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A IMPORTANCIA DA NEURO-OFTALMOLOGIA

ADALMIR MORTERA DANTAS (*)

Propomo-nos, neste Congresso, a difundir os novos conceitos baseados em

pesquisas sobre a propedéutica neuro-oftalmoldgica, assunto muito em evidéncia
em nosso meio.

Este estudo atraia-nos, desde hd muito, pela sua notdavel importincia nos
fenomenos da visao.

As perspectivas em neuro-oftalmologia sdo imensas.

Dos trés milhoes de fibras que entram no cérebro do primata, dois ter¢os
originam-se nos olhos, e dos dozes nervos cranianos, a metade é necessaria para
o dtimo funcionamento do olho como um orgdo visual. Assim poder-se-d estudar
dois grandes sistemas, o sensorial e o éculo-motor. O primeiro corresponde a
via dptica com seus quatro neurénios (Fig. 1,2, e 3), e o segundo corresponde
aos sistemas de movimento rdpido (sacddico), de movimento lento (pursuit), de
vergéncia e o vestibular (Fig. 4).

Um outro ponto que gostariamos dar énfase para uma boa propedéutica
neuro-oftalmolégica é o entendimento da Neurocibernética. Aqui é necessdrio
jalar-mos sobre o sistema com “feed-back”, um sistema circular em que parte de
energia é gasta em regular a propria entrada de energia no mesmo. Em sintese,
“feed-back” é um dispositivo de auto-corregdo retroativa que tende a proteger
o ¢feito de saida contra as variagdes dos fatores de entrada, realizando-se por
uma liga¢do entre o cfeito de saida e um dos fatores de entrada (Fig. 5).

O sistema nervoso do homem ¢é o campo mais propicio as idéias ciberné-
ticas. A existéncia, no sistema nervoso, de circuitos de “feed-back” foi subli-
nhada, em particular, por LORENTE DE NO, demonstrando histologicamen-
le em muitos locais dos circuitos neurdnicos a sua existéncia.

A neuro-oftalmologia é, sem duvida, um campo importante para o empre-
go das novas idéias cibernéticas.
Neste trabalho abordaremos apenas a propedéutica neuro-oftalmoldgica.

(*) Professor Titular de Oftalmologia da Universidade Federal Fluminense.
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Fig. 1 — Vias opticas. Fig. 2 — Vias oépticas.

Fig. 3 — Encéfalo humano; vista medial
o lobo occipital.

para mostrar principalmente
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FIGURA 4 — Uma representacio esquematica do sistema de movi-
mento do olho do primata, dando énfase a quatro subsistemas
comuns envolvidos, em busca dos eslimulos visuais. O sistema de
movimento rapido adquire rapidamente novas miras, 0 sistema de
movimento lento mantém o estimulo se ele se move no meio am-
biente, o sistema de vergéncia leva a binocularidade profunda, o
sistema vestibular compensa os movimentos da cabeca. Cada sistema
converge aos nflcleos motores (nm) que inervam o0s l:nﬁsculos extra-
cculares (meo) e movem o olho. Nervo éptico, no; cipula, ¢; ducto
semicircular, ds. Cortesia de David A. Robinson; Science
161, 3847, 1219 — 1224, 1968.
ENTRADA SAIDA
COMPARADOR — REGULADOR — EFETOR - ~—
(estimulo) (efeito produzido)

CONTROLADOR |

FIGURA 5 — Tipo de sistema cibernético
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CAMPOS VISUAIS EM NEURO-OFTALMOLOGIA

LUIZ ROBERTO DE OLIVEIRA (*)
CHRISTIANO F. BARSANTE (**)

E de conhecimento geral que a localizacao ¢ a forma de um defeito no campo
visual fornecem uma evidéncia clara das possiveis fibras que foram atingidas (con-
siderando-se um corte sagital da via o6ptica), possibilitando ainda inferir, exata ou
aproximadamente, a localizacdo da lesdo com relacao as dimensoes longitudinais
desta mesma via.

E evidente que a informacao colhida podera ter uma importancia capital para
um diagndstico correto e conseqiiente orientacdo do tratamento. Todavia, nao se
pode deixar de salientar que o subsidio perimétrico deverd ser avaliado em con-
junto com outros sinais e sintomas clinicos. Por ndo mostrar sendo a existéncia
de um defcito de conducdo em alguma parte do o6rgao visual ou da via oéptica, o
exame nao deverd ser valorizado além deste limite e nenhum achado devera ser
visto como patognomédnico de alguma doenca.

