
degenerativos, inflamatório e vasculares. Na diplopia 
binocular devemos procurar por defeito de junção 
neuromuscular, restrição da musculatura extrínseca 
dos olhos ou defeito neuronal.

A diplopia restritiva pode ser devido a massas 
orbitais, miosite, infecção, doença tireoidiana 
e encarceramento muscular, sendo que o seu 
diagnóstico baseia-se em sinais locais do olho e 
exames de imagem (Figura 5).

Na diplopia por defeito de junção neuromuscular 
temos a miastenia gravis, sendo a maior causa de 
diplopia, que apresenta-se de forma intermitente, 
variável e não se limita a apenas um território de NC, 
as pupilas raramente são afetadas, ptose flutuante 
pode estar presente. Muitos pacientes apresentam a 
forma puramente ocular, sem qualquer evidência de 
acometimento sistêmico.

Se excluído o diagnóstico de miastenia gravis 
e restrição, a outra causa mais comum de diplopia 
binocular é lesão dos NC que inervam a musculatura 
extrínseca do olho2. Em relação às paralisias da 
musculatura ocular extrínseca, VI NC é o mais 
comumente acometido, seguido do III NC e, depois, 
do IV NC. O algoritmo para investigação da diplopia 
está exemplificado no Fluxograma 1.

ALTERAÇÕES DO III NC
A alteração do III NC pode-se dar geralmente 

através de paralisia incompleta/completa, associada/
isolada, lesão de núcleo e lesão de fascículo. 

A paralisia do III NC pode se apresentar com 
envolvimento pupilar, dor severa e súbita no olho ou 
em volta dele, ptose média que evolui para paralisia 
do III NC completa, em horas ou pouco dias. Na 
paralisia do III 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 extrínseca. Direção da mirada indicada pelas setas. RS = músculo reto superior, 
OI = músculo oblíquo inferior, RL = músculo reto lateral, RM = músculo reto medial, RI = músculo reto inferior, OS = 

músculo oblíquo superior, III 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 pálpebra do olho esquerdo (OE) e restrição na supraversão e 
infraversão. B. TC de crânio com olho direito (OD) normal. C. TC do crânio com espessamento do músculo reto superior 

e inferior de OE. 

Fonte: Os autores, 2020.
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Fluxograma 1. Esquema para investigação da diplopia.

Fonte: Adaptado de University of Calgary, 202120. 

https://blackbook.ucalgary.ca/schemes/opthalmologic/diplopia/
https://blackbook.ucalgary.ca/schemes/opthalmologic/diplopia/
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artéria comunicante posterior ou no topo da artéria 
basilar (Figura 6). 

Etiologias de alterações do III NC
No espaço subaracnoideo o III NC está 

vulnerável a aneurisma, meningite, tumor, infarto 
e compressão (por exemplo, herniação uncal). Um 
aneurisma em expansão da artéria comunicante 
posterior é causa importante de paralisia do III 
NC. Cerca de 90% dos pacientes com aneurisma 
sintomático sem ruptura apresentam paralisia do III 
NC21. Neuroimagem deve ser obtida para excluir as 
hipóteses19. 

A paralisia nuclear ou fascicular do III NC é 
tipicamente devida a infarto do mesencéfalo, outras 
possíveis causas de doença mesencefálica incluem 
os tumores, malformações vasculares, abscessos, 
desmielinização e distúrbios inflamatórios19. 

Na lesão do núcleo do III NC, especificamente, 
há ptose bilateral (o núcleo caudal central supre 
ambos os músculos levantadores da pálpebra) e 
déficits de elevação bilaterais (o subnúcleo do reto 
superior envia fibras através do núcleo do III NC 
contralateral para se unirem ao nervo oposto)19.

Infarto microvascular é causa mais comum de 
neuropatia aguda oculomotora isolada (III, IV e VI 
NC), podendo afetar o III NC em qualquer parte do seu 
trajeto, levando a uma diplopia com preservação, ou 
mínima alteração pupilar. Os pacientes geralmente 
queixam-se de dor. Comumente está associada a 
fatores de risco como diabetes, hipertensão arterial 
sistêmica e doenças de vasos. 

