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Pensamento

“Vocé nunca sabe que resultados virdo de
sua acdo. Mas se vocé nao fizer nada, nao

existirdo resultados.”

Mahatma Gandhi



RESUMO

Busco-se compreender a importancia dos exames fotomotor direto e consensual, no processo
avaliativo do paciente. Trata-se de um estudo com delineamento de pesquisa bibliogréfica e
abordagem qualitativa. O processo avaliativo € um conjunto de passos ordenados cujo
objetivo é atingir uma meta: descoberta de possiveis patologias ou traumatismo. Esses passos
sd0 propostos ao paciente que sera encaminhado para diagnostico e possivel tratamento com
um profissional médico. Um dos passos desse processo envolve tempo disponivel do paciente
para que seja feita uma avaliagdo completa optometrica. No qual sera analisado através dos
reflexos pupilares a reagéo de miose e midriase, sendo estes consecutivamente invervados
pelo sistema nervoso parassimpatico e simpatico onde, qualquer anormalidade pupilar mostra

possivel alteracdo no trajeto do impulso visual.

Palavras chave: Exames. Fotomotor. Pupila. Processo. Avaliagéo.



ABSTRACT

SUMMARY

| try to understand the importance of direct and consensual photomotor exams in the
evaluation process of the patient. This is a study with a bibliographic research design and a
qualitative approach. The evaluative process is a set of ordered steps whose goal is to reach a
goal: discovery of possible pathologies or trauma. These steps are proposed to the patient who
will be referred for diagnosis and possible treatment with a medical professional. One of the
steps in this process involves the patient's available time for a complete optometric evaluation.
In which the reaction of myoses and mydriasis will be analyzed through the pupillary reflexes,
being these inverted consecutively by the parasympathetic and sympathetic nervous system

where any pupillary abnormality shows a possible change in the path of the visual impulse.

Keywords: Exams. Photomotor. Pupil Process. Evaluation.
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1-INTRODUCAO

A importancia dos exames fotomotor direto e consensual, é de suma importancia para
a localizacdo de disfungdes neuroldgicas, sendo imprescindivel em uma avaliacdo de

cunho primario.

A pupila é orificio circular situado aproximadamente no centro da iris. Este orificio é
contornado por musculo circular, o esfincter da pupila, e por fibras musculares radiais
(musculo radial da iris). Estes dois musculos sdo solidarios com o tecido iriano. A
interacdo destas trés estruturas (os dois musculos e o tecido iriano) define, a cada
momento, o diametro pupilar (DP). O diametro pupilar é mantido pela atividade do
sistema nervoso autbnomo, tendo a componente simpatica funcdo dilatadora e o
parassimpatico, constritora. Alguns laboratérios médicos bastante especializados dispGem
de equipamentos requintados que permitem estudos minuciosos das funcgdes pupilares.
Podem ser feitas fotografias seriadas em alta velocidade, o uso de fotografia sob
iluminacdo infravermelha, registros de tempo para medir laténcias, amplitudes, ritmos das
respostas e assim por diante. Com a ajuda destes equipamentos se conseguem informacdes
minuciosas, bastante precisas, reprodutiveis, mensuraveis e estocaveis. No nosso dia-a-
dia, entretanto, ndo contamos com estes recursos; quando muito conseguiremos fotografar

ou registrar em video.

Deve ser realcado, porém, que, mesmo utilizando-se instrumentos ambulatoriais
rudimentares, poderemos obter muitas e preciosas informacfes objetivas a partir das
contragOes pupilares. Esse exame consiste quando se incidi a luz de uma lanterna sobre
um dos olhos do individuo normal verificando, depois de curto periodo de laténcia, a
contragdo da pupila (miose) do mesmo olho estimulado (reflexo fotomotor direto) e
também a contracdo, simultanea e de mesma amplitude, da pupila do olho contralateral

ndo estimulado (reflexo fotomotor consensual).
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2. AVISAO

A visdo ir4 depender da perfeicdo anatémica, fisioldgica e transparéncia das estruturas
do globo ocular para que os estimulos luminosos do meio externo consigam chegar em cima
da retina (nesse momento os fotorreceptores transformam os estimulos luminosos em
impulsos eletroquimicos) e logo apo6s teremos que ter a perfeicdo também de todo o
mecanismo neuroldgico para que esses impulsos eletroquimicos sejam enviados,
decodificados e transformados em imagem pelo cérebro. Sendo assim o sistema visual (olho,
vias opticas e centros visuais do cérebro) quando ndo apresenta alteracdes anatbmica e/ou
fisioldgicas, permite também ver no claro e no escuro, perto e longe e também ver colorido.
(Dome, 2008)

O olho tem diametro Antero posterior de aproximadamente 24,15 milimetros e tem
uma forma esférica. A divisdo de suas estruturas acontece em trés classes(fig.1), que sao elas:

e Opacas — que se subdivide em: esclerdtica, lamina fusca e o trato uveal ou
tlnica vascular (coroide, corpo ciliar e iris).

e Transparentes- cornea, 0 humor aquoso, o cristalino e 0 humor vitreo.

e Nervosa- membrana interna chamada retina.
(Dome, 2008.)

Residuo arteria __
Arteria e Vena jaclojdea
centrali 1

Fig. 1 — Estruturas do olho

Nesse capitulo iremos nos deter no estudo do trato uveal (cordide, corpo ciliar e iris) e
na borda central da iris que limita uma abertura conhecida como pupila (Aldamir, 1995.).

2.2. Coréide
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A (vea constitui a tinica média do olho, sendo a coroide sua porgdo posterior. E
constituida por um tecido vascular pigmentado que esta relacionado externamente com a
lamina fusca da esclera e internamente com o epitélio pigmentado da retina. Sua porgédo
anterior se limita com o corpo ciliar, que exteriormente ao olho se corresponde com as
insercBes dos masculos retos e por sua face interna com a ora serrata. Posteriormente, estende
se sem interrupcdo até o canal escleral do nervo dptico, onde apresenta um orificio de 1,6 mm
de diametro. A coroide é inervada principalmente pelos nervos ciliares posteriores curtos,
embora também possam ser encontradas algumas ramificacGes dependentes dos nervos
ciliares longos. Os nervos ciliares curtos, que partem do génglio ciliar, contém fibras
sensitivas, simpéticas e parassimpaticas, mielinizadas, até sua ramificacdo na supracoroide,
onde perdem sua bainha, tornando se amielinicas. (Dantas,2011)

Na coroide também existem corpos celulares neuronais distribuidos por todas as suas
camadas vasculares. Fisiologicamente, a principal funcdo da coroide é suprimento de O2 ao
epitélio pigmentado e ao fotorreceptores.

A regulacdo térmica caldrica da retina € outra funcdo da coroide, dissipando o calor
acumulado pela acdo da luz no epitélio pigmentado, fundamentalmente no nivel do polo
posterior, defendendo o olho de condic¢des extremas de temperatura do meio ambiente.

Na constituicdo da histologia da coroide consideram-se: 1)Lamina supracoroide; 2)
camada vascular; 3) coriocapilar; 4) 1amina basal. (fig.2)

Coroides
(400x)

Epit. pigm. retina

Membrana de Bruch

Coriocapilar

lamina fusca
Esclera

Estroma — & 2 g — - =
Supracoroidea y — = S - : 2
; = :
o =

Fig. 2 — Camadas da coroide

2.2.1- Lamina supracoroide

A lamina supracoroide é uma camada externa, representando a zona de transicao entre

a coroide e a esclera. E formada por camadas de pequenas laminas colagenas que se
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superpdem e intercomunicam deixando entre elas alguns espagos virtuais onde se encontram
fibroblastos, células ganglionares, plexos nervosos e inumeros melandcitos dispersos de

forma paralela a superficie coroide. (Dantas,2011)

2.2.2- Camada Vascular

A camada vascular é imersa em um tecido conjuntivo, constituido por feixes de
colagenos ndo ordenados, fibras elésticas e diversos tipos celulares como fibroblastos,
mastacitos, macrofagos, linfocitos, células plasmaticas e melandcitos. Os vasos desta camada
sdo constituidos pelas ramificacdes das aterias ciliares posteriores e de alguns ramos
recorrentes pelo circulo arterial maior da iris.

As artérias ciliares posteriores tém sua origem na artéria oftalmica, que habitualmente
emite dois ramos, um medial e outro lateral, para a irrigagéo da coroide.

A artéria ciliar posterior medial é a primeira ramificacdo da artéria oftalmica e em
cerca de 80% da populacdo tem origem comum com a artéria central da retina. A artéria ciliar
posterior lateral é o segundo ramo da artéria ciliar posterior lateral é o segundo ramo da
artéria oftalmica, podendo existir ocasionalmente em alguns individuos outra artéria ciliar de
localizacdo superior em relacdo ao nervo Optico. As artérias ciliares posteriores medial e
lateral vdo se dividir em varios ramos, antes de perfurar a esclera, rodeando o disco Gptico
para chegar a irrigar a coroide, constituindo-se, desta maneira, as artérias ciliares posteriores
longas. (Dome,2008.)

As artérias ciliares posteriores curtas estdo presentes em 15 a 20 e as artérias ciliares
posteriores longas em 2.

As artérias ciliares posteriores curtas podem se subdividir em dois tipos conforme a
sua penetracdo escleral. As proximas ao disco sdo chamadas de artérias ciliares posteriores
curtas paradpticas, e as outras artérias ciliares posteriores curtas distais.

Geralmente, duas das artérias ciliares posteriores curtas paradpticas penetram e
rodeiam o disco Optico, constituindo o circulo arteriral do nervo dptico, irrigando a coroide
circumpapiplar e a regido periférica da cabeca do nervo oOptico. Aas artérias ciliares restantes,
tanto paradpticas quanto distais, uma vez na camada vascular da coroide, vao se dividir
setorialmente. (Dantas,2011)

As artérias ciliares posteriores longas penetram no olho, chegando até a parte mais

superficial da camada vascular da coroide, a uns 4 mm do disco Optico dos meridianos
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horizontais , sendo seu percurso retilineo. A artéria ciliar posterior longa temporal,
diferentemente da nasal vai emitir alguma ramificacdo por cima da regido do polo posterior.
As duas artérias, ao ultrapassarem os limites da ora serrata, comecam a dividir em 4 ou 5
ramos arteriais, dois dos quais, 0s mais importantes, vao ajudar a constituir o circulo arterial
maior da iris. Os demais ramos vao tomar uma direcdo recorrente, confundindo se com as
artérias da coroide.

O circulo arterial maior da iris, em geral, serd formado por dois ramos das duas
artérias ciliares posteriores longas, e pelas artérias ciliares anteriores ou artérias dos musculos
retos extraoculares, que penetram no olho perfurando a esclera obliquamente pela frente da
insercdo tendinosa dos musculos. Estas Gltimas artérias se identificam em ndmero de sete,
existindo duas por cada masculo reto, com excecao do reto lateral que sé possui uma.

O circulo arterial maior da iris esta localizado no nivel da porcdo anteroexterna do
corpo ciliar, sendo sua funcdo a irrigacdo da iris e do corpo ciliar, embora também va emitir
alguns ramos recorrente até a coride periférica, chegando a formar alguns setores da
coriocapilar mais anterior. (Dome,2008.)

Entre as arteriolas da coroide € frequente observa a existéncia de anastomoses
arteiolares fundamentalmente ao nivel do polo posterior.

A regido macular é irrigada por ramos distais das artérias ciliares posteriores curtas,
ndo existindo nenhum vaso especifico para a referida regido. Sem duavida, foi encontrada uma
maior densidade vascular a custa dos ramos mencionados, porém sem que Se possa
individualizar nenhuma artéria especialmente destinada a esta regido vascular, uma vez que 0s
vasos continuam a se ramificar, inclusive ap0s ultrapassar o setor e , por outro lado, as
modificagdes individuais séo evidentes e, por tanto, ndo se pode estabelecer com rigor que o
percurso de determinados vasos da estrutura vascular coroide sejam especificos desta zona.

A regido peripapilar é irrigada principalmente por ramos das artérias posteriores curtas
paradpticas e por alguns ramos do circulo arterial do nervo optico.

O circulo vascular do nervo optico emite ramos anteriores para a coroide peripapilar,
assim como para as regides laminar e pré laminar do disco dptico. Também €é importante
destacar que a mesma coroide peripapilar vai emitir alguns ramos centripetos para 0s axénios
periféricos da regido pré laminar do nervo optico. (Dantas,2011)

A drenagem venosa é constituida pelas veias vorticosa, que em numero de quatro vao
se distribuir pelos setores distintos do olho, duas para as regifes temporais (superior e
inferior) e as duas restantes para os territorios nasais (superior e inferior). As veias vorticosas

se localizam no nivel equatorial e formam uma ampola de recepcdo venosa antes de sua
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perfuracdo escleral, e por sua vez estas sdo constituidas pela reunido de 2 a 4 dilatagdes
ampuliformes mais setoriais. A perfuracdo escleral das vorticosas pode ocorrer por um Unico
vaso venoso, porém em algumas ocasifes podem emergir da esclera duas veias que acabam se
reunindo em um Unico vaso. Os vasos venosos cordideos sdo de maior tamanho que as

artérias, mantém uma trajetoria retilinea e vao se reunindo para formar as ampolas vorticosas.

2.2.3- Coriocapilar

A coriocapilar é formada principalmente por ramos das artérias ciliares posteriores
curtas e alguns da artéria ciliar posterior longa temporal, mantendo algumas caracteristicas
especiais por ser constituida por uma Unica camada de capilares que se dispdem paralelamente
a toda a face interna da coroide. Apresenta uma espessura que varia de 10 a 30 um, tendo seus
vasos um diametro variavel conforme a sua localizacéo.

O endotélio apresenta a peculiaridade de ser fenestrado, fundamentalmente na face
interna e guiado ateé a lamina basal ou membrana de Bruch, sendo mais abundantes e de maior
tamanho no nivel da regido submacular. (Aldamir, 1995)

Rodeando estas células endoteliais podemos encontrar em sua face externa pericitos
escassos. Os capilares e pericitos sdo rodeados por uma membrana basal que no nivel de sua
face interna vai constituir a parte da lamina basal. Desta lamina, entre 0s espacos
intervasculares, vao partir finas interdigitacdes de colageno até o parénquima da coriocapilar
com o que finalmente se confundem.

A arquitetura vascular da coriocapilar constitui uma questdo polémica ainda ndo
concluida. Para a maioria dos autores, a cariocapilar constitui uma rede lobular e segmentar.

A lobulacdo foram propostas hipoteses distintas. Umas distribuem as veias
perifericamente deixando para a porcdo central a arteriola, constituindo se deste modo um
I6bulo segmentar de forma poligonal. Ao contrario, outros trabalhos mostram uma estrutura
de forma triangular, cujo centro é constituido por uma vénula, estando os trés vértices
ocupados por arteriolas. Outros autores demonstraram que estes dois padrdes lobulares podem
coexistir embora distribuidos em setores distintos. Assim, o primeiro modelo seria mais
facilmente observavel no nivel do polo posterior, enquanto que o modelo triangular se
localizaria principalmente entre o equador e a periferia. (Dantas,2011)

Estas estruturas lobulares, portanto, ndo podem ser tomadas como a unidade

anatdmica da coriocapilar, pois anatomicamente dentro de cada I6bulo existem subunidades



16

arteriolovenulares com interconexdes capilares que se conectam com outras subunidades

arteriolovenulares vizinhas.

