Perda visual na sindrome do pseudotumor cerebral

Visual loss in pseudotumor cerebri
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RESUMO

Cingiicnta e oito olhos de 29 pacientes com pseudotumor cerebral foram
submetidos a exame neuroftalmolégico incluindo avaliagdo do campo visual
central e periférico com perimetro de Goldmann. Quarenta e dois olhos
(72,4%) apresentaram perda visual ¢ em 15 (25,8%) esta foi severa. Estes
achados confirmam a alta freqiiéncia de alteracgdes visuais nesta condicio,
revelam uma incidéncia mais elevada de perda visual severa do que em outros
estudos ¢ servem para enfatizar a neccssidade da participagio ativa do
oftalmologista no mancjo destes pacientes.
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INTRODUCAO

PACIENTES E METODOS

A hipertensdo intracraniana idio-
patica, também conhecida como hiper-
tenso intracraniana benigna ou pseu-
dotumor cerebral é uma sindrome de
causa desconhecida, cujas caracteristi-
cas clinicas s3o:

1- aumento da pressao intracraniana sem
evidéncias de processo expansivo ou
alargamento dos ventriculos.

2- citologia e bioquimica liquéricas nor-
mais.

3- cefaléia, embagamento visual, obscu-
recimentos transitérios da visdo, di-
plopia e papiledema, sem outras alte-
ragdes neuroldgicas.

4- predominancia em mulheres com ida-
de fértil '.

Embora benigno do ponto de vista
neurolégico o pseudotumor cerebral
pode levar a importantes defeitos vi-
suais, em porcentagem consideravel de
pacientes >*. O objetivo deste trabalho
foi o de avaliar a acuidade e o campo
visual numa série de 29 pacientes (58
olhos) pessoalmente examinados e
comparar os achados com o de outros
estudos.
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Entre dezembro de 1984 e agosto de
1990, 17 pacientes do Hospital das Cli-
nicas da Faculdade de Medicina da
Universidade de Sao Paulo e 12 de nos-
sa clinica privada com a sindrome do
pseudotumor cerebral foram examina-
dos. Todos foram submetidos a exame
neurolégico, tomografia cerebral com-
putadorizada e exame do liquido cere-
brospinal, que estabeleceram o diag-
ndstico. Os pacientes apresentaram
papiledema durante algum periodo da
evolugido da doenga, sendo bilateral em
28 casos e unilateral em 1 paciente ©.
Todos foram questionados a respeito do
uso de drogas associadas ao desenvol-
vimento da sindrome, como tetraci-
clina, acido nalidixico, vitamina A, etc.

Estes pacientes foram submetidos ao
exame neuroftalmolégico completo in-
cluindo avaliagdo do campo visual
(CV) central e periférico com perime-
tro de Goldmann, utilizando-se uma
variagdo da técnica de Armaly-Drance
5. Sete pacientes s6 foram por nds exa-
minados quando ji haviam sido sub-
metidos ao controle da hipertensao
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intracraniana embora possuissem do-
cumentagdo de papiledema e hiperten-
sdo liquérica prévia. Os demais foram
acompanhados durante a fase ativa da
doenga até o seu controle com exce¢ao
de 2 pacientes que ainda apresentavam
evidéncias de hipertensao por ocasido
deste levantamento e 1 que veio a fale-
cer devido a metastases abdominais de
um carcinoma prostatico.

RESULTADOS

A idade variou entre 14 e 58 anos,
sendo 6 do sexo masculino e 23 do
feminino. Em 4 pacientes a hiperten-
sdo foi atribuida a aumento da pressio
nos seios venosos intracranianos, 3 de-
les em decorréncia de trombose e 1 por
apresentar uma malformagao arterio-
venosa que drenava para o seio trans-
verso. Vinte e cinco nao apresentaram
qualquer explicagdo para a elevagdo da
pressdo intracraniana. Em uma delas, o
pseudotumor se desenvolveu durante a
gestagdo. Duas outras faziam uso de
anovulatérios orais. Todos pacientes
receberam tratamento clinico com cor-
ticosteréides por via oral. Treze foram
submetidos a derivacdo lombo-peri-
toneal e 2 4 descompressio da bainha
do nervo optico.

