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A clássica triade sintomática que carac­
teriza a hipertensão intracraniana - cefa­
léia, vomitos e papiledema - envolve o tra­
balho conjunto de neurologistas, oftalmolo­
gistas e neuro-cirurgiões para a sua correta 
avaliação e tratamento. 

Ao oftalmologista cabe a responsabili­
dade de precisar, com absoluta segurança, 
a presença ou não do paplledema. Dizemos, 
com absoluta segurança porque em alguns 
casos é possível a confusão entre o verdadei­
ro edema de papila, a papllite, o pseudo-pa­
piledema e o edema espúrio. 

O paplledema "sensu stricto" é uma ede­
ma passivo, não inflamatório, sintomático, 
que se faz presente em algumas afecções 
intracranianas, orbitárias ou de causa sistê­
mica. Destas possibilidades a mais freqüen­
te é, sem dúvida, a. intracraniana que tem 
como carro-chefe os tumores encefálicos res­
ponsáveis, que são, pelo edema cerebral e/ 
ou distensão ventricular cujo denominador 
comum é a hipertensão craniana. A este ti­
po particular de papiledema dá-se o nome 
de edema plerocefálico ( 1 ) . 

Neste tipo de edema chama a atenção 
o fato da acuidade visual permanecer ina­
tingida por um longo período de tempo, ao 
contrário do edema inflamatório, represen­
tado pela papilite, que tem como sintoma 
mais ostensivo exatamente o acentuado "de­
ficlt" visual conseqüente ao bloqueio agudo 
da condução nervosa. 

Dependendo, entre outros fatores, do ta­
manho e da loc:llização, os tumores cere­
brais podem determinar até 80 % de papile­
demas. Os que se situam na loj a cerebelar, 
p. exemplo : são os que apresentam maior 
índice de papila de estase. Seguem-se em 
freqüência os da fossa cerebral posterior. Os 
dos lóbulos olfatório e frontal e da asa do 
esfenóide podem determinar atrofia óptica 
homolateral e edema papilar contra-lateral 
(síndrome de Forster-Kennedy) . Em todos 
os outros casos de hipertensão intracrania­
na o edema é bilateral. As lesões extra-du­
rais, tais como os tumores hipofisários, só 
remotamente se acompanham de papilede­
ma ( 2 ) . 

Levando-se em conta que o papiledema 
é a expressão oftalmoscópica de grave com­
prometimento encefálico e que, por isto mes­
mo, exige uma avaliação propedêutica com-

plexa e até certo ponto dispendiosa para o 
seu portador torna-se prudente só defini-la 
quando não pairarem dúvidas. Se elas exis­
tirem, o que é compreensível nos casos in­
cipientes, cabe-nos o dever de sobrestar o 
diagnóstico até que o quadro clínico auto­
rize a sua confirmação. 

De maneira geral o papiledema se ins­
tala de forma lenta e gradual, em semanas 
ou meses. Isto nos permite, nos casos duvi­
dosos, flagrar em exames sucessivos o apa­
recimento dos sinais fundoscópicos que ca­
racterizam e identificam sua presença. 

Vale lembrar, por oportuno, que o qua­
dro oftalmoscópico de edema de papila "per 
se" não nos outorga o direito de afirmar 
que se trata de hipertensão intracraniana 
por tumor cerebral. 

Aspecto oftalmoscópico 

Na fase incipiente são pobres os sinais 
encontrados no fundo de olho. Pode estar 
pr·esente um certo grau de hiperemia papi­
lar por dilatação dos seus capilares. A pa­
pila torna-se vermelha ou vermelho-acinzen­
tada. As veias engrossadas e tortuosas e o 
pulso venoso espontâneo ou que facilmente 
se manifesta a uma leve pressão sobre o 
globo ocular, não é evidenciado. Este fa­
to para o qual Baurrnann (3)  e Kestenbaum 
(4) chamam particularmente a atenção se­
ria motivado pela hipertensão intracraniana 
que elevando a pressão venosa diastólica ao 
nível da oftálmica ultrapassaria a pressão 
intraocular dificultando, assim, o apareci­
mento da pulsação observada no fundo de 
olho ( 5 ) . 

A papila torna-se aos poucos edemacia­
da começando pelo apagamento das suas 
bordas no lado nasal, nos polos superior e 
inferior e, finalmente no lado temporal 
( 6 ) . A exaavação fisiológica apresenta-se 
preenchida pelo edema tecidual. 

