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RESUMO — Os autores apresentam quatro casos de síndrome de hipertensão intracraniana be­
nigna em duas mulheres e dois homens jovens e magros em que todos os critérios diagnósticos 
foram preenchidos exceto a presença de edema de papila óptica. Considerando que casos seme­
lhantes já foram descritos por outros, pareceu-lhes justificada a proposição que fazem de não 
ser obrigatória a presença de edema de papila óptica para o diagnóstico da síndrome. Apre­
sentam uma hipótese para explicar o fato e discutem outros detalhes dos casos. 

PALAVRAS-CHAVE: pseudotumor cerebral, hipertensão intracraniana benigna, papilas 
ópticas normais. 

Pseudotumor cerebri in the absence of papilledema. 

SUMMARY — Four cases of benign intracranial hypertension in two nonobese women (23 and 
36 yr. old) and two nonobese men (both 47 yr. old) are presented. The most remarkable finding 
of the clinical investigation of these cases was the absence of papilledema. Our finding is con­
sistent with other reports, and suggest that the presence of papilledema should not be consi­
dered critical for the diagnosis of benign intracranial hypertension. Additionally, the authors 
present a hypothesis for the absence of papilledema in cases otherwise typical of benign 
intracranial hypertension. 

KEY WORD'S: pseudotumor cerebri, benign intracranial hypertension, normal optic pa­
pillae. 

Pseudotumor cerebr i o u síndrom e d e hipertensã o intracranian a benign a é 
termo coletiv o par a diverso s complexo s sintomático s caracterizado s po r aument o 
da pressã o intracraniana , papiledem a e  alargament o d a manch a cega ; nenhu m 
sinal foca l excet o ocasiona l paralisi a do  sext o nerv o craniano , composiçã o do  lí -
quido cefalorraquidian o (LCR) norma l e  tomografi a computadorizad a (TC) se m 
evidências d e mass a intracranian a e  alargament o ventricula r 43. Devemo s exclui r 
trombose d e seio s venoso s intracranianos , infecçã o intracraniana , obstruçã o d e 
ventrículos cerebrais , encefalopati a hipertensiv a e  retençã o crônic a d e bióxid o 
de carbono . 

Apresentamos quatr o caso s d e síndrom e d e pseudotumo r cerebr i que , ape -
sar d e preenchere m todo s o s outro s critério s diagnósticos , nã o apresentava m 
edema d e papil a óptica . Discutimo s o s achado s clínico s e  o s estudamo s compa -
rativamente ao s publicado s n a literatura . Acreditamo s se r necessári o reconsi -
derar o  critéri o «presenç a d e papiledema » par a o  diagnóstico . 

RELATO DOS CASOS 

Caso 1. VCA, 23 anos de idade, solteira, enfermeira, dextra. Natural e residente no Rio 
de, Janeiro. Suas queixas iniciam-se 10 dias antes da consulta com cefaléia surda, intensa, 
holocraniana, contínua e de caracterítica nunca experimentada antes. Não era acompanhada 
de vômitos ou rigidez de nuca. Sob questionário informou que há três anos sofreu acidente 
automobilístico com traumatismo craniano leve e sem maiores consequências. Nega uso de anti-
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concepcionais, outros medicamentos e doenças prévias. Ao exame físico — Altura 1,67 m; peso 
48 Kg; PA 100X60 mmHg; pulso radial 80 bat/min; frequência respiratória 16 inc/min. Eutró-
fica, normolínea, apresentando panículo adiposo e pêlos de distribuição normal; manchai con­
gênita violácea na mama esquerda. Tórax: ritmo cardíaco regular em dois tempos, sem sopros; 
ausculta pulmonar sem alterações. Abdome: plano, indolor à palpação superficial e profunda, 
sem visceromegalias. Exame neurológico mostrando funções mentais superiores, marcha, está­
tica, força, coordenação, tono, reflexos e sensibilidade superficial e profunda normais. Sinais 
meningo-radiculares ausentes. Palpação de nervos periféricos sem alterações. Oftalmoscopia: 
mínimo apagamento da borda nasal da papila óptica bilateralmente, pulsos venosos ausentes 
que reapareciam pela compressão leve do globo ocular. Acuidade visual normal para perto e 
corrigida para longe por lentes. Demais nervos cranianos normais. Foi submetida a TC que 
revelou diminuição dos ventrículos laterais. Punção lombar mostrou L»CR com pressão inicial 
de 200 mm H20: exame citológico e bioquímico normais. 