A perimetria e a campimetria sdo os métodos recomendados para a execucao
deste cxame. Entretanto, devemos lembrar que certos pacientes podem, em vir-
tude de sua moléstia, ter pouca capacidade de concentracdao e, nestes casos, a du-
-acdc do exame deverd ser abreviada, sacrificando-se a precisao em favor do tempo
e realizando o campo de confrontacgao.

A analise dos campos visuais implica em conhecimentos da anatomia da via
optica e dos processos patologicos que podem lesd-lo. O assunto € complexo e,
nesta revisdo, procurar-se-d fornecer as diretrizes gerais para uma interpretagao
correta dos achados.

ANATOMIA DA VIA OPTICA

Apenas os detalhes anatéomicos considerados importantes para a compreensao
Jos varios defeitos campimétricos ser@o considerados.

A) GENERALIDADES SOBRE O TRAJETO DA VIA OPTICA

1. Retina

Excluindo o epitélio pigmentar, a retina ¢ constituida por nove camadas:

1. camada de ccnes e bastonetes (apenas cones na [dvea)
2. membrana limitante externa

3. camada nuclear externa

4. camada plexiforme externa

(*) Chefe do Servico de Estrablsmo e Neuro-oftalmologia do Instituto Hilton Rocha
(**) Chefe co Servico d¢ Retina do Instituto Hilton Rocha — Belo Horlzonte, MG.
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n

camada nuclear interna

G. camada plexiforme inferna

=1

camada de células ganglionares
8. camada de fibras nervosas

9. membrana limitantie inferna

O estimulo iniciadn-nos cones e bastonetes alcanca a célula ganglionar, apo6s
passar pela célula bipolar. Os axonios da 8.2 camada (de fibras nervosas) dirigem-
ce para o disco optico, formam o nervo optico, o quiasma e o trato optico, e con-
Juzem este estimulo até o corpo geniculado lateral, onde estabelecem sinapses
com os dentritos das células ganglionares. Os axonios destas células estendem-se
pela radiacao oOptica e terminam no cortex occipital visual .

2. Nervo optico

Se for feito um paralelismo entre a via Optica e as vias somestésicas, conclui-
se que a camada de fibras nervosas da retina, o nervo Optico, o quiasma e o trato
optico tém correspondéncia com as fibras do lemnisco medial. Portanto, o cha-
maco “nervo” 6éptico ndo ¢ um simples nervo periférico, mas sim parte integrante
ce um complexo ainda mais central que a prépria medula espinhal.

Ca mesma forma que o cérebro, o nervo 6ptico é envolvido pela pia, araenoide
e dura-meater. Entre estas membranas que o envolvem existem 2 espacos reais: o
subdural e o sub-aracndide. O espaco epidural do cranio tem o seu analogo no
espaco orbitario existente entre a peri-rbita e a dura do nervo odptico.

Cerca de 12 mm posteriormente ao globo ocular, os vasos centrais da retina
penetram nas bainhas do nervo, de baixo para cima, e dirigem-se anteriormente
para o disco 6ptico através do eixo do nervo. Estes vasos atravessam, obrigatoria-
mente, ¢s espaccs subdural e sub-aracnéideo.

O nervo oOptico atravessa o foramen oOptico do osso esfendide e penetra na
cavidade craniana. O foramen oOptico serve de passagem para um plexo simpatico
e para a artéria oftdlmica, que é um ramo da artéria carotida interna.

. Quiasma optico
G quiasma € formado pela juncao e decussacao parcial de ambos nervos opticos.