Traumatismo crânio encefálico grave, 
principalmente com comprometimento de base de 
crânio ou ossos orbitais, pode levar a paralisias 
do III NC. Apesar do prognóstico favorável para 
recuperação após a paralisia traumática do III NC, 
existe uma alta incidência de regeneração aberrante 
secundária19.

A enxaqueca oftalmoplégica é um diagnóstico 
de exclusão, na população pediátrica pode causar 
paralisia de III NC isolada e transitória em 95% dos 

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

Alterações do IV NC
A principal ação do IV NC é o abaixamento 

diagonal medial do olho, sendo que sua paralisia 
resulta em diplopia vertical que comumente 
é acompanhada de inclinação contralateral 
compensatória da cabeça. A diplopia é queixada pelo 
paciente principalmente após ler ou olhar para baixo, 
ao exame físico é possível observar hipertropia no 
olho afetado. 

Nesses pacientes pode ocorrer o fenômeno 
de Bielschowsky, presente na divergência vertical 
dissociada, apresenta-se com infradução (devido 
ao mesmo estímulo que ativa o músculo reto 
inferior contralateral) e inciclodução (compensando 
a exciclodução do olho contralateral) do olho não 
fixador, após reduzir a iluminação no olho fixador 
(quanto menor a iluminação mais evidente o sinal) 
(Figura 7).

A identificação de uma paralisia do IV NC em 
paciente com diplopia vertical envolve a aplicação 
do teste de Parks-Bielschowsky em três etapas cuja 
abordagem está exemplificada no Fluxograma 2.

Dentre as etiologias mais frequentes de 
paralisia do IV NC estão o trauma cranioencefálico, 
doença microvascular, congênita, isquêmica e 
neoplasias. O IV NC raramente é acometido por 
aneurismas intracranianos, tumores, e processos 
desmielinizantes. Doença tireoidiana e miastenia 
gravis devem ser descartados. 

Alterações do VI NC
Devido ao seu longo trajeto e maior 

suscetibilidade a lesões diretas ou indiretas, a 
paralisia do VI NC é 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 distância ou para o lado do músculo 
parético (Figura 8). A lesão nuclear do VI NC leva 
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Figura 6: A. foto da mirada inferior em paciente com paralisia do III NC; ptose total de olho direito (OD), ausência 
de ptose em olho esquerdo (OE); restrição de movimento de OD na supraversão, restrição de movimento de OD 

na levoversão com anisocoria (pupila de OD > OE), movimentação normal na dextroversão e discreta alteração na 
infraversão 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 congênita à esquerda. A. movimentação ocular normal na inclinação 
da cabeça à direita. B. hipertropia do olho esquerdo na inclinação da cabeça à esquerda, presença do sinal de 

Bielschowsky. 

Fonte: Os autores, 2020.
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Fluxograma 2. Abordagem da hipertropia ao exame físico.

Fonte: Adaptado de Prasad, 2013 19.

Figura 8: Paralisia do VI NC em olho direito (OD), movimentação normal na supra, infra e levoversão. Presença de 
restrição do movimento do músculo reto lateral de OD na dextroversão.

Fonte: Os autores, 2020. 
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à paralisia completa do olhar para o lado devido 
a fraqueza dos músculos reto lateral ipsilateral e 
reto medial contralateral (o núcleo do VI NC possui 
interneurônios que se projetam para o subnúcleo do 
reto medial contralateral).