2.2.4-Lamina Basal (membrana de Bruch)

A ladmina basal (Iamina basilar ou membrana de Bruch) é a camada mais interna da
coroide. E uma camada acelular , facilmente delimitada entre a retina e a coroide, e que
compreende elementos de ambas a camadas. Sua espessura varia de 2 a 4 um préxima ao
nervo oOptico, até 1 a 2 um na periferia. (Dantas,2011)

A membrana de Bruch é dividida por sua vez em cinco camadas. A camada mais
interna é a membrana basal das células do epitélio pigmentado da retina, sendo a camada
mais externa a membrana da coriocapilar que, ao contrario da anterior, € descontinua.

Cada membrana basal estd em contato com uma camada de tecido coldgeno composta
por fibras orientadas em todas as dire¢des: sao as camadas colagenas, interna e externa. Entre

elas existe um tecido elastico que constitui a camada elastica da membrana de Bruch.

2.3. Corpo Ciliar

O corpo ciliar € um anel assimétrico colocado de tal maneira que olha o equador do
cristalino. Grosseiramente, tem a forma triangular: (1) sua base recebe a raiz da iris; (2) sua
face anteroexterna se coloca em relacdo a esclera; e (3) sua face posterointerna olha em
direcdo ao interior do olho com uma zona lisa, a parte plana ou orbiculo ciliar (pars plana) e
uma zona saliente, os processos ciliares ou coroa ciliar (pars plicata).

Na dissecacgéo, o corpo ciliar aparece com uma massa circular que apresenta uma parte
central que é a regido dos processos ciliares e uma parte maior e lisa que ¢ a parte plana. Ela é
separada da retina por uma zona denteada devida & sucessdo de dentes que encerram as baias.
Esta estrutura é denominada de ora serrata. Os dentes e as baias se aderem a parte plana.

O comprimento anteroposterior do corpo ciliar (pars plana e pars plicata) é de 7 mm
no lado temporal e de 6 mm do lado nasal. A por¢éo do corpo ciliar localizada na pars plicata
geralmente mede 2mm em seu comprimento anteroposterior. Cada processo apresenta 0,5 mm
de largura e 1 mm de altura. O comprimento da pars plana varia de 4,5 mm no meridiano

horizontal temporal a 3,5 mm do lado nasal.
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A anatomia descreve as relagdes do corpo ciliar em duas faces: anteroexterna e a
posterointerna. (Aldamir, 1995)

A face anteroexterna é a que estd em contato com a esclera. Ela esta separada pela
lamina supraciliar que se prolonga a supracoroide. Na parte anterior, esta ldamina supreciliar
desaparece, e 0 corpo ciliar € mais aderente a esclera, particularmente no nivel do espordo. Na
lamina supraciliar caminham os elementos vasculonervosos: (1) as artérias ciliares posteriores
longas e os nervos ciliares longos; (2) os ramos arteriais recorrentes (inconstantes) que se
dirigem para a perifeiria da coroide; e (3) as veias que terminam nas veias da coroide.

A face posterointerna apresenta duas porc¢des: uma parte posterior lisa ou parte plana
(pars plana) e uma parte anterior ou coroa ciliar ou zona dos processos ciliares (pars plica).

A parte plana é uma superficie lisa na sua parte posterior. Macroscopicamente
distinguem se duas partes: (1) uma parte posterior que faz parte da periferia do fundo de olho,
apresentando uma superficie granular pigmentada; e (2) uma parte anterior mais clara e
finamente estriada. (Aldamir, 1995)

A coroa ciliar, ou zona dos processos ciliares, € formada pelos processos ciliares e
entre eles encontam se os vales ciliares. As relagdes da face posterointerna se fazem com o
vitreo, a zénuka cristaliniana e o cristalino.

A base do corpo ciliar € a parte mais anterior do corpo ciliar. Ela estéa dividida em duas
partes pela insercdo da raiz da iris. O corpo ciliar participa da constituicdo do angulo
iridocorneano.

As duas artérias ciliares longas posteriores caminham na supracoroide dos meridianos
de 3 horas e 9 horas. Elas se dividem atrds do corpo ciliar em dois ramos que formam o
grande circulo arterial da iris e em ramos recorrentes que sao inconstantes e se destinam a
coroide. As artérias ciliares anteriores sdo ramos das artérias musculares e se anatomosam
com ramos das ciliares posteriores.

O grande circulo arterial se coloca em pleno corpo ciliar atras da raiz da iris. Do
grande circulo partem ramos para o corpo ciliar, musculo ciliar, processos ciliares, iris e uma
parte da coroide anterior. A drenagem venosa se processa para as veias vorticosas.

A inervacdo provém do plexo ciliar situado no espacgo supraciliar e esta formada pelos
nervos ciliares longos e os nervos ciliares curtos. Do olexo partem fibras para o musculo ciliar
(fibras mielinizadas). Existem fibras sensitiva para o corpo ciliar.

Na constituicdo da histologia do corpo ciliar consideram se:

1) Lamina Supraciliar ; 2) Camada Conjuntiva Musculovascular ; 3) Epitélio Ciliar
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2.3.1 - Lamina Supraciliar
A lamina supraciliar é um prolongamento da supracoroide. Na sua estrutura
encontramos lamelas anastomosadas limitando os espagos que sdo atravessadas limitando os

espacos que sdo atravessados por fibras conjuntivas e elastica. (Dantas, 2011)

2.3.2 — Camada Conjuntiva Musculovascular

O estroma ciliar é constituido por um tecido conjuntivo frouxo e apresenta:
fibroblastos, macréfagos, células pigmentadas, fibras colagenas, fibras elasticas e vasos. O
musculos ciliar € um mausculo de fibras lisas, localizado no corpo ciliar, apresentando uma
forma de um tridngulo retangulo onde: (1) a hipotenusa esta ao longo da esclera; (2) o angulo
reto estd em direcdo ao interior do olho; (3) o angulo anterior corresponde ao angulo
iridocorneano; e (4) o angulo agudo posterior corresponde a ora serrata. (Dantas,2011)

O mdasculo ciliar, que tem a forma de um anel, estende se do limbo cérneal a ora
serrata. Apresenta uma face anterior, relacionada com a esclera, cérnea e limbo, e outra
posterior em contato com os processos ciliares e coroide. E constituida por fibras musculares
lisas, que se estendem do esporao escleral a lamina supracoroide.

Descreve se a arquitetura do muasculo ciliar com base em estudos histoldgicos, como
uma unidade funcional, com uma camada superficial longitudinal ou meridional e outra
camada profunda transversa ou obliqua.

O chamado mdasculo ciliar, no homem, é formado por quatro sistemas. Atualmente,
considera-se 0 musculo ciliar como o musculo quadriceps do olho, com um tenddo comum de
insercdo na altura do esporéo. Dele partem trés porcées: (1) fibras longitudinais que vao desde
0 tenddo comum a coroide; (2) fibras que vao desde o tenddo comum do mausculo ciliar ao
corpo dos processos cilicares (coroa ciliar) e formam logo as fibras circulares. As fibras se
dirigem desde o tend&o e por debaixo da porcdo anterior até a cauda dos processos ciliares
(parte plana); e (3) fibras anteriores iridicas que se dividem em duas por¢des: (a) uma que vai
a cabeca de cada processo ciliar e 0 abraca de frente para tras; (b) outra que termina no tecido
da raiz da iris pela frente do epitélio pigmentado e que se relaciona com o musculo dilatador
da pupila. (Dantas,2011)

Em resumo, o musculo ciliar tem um porcdo longitudinal, uma porg¢do obliqua e uma
porcdo iridica. Quase todas as fibras do musculo erminam perto da raiz da iris no anel

tendinoso circular, adjacente ao esporao, o tenddo comum.
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Os processos ciliares apresentam uma estrutura essencialmente vascular. O processo é
centrado por uma artriola, ramo do grande circulo arterial da iris. Esta arteriola se divide em
dois ou trés ramos que dao inumeros capilares e um sistema venoso que termina nas
vorticosas. Esta riqueza vascular confere aos processos ciliares um importante comportamento

na producgdo de humor aquoso. Os vasos sdo separados do epitélio por um tecido conjuntivo.

2.3.3 — Epitélio Ciliar

O epitélio ciliar atapeta o corpo ciliar e os processos ciliares. Estd formado de duas
camadas celulares reunidas na sua face apical: (1) uma camada externa de células cubicas,
formada de células fortemente pigmentadas (prolongamento do epitélio iridiano por diante e
do epitélio pigmentado por tras); e (2) uma camada interna de células cilindricas: mais altas
claras com nucleo oval e citoplasmas abundantes. A camada monocelular de células cubicas
regularmente repartidas € unida lateralmente por desmossomos. (Dantas,2011)

As células cilindricas, mais internas, constituem a camada de células claras, que
correspondem a camada sensorial da retina. Elas sdo mais altas no nivel da pars plana que no
nivel dos processos ciliares. As duas camadas celulares estdo intimamente unidas no nivel do
apice das células.

O corpo ciliar é de extrema importancia, pois responde pela formacdo do humor

aquoso, acomodacao e contracdo da musculatura ciliar e suas repercussoes.

2.4. Iris

A Iris tem origem a partir do masculo ciliar, ela € um circulo colorido medindo em
média 12 mm de diametro. Achado na frente do olho, entre 0 humor aquoso e o cristalino
(figura 1), a iris tem semelhanga com um dispositivo fotogréafico que regula a abertura de um
sistema optico, chamado diafragma, sendo sua funcdo: bloquear parte da luz que atinge a
retina. (Dantas, 2011)

Histologicamente a iris pode ser dividida em 4 camadas: camada limitante anterior;
estroma e musculo esfincter da pupila; epitélio anterior e musculo dilatador da pupila; epitélio
posterior pigmentar. (figura 3)

A camada limitante anterior: é uma modificacdo do estroma, diferindo-se pela

pobreza de colageno e acumulo de células, principalmente fibroblastos e melandcitos. E
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coberta por uma camada simples de fibroblastos, cujos processos citoplasmaticos se
interdigitam e abaixo da camada de fibroblastos nota-se uma densa agregacéo de melandcitos.

Estroma e Musculo Esfincter da Pupila: O estroma da iris é formado por tecido

conjuntivo frouxo, representado por fibras colagenas, fibroblastos, melanoctos e
mucopolissacarideos. Podemos ainda encontrar mastocitos, macréfagos e linfécitos
(apresentam a mesma caracteristica de outros tecidos), como também células com grénulos
que sdo grades e redondos tendo o citoplasma cheio de granulos de inclusdo que chegam a
apagar o nucleo. O musculo esfincter da pupila se coloca na porcdo pupilar do estroma
incluindo 0,75 a 0,8mm de didmetro. As células musculares sdo em forma de fuso e
orientadas paralelamente a margem pupilar. A microscopia eletronica mostra grupos ou feixes
do musculo esfincter da pupila que sdo como pontos de pequenos grupos de 5 a 8 células
musculares. Estas células sdo unidas por zonulas de oclusdo. O citoplasma apresenta
miofilamentos de apenas um tipo e outras organelas comuns as demais células em geral.

Epitélio Anterior e Musculo Dilatador da Pupila: Formam uma camada que mede

12,5 micrémetros de espessura e cada célula apresenta uma porcdo apical epitelial e uma
porcdo basal muscular que se projeta no estroma da iris (célula mioepitelial). Os processos
musculares apresentam-se cheios de miofilamentos, porém a porcéo epitelial também contém
alguns miofilamentos. (Aldamir, 1995)

Epitélio Posterior Pigmentar: Mantém carater puramente epitelial e é muito

pigmentado. Estas células mostram interdigitacOes laterais e areas de sulco na sua regido
basal, onde se encontram uma membrana basal na sua porcdo lateral e zonulas de unido e
desmossomos. O citoplasma é rico em granulos de melanina, reticulo endoplasmaético,
ribossomos, mitocondrias e aparelho de Golgi. Essa face posterior é coberta por duas camadas
de epitélio colunar que se continuam na periferia da iris com a parte ciliar da retina. Esse

epitélio pigmentado é chamado de parte iridica da retina.

Anterior border layer

- Iris stroma

Sphincter muscle
Clump cell

Anterior iris epithelium
TT———— Posterior iris epithelium

Lens capsule

Fig.3 - Seccdo transversal da iris, que mostra: camada limitante anterior; estroma; musculo esfincter da
pupila; epitélio anterior e musculo dilatador da pupila; epitélio posterior pigmentar.
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Vascularizacdo: As artérias da iris derivam das artérias ciliares posteriores longas e

artérias ciliares anteriores. Tendo atingido a margem aderente da iris, as duas artérias ciliares
longas se dividem, cada uma, em um ramo superior e outro inferior, que se anastomosam com
0 correspondente do lado oposto, circunscrevendo assim a iris; neste circulo
vascular — circulo arterial maior — as artérias ciliares anteriores langam seu sangue, e deste
circulo saem artérias que convergem para margem livre da iris, onde se anastomosam
formando um 2° circulo, o circulo arterial menor da iris.

Inervacdo: A inervacdo da iris € dada pelos nervos ciliares longos e curtos, sendo que
0s primeiros sdo ramos do nervo nasociliar e os ultimos, do ganglio ciliar. Apds atingirem a
iris formam um plexo em torno de sua borda aderente do qual derivam fibras amielinicasdo
que terminam no esfincter e dilatador da pupila. As fibras derivadas do nervo oculomotor
através da raiz motora do ganglio ciliar suprem o esfincter, enquanto que as derivadas do
simpatico inervam o musculo dilatador da pupila. Todavia, a inervacdo da iris tem sido um
problema mais complexo. Em vez de uma simples inervacdo adrenérgica ao muasculo dilatador
da pupila e vasos sangliineos e uma inervacao colinérgica ao musculo esfincter da pupila, os
axonios colinérgicos e adrenérgicos tornam-se intricados num plexo autonémico em todas as
regides da iris. Isto resulta em uma dupla inervacdo nos musculos esfincter e dilatador da
pupila e, provavelmente, nos vasos sanguineos. De maneira geral, a inervacdao da iris é

controlada ora pelo sistema parassimpatico ora pelo sistema simpatico. (Aldamir, 1995)

Como ja foi mencionado anteriomente, a iris possui dois musculos, o dilatador e o

esfincter. O _musculo dilatador, ndo é tdo evidente como o musculo esfincter da pupila,

consistindo em uma fina folha de fibras radiais situadas proximas a margem posterior da iris.
Embora todas essas fibras tenham todos os atributos estruturais e funcionais das fibras
musculares lisas, elas sdo, na verdade, células mioepiteliais que derivam de células da camada
anterior do epitélio pigmentado posterior da iris, de duas camadas. Sua contragdo tem o efeito
oposto a contracdo das fibras do masculo esfincter da pupila, ou seja causa como 0 proprio
nome indica um aumento no didmetro pupilar (midriase). Ele torna a iris menor e,
consequentemente, a pupila fica maior para permitir que mais luz entre no olho. Suas fibras
sdo dispostas radialmente, com sua origem na periferia da iris e a sua insercdo no bordo da
pupila. A inervacdo se da pelo sistema nervoso simpatico (fig. 4).

O musculo esfincter é uma faixa circular de fibras musculares lisas, que esta situada

na margem pupilar da iris; o aumento de seu tdnus diminui o diametro da pupila (miose) e

aumenta a pressdo entre a face posterior da margem pupilar e a parte da superficie anterior da
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lente que estd em contato com a iris. Deixa a iris maior e a pupila menor, permitindo que

menos luz entre no olho. Sua inervagdo se da pelo sistema nervoso parassimpético

Fig.4 — Mdsculo constritor ou esfincter, invervado pelo sistema parassimpatico. Muculo dilatador
invervado pelo sistema simpatico.