Campimetria com aumento da mancha cega bilateralmente, mais evidente à esquerda 
(Fig. 1). O estudo de angiografia fluoresceínica foi considerado normal (Fig. 2). Os estudos 
hematológicos, sorológicos, hormonais e bioquímicos foram normais. Iniciada terapêutica com 
prednisona na dose 60 mg/dia. No final do terceiro dia de tratamento apresentou intensa 
reação cutânea acompanhada de prurido intenso e aumento de peso obrigando à suspensão da 
terapêutica. Substituída pelo glicerol a 50%, por via oral na dose de 40 ml quatro vezes ao 



dia, que resultou em diminuição da pressão intracraniana (170 mm H20) e das queixas e acha­
dos oftalmológicos. O tratamento foi irregular e interrompido inadvertidamente quatro meses 
após. Nova punção lombar revelou pressão do LCR de 230 mm H20. Nesta ocasião observamos 
desaparecimento do pulso venoso à oftalmoscopia e aumento da mancha cega quando da reali­
zação do estudo do campo visual. Administramos acetozolamida na dose 750 mg/dia, furosemida 
40 mg/dia e KC1 2 g/dia. Após um mês de tratamento houve melhora da cefaléia, reapare­
cimento do pulso venoso na oftalmoscopia, e queda da pressão do LCR (190mmH2O). O acom­
panhamento foi realizado mensalmente e no final do quinto mês mostrava campimetria normal, 
pressão do LCR de 200 mm H20 e diminuição da cefaléia. Foi aumentada a dose de aceto­
zolamida para 1000 mg/dia o que levou a pressão intracraniana a 170 mm H20 e desapareci­
mento da cefaléia. Dois anos após o início do quadro mantinha-se assintomática, apresentando 
exame neurológico, oftalmoscopia e campimetria normais. Suspensas as medicações permaneceu 
assintomática por mais seis meses, sendo então submetida a novos exames de controle que 
revelaram TC do crânio e campimetria normais, LCR sem alterações bioquímicas e pressóricas. 
Continua em acompanhamento periódico, sem modificação do perfil evolutivo. 

Caso 2. ACA, dextro, branco, 47 anos de idade, solteiro, mecânico de automóveis, natural 
de Vitória. Suas queixas iniciaram-se 20 dias antes da consulta, com cefaléia holocraniana de 
tipo pulsátil, intensa, acompanhada de fosfenos e fotofobia, não responsiva a analgésicos co­
muns. Refere, há 6 anos, episódio semelhante cuja investigação teria demonstrado à TC «edema 
cerebral». Teria sido medicado com dexametasona por duas semanas com desaparecimento dos 
sintomas. Novo estudo tomográfico do crânio, realizado um mês após, foi considerado «normal». 
É portador de hipertensão arterial de 4 anos de duração em uso irregular de hipotensores. Ao 