Sao as seguintes suas relacoes anatomicas: acima dele, a cavidade do 3.° ven-
triculo; de cada lado e bem proximas a ele estdo as artérias carétidas internas,
um pouco aquém de sua divisao em artérias cerebrais média e anterior; anterior-
mente, as duas artérias cerebrais anteriores ligadas pela artéria comunicante an-
terior; posteriormente, a area interpeduncular com o tuber cinereum e o infundi-
bulo; akaixo, a hipofise situada na fossa da sela turcica do osso esfenoidal, coberta
pelo diafragma da sela. Entre o quiasma e o diafragma da sela interpoe-se a cis-
terna ba.&salj Apenas os lados anterior e inferior do quiasma apresentam revesti-
mentc meningeo.
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4. Trato 6ptico e Corpo geniculado lateral

O trato oplico ¢ a extensao posierior das fibras provenientes do quiasma.
Cada um dos ftratos opticos em um f{rajeto posterior e lateralizado, abaixo e ao
vedor do pedunculo cerebral e, portanto, localiza-se logo abaixo do lobo temporal,
ae modo que o ftrato pode ser danificado com muita facilidade por um tumor
aeste lobo.

Quando o ftrato optico alcanca a face postero-lateral do talamo, divide-se em
duas porcoes:

a) a menor, medial, vai ao corpo geniculado madial;

b) a maior, lateral, termina no corpo geniculado lateral, no pulvinar do ta-
lamo e no coliculo superior.

As fibras da via optica estao localizadas na porcao lateral.

O corpo geniculado lateral, que é a estacdo terminal dos neuronios da camada
de células ganglionares da retina, € na realidade uma parte do talamo o6ptico e
do coliculo superior, partes do cérebro médio. E um pequeno corpo ovalado loca-
lizado na porcao postero-lateral do pulvinar do tdlamo. Recebe cerca de 80% das
fibras do trato opticc. Algumas das fibras provenientes do trato optico sdao cons-
tituintes da via pupilo-motfora e terminam no coliculo superior.

O corpo geniculado lateral é formade por camadas cinzentas e brancas alter-
nadas e é a origem da radiacdo optica.

5. Radiacac optica
Pode também ser denominada via geniculo-calcarina ou radiacio de GRATIOLET.

Logo apoés deixarem O COrpo geniculado lateral, as fibras componentes da
radiacdo (ptica dirigem-se lateralmente, fazendo um agrupamento compacto, que
atravessa o segmento retrolenticular da capsula interna. Nesta regido, as fibras
estao localizadas logo atras da via sensorial ou retrocapsular e um pouco mais a
frente desta area esta localizado o trato piramidal, que é a via motora para a
metade oposta do corpo.

Continuando seu trajeto, as fibras abrem-se “em leque” e espalham-se pela
substancia branca do cérebro, onde a radiacdo assume uma forma mais ou menos
achatada que reveste o ventriculo lateral a maneira de uma concha. Se for feito
um corte perpendicular as fibras nesta regido, observar-se-a que a sec¢do tem a
forma de um parénteses composto de 2 partes horizontais (superior e inferior) e
uma vertical que une as duas anteriores. A concavidade do parénteses abraca o
ventriculo, ou, mais exalamente, seus contornos inferior e posterior; sua concavi-
dade mosira um relativo paralelismo com a convexidade do cérebro.

As tibras provenientes da face medial do corpo geniculado lateral situam-se
na porcao superior da lamina éptica e dirigem-se mais ou menos diretamente para
tras; as fibras provenientes da face lateral localizam-se na porcao inferior da la-
mina, dirigem-se para a frente, dentro do lobo temporal, e formam a al¢a tem-
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poral de MEYER, a partir da qual dirigem-se posteriormente; as fibras da porcao
dorsal do cerpo geniculado lateral adquirem um formato de feixe achatado, unindo
as porcocs superior e inferior da laimina optica em toda sua extensdo até o cortex
occipital. No seu lado convexo, a radiacio optica estd bastante proxima da super-
ficie do c¢érebro na vegiao do giro angular.

Na sua extremidade posterior, a radiacao optica espalha-se a maneira de um
leque, e termina no cortex visual ao redor da fissura calcarina.

Por conveniéncia didatica as radiacoes oOpticas podem ser divididas em 3 partes:
1. Anterior, particularmente aquela porcdo dentro da céapsula interna;

2. Média, constituida pelas fibras do denominado estrato sagital externo, que
atravessam os lobos temporal e témporo-parietal;

3. Posterior, constituida pelas fibras do estrato sagital externo localizadas
nos lobos parietal e parieto-occpital.

Justifica-se aqui um destaque as seguintes relacoes anatomicas importantes da
radiacao optica:

1. A intimidade de sua primeira por¢ao com a capsula interna, em virtude
da possibilidade de ocorrer hemianopsia e hemiplegia do mesmo lado, por
lesoes ai localizadas;

2. Alca de MEYER no lobo temporal, explicando o acometimento da radiacdo
optica em certas lesdoes do lobo temporal;

3. Vizinhanca com o giro angular, em virtude da combinacao de hemianopsia
com sindrome do giro angular (agrafia, alexia, acalculia, auséncia de nis-
tagmo optocinético para o lado da lesdo, incapacidade de reconhecer o proé-
prio dedo, etc.).