Assim, podemos dizer que o diafragma iridiano apresenta trés fungdes principais:

1- Regular a menor ou maior quantidade de luz que deve impressionar a retina;

2- Regular a profundidade de foco do olho através da variacdo do diametro pupilar, ou seja,
qguando ocorre um aumento do diametro pupilar ocorre concomitantemente uma diminuigéo
da profundidade de foco, enquanto que quando ocorre uma diminui¢do no diametro da pupila,
h& um aumento na profundidade de foco;

3- Reduzir as aberragdes cromatica e esférica, especialmente a luz intensa, quando a pupila é

pequena.

2.5. Pupila

A pupila é o orificio circular situado no centro da iris, contornado pelo musculo
esfincter da pupila (contrai) e por fibras musculares radiais, o musculo radial da iris
(dilatador). A interagdo dos dois musculos e do tecido iriano define o didmetro pupilar varia
grandemente, desde 1,5 mm até 8 a 9 mm. O didmetro geralmente atinge 0 maximo na
adolescéncia e tende a reduzir com a senilidade. (Maciel, 2015)

A inspecdo, observamos se as pupilas sdo isocoricas (sio aquelas que apresentam
tamanhos iguais) ou ndo (fig. 5). A pupila € um indicador dindmico tanto da funcéo motora da
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iris como da funcéo visual, incluindo a retina e a via Optica. Os mecanismos neurais que
controlam sua reatividade séo altamente complexos e incluem os controles aferente (via que
leva o estimulo) e eferente (via que traz a resposta).

O reflexo pupilar a luz € mediado por fotorreceptores indistinguiveis dos cones e bastonetes

que fornecem a visao.

AVALIACAO DO DIAMETRO DAS PUPILAS
SINAIS A SEREM SITUACAO DIAGNOSTICO-PROVAVEL

OBSERVADOS

ISOCORICAS (NORMAIS): [-sta condicdo é normal, porém deve-
Séo simétncas e reagem a luz se reavaliar constantemente

MIOS 2
——-—E- Lesdo no sistema nervoso central ou

Ambas estdao conftraidas, sem
reacio a luz abuso no uso de drogas (toxmnas)

Acidente vascular cerebral AVC,

Uma dilatada e outra contraida Traumatismos Craniencefalico- TCI

(assimétncas)

Ambiente com pouca luz, anoxia ou
MIDRISE: hipoxia severa, inconsciéncia, estado
Pupnlas dilatadas de choque, parada cardiaca,
| _hemorragia, TCI

@
v W

Fig. 5- Avaliacdo do didmetro das pupilas

O campo de estudo da pupila chama-se pupilografia ou pupilometria e investiga 0s
movimentos da pupila, contracdo, redilatacdo, amplitude e velocidade. Em condic¢Ges normais,
o orificio pupilar, no ser humano, apresenta forma circular e ocupa uma situacéo quase central
na cortina iriana. A deformacao pupilar chama-se de discoria e pode ser causada por:

1) mal formaces congénitas, 2) doencas inflamatdrias, 3) tumores, 4) trauma e 5) atrofia.

Quando se observa a pupila a luz natural, nota-se que esta apresenta cor negra intensa.
Transiluminando-se a pupila, refletindo a luz por intermédio de um espelho, vé-se que ela
mostra cor rosea. A pupila podera apresentar-se: 1) branca na catarata, 2) branco amarelada
no glioma da retina, 3) avermelhada na hemorragia do vitreo e 4) amarela no abscesso do
vitreo. No estudo clinico da pupila, com relacdo ao tamanho, consideram-se: 1) midriase, 2)
miose, 3) anisocoria e 4) movimentos periddicos da pupila. (Aldamir, 1995)

A midriase paralitica ocorre por causa da paralisia do musculo esfincter da pupila.
Dessa maneira prevalece a acdo do musculo dilatador da pupila, ficando a pupila aumentada
de tamanho e com arreflexia total ou iridoplegia. As principais causas de midriase paralitica

sdo: 1) alteracdes oculares — agdes de substancias parassimpaticoliticas, trauma e amaurose; e
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2) alteracdes no ndcleo e no nervo oculomotor. A lesdo paralitica poderd estar na parte
visceral do complexo oculomotor, na fibra pré ou pés-ganglionar.

A midriase espamodica se processa pelo aumento do tono do musculo dilatador da
pupila, produzindo uma ligeira midriase espastica. As principais causas de midriase
espasmotica sdo: 1) alteracBes oculares — acdo de substancia simpaticomiméticas; e 2)
alteracbes no hipotdlamo, no tronco encefélico, na medula espinha, no pesco¢o, na base do
cranio, intra cranianas e intra orbitais. A lesdo irritativa do simpatico podera ser central ou
periféica. Nesta Ultima, a irritacdo podera ser na fibra pré ou pds-ganglionar.

A miose paralitica se da devido a paralisia do masculo dilatador da pupila. Dessa
maneira, prevalece a acdo do musculo esfincter da pupila. A principal causa da miose
paralitica é a lesdo paralitica do simpatico, podendo ser central ou periférica.

Por déficit do simpético tem se a sindrome de Claude Bernard Horner (1869), que
apresenta miose, ptose palpebral, anidrose, hipotonia ocular e anomalias pigmentares com
heterocromia da iris. (Aldamir, 1995)

A miose espasmotica se processa pelo aumento do tono do musculo esfincter da
pupila.As principais causas de miose espasmodica sdo: 1) alteracGes oculares — acdo de
substancias parassimpaticomiméticas e processos inflamatorios da iris e da cornea ; e 2)
alterac6es no nucleo e no nervo oculomotor. A lesdo irritativa podera ser central ou periférica,
ou seja, no trajeto do nervo oculomotor.

A anisocoria aparece quando o tamanho de uma pupila é diferente do da outra. As
variedades de anisocoria podem ser: 1) fixa, quando permanece igual, sob as mesmas
condicBes de exame; 2) transitoria, quando é de duracdo variavel, porém se produz sempre
sob 0 mesmo tipo e caracteristicas iguais; e 3) alternante, quando, quando troca de um lado

para outro.

2.5.1. Anisocoria

Temos, em clinica trés condigdes basicas em que existem anisocorias:

1. Anisocoria essencial ou fisioldgica;

2. Anisocoria por paralisia parassimpatica pré-ganglionar (I11 nervo) ou poés-ganglionar
(pupila de Adie, medicamentosa);

3. Anisocoria por paralisia simpatica (sindrome de CBH).
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1. A anisocoria essencial ou fisioldgica é de diagnostico facil. A diferenca entre os DP
é pequena (menor que 0,5 mm) e varia muito pouco entre os Varios niveis de iluminag&o.
Assim, se, por exemplo, o olho esquerdo tiver a pupila maior sob iluminacdo comum de sala,
assim permanece sob iluminacdo intensa e na obscuridade. Além disso, sdo normais as
fungdes: visuais, as pupilares fotomotoras e a sincinesia acomodagao-convergéncia. Por outro

lado, mantém-se integros o posicionamento palpebral e 0s movimentos extrinsecos dos olhos.

2. Anisocoria por paralisia parassimpatica pré-ganglionar ou paralisia de Ill nervo é
evidenciada por midriase unilateral. A pupila anormal é grande, ndo responde a nenhum
estimulo fotomotor ou a sincinesia acomodacdo-convergéncia. A visdo para longe é
conservada, mas a visdo de perto exige lentes esféricas positivas para ser conseguida. A
comparacdo dos diametros pupilares em trés niveis de iluminacdo mostrard grande variacao
da anisocoria. Ou seja, havera grande anisocoria sob iluminag¢do intensa e minima na
obscuridade. Esta anisocoria pode ser o primeiro sinal de paralisia de 11l nervo e que, por
vezes, evoluira para paralisia completa. Nestes casos surgirdo intensa ptose de palpebra
superior, olho em estrabismo deslocado para fora e para baixo. Anisocoria por paralisia
parassimpatica pos-ganglionar (pupila de Adie)

Instala-se midriase aguda unilateral e deficiéncia de visdo de perto. O quadro é mais
frequente em mulheres de 20-40 anos. Ha grande variacdo da anisocoria sob trés niveis de
iluminacdo. A pupila anormal quase ndo reage ao estimulo luminoso e é muito lenta para se
contrair sob estimulo da sincinesia acomodacao-convergéncia. E também é muito lenta para
se redilatar apés a retirada do estimulo mediado pela sincinesia acomodagdo-convergéncia.
N&o é raro haver hipostesia corneana ipisilateral e € comum constatar-se arreflexia patelar.
Convém repetir o que ja foi dito acima: a pupila de Adie pode bilateralizar-se depois de
algumas semanas ou meses e tende a diminuir a midriase com o passar de muitos meses ou
anos. (Aldamir, 1995)

Anisocoria por paralisia parassimpatica pos-ganglionar medicamentosa E evidente
gue, se 0 paciente souber que instilou colirio para "dilatar a pupila”, o diagnostico diferencial
da midriase sera simples. O problema surge quando o individuo desconhece que o colirio que
instilou pode dilatar a pupila ou nagueles casos em que ele contaminou sua méo e depois seu
olho com colirio ou pomada midriatica de uso de outra pessoa. E grande a midriase
medicamentosa por uso ocular de parassimpatolitico. A pupila ndo responde a nenhum
estimulo e a visdo de perto demanda lentes esféricas positivas para normalizar-se. Ndo ha

anomalia palpebral ou da motilidade ocular extrinseca. Depois de cinco a oito horas o quadro
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desaparece a ndo ser que tenham sido instiladas muitas gotas ou em olhos claros. Se a droga
causal for atropina topica, a midriase poderé durar muitos dias antes de desaparecer.

3. Anisocoria por paralisia 6culo-simpatica (sindrome de Claude Bernard - Horner) ¢ a
que talvez traga maior dificuldade para o diagnoéstico diferencial. De fato, ha quadro uni e
ipisilateral de pequena miose e pequena ptose palpebral. Insisto que esta sindrome passa
despercebida em olhos com iris escuras (a maioria da nossa populacdo) e nos velhos, onde a
leve ptose é interpretada como manifestacdo de senilidade. Entretanto, observe que a miose e
ptose sdo homolaterais na sindrome de CBH. A pupila desta sindrome responde a todos 0s
estimulos fotomotores e a acomodacao-convergéncia, mas tem redilatacdo discretamente
lenta, apds contrair-se a luz; fendmeno este dificil de ser constatado em clinica.

Pelo exposto até agora fica evidente que as alteracdes pupilares de interesse neuro-
oftalmoldgico decorrem quase sempre de condicBes provindas de variagdes da normalidade -
anisocoria fisiolégica, ou de denervacdo e muito raramente de irritacao.

Os testes dos colirios, é fato conhecido em fisiologia que a estrutura denervada passa a
ser hipersensivel ao seu mediador quimico. O fenbmeno é ainda mais expressivo se a
denervacdo for pds-ganglionar. Esta propriedade fisioldgica é aproveitada no diagnostico
diferencial de anisocorias através dos testes dos colirios. Utilizam-se colirios com drogas que
atuam no sistema nervoso autbnomo em concentragdes que provocam respostas tanto em
estruturas normalmente inervadas quanto naquelas denervadas. Empregam-se também colirios
das mesmas substancias, agora bastante diluidas, e que provocam respostas apenas nas
estruturas denervadas. Até recentemente, as drogas mais usadas eram pilocarpina, fenilefrina,
cocaina e hidroxi-anfetamina. (Ramos,2001)

Anisocoria fisiolégica ou essencial - Certa propor¢do dos individuos apresenta
anisocoria, sem que isto caracterize necessariamente anormalidade. Dependendo do tipo de
instrumental utilizado, da casuistica, a partir de quanto de diferenca entre os DP se considere
como anisocoria, verifica-se na literatura que a incidéncia desta condigdo varia
grosseiramente entre 20% e 40% do grupo estudado (5). A anisocoria fisiologica costuma ser
pequena, ou seja, menor que 0,5 mm, mantendo-se nos trés niveis de iluminacgdo referidos
acima. Isto quer dizer que se a pupila do olho esquerdo é maior que o olho direito em
iluminacdo normal, ela o sera também sob luz intensa e na obscuridade, e também durante a
sincinesia acomodagédo-convergéncia. Os reflexos fotomotores s&o normais, assim como o
posicionamento palpebral, a oculomotricidade e a acomodacédo. A anisocoria fisioldgica pode,
ao longo dos dias, desaparecer e reaparecer depois num mesmo individuo e inverter entre 0s

olhos. Apenas 1% de populagédo estudada demonstrou anisocoria essencial de 1 mm(1) e 9%



27

de outra populacdo exibiu anisocoria fisioldgica entre 0,5-0,9 mm(4). A anisocoria fisioldgica
pode ocorrer em repouso, por estarem desigualmente iluminadas ambas as pupilas;
dinamicamente, no olhar lateral, dilata se a pupila do olho que esta em exoducdo e se contrai a
do congénere ( reacdo de Tournay).

A anisocoria patologica resulta de: 1) alteracdo ocular- anomalias congénitas,
processos inflamatorios da iris e da cornea e amaurose; e 2) alteracdo neurolégica — lesdo na
via oOptica, lesdo paralitica do nervo oculomotor, lesdo irritativa do sistema simpatilco, leséo
irritativa do sistema simpatico, lesdo irritativa do nervo oculomotor e lesdo paralitica do
simpatico. (Ramos,2001)

Os hippus irianos s&o movimentos mais ou menos rapidos e manifestos de dilatagdo e
contacdo altenados das pupilas. Os hippus duram poucos segundos, independem da acdo de
qualquer estimulo e sdo bilaterais. Podem indicar uma irritacdo subcortical extrapiramidal.

Os espasmos ciclicos simpéaticos é unilateral periddico e produz uma midriase
maxima, que s6 aparece cada cinco minutos e dura cinco segundos; logo se apresenta a fase
de paresia com miose progressiva. E precedido de espasmo da m&o e do punho, e a lesdo
parece estar no hipotalamo.

O espasmo ciclico oculomotor € um movimento associado que interessa as
musculaturas extra e intra oculares. H4 uma primeira fase, com midriase, que dura um
minuto; e uma segunda, com miose, retracdo da palpebra superior, ligeira endoducdo e
espasmo de acomodacdo intenso. Esse espasmo pode ser congénito ou adquirido, e sua
etiologia é desconhecida.

A midriase bascular ou alternante é um fendmeno raro, ha dilatacdo rapida e
momentanea da pupila; depois de um curto intervalo, segue se a do outro olho. Esse fendbmeno
foi descrito pela primeira vez em 1887 por Oppenheim e Siemerling. Ocorre na sifilis, na
intoxicacdo por veronal, na neuratenia e nas jovens histéicas. Smolin (1969) relata um caso de

dilatagéo pupilar unilateral intermitente na sindrome de Horner.