exame físico — Altura 1,70 m; peso 69 Kg; PA 180Xl20mmHg; pulso radial 72bpm; frequência 
respiratória 16 inc/min. Eutrófico, normolíneo, apresentando panículo adiposo e pêlos de dis­
tribuição normais. Normo-hidratado e normocorado. Tórax: ritmo cardíaco regular em dois 
tempos, sem sopros; ausculta pulmonar sem alterações. Abdome: plano, indolor à palpação 
superficial e profunda, sem visceromegalias. Exame neurológico: funções mentais superiores, 
marcha, estática, força, coordenação, tono, reflexos e sensibilidade superficial e profunda nor­
mais. Sinais meningo-radiculares ausentes. Palpação de nervos periféricos sem alterações. 
Oftalmoscopia: bordas papilares nítidas, pulsos venosos presentes, adelgaçamento arteriolar. 
Avaliação hematológica, bioquímica e hormonal sem alterações. Angiografia fuoresceínica nor­
mal. Alterações no campo visual com mancha cega aumentada à esquerda e redução concêntrica 
do campo visual. Foi submetido a TC que mostrou diminuição dos ventrículos laterais e do 
terceiro ventrículo e a punção lombar que revelou pressão de 250 mm H20, estudos citológico 
e bioquímico do LCR normais. Obteve melhora acentuada da cefaléia após a punção lombar. 
Proposto esquema de punções lombares semanais e furosemida (40 mg/dia). Observamos queda 
da pressão para 170 mm H20 na segunda punção e para 90 mm H20 na quinta. Permaneceu 
por algum tempo assintomático, reaparecendo cefaléia intensa. Submetido a nova punção lom­
bar com LCR laboratorialmente normal, pressão de 70 mmH20. Suspensa a furosemida, melhora 
da cefaléia. Vinte dias após nova punção com pressão de 80 mm H20. Mantendo-se atualmente 
assintomático. 

Caso 3. MLA, branca, 35 anos, dextra, casada, psicóloga, natural e procedente do Rio de 
Janeiro. Cinco anos antes da consulta notou cefaléia nucal com irradiação para o vértex e 
face lateral do crânio, descrita como capacete. Obteve melhora com ansiolíticos. Dez meses 
atrás dor cervical com irradiação para o ombro direito, exacerbada por movimentos da coluna 
cervical e melhorando pelo repouso. Foi submetida a estudo radiológico da coluna cervical que 
revelou retificação da lordose cervical e osteófitos em C4-C5. A ressonância nuclear magnética 
(RM) mostrou protrusão discai em C5-C6 e C6-C7 sem compressão radicular ou medular. Foi 
colocado colar cervical. Houve desaparecimento das queixas após trinta dias. Dois meses antes 
da presente consulta foi notada cefaléia forte, descrita como diferente de todas as anteriores, 
holocraniana, surda, sem irradiação e não responsíva a analgésicos comuns. Ao exame físico — 
Altura 1,65 m; peso 45 Kg; PA 100X70 mmHg; pulso radial 90 bat/min; frequência respiratória 
14 inc/min. Eutrófica, normolínea, apresentando panículo adiposo e pêlos de distribuição nor­
mal. Tórax: ritmo cardíaco regular em dois tempos, sem sopros; ausculta pulmonar sem alte­
rações. Abdome: plano, indolor à palpação superficial e profunda, sem visceromegalias. Exame 
neurológico mostrando funções mentais superiores, marcha, estática, força, coordenação, tono, 
reflexos e sensibilidade superficial e profunda normais. Sinais meningo-radiculares ausentes. 
Palpação de nervos periféricos sem alterações. Oftalmoscopia, campos visuais e angiografia 
fluoresceínica sem alterações. Demais nervos cranianos normais. RM do crânio normal. Pun­
ção lombar com pressão de 200 mm H20, estudo citológico, bioquímico e imunológico do LCR 
normal. Iniciada, por via oral, furosemida na dose de 80 mg/dia. Como não obteve melhora 
da cefaléia, após 15 dias foi submetida a nova punção lombar que evidenciou pressão de 
250 mm H20. Acrescentamos à medicação acetazolamida por via oral na dose de 750 mg/dia. 
Nova punção lombar realizada uma semana depois mostrou pressão de 100 mm H20. Permanece, 
até a presente data, sem queixas com exame neurológico, campimetria e tela tangente normais. 

