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RESUMO

Apesar de o glaucoma ser uma neuropatia óptica bastante prevalente e cursar com o achado 
característico de escavação do disco óptico aumentada, outras patologias oftalmológicas também 
podem cursar com quadro semelhante. Dessa forma, o diagnóstico correto e precoce da etiologia da 
alteração ocular é de extrema importância no tratamento dos pacientes, principalmente em casos 
de doenças potencialmente progressivas e ameaçadoras à vida, como em neoplasias hipofisárias.  
O presente artigo busca relatar um caso de equívoco no diagnóstico de glaucoma em paciente com 
lesão expansiva intracraniana paraquiasmática e realizar uma breve discussão sobre aspectos que 
auxiliam no diagnóstico diferencial dessas condições.

ABSTRACT

Glaucoma is a prevalent optic neuropathy that is characterized by the presence of increased optic disc 
cupping; however, other ophthalmologic pathologies may also be indicated by similar complications. 
Therefore, correct and early diagnosis of the etiology of changes in the eye is extremely important in 
the treatment of patients, especially in cases of potentially progressive and life-threatening diseases, 
including pituitary neoplasms. Herein, we report a case of misdiagnosis of glaucoma in a patient with 
a parachiasmatic intracranial expansive lesion, and briefly discuss some aspects that can help in the 
differential diagnosis of these conditions.

INTRODUÇÃO

O glaucoma é uma neuropatia óptica degenerativa 
multifatorial, a qual constitui a segunda maior causa 
de cegueira no mundo, estima-se 76 milhões de pes-
soas acometidas por glaucoma no mundo em 2020, 
com aumento para 111,8 milhões de doentes em 
20401. A neuropatia óptica glaucomatosa (NOG) é a 
causa mais comum de escavação aumentada do disco 

óptico, caracterizando-se por perda de rima neuror-
retiniana, escavação profunda, hemorragias no disco 
óptico, atrofia peripapilar coriorretiniana, diminuição 
do diâmetro das arteríolas retinianas, perda difusa ou 
localizada da CFN e alterações típicas de campo vi-
sual (CV)2,3. Todavia, em até 20% dos casos, o achado 
de escavação aumentada pode ser resultante de outras 
patologias2,3.
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Com relação às neuropatias não glaucomatosas 
que cursam com tal achado, deve-se recordar da neu-
ropatia óptica isquêmica anterior, das neuropatias he-
reditárias e lesões compressivas4. Sobre esta última, 
destacam-se os tumores selares que, comprimindo a 
via visual anterior, cursam com escavação aumentada 
antes do surgimento de perda visual, bem como esco-
tomas arqueados no exame de CV, o que poderia ser 
confundido com NOG3,5-7.

Entre os tumores hipofisários, 50-80% são adeno-
mas, tumores neuroendócrinos benignos bastante co-
muns, correspondentes a 15,5% de todos os tumores 
do sistema nervoso central (SNC)8,9. Eles podem ser 
classificados, pelo seu tamanho, em macroadenomas, 
a partir de 10mm, e microadenomas, quando meno-
res, além de funcionais e não funcionais, baseado na 
atividade endócrina8-11. A incidência dos adenomas 
é de 3,4 casos por 100000 habitantes por ano, com 
pico bimodal entre 25-45 anos e 60-70 anos9. Os não 
funcionantes representam 33% dos adenomas hipo-
fisários e, dentre aqueles, os macroadenomas são os 
mais comuns, chegando a representar 75% dos diag-
nósticos incidentais9,10. É válido citar também outras 
lesões que podem acometer a região quiasmática, a 
exemplo do meningioma paraselar, craniofaringioma 
e aneurisma de carótida interna12.

Prejuízo visual pode ocorrer por aumento crônico 
da pressão intracraniana, mais especificamente por 
compressão ou invasão do tumor na via óptica11. Já 
os defeitos de campo visual - geralmente hemianop-
sia bitemporal - e baixa visão ocorrem em 9-32% e 
4-16%, respectivamente1. Outras manifestações con-
sistem em cefaleia, neuropatia craniana com ou sem 
oftalmoplegia, ptose e endocrinopatia11.

Referente ao diagnóstico, a ressonância nuclear 
magnética (RNM) da região selar é o método pa-
drão- ouro para avaliar adenomas hipofisários. A 
presença de dano visual, como defeito de campo vi-
sual, é indicativo de tratamento cirúrgico. Contudo, 
em 10-20% dos casos o campo visual não melhora 
após a cirurgia13.