3. TERCEIRO NERVO CRANIANO (NERVO OCULOMOTOR)

A paralisia do Il nervo craniano (nervo oculomotor) é um dos déficits mais
comumente encontrados na prética clinica, principalmente em pacientes com traumatismo
cranioencefalico (TCE). O NOM pode ser lesionado diretamente em casos de fraturas

cranianas ou indiretamente por lesdes expansivas intracranianas.
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E importante o conhecimento da anatomia assim como da fisiologia e das patologias
que acometem o NOM. As interpretagcdes corretas dos exames de neuroimagem contribuem

significativamente para o diagnostico de lesdes do NOM. (Chaves PS, 1998)

O NOM, surge aparentemente, no encéfalo, a partir do sulco medial do peddnculo
cerebral e no cranio, por meio da fissura orbital superior, com uma fonte eferente somatica
para 0s musculos extraoculares, como o levantador da palpebra, reto superior, reto medial,
obliquo inferior, reto inferior, exceto o musculo obliquo superior e do musculo reto lateral que
sdo inervados pelo quarto e sexto pares cranianos respectivamente. E outra fonte visceral

geral parassimpética eferente ao esfincter da pupila e masculos ciliares.
3.1 - Fibras e Nucleos

O NOM possui um complexo nuclear composto pelos nucleos oculomotores e
viscerais e por multiplos subnucleos que dao origem a conjuntos distintos de fibras, além de
ser o0 Unico nervo craniano, que surge no mesencéfalo dorsal ao nivel do coliculo superior. Os
ndcleos oculomotores situam-se anteriormente a substancia nigra periaquedutal na linha
média e sdo formados pelas fibras divergentes do fasciculo longitudinal médio (FLM). Esses
nacleos contém fibras eferentes somaticas e um complexo formado por colunas de células
somaticas laterais pareadas, nlcleos viscerais posteriores e da linha média e de um grupo de
celulas sométicas posteriores, chamado nucleo central caudal. As fibras nervosas, que chegam
aos musculos retos superior, inferior e medial, o elevador da pélpebra e o obliquo inferior sdo

originadas desses nucleos.

Os nucleos viscerais emergem fibras parassimpaticas que vao para o ganglio ciliar tém
origem tanto no nucleo de Edinger Westphal (NEW) quanto no ndcleo mediano anterior
(NMA). O NEW fornece fibras parassimpaticas para o olho por meio do ganglio ciliar e,
assim, controla constri¢cdo da pupila. Aquelas derivadas do NMA suprem o musculo ciliar e
funcionam na acomodacéo, enquanto que as fibras dos nervos ciliares longos passam pelo
ganglio ciliar sem fazer sinapse, conduzindo a sensibilidade da cornea e da iris, além da
inervacdo simpatica do musculo dilatador da pupila e vasos do bulbo ocular. As fibras juntam-
se para formar os filamentos do NOM, que cursam por meio do mesencéfalo, atravessando a
porcdo medial do ndcleo rubro, a substancia nigra e o pedunculo cerebral, saindo na fossa

interpeduncular, na superficie anterior do mesencéfalo. (Chaves PS, 1998)
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Em que emerge do tronco cerebral, 0 NOM é revestido de uma bainha de pia-mater e
termina num prolongamento da aracnoide, que passa entre a porgdo cerebelar superior e
posterior das artérias cerebrais e depois atravessa a dura-mater na frente e lateralmente ao
processo clinoide posterior, passando entre as bordas livres e anexas ao tentério do cerebelo.
Ele corre ao longo da parede lateral do seio cavernoso, acima dos outros nervos orbitais, e
recebe, em seu curso, um ou dois filamentos do plexo cavernoso do simpatico e um ramo de

comunicacdo da divisdo oftalmica do trigémeo. (Chaves PS, 1998)

Em seguida, ele entra na érbita através da fissura orbital superior e se dividem em dois
ramos (superior e inferior), entre as duas cabecas do musculo reto lateral, apesar de sua
divisdo funcional ocorrer bem antes da bifurcacdo. O ramo superior inverva a parte voluntaria
do musculo elevador da péalpebra superior, uma vez que a parte involuntaria estd sob o
controle simpatico das fibras de Miiller e do mdsculo reto superior. O ramo inferior inverva a

pupila, os musculos ciliares e os musculos retos inferior e medial e obliquo inferior.

Em condic¢des normais, todos os musculos extraoculares participam da movimentagédo
ocular, e, para tal, a contracdo de qualquer musculo requer relaxamento de seu antagonista. Os
musculos invervados pelo NOM séo: o reto medial, exclusivamente adutor, o reto superior,
que é elevador, adutor e rotador interno do globo ocular, o reto inferior, abaixador, adutor e
rotador externo, o obliquo inferior, que promove abducdo, elevacdo e rotacdo externa do
globo ocular e o elevador da palpebra superior. Na érbita, 0 NOM ¢ situado abaixo do nervo
troclear e dos ramos frontal e lacrimal do nervo oftalmico, enquanto que o ganglio ciliar se

situa entre os dois ramos do NOM: o superior e o inferior.
3.2-Disfungdo do Nom e os Aspectos Clinicos

A compreensdo das varias apresentacfes clinicas de sua doenca € essencial para
localizar, com precisdo, a causa do déficit bem como a localizagdo da lesdo no NOM.
Dependendo da parte afetada do nervo, a lesé@o pode ser parcial ou completa. Lesdes na orbita
tendem a afetar os ramos do nervo em proporcdo desigual. Aquelas que afetam o ramo
superior do nervo podem causar ptose e comprometimento na elevacdo do olho, uma vez que
provoca um deficit na fungdo dos musculos levantadores da palpebra superior e do reto
superior. As lesbes que comprometem o ramo inferior geralmente cursam com abducéo,

depressdo ocular e reacdo pupilar alterada. (Chaves PS, 1998)
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Como NOM é um dos nervos cranianos que, juntamente com o troclear e abducente,
inervam os musculos extraoculares e orienta a posi¢cdo dos globos oculares, uma paralisia do
NOM pode resultar em desalinhamento dos eixos visuais e diplopia. O paciente também
apresenta ptose palpebral unilateral, que pode ser grave o suficiente para cobrir a pupila ou,
raramente, ptose bilateral, caso o dano acometa o nlcleo do NOM. Em relacdo a acuidade
visual, esta é pouco afetada, ao menos que o dano ocorra na fissura orbital superior e envolva
0 nervo Gtico. (Chaves PS, 1998)

Com relacdo a posicdo do olho na 6rbita, uma paralisia extrinseca do NOM leva a
exotropia com o globo ocular voltado para fora e para baixo, devido a acéo do reto lateral e do
obliquo superior inervado, respectivamente pelos IV e VI pares de nervos cranianos. Devido a
interrupcdo das fibras parassimpaticas do NOM, observa-se a presenca de dilatacdo pupilar
ndo reativo (iridoplegia), que pode estar acompanhado de ofuscamento sintomético em luz
brilhante e paralisia de acomodacéo (ciclopegia).

O exame clinico da pupila fornece uma boa visdo sobre o estado funcional do NOM.
Especificamente, a luz refletida na pupila avalia tanto o nervo dptico (aferente), bem como o
nervo oculomotor (eferente). A auséncia de reflexo de luz direta no olho ipsilateral, na
presenca de luz consensual no olho contralateral, indica um déficit do NOM em vez de uma

alteracdo do nervo optico.

Uma paralisia parcial pode manter ou ndo o reflexo pupilar preservado. Esse
fendmeno é um reflexo das localizacBes das fibras nervosas. As fibras que inervam o0s
musculos do esfincter pupilar, estdo localizadas na periferia e sdo, portanto, afetadas no inicio
da compressdo extrinseca do NOM, como nos casos de aneurisma da artéria comunicante

posterior, tumores cerebrais e hérnias cerebrais internas.

Em contraste, as lesdes intrinsecas do NOM, afetando as fibras internas que suprem 0s
musculos extraoculares, poupam as fibras pupilares e preservam o reflexo pupilar por muito
tempo no curso da doenca. Isso resulta geralmente de quadros de isquemia, que ocorre em
casos de diabetes mellitus, aterosclerose cerebral, arterite temporal e miastenia gravis. Apés a
regeneracdo da lesdo, as fibras nervosas podem tornar aberrantes e, em alguns casos, fazer
com que aquelas que eram originalmente destinadas para a movimentacdo extraocular

alcancarem a iris. (Chaves PS, 1998)
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3.3-Semiologia

A contribuicdo do NOM para o reflexo pupilar a luz representa um aspecto importante
da sua funcdo e € um componente essencial da avaliacdo de pacientes neuroldgicos. As

contribuigdes

do NOM a reacdo pupilar a luz e as mudangas no tamanho das pupilas refletem as

varias fases de sua disfuncdo em patologias intracranianas e sua associagdo com TCE.

A acdo parassimpatica na constricdo da pupila para luz é mediada pelas fibras pré-
ganglionares eferentes do NOM para o ganglio ciliar e depois como fibras pos-ganglionares
para a iris, a dilatagdo da pupila é mediada pela via simpética. O exame criterioso da resposta
pupilar a luz possibilita determinar se é anormal a maior ou a menor pupila. 1sso se deve ao
fato de a diferenca no tamanho da pupila (anisocoria) nem sempre ser causada por uma pupila

alargada, pois a menor também pode ser a pupila anormal. (Chaves PS, 1998)

Compressdo extra-axial no NOM pode causar uma pupila dilatada unilateral sem
prejuizos nos movimentos extraoculares, no entanto, na pratica, isso dificilmente acontece.
Em casos de aneurisma da artéria comunicante posterior, por exemplo, comumente se observa
a presenca de pupila fixa e dilatada acompanhadas de ptose palpebral e dos musculos
extraoculares inervados pelo NOM. Assim, é pouco provavel que haja uma paralisia no NOM,
nos casos que apresentam pupila dilatada unilateral sem quadro de ptose ou déficit da

motilidade ocular.

O sinal de Argyll-Robertson é quase sempre indicador de neurossifilis, porém pode
estar presentes em casos de paralisia geral progressiva, tabes dorsalis, esclerose em placas e
doenca Déjerine-Sottas. Esse sinal consiste em abolicdo dos reflexos fotomotor e do
consensual, preservacdo da convergéncia, atrofia da iris, miose, anisocoria ou discoria (forma
anormal da pupila) e é habitualmente bilateral, porém, as vezes, pode ser unilateral. Em
contrapartida, o sinal de Argyll- Robertson invertido consiste na presenca dos reflexos
fotomotor e consensual, com aboli¢do do reflexo de acomodagéo-convergéncia, encontrado na
difteria e no botulismo. (Chaves PS, 1998)

Na sindrome de Holmes Adie, a pupila encontra se em midriase geralmente unilateral,
com reflexos fotomotor e consensual lentos. Ao realizar-se a manobra de acomodacéo-

convergéncia, esta sera igual a de Argyll-Robertson, contudo permanece durante longo tempo
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contraido, ao contrario da pupila de Argyll- Robertson, que se dilata imediatamente apds
cessar o0 esforco de acomodacdo. Na sindrome completa, o reflexo patelar e aquileu também

estdo ausentes, e, ocasionalmente, pode haver arreflexia total.

Na sindrome de Claude Bernard Horner, ocorre uma interrupcéo da via simpética em
um ponto qualquer do seu trajeto, desde o centro hipotalamico de Karplus e Kreidl até o
musculo dilatador da pupila. O paciente pode apresentar miose, ptose, estreitamento da fenda

palpebral, anidrose na metade correspondente da face e heterocromia da iris.

Além de avaliar a motricidade intrinseca (pupilas), € importante também estudar a
motricidade extrinseca (palpebral e ocular) e interrogar a presenca de diplopia. Esta Gltima &,
muitas vezes, manifestada antes mesmo de identifica-la no exame fisico. A visdo dupla se
manifestara sempre que houver uma alteracdo do movimento conjugado, por isso a manobra
de exploracdo dos movimentos oculares é usada para identificar o musculo parético. Caso 0
paciente refira piora da diplopia ao realizar um movimento ocular horizontal para a direita,
conclui-se que ha alteracdo no musculo reto lateral direito ou medial esquerdo, ja que a visao
dupla aumenta quando se desloca um objeto pelo campo visual na direcdo desse musculo. Se
essa diplopia for homénima, a lesdo € do reto lateral direito, e se for cruzada, a lesdo é do reto
medial esquerdo. (Chaves PS, 1998)

O examinador deve observar a posi¢do da palpebra superior em relacdo a iris e ao
tamanho da fissura palpebral. Pede-se que o paciente, com os olhos abertos, olhe para cima
acompanhando um alvo e, em seguida, para frente, permanecendo durante 30 a 45 segundos
sem piscar. Em casos normais, a borda ciliar cobrira o quarto superior da cérnea. Geralmente,
uma paralisia do nervo facial ou do NOM pode resultar, respectivamente, em aumento ou

estreitamento da rima palpebral.

Os movimentos extraoculares devem ser examinados a uma distancia de um braco
entre o examinador. Este fixa a cabeca do paciente com a méo esquerda e utiliza o dedo
indicador da mé&o direita como alvo mediante a avaliacdo dos movimentos oculares.Contudo,
é valido ressaltar que uma patologia no NOM pode acometer tanto os muasculos extraoculares
como a motilidade ocular pupilar, podendo a patologia ser classificada em extrinseca ou
intrinseca. A primeira é subdividida em parciais ou totais, de acordo com o0s musculos

afetados. Em caso de paralisia mista, 0 paciente apresenta ptose palpebral devido a uma lesédo



33

no musculo elevador da palpebra, exotropia e pupila dilatada ndo responsiva ao estimulo

luminoso consensual ou direto.®
3.4 - Patologias Relacionadas ao Nom

A paralisia pode ser completa ou incompleta dos musculos inervados e com perda ou
ndo da funcdo pupilar parassimpatica. Nos casos de paralisia completa, ocorre exotropia
(estrabismo em que os olhos sdo desviados para o exterior), ptose palpebral e diplopia. Nas
paralisias incompletas, percebe-se o déficit em um ou mais musculos inervados pelo NOM.
Quando a pupila estéa envolvida, ocorre midriase, sendo um sinal de compressdo do NOM por
causa da localizacao periférica das fibras parassimpaticas. Quando poupa a pupila, o dano esta

situado no centro da por¢do do nervo, sendo causada mais frequentemente por microisquemia.

A compressdo do NOM é comumente acometida por aneurisma da artéria comunicante
posterior, tumor ou hérnia do uncus do hipocampo (lobo temporal). Sua presenca tem sido
descrita em casos de hematoma extradural localizado na fossa média, que provoca
compressdo do mesencéfalo, manifestando-se por midriase homolateral e déficit motor
contralateral ao hematoma. Paralisia de origem isquémica ocorre mais comumente em idosos,
frequentemente associada a diabetes mellitus, hipertensdo arterial e arteriosclerose.
Clinicamente, nos adultos, a dor nos casos de isquemia € moderada e transitdria, enquanto,
nos casos de compressao, costuma ser mais intensa e duradoura, sendo possivel, desse modo,

diferenciar um quadro secundario a um processo isquUémico ou compressao.

O progndstico para a recuperacdo (como em outras lesdes ndo progressivas do NOM)
geralmente € bom por causa do potencial de regeneracdo do nervo. Nas lesdes crbnicas
compressivas causadas por aneurisma da carétida distal, basilar, ou, mais comumente, artéria
comunicante posterior e tumor de hipdfise, a pupila é quase sempre afetada por meio de

dilatagdo ou com resposta de luz reduzida. (Chaves PS, 1998)

Raramente, criangas ou adultos jovens podem ter um ou mais ataques de paralisia
ocular em conjunto com uma enxaqueca oftalmoplégica. Os musculos inervados pelo NOM
raramente sdo afetados. Presumivelmente, o espasmo intenso dos vasos ou compressao por
artérias edemaciadas provoca uma paralisia transitoria no NOM. A paralisia na enxaqueca
tende a se recuperar, depois de repetidos ataques, no entanto pode haver paralisia permanente.
A sindrome de enxaqueca oftalmoplégica é caracterizada por dor pulsatil, uni ou bilateral,
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com manifestacdes gastrointestinais, fotofobia e sonofobia, a qual se associa a paralisia da

musculatura extraocular e que geralmente regride com o desaparecimento da dor.