A tabela 1 resume os-achados nos 58
olhos estudados. Estes foram subdividi-
dos em olhos normais, e olhos com al-
teragles discretas, moderadas e seve-
ras. Apenas 16 olhos (27,6%) foram
normais. Dezessete (29,3%) apresenta-
ram alteragGes discretas. Dez olhos
(17,24%) apresentaram perda modera-
da da visdo, com alteragées importan-
tes dos campos visuais mas AV melhor
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que ou igual a 20/200. Quinze olhos
(25,8%) apresentaram perda visual
severa. Ao todo 72,4% dos olhos apre-
sentaram alguma forma de alteragio vi-
sual.

Foram considerados com alteragdes
discretas aqueles olhos com acuidade
visual (AV) normal e altera¢Ges campi-
métricas geralmente nas isopteras I/le
e I/2e. Alguns apresentavam também
alteragGes discretas paras as miras I/3e
e I/4e (Fig. 1). Olhos com déficit mode-
rados foram aqueles com alteragdes
campimétricas dbvias e AV melhor que
20/200. Os defeitos de campo geral-
mente foram setoriais e mais freqiien-
temente na regido nasal inferior (Fig.
2). Olhos severamente afetados foram
aqueles com AV pior que ou igual a 20/
200 ou CV cuja isoptera I/4e se apre-
sentava restrita a 10 graus ou menos
(Fig. 3), critério semelhante ao utiliza-
do por outros autores (3-5). A tabela 2
contém a acuidade visual (AV) e as
alteragdes campimétricas nos 42 olhos
de 22 pacientes que apresentaram perda
visual. Os 16 olhos restantes (pacientes
1 a 8 e um dos olhos dos pacientes 10 e
14) foram normais.

Na grande maioria dos casos a perda
da visdo foi decorrente de lesdo ao ni-
vel dos nervos Opticos o que péde ser
caracterizado tanto pelo tipo de defeito
de campo como pelo aspecto da papila
e da camada de fibras nervosas reti-
nianas. Os principais defeitos campi-
métricos observados foram a constri¢do
generalizada, a perda do setor nasal es-
pecialmente inferior, além de esco-
tomas centrais, paracentrais e arquea-
dos. Outros tipos menos freqiientes fo-
ram os defeitos temporais e padrdes

TABELA 1
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altitudinais. Além destes observou-se
aumento da mancha cega, que no en-
tanto geralmente esteve presente en-
quanto havia a presenga de papiledema
e regrediu apds a resolugdo do mesmo.
Aumento da mancha cega é uma altera-
¢do freqiiente e geralmente refracional
nos casos de papiledema ’e nio foi con-
siderada como evidéncia de perda vi-
sual, a n3o ser quando muito acentuado
ou quando presente mesmo apos a reso-
lugdo do papiledema. Uma paciente
apresentou grande hemorragia subre-
tiniana peripapilar que contribuiu sig-
nificativamente para a perda visual &,
Varios outros pacientes apresentaram
alteragOes maculares ou no feixe papi-
lomacular secundarios ao papiledema

Figura 1 - Paciente 8, exemplo de perda visual
discreta.

Figura 2 - Paciente 21, exemplo de perda visual
moderada.

1. Olhos normais 16 ( 27,6%)
2. Olhos discretamente afetados (AV normal, discreto defeito de CV) 17 ( 29,3%)
3. Perda visual modrada (AV entre 20/20 e 20/200, defeito importante de CV) 10 (17,2%)
4. Olhos com perda visual severa (AV 20/200 e/ou constrigdo severa do CV) 15 ( 25,8%) )
Total de olhos 58 (100,0%) Figura 3 - Paciente 27, exemplo de perda visual
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TABELA 2
Achados em 42 olhos com perda visual e pseudotumor cerebral