Caso 4. LCS, branco, 47 anos, dextro, casado, engenheiro civil, natural e procedente de 
Aracaju. Quarenta dias antes da consulta observou cefaléia frontal com irradiação para todo 
o crânio, definida como diferente de todas as anteriores e dando a sensação de pressão de 
dentro para fora, ocorrendo muitas vezes de madrugada e acordando-o. Tende a ser mais 
intensa de manhã, ao levantar-se, melhorando com a bipedestação e o correr do dia. Mani­
festa-se diariamente. Percebeu, em algumas ocasiões, perturbações visuais que descreve como 
«manchas escuras situadas difusamente nos campos da visão». Não melhora com analgésicos 
comuns e exacerba-se pelos esforços físicos. Sabe ser portador de hipertensão arterial há seis 
anos e submeteu-se a intervenção cirúrgica com implante de mamária após infarto agudo do 
miocárdio em 1984. Ao exame físico — Altura 1,75 m; peso 75 Kg; PA 130 X 80 mmHg; pulso 
radial 80 bat/min; frequência respiratória 16 inc/min. Eutrófico, normolíneo, apresentando pa­
nículo adiposo e pêlos de distribuição normal. Tórax: ritmo cardíaco regulai* em dois tempos, 
sem sopros; ausculta pulmonar sem alterações. Abdome: plano, indolor à palpação superficial 
e profunda, sem visceromegalias. Exame neurológico revelando funções mentais superiores, 
marcha, estática, força, coordenação, tono, reflexos e sensibilidade superficial e profunda nor­
mais. Sinais meningo-radiculares ausentes. Palpação de nervos periféricos sem alterações. 
Oftalmoscopia: papila óptica de bordas nítidas, vasos de aspecto e calibre normais, pulso venoso 
presente espontaneamente. Campos visuais sem alterações. Demais nervos cranianos normais. 
Hemograma, velocidade de hemossedimentação, exames bioquímicos de rotina, urina, parasito-
lógico de fezes, lipidograma, proteinograma, dosagem de hormônios tireoidiano, cortisol, pro-



lactina e hormônio do crescimento normais. TC e RM do crânio e avaliação oftalmológica 
(pressão intra-ocular, campimetria, tela tangente e angiografia fluoresceínica) foram normais. 
Realizamos raquicentese que mostrou pressão inicial de 220 mm H20 e análises bioquímicas e 
imunológicas normais. Após a punção lombar ocorreu melhora da cefaléia, que reapareceu 
quatro dias depois. Foi então realizada outra raquicentese que revelou pressão de 240 mm H20 
e estudos laboratoriais normais. Propusemos e estamos realizando punções seriadas mantendo, 
até o momento, alívio acentuado da cefaléia e desaparecimento das queixas oftalmológicas. 

COMENTARIOS 

Desde a  descriçã o d a síndrom e d e pseudotumo r cerebra l e m 189 7 po r 
Quincke 7 muitos trabalho s tê m sid o publicados e , co m o  passa r do s anos , afloro u 
um consens o quant o ao s critério s par a o  se u diagnóstico . O s sinai s e  sintoma s 
desta síndrome : cefaléia , aument o d a pressão intracraniana , papiledem a e  alarga -
mento d e manch a cega , paralisi a d e sext o nerv o cranian o com o únic a manifes -
tação neurológic a focal , LC R d e composiçã o norma l e  evidencia s radiológica s d e 
ventrículos cerebrai s normai s o u diminuído s —  sã o vistos , e m mulhere s joven s 
e obesas , e m 90 % dos casos . A  ocorrênci a apó s a  idad e d e 4 5 ano s é  rara . 

Conquanto a  síndrom e estej a correlacionad a a  inúmera s doença s e  a  diver -
sos fármacos , su a patogeni a continu a obscura . N a revisã o d a literatur a encon -
tramos, com o causas , anemi a ferropriv a 8,32, us o d e esteróides M5,5i asma* 2, gra -
videz 16, menarca 1?, disfunçã o menstrua l !8,34, doenç a d e Addiso n 2 6»53, us o d e 
tetraciclina 30,39, dissecaçã o radica l unilatera l d o pescoç o 34, obesidad e i&36, intoxi -
cação pela vitamin a A38, lupu s eritematos o sistêmic o 5, a o ácido nalidíxico 6, uso d e 
anticoncepcionais 55, defeit o metabólic o congênit o 52 e , a  form a mai s comum , a 
idiopática. 