Lesdes do nucleo do NOM sdo raras e, muitas vezes, associadas a outros sinais de
envolvimento mesencefélico. Lesdes nucleares podem ser devido a infarto, a hemorragia, a
tumor, trauma e infeccdo. Paresia de um mausculo isolado inervado pelo NOM quase sempre

resulta de uma lesdo na oOrbita, no musculo ou na juncao neuromuscular. (Chaves PS, 1998)

Sindrome de Weber causada por lesdo mesencefalica, geralmente vascular, afeta fibras
do Il nervo, como também as fibras piramidais que passam pelo pedlnculo cerebral, e 0
paciente apresenta paralisia completa do NOM do mesmo lado da lesdo e hemiplegia
faciobraquiocrural contralateral. Les6es maiores que afetam o fasciculo oculomotor e o
nacleo rubro ou substancia nigra podem produzir paralisia do NOM e movimentos
coreiformes contralateral ou tremor (sindrome de Benedikt ocorre na lesdo mesencefélica alta,
gue se caracteriza por apresentar movimentos coreoatetdsicos contralaterais), por vezes

associadas a hemiparesia contralateral, se o0 pedunculo cerebral também estiver envolvido.

O NOM também é suscetivel ao trauma no espaco subaracnoideo, especialmente
durante procedimento neurocirargico. A compressao por um aneurisma cerebral provoca
dilatagéo e auséncia de resposta pupilar. A paralisia do NOM devido a um aneurisma cerebral
pode ser incompleta com pelo menos um elemento de disfuncéo (ptose, midriase ou fraqueza
muscular extra-ocular). Uma pupila normal em casos de uma paralisia completa dos musculos
inervados pelo NOM, no entanto, exclui, na maioria dos casos, um diagndstico de aneurisma
cerebral. (Chaves PS, 1998)

Lesdes do NOM no seio cavernoso, muitas vezes, envolvem também outros nervos
motores oculares, como: ramo oftalmico do nervo trigémeo e fibras simpaticas. Fibras
sensoriais da divisdo oftalmica do nervo trigémeo participam junto com o0 NOM dentro da

parede lateral do seio cavernoso.

A divisdo superior ou inferior na paralisia do NOM pode ocorrer com lesGes
subaracnoideas. Paresia isolada na divisdo superior tem sido descrita em aneurisma da artéria
comunicante posterior que achata interpeduncularmente o NOM. A paralisia do ramo superior

também tem sido descrita com aneurisma da artéria basilar, carétida intracavernosa, cerebelar
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superior e posterior, enxaqueca, diabetes mellitus, linfoma, sinusite esfenoidal, mucocele do

seio frontal, doenca viral e pos-craniotomia. (Chaves PS, 1998)

A enxaqueca oftalmoplégica pode causar paralisias oculomotores paroxisticas na
divisdo superior do NOM. Paralisia isolada na divisdo superior pode ser simulada por
miastenia gravis. Paralisia na divisdo inferior isolado ocorre em caso de infarto do
mesencéfalo, tumor, aneurisma da artéria basilar e doenca viral. O envolvimento da diviséo
inferior do NOM em caso de tumor pode poupar a acdo parassimpatica da pupila,
provavelmente pelo crescimento insidioso do tumor que poupa as fibras parassimpaticas que

resistem a pressdo do crescimento do tumor.
4. Reflexos Pupilares

Reflexo, € uma resposta de um sistema especifico diante de um estimulo externo.
Existem 6 tipos de reflexos pupilares, que sdo ele: fotomotor, consensual, acomodativo,

hirschberg, kappa e purkinge. (Maciel, 2015)
4.1 — Acomodativo

Aproximacédo de um objeto e avaliar a reacdo pupilar. Em condi¢des normais teremos:

convergéncia, acomodacao e miose.
4.2 — Hirschberg

Reflexo formado no centro pupilar como resultado do alinhamento dos eixos visuais.
Representa um grande valor no diagndstico para estrabismo, mas ndo é definitivo. E realizado

com luz a 33 cm e de forma binocular.
4.3 — Kappa

Reflexo formado entre o eixo visual e o eixo pupilar, ajuda no diagnostico de micro

estrabismos. E realizado com luz a 33 cm e de forma monocular.
4.4 — Purkinge

Reflexo utilizado para avaliar presenca e transparéncia cdrnea e cristalino.

Movimentos Pendulares com luz sendo de forma monocular.



36

4.5 Exame fotomotor - direto e consensual

Os reflexos pupilares para avaliarem o sistema simpatico e o parassimpatico podem
ser testados através de dois reflexos: 1) fotomotor direto; 2) consensual. O reflexo foto motor
€ mais rapido nas criancas e nos jovens, perdendo em velocidade a proporgdo que avanca a
idade, devido a reducdo gradativa da elasticidade da iris cujos vasos sofrem modificagdes. A

Iris de tonalidade clara (azuis, verdes, etc.) reage mais intensamente do que as escuras.

No exame do reflexo fotomotor deve se levar em conta as causas de erro, colocando o
doente nas melhores condicdes técnicas. Costumamos observar as seguintes: 1) Adaptacdo da
retina; 2) Relaxamento da convergéncia; 3) lluminacdo fraca e variavel; 4) Interferéncia da

acomodacdo psiquica. (Aldamir, 1995)

1) Babinski ja tinha observado que o reflexo se torna mais vigoroso quando o doente é
conservado 10 ou 15 minutos no escuro. Durante esse tempo a purpura retiniana se refaz e, a
proporcdo que ela é secretada, a retina vai se adaptando ao escuro, permitindo, ao cabo de
alguns minutos, a visao de vultos. Feita a adaptacdo, a retina pode ser excitada com débil foco
de luz. Muitos reflexos tidos como patoldgicos, podem apresentar-se normais depois da

adaptacdo retiniana.

2) Ao iluminar a retina, o doente deve manter o olhar dirigido para um objeto colocado
a 5 metros de distancia, afim de evitar que a convergéncia entre em acao e anime a pupila de
qualquer movimento extranho ao reflexo, tendo-se o cuidado de examinar cada pupila

separadamente, permanecendo a outro oculta.

3) O foco de luz a ser usado nao deve ser fixo. A inconveniéncia transparece logo do
fato de que uma pupila indiferente a certa intensidade de luz, pode reagir bem a um foco
luminoso mais vivo. Mesmo quando o reflexo é moroso a luz fraca, deve-se aprecia-lo sob
intensidades luminosas mais fortes, a fim de sondar o limiar. Temos examinado doentes com
o reflexo aparentemente abolido, conseguindo respostas amplas mediante o aumento de
iluminacdo. N&o se pode dispensar um reostato no circuito da lampada de reflexo, pois, antes
de diagnosticar sua abolicdo, deve-se ter a certeza de que a pupila ndo reage as mais altas
intensidades luminosas. (Aldamir, 1995)

4) Durante o exame o doente pode interferir sobre o reflexo, pela aten¢do exagerada

que presta ao objeto que lhe serve de ponto de referéncia, criando pelo psiquismo um estado
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de tensdo capaz de modificar o aspeto normal do reflexo. Os autores designam por

acomodacao psiquica esse mecanismo de frenacdo.

Via do reflexo pupilar fotomotor: Ao se incidir a luz sobre um dos olhos do individuo
normal verifica-se, depois de curto periodo de laténcia, a contragdo da pupila (miose) do
mesmo olho estimulado (reflexo fotomotor direto) e também a contragdo, simultanea e de
mesma amplitude, da pupila do olho contralateral ndo estimulado (reflexo fotomotor
consensual). A via nervosa que mede este fendmeno é a via do reflexo pupilar fotomotor,
sendo assim constituida: epitélio neurossensorial (cones e bastonetes), células bipolares,
celulas ganglionares, camada de fibras nervosas retinianas, nervo 6ptico, quiasma 6ptico, no
qual ha parcial decussacdo de suas fibras, trato dptico, mesencéfalo. Toda esta sequéncia de

elementos representa o brago aferente. (Aldamir, 1995)

Dentro do mesencéfalo desenvolve-se o neurénio intercalar que hemidecussa e articula
0 braco aferente com o braco eferente. Este € formado pelo nucleo de Edinger-Westfall, 11l
nervo, ganglio ciliar, onde existe sinapse, nervos ciliares, 0os quais vdo inervar 0 musculo
esfincter iriano e o masculo ciliar. Esta disposi¢do anatbmica explica porque a estimulagdo
luminosa de um olho provoca miose simultanea em ambos os olhos. Entretanto o brago
eferente recebe também influéncias ndo decorrentes de estimulacdo luminosa. De fato, a
substancia reticular do tronco cerebral pode interferir na eferéncia e, indiretamente, inibir ou
liberar os influxos indutores de miose. Durante o sono, por exemplo, os influxos inibidores
supranucleares mediados pela substancia reticular sobre o nucleo de Edinger-Westfall sdo
minimos e, por causa disto, dormimos em miose, mesmo ndo havendo luz incidindo sobre
nossas pupilas. Por outro lado, se estivermos despertos e em ambiente bem iluminado
poderemos desenvolver discreta, bilateral e simultinea midriase, ao levarmos um susto ou
ouvirmos ruido intenso e agudo. Nestes dois exemplos a midriase € obtida, em parte, porque
influxos inibidores supranucleares do tronco cerebral sobre o nucleo de Edinger-Westfall
reduzem a eferéncia PS. Isto permite que o S se manifeste e a midriase predomine. Como
regra geral, a tendéncia da pupila é a de permanecer em miose moderada. Realmente, em

casos clinicos de paralisia pupilar conjunta do PS e do S a pupila permanece em leve miose.

A via eferente do reflexo pupilar sofre influéncia de outra funcéo fisiologica normal,
qual seja a da sincinesia acomodacdo-convergéncia. Ao olharmos para o infinito

apresentamos certo diametro pupilar (DP). Se, entdo, olharmos, por exemplo, a ponta do
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nosso indicador colocado a 15 cm a nossa frente, ocorrerdo trés fenbmenos conjuntos
(sincinesia): os dois olhos convergem (convergéncia), focalizaremos a ponta do dedo
(acomodacéo) e ambas as pupilas diminuirdo de diametro (miose). Esta miose ndo depende da
luz porque ela ocorrera mesmo na obscuridade. E também ocorrera num paciente cego, com
atrofia bilateral de nervos Opticos, se ele tentar "focalizar mentalmente” seu préprio dedo
colocado a sua frente, ainda que ndo o veja. A via desta funcdo tem inicio no cértex occipital

e projeta-se no tronco cerebral. (Aldamir, 1995)

Via simpatica da inervacdo pupilar: O primeiro neurdnio se inicia no hipotalamo,
desce até o nivel C8-T2 da medula, onde ocorre sinapse. Ai inicia-se o segundo neurénio que
abandona a medula, transita nas vizinhancas do apice do pulméo e atinge o ganglio cervical
superior. Nova sinapse. O terceiro neurdnio contorna a carotida primitiva, emite ramos que,
acompanhando a artéria maxilar superior, inerva vasos da face. Este terceiro neurénio, junto
com a carétida, penetra na cavidade intracraniana, a seguir na Orbita, atravessa o ganglio
ciliar, sem sofrer sinapse e, através de nervos ciliares, atinge o masculo radial da iris. A
estimulacdo S provoca aumento do DP (midriase). Alguns ramos nervosos simpaticos, depois
de atravessarem o ganglio ciliar, ndo penetram o olho, mas véo inervar o musculo de Miller.
Este musculo, junto com o mdsculo elevador da péalpebra superior, participa no
posicionamento correto da palpebra superior, tendendo a eleva-la.

As pupilas nas lesdes de braco aferente - As lesdes de brago aferente proporcionam o
aparecimento de isocorias anormais. (Aldamir, 1995)

De fato, exemplifiquemos um paciente com inflamacdo de nervo éptico direito. Ele
apresentara isocoria. O reflexo fotomotor direto do olho direito estara bastante diminuido
assim como o fotomotor consensual do olho esquerdo. A estimulacdo fotomotora do olho
esquerdo dara resultados normais. Assim, se jogarmos a luz sobre a pupila direita, ambas as
pupilas contrairdo pouco. Se jogarmos no olho esquerdo, ambas fechardo normalmente.
Repetindo seguidas vezes a estimulacdo de um olho e do outro, teremos a "danca das pupilas™
(swinging flashlight).

E neste caso exemplificado, a pupila do olho direito é chamada pupila de Marcus-
Gunn. O achado de pupila de Marcus-Gunn indica lesdo de braco aferente homolateral. No
caso de haver comprometimento bilateral dos nervos oOpticos ndo havera danga das pupilas
nem pupila de Marcus-Gunn, mas sdo pequenas as amplitudes das contragOes pupilares
conseguidas com a estimulagéo luminosa, tanto de um olho quanto do outro. Entretanto, se

efetuarmos a sincinesia acomodagao-convergéncia, as pupilas contrairdo perfeitamente.
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No normal, as pupilas fecham mais intensamente sob estimulagdo fotomotora do que
sob efeito da sincinesia acomodagdo-convergéncia. Nas lesbes de braco aferente obtém-se
maior miose sob a sincinesia acomodacao-convergéncia do que sob estimulacdo luminosa.

Os comportamentos andmalos das pupilas descritos neste item sdo especialmente
expressivos nas doencas dos nervos Opticos, mas estdo também presentes, de forma menos
nitida, em lesdes retinianas maculares. As anomalias de funcéo pupilar provindas de afec¢des
de quiasma Ooptico se assemelham a aquelas de lesdes bilaterais de nervos Opticos. Ja as
alteracdes pupilares decorrentes de comprometimento de trato dptico, embora existentes, sao
de dificil constatacdo em clinica diaria e com os equipamentos rotineiramente disponiveis.

Pupilas na cegueira cortical e na simulacdo de cegueira - Comportam-se como pupilas

normais em todas as manobras descritas acima. (Dantas,1995)

Pupilas mesencefélicas - O paciente apresenta pupilas isocéricas, em midriase média,
ndo reagentes a luz, mantendo, porém, o fechamento pupilar sob estimulo da sincinesia
acomodacdo-convergéncia. A visdo € preservada, a ndo ser que haja outros
comprometimentos neuroldgicos da doenca de base como, por exemplo, hipertensdo
intracraniana, edema de papila, atrofia optica etc. E regra, quando nos deparamos com pupilas
mesencefalicas, encontrarmos sindrome de Parinaud (sindrome periaquedutal): paralisia do
olhar conjugado vertical, em geral, para cima. Isto quer dizer o seguinte. Quando o
examinador ordena ao paciente que ele olhe para cima, ele ndo conseguira fazé-lo. Os olhos
apenas atingem a horizontal e, ao forcar a elevacdo do olhar, as palpebras superiores poderao
retrair-se para cima (sinal de Collier) e surgir nistagmo em convergéncia. Os outros
movimentos conjugados de lateralidade e de abaixamento costumam estar preservados. Mas
pode existir paralisia do olhar conjugado para baixo ou para baixo e para cima conjuntamente.
Num exemplo de paralisia do olhar conjugado vertical para cima, a elevacdo do olhar podera
ser conseguida através da estimulacdo labirintica - fendmeno da cabeca de boneca. Diga ao
paciente: encoste 0 queixo no peito. Vocé verd momentaneamente os olhos subirem para
depois retomarem a posi¢do primitiva. As pupilas mesencefalicas aparecem em afecc¢des do

mesencéfalo, tais como AVC, tumores etc. (Dantas,1995)

Pupilas de Argyll-Robertson - Raras atualmente, sdo indicativas de neurossifilis. E
quadro bilateral de miose irregular. As pupilas sdo muito pouco ou ndo responsivas a luz, mas
normorresponsivas a sincinesia acomodagdo-convergéncia (inversdo luz/perto). N& ha

comprometimento da visdo nem disturbio da movimentacao ocular, a ndo ser que coexistam
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outros problemas. Estas pupilas dilatam mal no escuro e sob agdo de colirios midriaticos. Nao
é raro encontrar-se alguma atrofia iriana a lampada de fenda. As pupilas nas lesdes de braco

eferente. Tipicamente as lesdes unilaterais de braco eferente provocam anisocorias.