Paciente Olho AV. Alteragdo campimétrica
8 AO 20/20 AM.C., constr. |/2e e 1/3¢
9 AO 20120 Constr. I/2e, /3¢ e l/de
10 OE 20/20 AM.C., refr. nasal inf. IR2e
1 oD 20/20 Retr. e esc. nasal inf. |/2e
OE 20/25 Retr. nasal inf. 2e e l/de, D.S.C.
12 AO 20/20 Constr. 1/2e e I/1e
13 AO 20/20 AM.C..constr. /e, retr. nasal inf. I/de
14 oD 20/20 AM.C., retr. nasal inf. |/2¢ E |/1e
15 o]} 20/20 AM.C., constr. Ii2e e I1e
OE 20/20 Retr. temp. I1e
16 oD 20/20 Q.N.l. V/4e, constr. I/de, 13e e I1e.
OE c.D. liha de 10 graus remanescente temporal
17 oD c.D. llha temp. V/de e l/de
OE 20/20 Constr. /3¢, l/i2e E I/1e
18 oD 20/20 AMC., retr. nasal inf. l/de, /3¢, 1/2e
OE C.D. Q.N.I. e constr. dif. V/4e, llha temp. I/de
19 oD 20/400 Esc. C.C. I/de, retr. nasal I/de e |/3e
OE C.D. Constr. e esc. C.C. V/de, liha temp. I/de
20 oD C.D. Q.N.I. V/de, constr. V/de, llde e 113e
OE 20/40 Q.N.l. V/de, constr. 1/3e e I/2e
21 0D 20/30 Q.NI. V/de e l/de, constr. l/de e l/2e
OE 20/25 Q.N.l. V/de e llde, constr. I/2e
22 oD 20/20 Retr. nasal sup. I/4e e |/2e, constr. |/2e
OE 20/20 Q.N.l. V/de, constr. Vide, llde e l/2e
23 oD 20/400 Esc. C.C. V/de e l/4e, constr. 1/3e e 1/2¢
OE 20/25 Retr. nasal inf. I/de e 1/2e, constr. 1/2e
24 AO 20/25 Perda C.V. nasal, constr. V/de, I/4e, Ii2e
25 oD M.M. Nao visualizou V/de
OE c.D. lIha temp. de visdo com V/de e l/de
26 (o]0] S.P.L. -
OE M.M. Nao visualizou V/de
27 oD C.D. llha temp. V/de
OE 20/100 llha central e temp. V/de, Il/de e /e
28 oD M.M. Nao visualizou V/de
OE C.D. Nao visualizou V/de
29 oD M.M. Nao visualizou V/4e
OE C.D. lIha temporal V/de

A.M.C. = Aumento da mancha cega; Constr. = Constrigao; Retr. = Retragao; Inf. = Inferior; Sup. = Superior;
Temp. = Temporal; Esc. = Escotoma; C.C. = Cecocentral; Q.N.l. = Quadrantanopsia nasal inferior.

como exsudatos, altera¢des pigmen-
tares e dobras da limitante interna que
podem ter contribuido para a perda vi-
sual. Nenhum dos pacientes apresentou
alteragOes oculares como altas ame-
tropias, opacidades de meios, etc. que
pudesse explicar as alteragGes visuais.
Uma paciente possuia estrias angioi-
des, mas nao apresentou perda visual.
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DISCUSSAO

Até recentemente a sindrome do
pseudotumor cerebral era considerada
uma condi¢ao benigna, que melhorava
espontaneamente e sem deixar seqiielas
importantes °. Nos ultimos anos, no en-
tanto, varios estudos demostraram que
a hipertensio intracraniana nesta con-

dicdo geralmente é persistente e pode
levar a graves e permanentes defeitos
visuais 2. Em decorréncia disto, a
sindrome nao deve mais ser denomina-
da hipertensdo infracraniana benigna,
preferindo-se os nomes hipertensio
intracraniana idiopatica ou pseudotu-
mor cerebral.