Os sintoma s d e apresentaçã o sã o cefaléi a e  distúrbio s visuais . A  cefaléia é 
frequentemente pio r a o desperta r e  agravad a pel a toss e e  esforço , send o usual -
mente suav e o u eventualment e ausente . Contudo , e m alguma s séries 4 8, a  maiori a 
dos paciente s a  descrev e com o send o a  pio r qu e j á havia m experimentad o e  qu e 
podia se r distinguid a da s anteriore s po r su a pulsatilidad e incomum , su a carac -
terística foca l e  pel a associaçã o a  náuseas e  rigide z d o pescoço . Cerc a d e 5 % dos 
pacientes experimenta m diminuiçã o d a acuidad e visua l associad a a o edem a d e 
papila, est a diminuiçã o pod e se r permanent e s e persisti r a  hipertensã o intracra -
niana. A  perd a visua l pod e ocorre r ced o o u tard e e  a  presenç a d e hipertensã o 
arterial é  fato r d e risc o significant e par a a  perd a visual . N a séri e d e Corbet t 
et ai. 1", cerc a d e 61 % dos pacientes hipertenso s co m pseudotumo r cerebr i ficara m 
cegos. A  observação d e aument o d a pressã o intra-ocula r pel o us o d e corticoste -
róides sistêmico s pod e se r fato r d e risc o adiciona l !0. 

O seguimento do s paciente s co m pseudotumo r cerebr i fo i inicialment e feit o 
por medid a d a manch a cega , atribuíd a a o deslocament o do s elemento s retiñíano s 
peripapilares pel o disc o edemaciad o 54 0 u po r desorganizaçã o retinian a *3. O  alar-
gamento persistent e d a manch a ceg a a  despeit o d a resoluçã o d o papiledem a fe z 
desta mensuraçã o instrument o nã o confiáve l par a avalia r a  terapêutic a o u par a 
predizer a  pressã o intracraniana . N a verdade , a  manch a ceg a reflet e mai s o 
estado do s disco s óptico s d o qu e a  pressã o intracraniana ; podemo s cita r aind a 
as alteraçõe s gliótica s crônica s qu e mantê m o  aument o d e manch a cega , a  des -
peito d a resoluçã o d o papiledema e  d a normalizaçã o d a pressão intracranian a 2,25. 

Os sintoma s visuai s mai s comun s sã o visã o borrad a qu e pod e se r mani -
festação d o papiledem a e , mai s raramente , diplopi a secundári a a  paralisi a d o 
nervo abducente . Quand o o  pacient e apresent a episódio s breve s d e perd a visual , 
usualmente precipitad a po r toss e o u esforço , devemo s considera r prenúnci o d e 
grave risc o d e perd a visual . O s defeito s do  camp o visua l visto s nest a entidad e 
são: alargament o d a manch a cega , defeit o nasa l inferior , defeit o arqueado , cons -
trições concêntricas , escotoma s centrai s o u aind a paracentrai s e , po r vezes , cons -
trição do s campo s periféricos . Devemo s ressalta r qu e esta s alteraçõe s sã o obser -
vadas a o exam e d e perimetri a automatizad a e , n a maiori a do s casos , ausent e 
nos teste s po r confrontação 4?. 

São evidência s d a síndrom e d e hipertensã o intracraniana : papiledema , pres -
são d o LC R acima d e 20 0 mm Hg. e ocasionalment e paralisi a d o abducente . A  TC 
do crâni o pod e revela r ventrículo s diminuído s (e m fenda ) o u normais 22. Quand o 
encontramos ventrículo s alargado s devemo s coloca r e m dúvid a o  diagnóstico . 
Segundo algun s a  condiçã o é  ususalment e autolimitad a e  te m bo m prognóstico . 
Contudo, h á vário s estudo s revelando , e m percentua l variável , perd a visua l per -
manente 28,46. 