O tratamento de escolha é a ressecção transesfe-
noidal, que pode ser feita por abordagem endoscópica 
ou microscópica, já a via transcraniana é indicada em 
tumores grandes que se extendem para a fossa media 
e seio cavernoso. O adenoma não funcionante tem 
recorrência de aproximadamente 20-30%, portanto 
RNM é feita a cada 3-6 meses após a cirurgia, anu-
almente por 5 anos e bianualmente por mais 6 anos. 
Os dois fatores mais significantes para recorrência 
são a extensão para o seio cavernoso e a presença de 

adenoma remanescente após a cirurgia. Radioterapia 
pós-operatória pode ajudar a diminuir as recorrências 
de 40% para 10%, mas deve-se ponderar os efeitos co-
laterais, tais como deficiência hormonal hipofisária, 
evento cerebrovascular, dano ao nervo óptico, tumo-
res cerebrais9. Dentre outras opções, tem-se a supres-
são medicamentosa e radioterapia8. 

Diante disso, visa-se relatar um caso de macroa-
denoma hipofisário com alteração importante de fun-
ção visual simulando glaucoma de pressão normal, 
com posterior discussão sobre o diagnóstico diferen-
cial entre as duas patologias.

RELATO DO CASO

JMCL, 46 anos, queixava-se de perda visual no 
olho direito (OD) de início há 8 meses. Feito diagnós-
tico de glaucoma em outro serviço, fez uso de associa-
ção de brimonidina 0,2% e timolol 0,5% por 6 meses 
e iridotomia em ambos os olhos (AO) há 4 meses. 
Ao exame, apresentava acuidade visual com correção 
(AVcc) em OD: percepção luminosa (+1,00 -4,00 x 
60); Olho esquerdo (OE): 20/50 (+2,50 -4,50 x 100). 
Reflexo fotomotor direto reduzido em OD, com de-
feito pupilar aferente relativo, biomicroscopia com 
iridotomia à 1h em AO, pressão intraocular (PIO) de 
12/12 mmHg e fundoscopia com escavação aumen-
tada (0,8 x 0,8) em AO, bem como palidez total de 
papila e mácula sem alterações em AO. Devido a PIO 
estar dentro da normalidade e não haver relato suges-
tivo de crise de glaucoma agudo prévio, levantou-se 
a hipótese de alteração do disco óptico por causa neu-
rológica ou cardiovascular. Solicitados RNM de crâ-
nio, doppler de carótidas, campo visual (CV) 30.2, 
tomografia de coerência óptica (OCT) e retinografia. 
Retornou com CV evidenciando amaurose à direita e 
perda de hemicampo temporal e parte inferior nasal 
à esquerda (Figura 1); retinografia com atrofia óptica 
bilateral e sinais de retinopatia hipertensiva grau 1 
(Figura 2); OCT do OD com escavação de 0,77 x 
0,76 com perda de camada de fibras nervosas (CFN) 
superior e inferiormente, e OE com escavação de 
0,78 x 0,72 com perda de CFN superior e temporal, 
além de camada de células ganglionares da retina 
com perdas bilateralmente (Figura 3). Doppler de 
carótidas com espessamento médio intimal da ca-
rótida esquerda, sem placas estenosantes. Por fim, a 
RNM identificou uma lesão expansiva intracraniana 
paraquiasmática comprimindo o quiasma óptico  
(Figura 4), sendo, então, o paciente encaminhado ao 
serviço de neurocirurgia.
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Figura 1. Campo visual evidenciando amaurose à direita e perda de hemicampo temporal e parte inferior 
nasal à esquerda.

Figura 2. Retinografia evidenciando atrofia óptica bila teral e sinais de retinopatia hipertensiva grau 1.

Figura 3. Tomografia de coerência óptica evidenciando aumento de escavação em ambos os olhos, com 
redução da ca mada de fibras nervosas superior e inferiormente em olho direito e superior e temporal em 
olho esquerdo, além de redução difusa da camada de células ganglionares da mácula bilateral.
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DISCUSSÃO

Apesar de ser a neuropatia óptica mais comu-
mente associada a escavação aumentada do disco óp-
tico, este achado não constitui sinal patognomônico 
de neuropatia óptica glaucomatosa, fazendo-se necessá-
rio o diagnóstico diferencial com outras neuropatias, 
a exemplo, como no caso relatado, da neuropatia 
óptica compressiva2,3.

Em muitos casos de neuropatia óptica compressiva 
(NOC), atrofia do NO é o único achado ao exame 
fundoscópico, além disso, há uma confusão diagnós-
tica com o glaucoma de pressão normal (GPN), tendo 
um estudo observado casuística de 6,5% de pacientes 
previamente diagnosticados com GPN que possuíam 
lesão compressiva14. 

Um outro estudo de 2011 avaliou 501 pacientes 
com tumores selares e identificou disco óptico de 
aparência glaucomatosa significativamente mais fre-
quente do que no grupo controle, estando tal achado 
mais associado à localização e ao tamanho tumoral, 
isto é, quanto maior o tumor e mais próximo da aber-
tura interna do canal óptico, mais frequente a apa-
rência glaucomatosa. Entre as hipotéses estudadas, 
acredita-se que os tumores selares localizados pró-
ximos ao NO podem bloquear a passagem de fluido 
cerebroespinhal para a órbita pelo canal do NO. Com 
isso haveria um colapso do espaço de fluido cerebros-
pinhal retrobulbar, ocasionando aumento do gra-
diente pressórico trans lâmina crivosa. Dessa forma, 
tal situação mimetizaria o ocorrido em caso de fluido 

cerebroespinal retrobulbar normal, mas com PIO 
aumentada. Corroborando tal fato, estudos recentes 
têm sugerido que alguns pacientes com glaucoma de 
pressão normal podem ter uma baixa pressão de fluido 
cerebroespinhal15. 