Na fase incipiente a projeção papliar é 
de pequeno vulto, cerca de duas dioptrias. 
Com o agravamento do proceso hipertensivo 
intracraniano a proeminência da papila é 
de fácil percepção. O desnivelamento em 
relação ao plano da retina alcança 08 ou 
mais dioptrias e a papila toma a forma 
abobadada ou de cogumelo. 

A medida que o edema avança apare­
cem pequenas hemorragias estriadas ou ar-
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Figs . 1 e 2 - Papiledema de instalação brusca . Tumor da loja cerebel a r .  Grande númf>t·o de hemor­
ragia.s radiais . Papila elevada.  Veias engorgitadas e tortuosas . (Caso dos Autores ) . 

Figs . 3 e 4 -- Papiledema englobando as áreas circunvizinhas da •·etina. Veias engorgitadas . Alguns 
vasos sangüineos cafundam:o no tecido edemaciado da papila. Notam-se hemorragias e «exsudatos:. so?;e 
e em torno da papila.  (Caso dos Autores) . 
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redondadas sobre a papila ou nas suas cer­
canias (Figs. 1 e 2 ) . Já se notam, então, li­
nhas brancas radiais a partir da papila que 
são determinads pela separação das fibras 
nervosas pelo líquido seroso intersticial. 
Nesta fase as marnchas brancas ou "exsuda­
tos" fazem o seu aparecimento na papila 
ou nas suas vizinhanças e são a expressão 
clínica do edema e da deg·eneração das fi­
bras nervosas. São os corpos citóides. Nas 
etapas seguintes o edema da papila au­
menta em superfície indo, às vezes, até a 
mácula podendo asumir a forma estelar ou, 
como é mais comum, a de uma hemi-estrela 
macular. 

Enquanto o calibre das artérias pouco 
se modifica as veias tornam-.se engrossadas 
e tortuosas. A relação A/V que normal­
mente é de 2 : 3  passa a ser de 2 : 4 ou de 2 : 5. 
Artérias e veias apresentam-se arqueadas e 
afundam no coxim representado pelo ede­
ma papilar ficando como que interrompi­
das no seu trajeto ( Figs. 3 e 4 ) . 

Quando a causa determinante da hi­
pertensão é afastada em tempo oportuno o 
quadro oftalmoscópico tende a se norma­
lizar e o edema da papila entra em reces­
so voltando o disco óptico a ficar nivelado 
com o plano da retina. 

Caso, porém, o edema cerebral persis­
ta por um longo período de tempo o pa­
piledema se transforma, aos poucos, num 
processo atrófico, progressivo e irreversível 
caracterizado, clinicamente, por acentuado 
estreitamento vascular. As bordas da papi­
la permanecem indistintos e a sua cor, 
antes avermelhada, torna-se branca ou 
acinzentada. A lâmina crivosa permanece 
ocultada por tecido glial opaco. 

SINTOMAS 

No papiledema incipiente e mesmo na 
fase de edema constituído a acuidade vi­
sual é surpreendentemente conservada em­
bora alguns pacientes refiram perdas fuga­
zes da visão ( obnubilações visuais) . Na 
campimetria é clássico o aumento da man­
cha cega. Quando tem início a fase de 
atrofia pós-"edema o campo visual se estrei­
ta concentricamente. A área de cegueira 
iniciada na periferia tende a caminhar 
centripetamente até ocorrer o bloqueio total 
da visão. 

DIAGNóSTICO DIFERENCIAL COM O 
PSEUDO-PAPILEDEMA 

A destrinça repousa, basicamente, no 
fato de que no falso papiledema não há he-
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morragias na retina, nem edema, nem exsu­
datos, nem alterações de mancha cega . 
Além do mais, o aspecto oftalmoscópico não 
se modifica com o passar do tempo, ocor­
rência facilmente comprovada em exames 
iterativos do fundo de olho (7) . 

No edema plerocefálico a angiografia 
fluoresceínica mostra, na fase arterial, 
acentuada estase capilar. Na fase venosa, 
intensa fluorescência papilar e, na fase 
tardia, ao lado desta fluorescência man­
tém-se a estase capilar. No edema de cau­
sa inflamatória os angiogramas revelam 
ausência de estase capilar, na fase arteriaL 
Na venosa, observa-se fluorescência difusa 
da papila e, na fase tardia, falta de visua­
lização dos capilares ( 8 ) . 