Paralisia de 111 nervo - Na lesdo completa e unilateral de 111 nervo encontramos grande
ptose de palpebra superior, olho desviado para fora e ligeiramente para baixo, midriase e
paralisia de acomodacdo. A pupila midriatica ndo responde a nenhum estimulo fotomotor
direto ou consensual nem a sincinesia acomodacao-convergéncia. Note que a visdo €
preservada (a ndo ser que haja outras anomalias associadas). Ha casos, comuns, em que antes
de se instalar a paralisia completa do Il nervo surge apenas midriase unilateral e depois de
horas ou dias se desenvolvem os outros sinais da paralisia. Nesta situacdo, avaliaremos o
conjunto do quadro clinico e faremos o diagnostico diferencial das midriases unilaterais
(abaixo). Ao se tratar de semiologia neuro-oftalmoldgica de pupila, diremos que as lesdes de
Il nervo, sejam completas ou incompletas, desde que provoquem quadro pupilar sé&o
chamadas lesbes pré-ganglionares. E sdo assim chamadas porque a lesdo esta situada no |
neurdnio da cadeia eferente parassimpatica, naquele neurbnio antes do ganglio ciliar ou

neurdnio pré-ganglionar. (Dantas,1995)

Pupila ténica de Adie - Atinge mais frequentemente a mulher na faixa dos 20-40 anos.
Desenvolve-se agudamente midriase unilateral e leve reducdo da visdo de perto, do mesmo
lado. N&@o ha queixas de queda de palpebra, diplopia ou dor. O exame fisico detecta paciente
em bom estado geral, comumente com arreflexia do reflexo patelar e hipoestesia corneana
ipsilateral @ midriase. A semilogia pupilar demonstra midriase unilateral quase ndo responsiva
a estimulagcdo fotomotora direta e consensual. Ao compararmos a movimentagdo pupilar
bilateral nos trés niveis de iluminacdo, verifica-se que a pupila anormal, midriatica, mantém
seu diametro quase inalterado (pupila fixa), enquanto a pupila normal modifica seu didametro
regularmente. No estudo da sincinesia-acomodagéo ocorre fendmeno muito tipico da pupila
de Adie. Mandando-se o paciente olhar ponto proximo, a pupila normal se fecha de imediato,
enquanto que a pupila de Adie demanda alguns segundos para iniciar e completar o
fechamento. Uma vez obtido este lerdo fechamento, ordenamos ao paciente para olhar longe.
A pupila normal, em seguida redilata, a pupila de Adie terd a sua redilatagdo demorada,
demandando também alguns segundos para ocorrer. S8o estas curiosas respostas de retardo,
tanto ao fechamento quanto & dilatagdo, que conferem o nome "tbnica" a sindrome. Se

observarmos o comportamento da iris na lampada de fenda durante a estimulacdo fotomotora
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e durante a sincinesia acomodag&o-convergéncia, constataremos outra particularidade desta
sindrome: a iris ndo se contrai uniformemente; alguns setores o fazem, outros ndo. Com isto a
pupila anormal pode demonstrar movimento torsional. Além disso, o parénquima da iris

exibe, com frequéncia, adelgacamento focal do estroma. (Dome,2008.)

Insisto no fato: a pupila de Adie ndo se acompanha de ptose, estrabismo ou alteragdo
visual para longe. Como regra, ha reducdo da visdo para perto, decorrente da paralisia de
acomodacdo e que faz parte da sindrome. A melhora da visdo de perto é conseguida com a

colocacao de lentes esféricas positivas a frente do olho envolvido.

Muitas vezes a pupila de Adie pode bilateralizar-se depois de algumas semanas ou
meses. Com o passar de muitas semanas a midriase, tipica da fase inicial da sindrome, reduz-
se, mantendo a rigidez fotomotora. Assim, por exemplo, quadro bilateral antigo de pupila de
Adie se transforma em pupilas de didmetro médio, ambas quase ndo responsivas a luz e a
sincinesia acomodacdo-convergéncia. As maiores dificuldades clinicas trazidas pela sindrome
de Adie ndo ocorrem nestas fases tardias, mas sim nos quadros agudos, quando sdo
confundidas com fase inicial de paralisia de 1l nervo. Nestas circunstancias os familiares e o
profissional se alarmam, podendo enveredar por sequéncia semiolégica cara, por vezes
agressiva (carotidoangiografia) e pouco esclarecedora. De fato, a competente semiologia da
pupila faz o diagnostico desta condicdo benigna - pupila tonica de Adie. Voltaremos ao

assunto, abaixo. (Dome,2008.)

Causas da pupila tonica de Adie - A lesdo responsavel por esta sindrome se situa no
ganglio ciliar. Os estudos histopatoldgicos sdo rarissimos e 0s poucos casos conhecidos
constataram atrofia parcial do tecido nervoso do ganglio ciliar. Trata-se, portanto, de lesdo do
segundo neurdnio da cadeia eferente motora parassimpéatica ou lesdo pos-ganglionar. Na
grande maioria das vezes ndo se chega a diagndstico etiologico da sindrome, porém, ela
ocorre em varias afeccdes: lues, diabetes, herpes etc. J& se descreveu pupila tébnica em casos
de enxaqueca, miastenia grave, corpo estranho intraocular e associada, cada vez com mais
frequéncia, a sindromes envolvendo disturbios de sistema nervoso autbnomo - sindromes de

Sjogren, de Ross, do arlequim, neuropatia sensorial pura etc.(6,7,8,9,10,11,12,13,14).

Midriase medicamentosa - Rotineiramente, usam-se drogas parassimpatoliticas com

objetivo semioldgico ou terapéutico de “dilatar as pupilas”. As drogas mais empregadas sao
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tropicamida 1%, ciclopentolato 1%, atropina 1%. O efeito de tais drogas nas concentra¢fes
citadas é, de regra, expressivo, conseguindo-se ampla midriase, quase sempre com uma Unica
instilacdo. Durante o efeito das drogas, as pupilas ndo reagem ao estimulo luminoso nem a
sincinesia acomodacdo-convergéncia. Drogas simpaticomiméticas também servem para

"dilatar as pupilas" - fenilefrina a 10%. (Dome,2008.)

Paralisia 6culo-simpatica - O quadro sindrémico é caracterizado por discreta ptose de
palpebra superior e miose ipsilaterais. Pode associar-se anidrose hemifacial também
homolateral. Nao ha diplopia, nem alteraces da acuidade visual para longe ou para perto. Da-
se habitualmente o nome do suico Horner a esta sindrome, embora tenha sido descrita
anteriormente pelo francés Claude Bernard. Sera aqui denominada: sindrome de Claude
Bernard-Horner (CBH).

Muito diferente da ptose da paralisia do |11 nervo que é grande, a ptose da sindrome de
CBH é muito discreta a ponto de passar despercebida ou ser considerada como variagdo do
normal ou decorrente de senilidade. Esta leve ptose simula enoftalmo que, de fato, ndo existe.
A miose desta sindrome é também pouco expressiva e ndo raro negligenciada em portadores
de iris marrons e que sdo a maioria da nossa populacdo. Com respeito as variacdes do DP sob
varios niveis de iluminacéo, elas ocorrem na sindrome de CBH, como o fazem no normal. E
também ha reflexos fotomotor direto e consensual preservados nesta sindrome. Com tudo isto,
conclui-se que muitos casos de sindrome de CBH ndo sdo diagnosticados, especialmente se as
iris sdo muito escuras e nos velhos. A pupila da sindrome de CBH mostra redilatacdo lenta
depois da miose induzida pela luz, quando esta é retirada. Tal anomalia funcional ndo é de

facil observacdo com os parcos recursos instrumentais disponiveis nos consultérios.

A paralisia 6culo-simpética surge apds lesdo em um dos trés neurbnios da cadeia
simpatica. Assim, pode-se denominar a sindrome CBH como dos tipos I, 1l ou Ill. H& grandes
variagfes nas estatisticas quanto as frequéncias e causas dos trés tipos de sindrome CBH.
Entretanto, a sindrome CBH I1l tende a ser muito mais comum que as outras duas. Do ponto
de vista etiologico a forma Ill associa-se, no mais das vezes, a moléstias pouco graves
(cefaléias vasculares). Por outro lado, costumam ser graves as afec¢fes que provocam as

sindromes CBH 1 e Il (tumores, acidentes vasculares, traumas, infecgdes). (Dome,2008.)
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5. Anormalidades pupilares

Reflexo Fotomotor: com grande frequéncia encontramos o reflexo fotomotor alterado,
tomando as pupilas 0os mais bizarros aspetos, como, por exemplo, abolicdo unilateral do
reflexo com grande anisocoria, enquanto a outra pupila permanece inteiramente normal;
arreflexia de um lado e apenas ligeiros "déficits" da amplitude na outra pupila. O
polimorfismo sob o qual se apresentam tais alteracdes deu origem as expressdes "Argyll
incompleto”, "Argyll complicado”, "Argyll invertido” e outras ja referidas, criando falsa
nocdo sobre a compreensao do sinal de Argyll. O sinal ndo se complica, nem se apresenta
incompleto; muito menos ainda pode apresentar-se invertido. Desde que ndo haja miose bi-
lateral com dissociacao, ndo se trata de sinal de Argyll. Todos os outros disturbios devem ser

mencionados especificamente, sem procurar engloba-los em expressdes mal apropriadas.

5.1 Pupilas de Marcus Gunn

A pupila de Marcus Gunn, também chamada pupila com defeito aferente relativo,
pode ser determinada com o “swinging flashlight test”. Nos pacientes com lesdo do brago
aferente do reflexo pupilar, como por exemplo, decorrente de neurite Optica a direita, teremos
uma situacdo em que as pupilas sdo de igual tamanho (isocéricas) mas apresentam
anormalidade na reacdo a luz. No olho com a neurite optica, o reflexo fotomotor direto estara
diminuido, assim como o fotomotor consensual do olho esquerdo. Por outro lado, a
estimulagdo fotomotora do olho esquerdo dara resultados normais. Se estimularmos repetidas
vezes um olho alternadamente com o flash de luz , observaremos que a pupila normal contrai
rapidamente, enquanto a pupila anormal pode até se dilatar mesmo ao receber o flash de luz.

O teste supradescrito (denominado “swinging flashlight test”, ou teste do balango do
flash luminoso, descrito por Levatin) é muito sensivel para detectar assimetrias de aferéncia,
sendo, portanto, muito Util nas lesbes unilaterais ou assimétricas do nervo éptico e retina. Da
mesma maneira lesfes quiasmaticas assimétricas também podem ser detectadas. No caso das
lesGes bilaterais e simétricas, por outro lado o teste evidencia defeito aferente relativo. Nesse
caso, observamos que as contracfes das pupilas dos dois olhos tém amplitudes pequenas ,
tanto de um olho como do outro. A contragdo pupilar a sincinesia acomodagdo- convergéncia

mostra-se maior do que ao estimulo luminoso.
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Defeito pupilar aferente ocorre particulamente nas lesdes do nervo dpticos, mas pode
ocorrer também nas lesdes extensas da retina, nas lesdes quiasmaticas (particularmente com
defeito campimétrico assimétrico) e nas lesdes do trato optico.

Defeitos pupilares aferentes relativos podem ser graduados em cruzes (1 a 4 cruzes) e
até quantificados com o uso de filtros de densidade neutra colocados na frente do olho normal
de tal modo a “balancear” ou neutralizar a assimetria das respostas pupilares durante o
“swinging flashlight test”. Colocam-se filtros de densidade neutra progressivamente mais
densos até que as respostas das duas pupilas sejam simétricas quando temos a quantificacao
do defeito do olho acometido. Um defeito pupilar aferente relativo pode ser avaliado até
mesmo mesmo quando uma das pupilas esta ndo reativa, devido ao uso de midiatricos, trauma
ou paralisia oculomotora. Nesses casos, quando se faz a alternancia da iluminacdo entre as
duas pupilas, a resposta direta e consensual do olho que ainda tem reacdo (ndo midiatrica) é
comparada. A resposta direta reflete a funcdo aferente do olho ipsilateral, enquanto a resposta
consensual reflete a funcéo aferente do olho contralateral. E claro que, nessas condicdes, a
pesquisa do defeito aferente relativo ndo se mostra tdo sensivel quando em condi¢cbes

normais, com as duas pupilas sendo capazes de exibir contracdo. (Ramos,2001)

O masculo elevador da palpebra superior, inervado pelo terceiro par craniano, 0 nervo
oculomotor, é responsavel pela abertura das palpebras, sendo os musculos frontais e o
musculo de Mauller, coadjuvantes nessa fungdo. O masculo orbicular, inervado pelo nervo
facial, realiza o fechamento ocular. A ptose palpebral é denominada quando a palpebra
superior cobre mais do que 2mm do limbo corneano quando o paciente esta em ortostase e
posicdo primaria do olhar. As ptoses palpebrais podem ser classificada em leve, quando a
margem palpebral superior recobre de 2 a 4mm do libo corneano, moderada, quando recobre
4 a 6mm, e grave, quando recobre mais de 6mm. E através desta classificacio, de como se
encontra a funcdo do musculo elevador e origem congénita ou adquirida das ptoses, que se
norteia o tipo de tratamento a ser realizado. As ptoses congénitas acontecem por deficiéncia
das fibras estriadas do musculo elevador da palpebra. As adquiridas podem ser classificadas
em mecanicas, miogénicas, aponeuroticas ou neurogénicas. As ptoses palpebrais de origem
mecanicas envolvem aquelas resultantes de mecanismos que aumentem o peso da palpebra
superior, como exemplo tumores, neurofibromatose 6rbito-palpebral e cicatrizes. As ptoses
miogénicas ocorrem devido a falha estrutural distréfica ou disfungdo da placa mioneural nas
fibras estriadas do mdsculo elevador da palpebra; sdo exemplos: a miastenia gravis,

oftalmoplegia crénica progressiva familiar (sindrome oculofaringea). As aponeuroéticas
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incluem a ptose senil, a ptose associada a cirurgia ocular, blefarocalasia, doenca de Graves e
gravidez. S&o ocasionadas por deiscéncia, alongamento ou desinsercdo do musculo elevador
da palpebra. Finalmente, as neurogénicas de origem por lesdo no terceiro par craniano
alterando o seu funcionamento. As neurogénicas mais comuns séo a sindrome de Horner, a
paralisia do terceiro par craniano (oftalmoplegia) e as ptoses sincinéticas. No fendbmeno de
Marcus Gunn, a elevacdo ou mesmo retracdo da pélpebra ptética é desencadeada por
mastigacdo, succdo, movimentacdo lateral da mandibula, sorriso, contracdo do
esternocleidomastdideo, protrusdo da lingua, manobra de Valsava e até mesmo por uma
simples inspiragdo. O caso acima ainda estava associado o fechamento espontaneo da
palpebra contralateral. A etiopatogenia do fenémeno nédo esta bem definida, sendo atribuida a
uma conexao anémala entre os nervos dos musculos pterigbide externo e elevador da

palpebra.