Entretanto, apesar de inicialmente o caso relatado 
ser similar ao de glaucoma de pressão normal, pacien-
tes glaucomatosos possuem perda da rima neurorre-
tiniana e escavação profunda, enquanto na NOC a 
rima está preservada, porém mais pálida, o que se per-
cebe ao avaliar a rima mais pálida na retinografia7,14. 
Reforçando essa afirmativa, um trabalho de 2016 
evidenciou que em estágios iniciais, olhos com NOC 
possuem maior palidez de rima que os com NOG, 
apesar de um mesmo grau de comprometimento de 
fibras nervosas, o que refletiria diferentes caracterís-
ticas histopatológicas em relação à arquitetura da glia 
em cada patologia. No entanto, em estágios mode-
rados a avançados, tal associação não se manteria14.

Em relação à escavação glaucomatosa, entende-se 
que ela esteja relacionada à morte de células gan-
glionares, sendo referida como laminar ou profunda. 
Acredita-se que a escavação glaucomatosa possua 
uma maior profundidade laminar anterior em rela-
ção à escavação não glaucomatosa5. Baseado nisso, 
um estudo de 2020 utilizou a medida da largura mí-
nima da rima na abertura da membrana de bruch 
(BMO-MRW), uma borda anatômica verdadeira 
da rima neurorretiniana, para avaliação quantitati-
va da escavação, evidenciando valores significativa-
mente menores nos pacientes com neuropatia óptica 

Figura 4. Ressonância nuclear magnética de encéfalo e órbita evidenciando macroadenoma hipofisário 
comprimindo o quiasma óptico.
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glaucomatosa do que nos casos não glaucomatosos5. 
Quando se compara diretamente NOC e NOG, um 
outro estudo de 2020 demonstrou que o quociente 
da BMO-MRW nasal com a CFN peripapilar  
(N-BMO-MRW/pRNFL) com valores ≥4.24 possuiu 
sensibilidade e especificidade diagnósticas de 84% e 
72%, respectivamente. De outro modo, na neuropatia 
óptica não glaucomatosa a MRW é preservada, apesar 
da perda difusa da CFN16. Ainda que de forma isola-
da essa avaliação não permita o diagnóstico diferen-
cial, contribui-se para considerar outros diagnósticos 
de etiologia não glaucomatosa e para a realização de 
exame clínico mais apurado e avaliação da necessi-
dade de exames complementares. Vale ressaltar que 
essa medida não permite diferenciar especificamente 
o tipo de neuropatia óptica não glaucomatosa5.

Outro parâmetro utilizado para a diferenciação 
da NOG e NOC é a espessura da camada de célu-
las ganglionares da mácula, principalmente nos sub-
campos nasais, que cursa com redução de espessura 
antes do surgimento de alterações de campo visual 
nos casos de NOC7,17. Outrossim, é bem estabelecido 
que a NOC acomete mais a CFN temporalmente, 
prin cipalmente, e nasalmente, enquanto a NOG 
afeta mais as regiões superior e inferior da CFN3,7,17. 
Quando comparado a glaucomas iniciais, a perda de 
fibras do feixe papilomacular é mais comum em neu-
ropatia óptica não glaucomatosa, independentemente 
da etiologia17. Entretanto, quando há uma compara-
ção com glaucomas avançados essa diferenciação se 
perde, devido ao comprometimento maior da CFN7. 

Por fim, alguns autores citam fatores como indi-
cativos de neuropatia não glaucomatosa e necessida-
de de investigação neurológica, os quais são: idade 
jovem (<50 anos), acuidade visual baixa (<20/40), 
defeitos de campo visual verticais respeitando linha 
média, palidez de rima neurorretiniana, perda assi-
métrica da visão de cores e defeito pupilar aferente re-
lativo. Sendo que o paciente do caso relatado possuía 
ao menos cinco desses fatores, se fazendo ponderar o 
diagnóstico inicial de glaucoma em favor de etiologia 
não glaucomatosa4,7.

Apesar de o glaucoma ser uma neuropatia muito 
mais frequente se comparada às neuropatias ópticas 
compressivas, deve-se sempre ser realizado um exa-
me clínico detalhado, crítico e atento aos sinais, muitas 
vezes sutis, de etiologia não glaucomatosa, como os 
apresentados neste artigo. Dessa forma, poder-se-á ofe-
recer ao paciente um diagnóstico mais apurado de sua 
real condição, bem como um tratamento adequado, 
resultando em prognóstico visual mais favorável com 
a possibilidade de tratamento precoce.
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