A anális e d a síndrom e observad a e m nosso s paciente s preench e todo s o s 
critérios acim a descrito s excet o o  edem a d e papila . Devemo s aind a ressalta r qu e 
outro aspect o nã o usua l é  o  biótip o do s pacientes , haj a vist o qu e todo s sã o ma -
gros e m desacord o co m a  maiori a do s caso s j á descritos . Embor a possamo s con -
siderar qu e a  ausênci a d e puls o venos o a o exam e fundoscópic o sej a element o 
importante n o perfi l evolutiv o d a formaçã o d o edem a d e papila , nã o estamo s 
completamente autorizado s a  considerá-l o isoladamente . Acreditamo s qu e se u 
reaparecimento quand o d a normalizaçã o d a pressã o intracranian a fa z pensa r qu e 
talvez, e m algun s d e nosso s casos , a  prestez a diagnostic a nã o tenh a proporcio -
nado temp o hábi l par a o  apareciment o do  edem a d e papila . 

Numa revisã o bibliográfic a encontramo s o  estud o d e Lipto n e  MichelsonSi , 
em 1971 , como primeir a descriçã o d e pseudotumo r cerebra l se m edem a d e papila ; 
foi sugerida , com o explicação , um a anormalidad e congênit a d a bainh a d o nerv o 
óptico impedind o a  comunicaçã o co m o  espaç o sub-aracnóideo . Encontramo s 2 1 
outros caso s publicado s po r Scanarin i e t al. 4 2, Johnsto n e t al. 2?, Spenc e e t al. 4 4, 
Marcelis e  Silberstei n 33. Com o explicaçã o par a o  nã o apareciment o d o edem a d e 
papila, a  razã o sugerid a fo i a  elevaçã o transitóri a o u intermitent e d a pressã o 
intracraniana, e m nívei s abaix o daquel a necessári a par a produzi r o  edem a d e 
papila4 4. Acreditamo s qu e o  Cas o 1 obedeç a à  mesm a explicaçã o do s caso s d e 
Spence e t al. 44, j á qu e o  diagnóstic o fo i levantad o e  o  tratament o iniciad o e m 
curto espaç o d e tempo . Par a corrobora r a  idéi a d e elevaçã o intermitent e o u 
transitória d a pressã o intracraniana , notamo s alteraçõe s momentânea s n a medid a 
da manch a ceg a po r ocasiã o d e estud o seriad o d e campimetri a e  tel a tangent e 
que realizamos » embor a devamo s considera r a s restriçõe s à  metodologia , com o j á 
citamos. 

É interessant e observa r qu e cerc a d e %  dos caso s te m remissã o espon -
tânea depoi s d a primeir a punçã o lombar . A  maiori a do s caso s pod e se r mane -
jada po r punçõe s lombare s d e repetição , inicialment e diárias , depoi s d e trê s e m 
três dias , semanalment e e  aind a mensais , quand o necessário . Devemo s retira r 
volume suficient e d e LC R par a baixa r su a pressã o a  180mmH20 . A  retirad a d e 
30 ml d e LC R nesse s paciente s fa z e m gera l a  pressã o intracranian a volta r a o 
normal. Entretanto , a  produçã o norma l d o LC R é  d e 3, 5 ml/min e  nest e ritm o 
de produçã o a  pressã o intracranian a retorn a a o níve l prévi o o u próxim o del a 
ao fi m d e 9 0 minutos , anuland o o u reduzind o portant o o  efeit o benéfico . Com o 
explicar entã o aquele s caso s quand o um a únic a punçã o produ z melhora s durá -
veis? Seria m dua s a s explicaçõe s mai s plausíveis : saíd a continuad a d e LC R atra-
vés d e pertuit o persistente , at é qu e su a oclusã o ocorra ; correçã o d e eventuai s 
distorções d e estrutura s intracraniana s apó s a  punçã o e  o  se u reapareciment o 
depois d e algu m temp o 4 3 . O  paciente d o Cas o 2 apresentou , durant e a  evolução , 
hipotensão d o LC R qu e acreditamo s obedeç a a  persistênci a d e pertuit o ocasio -
nando um a fístula . 