Etiologias comuns de alterações do VI NC
Decorrente de acidente vascular encefálico 

levando a: lesão ventral da ponte (síndrome de 
Millard-Gubler ou síndrome pontino-ventral), lesão 
dorsal da ponte (síndrome de Foville), doença 
microvascular, doenças tireoidianas, tumores, 
hemorragias, malformações vasculares e esclerose 
múltipla, mastoidite (síndrome de Gradenigo), 
infecção por herpes zoster e síndrome de Tolosa-
Hunt. No espaço subaracnoideo fica suscetível a 
meningite, meningiomas, hemorragia subaracnoidea, 
trauma compressão por aneurismas entre outros. 

A paralisia do VI NC, unilateral ou bilateral, é um 
sinal clássico de aumento da pressão intracraniana 
e a presença pode fortalecer o diagnóstico, mas 
pode ser causado também pela queda da pressão 
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 função visual e o alinhamento ocular.

O exame de imagem deve ser solicitado 
na urgência (com janela para o trajeto do nervo 
parético) em casos de: paralisia de pares cranianos 
com evidência de outros achados neurológicos, 
paralisia de pares cranianos em crianças ou adultos 
jovens, paralisia de múltiplos pares cranianos, sinais 
neurológicos focais, papiledema, comportamento 
clínico atípico para patologia microvascular, paciente 
com elevado risco para episódios isquêmicos e 
trauma significativo22. 

Os sintomas de diplopia, ptose e os déficits 
da paralisia do III NC, geralmente, resolvem-se em 
semanas a meses. Os déficits que mantêm e por 
mais de 6 meses, geralmente, persistem23. 

Nos casos de paralisia do III NC, secundários 
a um aneurisma, o tratamento microcirúrgico ou 
endovascular, geralmente, permite a recuperação 
completa ou parcial das funções do III NC em 
semanas a meses24, 25.

Nos casos isquêmicos de acometimento do III 
NC, deve-se tratar os riscos vasculares, geralmente, 
uma terapia antiplaquetária é empregada. Os déficits 
resolvem-se por volta de 3 a 6 meses. A paralisia 
por etiologia traumática pode apresentar resolução 
espontânea e seu prognóstico continua sendo mais 
reservado que o das causas isquêmicas23.

Os déficits de motilidade e dor secundários 
a paralisia microvascular do III NC têm prognóstico 
excelente de recuperação, tipicamente em 8 a 12 
semanas, sendo que a não melhora sugere outros 
diagnósticos26.

Nos casos de paralisia do IV par traumática, 
dependendo da gravidade da lesão nervosa, o déficit 
pode melhorar ao longo do tempo. Geralmente, 
é observada sua evolução por vários meses e, 
em caso de não resolução, a tendência é que se 
transforme em um desvio concomitante, tornando-o 
elegível para o tratamento com prismas. 

Nos casos de paralisia do VI NC não 
traumática, unilateral e isolada, geralmente há 
resolução espontânea27. As de etiologia traumática 
podem se resolver espontaneamente, geralmente, 
se for unilateral28. O déficit deve ser observado por 
vários meses até que se decida iniciar o tratamento.

Nos casos de déficits persistentes, os 
pacientes podem se beneficiar de oclusão ocular 
unilateral, aliviando a diplopia, principalmente a 
curto prazo e em especial nos pacientes que estão 
em período de observação ou que precisam adiar 
o uso de prisma ou a cirurgia. Em crianças, a 
oclusão deve ser guiada por um neuroftalmologista 
ou oftalmopediatra, devido ao risco de desenvolver 
ambliopia. 

 Uma outra alternativa é o uso do prisma, 
em especial para desvios pequenos (geralmente 
10 dioptrias prismáticas) para deixar o olho 
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ortotrópico na posição primária do olhar, comitantes 
e persistentes (a mais de 12 meses). Nos pacientes 
em que o tratamento com prisma falhar, a modalidade 
cirúrgica pode ser uma opção, sendo esta, 
geralmente, de alta complexidade, em casos em há 
diversos músculos envolvidos. Em alguns pacientes 
a correção cirúrgica da ptose pode ser necessária. 
Outra opção, inclui aplicação periódica de toxina 
botulínica na musculatura ocular antagônica ao 
músculo paralisado29.
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