O pseudo-edema pode estar presente 
nas seguintes eventualidades : 

a )  Ametropias : miopia fraca, astigma­
tismo e hipermetropia de grau elevado 
( pseudo-neurite hipermetrópica ou falsa 
neurite óptica de Spicer) .  Fig. 5 (caso dos 
Autores ) . 

b ) Drusas da papila. Quando estão si­
tuadas superficialmente fácil é o diagnós­
tico graças ao seu aspecto arredondado, sa-

Fig. 5 - Pseudo-papiledema. As bordas da papila 
não são nltidas e ela está ligeiramente elevada. A 
t·ede vasc�l":r é normal. Não há hemorragias, nem 
edema ret1mano, nem «exsudatos�. Paciente jovem 
de �8 anos, hipermétrope de +4.00 dioptrias. Ce­
faléia e perturbações visuais desapareceram com 
o uso da correção óptica. (Caso dos Autores) .  

4 1  



Quadro I 

Papiledemu 

1 .  Elevação papilar em forma de cogumelo. 6 a 
8 dioptrias. 

2 .  Veias engorgitadas e sem pulso. 
3. Acuida-de visual inalterada por muito tempo. 
4 .  Aumento da mancha cega_ 
5 .  Ausência df! dor ocular. 
6. Hipertensão intracraniana. 

liente e discretamente brilhante. Quando, 
porém, são profundas, intrapapilares tor­
nam o disco óptico protruso, daí a possí­
vel confusão com o edema plerocefálico. En­
tretanto, a ausência de sinais e sintomas, 
locais e sistêmico.s, de hipertensão cranLa­
na, dirime a dúvida. Fig. 6 .  

Fig. 6 - Pseudo-papiJ.edema. Drusas papilares. As 
bordas da papila são algo imprecisas e há discreta 
elevação f!m alguns setores. No tecido papilar são 
vistas d rusas de forma arredondada. Vasos san­
güineos normais. Não há hemorragias nem «exsu­
datos�. Paciente assintomático. (Caso dos Autores) . 

DIAGNóSTICO DIFERENCIAL COM A 
PAPILITE 

Os principais sinais e sintomas de dife­
renciação podem ser vistos, resumidamente, 
no Quadro I .  
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Pa.pilite. 

1 .  Elevação papilar plana. Cerca de 2 dioptrias . 
2 .  Engorgitamento venoso. Pulso espontâneo ou 

provocado .  
3 .  Acuidade visual muito reduzida desde o inicio . 
4. Escotoma central ou centro-cecal . 
5 .  Dor nos movimentos oculares . 
6 .  Pressão intracraniana normal . 

DIAGNóSTICO DIFERENCIAL COM A 
HIPERTENSÃO MALíGNA 

No Grupo IV da clasificação de Wag­
ner-Keith-Barker e no Grupo A3-H3 da clas­
sificação de Gans o edema de papila que 
os identificam está acompanhado de alte­
rações vasculares, tais como esclerose arte­
riolar e angioespasmo, bem como a presença 
na retina de exsudatos algodonosos, edema, 
estl'ela macular, hemorragtas, etc. Tudo isto 
e mais os sinais e sintomas sistêmicos da H. 
A .  afastam qualquer possibilidade de con­
fusão diagnóstica com o papiledema por 
hipertensão endocraniana. 

RESUMO 

Os Autores iniciam o trabalho chamando a aten­
c;ão para a responsabilidade do oftalmologista no 
que tange ao diagnóstico de papiledema plerocefá-
1 ico pelas implicações que tal fato acarreta para o 
pacientP e seu médico assistente. S.., há dúvidas 
é aconselhável sobrestar o diagnóstico até que exa. 
m es subseqüentes possam aclará-las. 

Descrevem, a seguir os principais sinais e sin­
tomas do edema por hipertensão intracraniana. um 
dos componentes da tr!ade do edema cerebral por 
tumor encefálico. 

F.inalizam apresentando alguns dados que au­
xiliam na diferenciação do edema plf!rocefálico com 
o pseudo-papiledema (ametropias, drusas da papi­
l a ) .  papilite e hipertensão arterial maligna. 
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