5.2 Pupilas amaurotica

Um olho com pupila amaurdtica ndo tem funcéo visual, ou seja, ndo existe percepcao a
luz. E importante reconhecer uma pupila amaurdtica porque, em muitos casos, pode haver
discrepancia entre visdo informada pelo paciente e outras caracteristicas do exame
oftalmol6gico. Uma pupila amaurética tem que preencher os seguintes critérios: 1) a pupila
ndo reage ao estimulo direto da luz; 2) quando a luz é apresentado ao olho afetado, ndo ha
resposta consensual a luz e a pupila do olho contralateral ndo se contrai; 3) quando a luz é
dirigida ao olho contralateral, existe uma resposta direta aluz normal; 4) quando a luz é
apresentada ao olho contralateral, o olho com a pupila amaur6tica mostra boa resposta e
constricdo normal da pupila. Essas caracteristicas garantem que o defeito pupilar € aferente e

ndo ha acometimento do sistema de controle eferente da pupila. (Dantas,2011)

5.3 Anisocoria Essencial

Certa proporcdo de individuos normais apresenta anisocoria. A incidéncia de
anisocoria é variavel, dependendo do método de exame utilizado. Desse modo a incidéncia
varia, chegando a atingir 20 a 40% dos individuos quando se examina a pupila com
pupildmetros. A anisocoria fisiolégica costuma ser pequena, ou seja, menor que 0,5mm.
Caracteristicamente, a anisocoria se mantém em diferentes niveis de iluminacdo, ou seja, a

pupila maior se mantém proporcionalmente maior no escuro ou no claro. Da mesma maneira,
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a pupila maior continuara proporcionalmente maior durante a sinsinecia acomodacao
convergéncia. Os reflexos fotomotores s&o normais, assim como o exame da motilidade
ocular e da posicdo palpebral. A anisocoria pode ocasionalmente oscilar ao longo dos dias,
desaparecer e reaparecer em um mesmo individuo e inverter entre os olho. Desse modo a
anisocoria fisioldgica ou central deve ser identificada facilmente devido ao de as reagdes a luz
e para perto serem normais, além de ndo haver alteragdes nos movimentos oculares. A
diferenca relativa entre as pupilas é constante em diferentes niveis de iluminagéo,
diferentemente da sindrome de Horner, quando a anisocoria aumenta na penumbra. Apesar
disso, quando o paciente apresenta discreta ptose por outra causa (p.ex., ptose senil), a
ocorréncia de anisocoria fisiolégica pode causar confusdo com sindrome de Horner. Quando a
distingdo é dificil, pode ser feito o teste farmacologico usando agentes do tipo colirio de
cocaina para separar a anisocoria fisiologica da lesdo do simpatico ocular. (Dantas,2011)

Alguns pacientes com anisocoria fisiologica antiga, podem descobrir a sua presenca de
maneira ocasional. Nesses casos, 0 exame de fotos antigas (com magnificagdo) pode auxiliar

na determinacdo da sua existéncia préevia.

5.4 Pupila de Argyll Robertson

Raras atualmente sdo indicativas de neurossifilis. E quadro bilateral de miose
irregular. As pupilas sdo muito pouco ou ndo responsivas a luz, mas normorresponsivas a
sincinesia acomodacgdo-convergéncia (inversdo luz/perto). Nao ha comprometimento da visdo
nem distrbio da movimentacdo ocular, a ndo ser que coexistam outros problemas. Estas
pupilas dilatam mal no escuro e sob acdo de colirios midriaticos. Ndo é raro encontrar-se
alguma atrofia iriana a lampada de fenda. (Chaves PS, 1998)

A reacdo pupilar a luz pode estar abolida de maneira reflexa, permanecendo normais
0s movimentos da pupila aos esforcos da convergéncia. Essa dissociacdo das reacdes
pupilares aliada a miose, passou para 0 dominio da patologia nervosa sob a denominacao de
sinal de Argyll Robertson, imortalizando o nome do célebre neurologista.

Sinais de Argyll Robertson: Quatro sdo os elementos clinicos que compdem o sinal de
Argyll: 1) Integridade das vias éticas; 2) Miose; 3) Dissociacdo das reagdes pupilares, estando
abolido o reflexo foto-motor e presente a contragdo pupilar a convergéncia; 4 Bilateralidade
do fendbmeno. O estado normal da acuidade visual pressup0e a integridade da retina e das vias
Oticas. Sabendo-se que o conteido dessas vias é constituido de vibras visuais e fibras pupilo-

motoras que caminham juntas desde a retina até o corpo geniculado externo, conclue se que
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uma lesdo assestada nesse trajeto atingird a visdo (baixa da acuidade ou defeitos do campo) e
podera afetar o reflexo foto-motor. Sendo normal o estado da visdo, devemos interpretar os
defeitos do reflexo como expressdo de lesdo s6 das fibras pupilo-motoras, situada em
qualquer ponto além do corpo geniculado externo, depois que as fibras visuais e
pupilomotoras se separam para seguir rumos inteiramente diversos. A miose é admitida
quando as pupilas medem menos de 2 milimetros de didmetro. Normalmente esse diametro é
muito variavel, oscilando entre 2 e 5 milimetros segundo os individuos. A miose do sinal de
Argyll é de tipo paralitico, por destruicdo das fibras simpaticas que provém dos nucleos
hipotalamicos e transitam pelo mesencéfalo, em seu trajeto para o centro cilio-espinhal de
Budge. A concepcdo de miose paralitica ndo estd baseada em dados anatdmicos, mas apenas
no senso clinico que ndo pode aceitar a natureza espasmodica da miose permanente. No sinal
de Argyll o didametro pupilar mede, as vezes, menos de um milimetro nas duas pupilas.
Submetidas a acdo da atropina a 1%, as pupilas dilatam-se imperfeitamente ou ndo se dilatam,
fato que na opinido dos autores vem corroborar a ideia de que a miose provem da destruigéo
do simpatico ocular em certo ponto do seu trajeto. Entretanto, a prova da atropina é falivel,
porque existem mioses em paraliticos gerais com sinal de Argyll que cedem totalmente a acédo
da atropina a 1% e mesmo da homatropina na mesma titulagem apresentando se as pupilas em
midriase méxima ao cabo de 20 minutos apos a instalacdo, como acontece nos individuos
normais. (Chaves PS, 1998)

A dissociacdo das reacdes pupilares deve ser absolutamente nitida no sinal de Argyll,
observando-se rigidez total da pupila as excitagfes luminosas mais intensas e conservacao da
constricdo pupilar aos mais leves movimentos de convergéncia. A pureza dessa dissociagio
deve ser mantida, embora o didmetro pupilar se apresente muito reduzido. A permanéncia
prévia do doente em cAmara escura, seja pelo espago de horas, ndo altera o tamanho da pupila,
0 que constituem ponto importante na diferenciacdo entre pupilas de Argyll e pupilas
miotdnicas. Neste ultimo caso, o reflexo pode estar aparentemente abolido, mas ao cabo de 15
minutos de permanéncia na obscuridade, o didmetro pupilar apresenta-se visivelmente
aumentado, facilitando o desencadeamento do reflexo, mediante forte excitacdo luminosa. No
sinal de Argyll, miose e dissociagdo parece que surgem simultaneamente e ndo estdo sujeitas a
evolucdo, isto &, mantém-se inalteraveis até o periodo terminal da tabes. A rigidez pupilar
absoluta (arreflexia pupilar) constitui o término de outras alteragdes do reflexo foto-motor,
diferentes do sinal de Argyll. O fenébmeno de Argyll é bilateral, sendo mesmo uma das
caracteristicas assinaladas pelo seu autor nos quatro casos de tabes primitivamente por ele

estudados. Com relativa frequéncia ouvimos falar de Argyll unilateral, mas o fato se prende
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ao conceito que cada um de nds faz do sinal. Si a simples abolicdo do reflexo pode ser
chamada sinal de Argyll, observamos que a unilateralidade é frequente, mas si considerarmos
como Argyll apenas o complexo sintomatico que acaba de ser descrito, veremos que 0
fendmeno é sempre bilateral. A abolicdo da dilatacdo pupilar a dor é mais um elemento
observado no Argyll. Foi introduzido na patologia pelos neurologistas, sendo, entretanto, de
dificil apreciacdo na préatica. Ela traduz a destruicdo do simpatico ocular, interrompendo o
arco reflexo da dilatagédo das pupilas as excitacfes dolorosas periféricas.

Nada sabemos ao certo sobre a fisiopatologia e a patogenia do sinal de Argyll. Acreditamos
que a lesdo das fibras pupilo motoras origina a aboli¢do do reflexo a luz e que a destruicéo do
simpatico ocular d& lugar a miose. No entanto, a localizacdo da lesdo é capaz de explicar essas
duas alteracdes e mais a bi lateralidade do fenémeno, tem dado margem a discussdes e
digressdes interessantes, entre as quais cumpre destacar os trabalhos de Marina e Lafon que
acreditavam estar a lesdo de Argyll localizada na via centrifuga do arco reflexo, situando a no
ganglio ciliar. Acreditamos que a lesdo das fibras pupilo-motoras origina a abolicdo do
reflexo a luz e que a destruicdo do simpatico ocular da lugar a miose. No entanto, a
localizacdo da lesdo capaz de explicar essas duas alteracdes e mais a bilateralidade do
fendmeno, tem dado margem a discussdes e digressdes interessantes, entre as quais cumpre
destacar os trabalhos de Marina e Lafon 1 que acreditavam estar a lesdo do sinal de Argyll
localizada na via centrifuga do arco reflexo, situando-a no ganglio ciliar. Os dois autores
publicaram seus estudos antes da fase experimental iniciada por Karplus e Kreidl. Ingrar 2
explicava a perda do reflexo foto-motor por lesdo de meningite cronica atingindo as fibras
pupilo-motoras em seu trajeto para os tubérculos quadrigémeos anteriores, mas essas lesdes
de modo algum explicavam a miose. Wilson2 admitia que as fibras pupilo-motoras eram
alcancadas pelas ependimites, propagando-se a toxi-infeccdo de origem liquidiana por
infiltracdo linfoplasmaética, semelhante & que se produz ao nivel das raizes posteriores e da
lugar a aboligdo dos reflexos tendinosos. Merritt e Moore 2 acham razoavel a interpretagdo de
Wilson em relacéo a paralisia geral, onde a ependimite crénica é habitual, mas na tabes ela é
excepcional, ndo explicando, portanto, o fato de ser o sinal de Argyll mais frequente nesta
moléstia do que na paralisia geral. Outros autores acham mais acertada a possibilidade de uma
lesdo focal no ponto em que as fibras foto-motoras e simpéticas sdo muito vizinhas, no
mesencéfalo. A pequena sintese que acaba de ser feita sobre a interpretacdo da patogenia do
sinal de Argyll é suficiente para sugerir a pobreza dos estudos anatdbmicos até agora
realizados, permitindo a cada autor aventar hipoteses, as vezes sedutoras, sobre a patogenia do

sinal. Nao deixa de causar estranheza ao espirito do observador clinico, o fato de que o sinal
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de Argyll possa constituir sintoma importante da tabes e da paralisia geral. Estando as les6es
da tabes situadas no cordao posterior da medula e as da paralisia geral no lobo frontal
principalmente, como podemos compreender o mecanismo do Argyll por lesdes
mesencefalicas ? Entretanto, a luz dos nossos conhecimentos atuais, ndo podemos fugir a essa
limitag&o, porque fora do arco reflexo luminoso ndo contamos com outro elemento anatbmico
para explicar a rigidez pupilar reflexa. O sinal de Argyll deve possuir, em sua auséncia, um
substrato capaz de explicar as alteracfes pupilares pelas mesmas lesbes que dédo lugar ao
aparecimento da tabes e da paralisia geral. Todas as hipoteses lembradas para definir a
patogenia do Argyll, pecam por falta de base anatbmica adequada. Clinicamente o sinal de
Argyll s6 deve ser assim concebido, quando estiverem presentes 0s seus quatro elementos
componentes. As expressoes “falso Argull”, “Argyll verdadeiro”, “Argyll invertido”, “Argyll
complicado”, etc., devem ser evitados como causadoras de confusdo. Nao se trata de questdes
de terminologia, mas de salvarguadar o valor simiolégico do sinal. Empregado
indiferentemente para qualquer distarbio do reflexo fotomotor, o sinal de Argyll torna-se
frequente, mesmo fora da sifilis nervosa, podendo figurar como sintoma de tumores cerebrais
e de focos de amolecimento. Seu verdadeiro valor semioldgico consiste em indicar neuro-lues
parenquimatosa: tabes e paralisia geral. (Chaves PS, 1998)

N&o € comum o sinal de Argyll original. Em 300 paraliticos gerais examinados no
Hospital de Juqueri, sé observamos 7 doentes com sinal de Argyll, enquanto sobe a 90% o
namero desses doentes com pupilas patologicas. Pode-se mesmo afirmar que sdo excepcionais
o0s casos de paralisia geral com pupilas absolutamente normais. Na tabes é maior a frequéncia
do sinal. O Argyll pode preceder a eclosdo dos sintomas neuroldgicos gerais e sua presenca
parece indicar maior gravidade ao progndstico da moléstia. Examinamos em 1929 um
paciente cego por atrofia O6tica primitiva, que constitue outra forma da neuro-lues
parenquimatosa, no qual existia sinal de Argyll com precedéncia sdbre a atrofia. Na lues
meningo-vascular sem lesdes parenquimatosas, o sinal de Argyll é muito raro, segundo
Merritt e Moore (loc. cit.) e, quando presente, indica evolucdo desses casos para a tabes ou
paralisia geral. A literatura menciona o sinal de Argyll em vérias moléstias e afecBes do
sistema nervoso central. Muito se tem escrito e discutido sobre o assunto sem que até hoje
exista um ponto de vista comum, fato de todo lamentavel. O sinal j& foi observado até no

diabete, mas a possibilidade de presenca da sifilis foi discutida nesses casos.

5.5 Pupila na paralisia oculomotora
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Na lesdo completa do nervo oculomotor, encontramos ptose palpebral, exotropia,
dificuldade na aducdo, elevacdo e abaixamento do olho, midriase e paralisia de acomodacéo.
A pupila midiatrica ndo responde a nenhum estimulo fotomotor direto ou consensual nem a
sincinesia acomodacdo convergéncia. As alteracbes podem também ser parciais, com midriase
imcompleta do mesmo modo que a paralisia oculomotora. Nesses casos, a pupila midiatrica
decorre de lesdo do braco eferente da pupila, sem acometimento da porcdo aferente do arco
reflexo. (Castro,1984)

5.6 Pupila tonica de Adie

A pupila tonica de Adie é uma afecccdo benigna que atinge em sua maioria mulheres
entre 20-40 anos, predominantemente na terceira década e geralmente unilateral.