6. Corlex visual

O cortex visual ou cértex estriado do lobo occipital esta localizado nos arre-
dores da fissura calcarina, na parede medial do hemisfério cerebral. Estende-se
horizontalmente para tras, alcancando o polo posterior do cérebro, separando o
cuneus do giro lingual. Ndo somente os arredores imediatos, visiveis, da fissura
calcarina entre o cuneus e o giro lingual, mas também a totalidade da parede = o
fuirdo da fissura formam o cértex visual.

Se for feita uma seccdo nesta regiao, observa-se um aspecto diferente daquele
do resto do cortex: a chamada camada granulosa cortical apresenta-se dividida por
uma linha branca, delgada, a linha de GENNARI, que da a area o nome de “es-
triada”. Na classificacao citolégica do cortex, esta é denominada area 17 de
BRODMANN.

No lado convexo do cérebro, o polo posterior € circundado pela area para-
cstriada ou BRODMANN 18, que se considera como o centro para os movimentos

— 20



Luiz Robwerto de Oliveira e Christiano F. Barsante Campos Visuals em. .. 301

do olho desencadeados por estimulos visuais, o centro optomotor. A partir dele,
as fibras optemotoras tomam uma dire¢ao centrifuga, alcancam o estrato sagital

interno da radiacao optica e vao pelo pedinculo ao centro pontino do olhar loca-
lizado no outro lado.

Ainda mais além, localiza-se a area periestriada ou BRODMANN 19, cuja lesio
provoca agnosia visual.

Irrigacao da via optica:

Durante seu longo percurso, as fibras visuais sdo alimentadas por uma série
de diferentes artérias. Resumidamente, temos:

Nervo oOptico
Quiasma optico

..................... A. oftalmica
.................. Ramificacoes das artérias: carétida in-
terna, cerebral anterior, comunicante
anterior, comunicante posterior.

Trato oOptico:

-— na sua porcao anterior . . ........ A. comunicante posterior
— na sua porcao posterior . . ........ A. corioidea anterior
Corpo Geniculado Lateral . . ..... .. A. cerebral posterior

Radiacao optica

— na sua porcao retrolenticular . . .. A. corididea anterior

— posteriormente . . ......ci0i0iinns A. cerebral posterior

— ProXitig 80 POl .  uvwe vuweas v Ramos da a. cerebral meédia

Cortex visual (exceto o polo posterior) A. cerebral posterior (calcarina)

— ‘POI6 PORLEEIOF « « vuovin oo v Duplamente irrigado por ramos da arté-
ria cerebral média e pela a. cerebral
posterior.

B) ARRANJO TOPOGRAFICO DAS FIBRAS NAS VIAS OPTICAS

Serao apreciadas somente aquelas fibras que compdoem a via aferente primaria,
gue somam cerca de 80% das fibras do nervo optico, ¢ que veiculam o estimulo
desde a retina até a area estriada.

1. Retina e disco optico

As fibras visuais da retina sido os axonios das células ganglionares e cami-
nham para o disco oOplico na camada de fibras nervosas.

Se considerarmos a retina dividida verticalmente através da macula, teremos
hemiretinas (e hemiméaculas) temporal e nasal, 0 que permite uma esquematiza-
¢do mais ou menos logica para fins de localizagéo.

As fibras do lado nasal da retina convergem direta e regularmente para a
borda nasal do disco. Nao existe deste lado a evidéncia de uma rafe, entretanto
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as fibras dos quadranies nasais superior ¢ inferior aparentemente nao se super-
poem. Vale lembrar ainda que as fibras nasais mais periféricas veiculam esti-
mulos de pontos retinianos que nao tém correspondentes no outro olho, podendo
ser denominadas de fibras monoculares.