Embora o diagnéstico desta afecgio
seja feito por um neurologista, o of-
talmologista assume papel importante
no seguimento dos pacientes uma vez
que a principal seqiiela é a perda visu-
al. Corbett e col. ? encontraram altera-
¢do visual em 49% dos olhos estuda-
dos, porcentagem igual aquela ob-
servada por Orcutt e col. 4 Wall e
George 3 encontraram uma incidéncia
de 75% de olhos com alteragdes cam-
pimétricas utilizando o perimetro de
Goldmann e uma modificagdo da téc-
nica de Armaly-Drance semelhante
aquela que utilizamos no estudo atual.
Estes autores utilizaram também
perimetria automatizada que se reve-
lou alterada em 77,5% dos olhos.
Smith e Baker !°, por sua vez encontra-
ram 68% de olhos com alteragido a
perimetria automatizada. Em outro
trabalho mais recente, Wall e George
analisaram prospectivamente 50 paci-
entes com pseudotumor cerebral ’. En-
contraram altera¢gées campimétricas
em 87% dos olhos durante alguma fase
da doenga e em 51% dos olhos ao final
do tratamento, mostrando que parte
das alteragdes visuais podem ser re-
versiveis 7. Os defeitos mais comuns
observados com o perimetro de Gold-
mann foram a constri¢do generalizada
e a perda no setor nasal inferior, segui-
dos dos defeitos arqueados na area de
Bjerrum. Quanto ao aumento da man-
cha cega que classicamente se associa
ao papiledema, trata-se de defeito ge-
ralmente refracional, que melhora com
a adicdo de lentes positivas durante a
realizagdo do campo e geralmente nao
é considerado como perda visual 7, di-
ferente dos outros defeitos acima ci-
tados, que traduzem perda axonal do
nervo 6ptico.
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O estudo atual confirma a grande
incidéncia de defeitos visuais com o
achado de 72,4% dos olhos com algu-
ma forma de alteragdo de acuidade e
campo visual. Mais importante, no en-
tanto, foi a observa¢io de uma inci-
déncia elevada de perda severa da vi-
sio. Observamos que 1 em cada 4
olhos (25,8%) apresentaram perda
acentuada da visdo enquanto que os
autores acima citados encontraram en-
tre 6 e 15,8% de perda visual severa >
510 E possivel que no nosso meio os
pacientes procurem tratamento em fa-
ses avangadas da doenca. Além disso
acreditamos que seja necessaria uma
maior conscientizagio dos médicos
para a gravidade do progndstico visual
desta condigao.

Quando confrontados com pacientes
com papiledema o oftalmologista deve
encaminha-los a um neurologista uma
vez que o diagnéstico de pseudotumor
cerebral sé pode ser feito ap6s a exclu-
sdo de outras causas mais graves de
hipertensdo intracraniana ? e para que
seja instituido o tratamento clinico ge-
ralmente o uso de diuréticos ou corti-
costerodides por via oral. Muitos neuro-
logistas, no entanto, seguem tais pa-
cientes de maneira err6nea, sem a parti-
cipagio do oftalmologista ou com o uso
do potencial visual evocado, que se re-
vela pouco sensivel as alteragdes de
campo visual periférico que sao as mais
precoces no papiledema ''.

Os pacientes devem ser monito-
rizados quanto a presenca e o tipo de
papiledema, e com relagao a fungao vi-
sual com avaliag¢des periddicas da acui-
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dade, campo visual central e periférico,
presenca de defeito pupilar aferente e
mais recentemente avaliagio da sensi-
bilidade ao contraste ’'!. Quando se
observa deterioragio da fungdo visual
apesar do tratamento clinico o paciente
deve ser submetido a tratamento cirtr-
gico no sentido de preservar a visio ou
recuperar parte da perda visual. Este &,
portanto, o principal critério para indi-
cacdo cirurgica (descompressao da bai-
nha do nervo 6ptico ou derivagao lom-
bo-peritoneal) destes pacientes uma
vez que a cefaléia geralmente é bem
controlada com o tratamento clinicoe a
medida periddica da pressdo intra-
craniana se revela pouco pratica e esta
sujeita a oscilagGes importantes '"'2,

Em conclusdo, o presente estudo
confirma a grande incidéncia de perda
visual no pseudotumor cerebral e reve-
la uma alta freqiiéncia de perda severa
da visdo. em nosso meio. Estes dados
servem para enfatizar a necessidade da
participagdo ativa do oftalmologista no
manejo desta condigao.

SUMMARY

Neuro-ophthalmologic
examination including Goldmann
perimetry was performed in 58 eyes
of 29 patients with pseudotumor
cerebri. Forty two eyes (72,4%)
revealed some deficit in visual
Sunction and 15 (25,8%) had severe
visual loss. This study confirmed the
high incidence of visual impairment in
this condition and revealed a higher
Jfrequency of severe visual loss when
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compared to other studies. These
data serve to emphasize the need to
active participation of the
ophthalmologist in the management
of this condition.
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