As queixas principais dos pacientes (em 80% dos casos) sdo a midriase e visdo obscura em
um dos olhos. Os pacientes notam embacamento visual, sobretudo para perto, mas a condi¢ao
também pode ser assintomatica. (Dantas,1995)

A pupila afetada é dilatada e ndo exibe o reflexo fotomotor ou o apresenta de maneira
lenta e retardada. Ao exame, a pupila é dilatada e irregular, sem reacdo ou contracdo minima
a luz. Geralmente apresenta contracdo lenta ao estimulo de convergéncia. A redilatacio
(quando pedimos que o paciente olhe para longe novamente) geralmente € lenta, evidenciando
uma reacdo tbnica da pupila. Na escuriddo, a pupila geralmente se dilata e, além disso,
responde normalmente a colirios midriaticos.

Acredita se que a lesdo responsavel pela pupila tonica esta situada no ganglio ciliar. A
etiologia pode ser idiopatica, traumatica (fraturas de érbita com lesdo do ganglio ciliar),
infeccBes como no herpes zoster, diabetes, neuropatias autondmicas etc.

Ao exame, observar reacdo pobre a luz e melhor ao estimulo de acomodacgdo e
convergéncia. Ao se examinar a pupila a lampada de fenda, iluminando se com luz forte, ela
se contrai lentamente e de maneira irregular. As contracdes da pupila geralmente é segmentar,
e a presenca de areas da pupila contrateis alternadas com ndo contrateis ocasiona o aspecto de

movimentos vermiformes da pupila. (Dantas,1995)

Atinge mais frequentemente a mulher na faixa dos 20-40 anos. Desenvolve-se
agudamente midriase unilateral e leve reducdo da visdo de perto, do mesmo lado. N&o h&
gueixas de queda de palpebra, diplopia ou dor. O exame fisico detecta paciente em bom

estado geral, comumente com arreflexia do reflexo patelar e hipoestesia corneana ipsilateral a
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midriase. A semilogia pupilar demonstra midriase unilateral quase ndo responsiva a
estimulagdo fotomotora direta e consensual. Ao compararmos a movimentagdo pupilar
bilateral nos trés niveis de iluminacdo, verifica-se que a pupila anormal, midriatica, mantém
seu diametro quase inalterado (pupila fixa), enquanto a pupila normal modifica seu didametro
regularmente. No estudo da sincinesia-acomodacao ocorre fenbmeno muito tipico da pupila
de Adie. Mandando-se o paciente olhar ponto proximo, a pupila normal se fecha de imediato,
enquanto que a pupila de Adie demanda alguns segundos para iniciar e completar o
fechamento. Uma vez obtido este lerdo fechamento, ordenamos ao paciente para olhar longe.
A pupila normal, em seguida redilata, a pupila de Adie terd a sua redilatagdo demorada,
demandando também alguns segundos para ocorrer. Sdo estas curiosas respostas de retardo,
tanto ao fechamento quanto a dilatacdo, que conferem o nome "ténica" a sindrome. Se
observarmos o comportamento da iris na lampada de fenda durante a estimulacdo fotomotora
e durante a sincinesia acomodag&o-convergéncia, constataremos outra particularidade desta
sindrome: a iris ndo se contrai uniformemente; alguns setores o fazem, outros ndo. Com isto a
pupila anormal pode demonstrar movimento torsional. Além disso, o parénquima da iris

exibe, com frequéncia, adelgacamento focal do estroma. (Dantas,1995)

Insisto no fato: a pupila de Adie ndo se acompanha de ptose, estrabismo ou alteragao
visual para longe. Como regra, ha reducdo da visdo para perto, decorrente da paralisia de
acomodacdo e que faz parte da sindrome. A melhora da visdo de perto é conseguida com a

colocacdo de lentes esféricas positivas a frente do olho envolvido.

Muitas vezes a pupila de Adie pode bilateralizar-se depois de algumas semanas ou
meses. Com 0 passar de muitas semanas a midriase, tipica da fase inicial da sindrome, reduz-
se, mantendo a rigidez fotomotora. Assim, por exemplo, quadro bilateral antigo de pupila de
Adie se transforma em pupilas de didmetro médio, ambas quase ndo responsivas a luz e a
sincinesia acomodacédo-convergéncia. As maiores dificuldades clinicas trazidas pela sindrome
de Adie ndo ocorrem nestas fases tardias, mas sim nos quadros agudos, quando Sao
confundidas com fase inicial de paralisia de Il nervo. Nestas circunstancias os familiares e o
profissional se alarmam, podendo enveredar por sequéncia semioldgica cara, por vezes
agressiva (carotidoangiografia) e pouco esclarecedora. De fato, a competente semiologia da
pupila faz o diagndstico desta condicdo benigna - pupila ténica de Adie. Voltaremos ao
assunto, abaixo. (Dantas,1995)
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Causas da pupila ténica de Adie:

A lesdo responsavel por esta sindrome se situa no ganglio ciliar. Os estudos
histopatoldgicos sdo rarissimos e 0s poucos casos conhecidos constataram atrofia parcial do
tecido nervoso do ganglio ciliar. Trata-se, portanto, de lesdo do segundo neurénio da cadeia
eferente motora parassimpatica ou lesdo p6s-ganglionar. Na grande maioria das vezes nao se
chega a diagndstico etiolégico da sindrome, porém, ela ocorre em varias afeccfes: lues,
diabetes, herpes etc. J& se descreveu pupila tdnica em casos de enxaqueca, miastenia grave,
corpo estranho intra-ocular e associada, cada vez com mais frequéncia, a sindromes
envolvendo distarbios de sistema nervoso autbnomo - sindromes de Sjogren, de Ross, do

arlequim, neuropatia sensorial pura etc.(6,7,8,9,10,11,12,13,14).

5.7 Pupila nas lesdes mesencefélicas (sindrome de Parinaud)

Parinaud, em 1883, descreveu sindrome caracterizada por paralisia do olhar conjugado
vertical associada a lesdes localizadas no dorso do mesencéfalo coliculo superior, mais
precisamente na regido periaquedutal. O acometimento do nucleo intersticial de Cajal, da
comissura posterior e do ndcleo de Edinger-Westphal produz variagcbes nas manifestacGes
clinicas da sindrome. A sindrome de Parinaud completa consiste em paralisia do olhar
conjugado vertical para cima e menos frequentemente para baixo, midriase, auséncia de
reacdo pupilar a luz e incapacidade para a convergéncia ocular. Ocasionalmente ocorrem
nistagmo retratil a convergéncia ocular e retracdo das palpebras superiores - sinal de Collier.
A sindrome de Parinaud pode ocorrer em consequéncia de varios processos envolvendo o
dorso do mesencéfalo que podem ser de etiologia vascular, infecciosa, inflamatdria,
desmielinizante e tumoral. Aqueles de natureza expansiva podem ser originarios do proprio
mesencéfalo (gliomas), do cerebelo (meduloblastoma), do terceiro ou do quarto ventriculos
(ependimoma e papiloma) ou da glandula pineal. (Dome,2008.)

Em anormalidades mesencefalicas que causam a sindrome de Parinaud,
frequentemente ocorre dissociagdo luz perto. Essa condi¢do ocorre devido ao acometimento
seletivo das fibras pupilomotoras dorsais que interferem com o arco reflexo a luz (reduzindo
ou abolindo o reflexo pupilar a luz). Como as fibras que medeiam a reacdo para perto
(sincinesia acomodacdo convergéncia) sdo mais ventrais, elas podem ndo ser afetadas de
inicio. Desse modo a pupila reage melhor para perto do que a luz, sendo esse elemento
diagndstico parte integrante da sindrome de Parinaud (juntamente com paralisia do olhar



53

conjugado vertical e nistagmo convergente retratorio na tentativa de olhar para cima) em

muitos casos. (Dome,2008.)

Os processos geradores da sindrome de Parinaud podem ser:

- Cisto glial da glandula pineal, que quando pequenos sdo achados incidentalmente em
adultos submetidos a RM do cranio, e que raramente podem atingir proporgdo tumoral,
manifestando se principalmente por sindrome de hipertensdo intracraniana, consequente a
obstrucdo do aqueduto de Sylvius, com ou sem sindrome de Parinaud.

- Tumores da regido pineal, que correspondem a 1% dos tumores intracranianos. Estes

tumores tém grande variacdo histopatoldgica devido a presenca, nesta regido, de tecido

glandular, glia e terminais nervosos simpaticos. (Dome,2008.)

A principal manifestacdo neurologica de todos esses tumores deve-se a
obstrucdo do aqueduto de Sylvius causando hidrocefalia e consequente sindrome de
hipertensdo intracraniana. Em ambos os casos, os disturbios da motricidade ocular
ocorrem por compressdo direta de nucleos ou de nervos oculomotores, de vias
mesencefalicas e pontinas responsaveis pelo olhar conjugado horizontal e vertical.
Ataxia da marcha é frequente, consequente a lesdo de verme cerebelar e da via
posterior. Mais comumente, 0s sinais piramidais estdo ausentes. A sindrome de
Parinaud ndo é uma manifestacdo neuroldgica frequente e, quando ocorre, encontra-se,

na sua forma incompleta, associada a sinais e sintomas de hipertensdo intracraniana.

5.8 Sindrome de Horner

Decorre da lesdo em qualquer local da via simpatica ocular. Como ja discutido, a
inervacdo simpética para o olho apresenta trés neurénios. O primeiro comeca no hipotadlamo
posterior e desce, sem cruzamento, pelo tronco encefalico para terminar no centro cilioespinal
de budge (entre c8 e T2). O segundo neurdnio passa para 0 ganglio cervical superior, onde
ocorre a sinapse. Nesse trajeto, estd em relacdo com a artéria subclavia, apice da pleura, onde
pode ser lesado por tumores brénquicos (tumor de Pancoast) ou durante uma cirurgia no
pescoco. O terceiro neurdnio ascendente ao longo da artéria carétida interna e entra no cranio,
onde se une a divisdo oftdlmica do nervo trigémeo. As fibras simpaticas atingem o corpo
ciliar e o musculo dilatador da pupila, via nervo nasociliar e nervos ciliares longos.

A sindrome de Horner se caracteriza por achados clinicos, que sdo a queda da palpebra

(blefaroptose) de grau moderado (geralmente de 2 mm) devido a paralisia do musculo de
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Muller, uma elevagdo da borda palpebral inferior devido a uma paralisia do musculo liso
ligado a placa tarsal inferior (ptose inversa), um pseudoenoftalmo, devido ao estreitamento da
fenda palpebral e miose por paralisia do musculo dilatador da pupila. Pode ainda haver
diminuicdo da sudorese na parte ipsilateral da fase, se a lesdo estiver abaixo do ganglio
cervical superior (isto ocorre porque o terceiro neurénio para as glandulas sudoriferas da face
segue 0 curso da artéria carétida externa, e, assim, a sudorese estara diminuida se a leséo
estiver abaixo do ganglio cervical superior); heterocromia da iris em lesGes congénitas ou na
infancia e aumento da amplitude de acomodacéo, que pode estar presente devido a acdo do
parassimpatico. (Dome,2008.)

Ocorre entdo anisocoria, que €é maior em condices de pouca iluminacdo
(especialmente durante os primeiros segundos ap6s a luz do ambiente ter sido reduzida)
devido a uma pupila que ndo dilata tdo bem quanto a pupila normal, de tamanho maior. As
reacOes pupilares a luz e para perto sdo normais.

Existem inUmera causas de sindrome de horner, que variam bastante conforme o local
de lesdo da via simpatica. Nas lesdes do primeiro neurbnio (hipotalamico), as causas
principais sdo: o acidente vascular cerebral ou tumores. Nas les6es do segundo neurénio, as
principais causas sdo: tumores (como o carcinoma de apice de pulmdo, tumores metastaticos,
tumores da tireoide). Nas criancas, devem ser considerados os diagnésticos de neuroblastoma,
linfoma ou metastase. (Chaves PS, 1998)

As lesbes de terceiro neurdnio podem ser causadas por sindromes dolorosas como a
cefaleia em cluster, a sindrome paratrigeminal de Raeder e doencas da carétida como
disseccdo da artéria cardtida interna, glomus carotideo etc.

Deve ser lembrada ainda que a sindrome de Horner pode ser congénita, de causa
idiopatica ou por traumatismo durante o parto afetando a via simpaética.

Apos a identificagdo correta da sindrome de Horner e, se possivel, da localizacdo da
lesdo, prossegue se na investigacdo para as diferentes causas. Geralmente sdo realizadas
tomografia computadorizada de torax para estudar o apice do pulmdo e imagem por
ressonancia magnética, angiotomografia e exame de Doppler da cardtida para afasta lesdes
carotideas, particulamente a dissecacdo da cardtida. Em certos casos, pode ser necessario

arteriografia para confirmagdo diagndstica.

5.9 Sindromes de dissociagdo luz perto
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Normalmente, se existe uma reacdo boa para a luz, a resposta para perto devera estar
presente (a ndo ser por falta de cooperagcdo do paciente ou pesquisa inadequada). A auséncia
de resposta pupilar a luz e para perto, em um paciente sem alteragdes oculomotoras, deve
levar a hipotese de um bloqueio farmacoldgico da pupilas ou doencas locais da iris, como
rupturas de esfincter iriano, sinequeias etc. Por outro lado a dissociacdo luz perto, ou seja,
reagdo pupilar melhor para perto do que ao estimulo luminoso, pode ocorrer em Vérias
situacOes, incluindo a pupila de Argyll Robertson, a sindrome de Parinaud e pupila tonica.
Outra coisa importante de dissociacdo luz perto ocorre quando o0 paciente tem baixa acuidade
visual em ambos os olhos. Desse modo existe um defeito aferente bilateral que ocasiona
reducdo na reacdo pupilar a luz sem interferir na constricdo pupilar para perto (que deve ser
pesquisada pedindo-se a o paciente que olhe para o proprio dedo, de tal modo a ndo depender
unicamente do estimulo visual), sendo, portanto, também uma causa de dissociacéo luz perto.
(Dantas,2011)
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CONSIDERACOES FINAIS:

Neste trabalho foi abordado o assunto sobre a importancia dos exames fotomotor direto e
consensual, no processo avaliativo do paciente, com descoberta de possiveis patologias ou
traumatismo. Esses passos sao propostos ao paciente que sera encaminhado para diagnostico e
possivel tratamento com um profissional médico. Um dos passos desse processo envolve
tempo disponivel do paciente para que seja feita uma avaliacdo completa optometrica. No
qual sera analisado através dos reflexos pupilares a reacdo de miose e midriase, sendo estes
consecutivamente invervados pelo sistema nervoso parassimpatico e simpatico onde, qualquer
anormalidade pupilar mostra possivel alteracdo no trajeto do impulso visual. E foi concluido
gue esse exame € de suma importancia para um descobrimento precoce de um possivel
disfuncdo neuroldgica. Cumpri todos o0s objetivos proposto com excecdo da pesquisa de
campo. Por falta de acesso ao Hospital escolhido. Esse trabalho foi muito importante para o
meu conhecimento, pois a partir dele tive uma compreensdo maior do conteido pesquisado,
podendo obter aprofundamento nesse tema, visto que me permitiu um conhecimento amplo.
Onde consegui me aperfeicoar no que se trata de reflexos pupilares. Obtendo assim

competéncia e organizacao sobre tal assunto.
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