Devemos ressalta r qu e o s sinai s e  sintoma s observado s n a síndrom e d e 
hipotensão d o LC R sã o o s mesmo s d a hipertensã o e , portanto , pode m causa r 
num pacient e com o este , confusã o diagnostic a s e ess a possibilidad e nã o fo r 
lembrada. É  important e nota r qu e a  hipotensã o d o LC R pod e se r um a da s com -
plicações apó s o  tratament o po r punçõe s lombare s d e repetição . A  terapêutic a 
proposta par a correçã o d e possíve l pertuit o apó s punçã o lomba r é  a  injeçã o d e 
pequena quantidad e d e sangu e d o pacient e n a regiã o lombar , procediment o est e 
que provocari a irritaçã o loca l e  fibros e reacional , ocluind o o  orifício . 

Nos paciente s e m qu e nã o s e obtive r respost a a  esta s medida s terapêutica s 
podemos tenta r prednison a (40-6 0 mg/dia) o u dexametason a (6-1 2 mg/dia) co m a s 
ressalvas qu e mencionamo s anteriormente . A  resposta a  esta s droga s ocorr e apó s 
uma semana . Devemo s ressalta r qu e a  retirada dest a medicaçã o dev e se r gradua l 
com a  finalidade d e preveni r o  efeit o rebot e d e aument o d a pressã o intracranian a 
e reapareciment o d o papiledema . O  glicerol po r vi a ora L n a dos e d e 15-6 0 ml trê s 
a quatr o veze s a o di a o u acetozolamid a (25 0 mg trê s veze s a o dia ) sã o outro s 
tratamentos médico s propostos . Quand o ocorr e perd a visua l progressiv a a  des -
peito d a terapêutic a medicamentos a tê m sid o proposto s descompressã o subtem -
poral1 1, «shunting » lombo-peritoneal 4.24 e descompressã o d o nerv o óptico 2 9. 

Em noss a primeir a pacient e obtivemo s bo a respost a à  terapêutic a propost a 
e el a permanec e assintomática . N o segund o pacient e acreditamo s qu e o s doi s 
episódios relatado s tenha m sid o semelhante s e  qu e o  segund o episódi o represent e 
recidiva d a síndrom e d e hipertensã o intracranian a vist a sei s ano s antes . A  ter -
ceira paciente , at é a  present e data , continu a e m tratament o aind a se m control e 



absoluto d a pressã o intracranian a e  mantém-s e sintomática . O  quart o pacient e 
obteve melhora s acentuada s co m a s punçõe s lombare s qu e continuamo s fazendo . 

Acreditamos qu e devemo s reve r o  critéri o d e obrigatoriedad e d o «papile -
dema» par a o  diagnóstic o d a síndrom e d e pseudotumo r cerebri . A  existênci a d e 
número razoáve l d e caso s dest a síndrom e se m edem a d e papila , j á descrito s n a 
literatura médica , reforç a ta l afirmativa . Obviament e u m nov o problem a pass a 
a se r a  indicaçã o d e punçã o lomba r e m paciente s e m qu e a  cefaléi a é  o  sintom a 
principal e  qu e o s outro s dado s d o exam e neurológic o esteja m normais . Talve z 
um estud o mai s detalhad o da s característica s d a cefaléia , a  detecçã o d e altera -
ções a o exam e d o camp o visua l e  d a tel a tangent e possa m colabora r par a um a 
indicação mai s precis a dest e procedimento . 

Gostaríamos d e realça r qu e uma únic a medid a d a pressão d o LC R não dev e 
ser considerad a com o critéri o diagnóstic o definitivo . Par a algun s autore s s ó a 
análise d e curva s d e pressã o d o LC R teri a rea l valor . A  avaliaçã o cust o x  bene-
fício favorece , a  noss o ver , a  realizaçã o d a punçã o lombar . 
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