Do lado temporal, observa-se uma nftida rafe e, a partir desta, as fibras di-
vergem para a refina temporal superior e inferior, fazendo um trajeto arcdueado
acima e abaixo da regiao macular (fibras arqueadas). Ao alcancarem a inargem
do disco optico, os feixes arqueados superior e inferior tornam-se mais agregados
¢ cada um deles ocupa apenas 1/6 da metade temporal da sua borda.

As fibras maculares constiluem o feixe papilo-macular, de forma ovalada, e
que ge estende da regiao macular até a margem, temporal do disco optico. As
fibras maculares nasais fazem um trajeto direto e as fibras maculares temporais
arqueiam-se para alcancar o disco.

As fibras mais periféricas, de trajeto mais longo, estao situadas mais pro-
fundamente na camada de fibras nervosas da retina e penetram no disco oOptico
em uma posicao mais periférica.

2. Nervo optico

A esquematizacdo geral das fibras nas porcoes distal e proximal do nervo
optico esta ilustrada, respectivamente, nas figuras 1 e 2.

Na porcdo distal do nervo, as fibras provenientes da metade superior da retina
situam-se dorsalmente em relacio as da metade inferior; as fibras temporais loca-
lizam-se lateralmente e as nasais medialmente; finalmente, o feixe papilo-macular
ccupa uma area cuneiforme na face lateral do nervo.

As fibras retinianas mais periféricas situam-se perifericamente no nervo. As
fibras monoculares, provenientes das partes mais periféricas da retina nasal, loca-
liz?m-se ao longo da superficie medial e, provavelmente, mantém esta posicao
ate o quiasma. '

Na porciao mais prcximal do nervo, as fibras maculares se insinuam entre
05 quadrantes temporais periféricos superior e inferior, deslocando-se para o centro.
Estas fibras mantém um notavel grau de localizacdo: as superiores sao dorsais;
as inferiores, ventrais; as temporais, laterais e as nasais ocupam posicio medial.

Ao se aproximarem do quiasma, as fibras apresentam uma alteracao basica
de seu arranjo: as fibras nasais periféricas mudam de sua posicao medial para
derso medial; as fibras temporais passam a ventro-laterais e as fibras maculares
passam para uma situagdo mais dorsal. Esta altera¢do é resultante do apareci-
mento de um forte septo pial, que se inclina da face dorsal do nervo em direcao
ver-ltro-medial, demarcande o inicio da decusagao das fibras, caracteristica do
guiasma.

3. Quiasma oOptico

A caracteristica essencial desta estrutura € a ocorréncia da decussacdo das
fibras dos dois nervos Oplicos, de uma tal maneira que aquelas derivadas da hemi-
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=otina nasal (periféricas o maculares) cruzam para o trato 6ptico contralateral, ao
passo que as fibras femporais mantém o seu trajeto direto, ipsilateral. Desta
forma. os estimulos luminosos provenientes, por exemplo, do lado direito sao pro-
jetacos por ambes clhes para o hemisfério cerebral do lado esquerdo.

£ possivel apresentar um esquema geral da disposicao das fibras no quiasma,
constante ncs seus aspectcs essenciais para todes os individuos, como se procura
ilustrar na figura 3.

As fibras temporais das retinas periféricas de amkos olhes mantém um tra-
jeto direto, passando pelo lado externo das porgoes ventral e dorsal do quiasma,
em cada lado, como um feixe ovalado, achatado e compacto de fibras, que entram
no trato optico em sua porcdo lateral, ipsilateralmente, e conservando o mesmo
arranjo que tinham no nervo o6ptico. As fibras superiores situam-se dorsal e um
pouco medialmente e as fibras inferiores, ventral e um pouco lateralmente. As
fibras mais periféricas, tanto superiores como inferiores, ficam proximas da su-
verficie externa e as mais centrais proximas da face interna do feixe.

Por sua vez, as fibras nasais passam pelo quiasma como um feixe amplo e
espalhado de fiibras cruzadas, que alcangam a porcio medial do trato optico dv
lado oposto. As fibras superiores localizam-se dorsalmente e cruzam na porcao
posterior do quiasma. As inferiores situam-se ventralmente e cruzam na porcad
anterior. As mais periféricas das fibras superiores situam-se posteriormente, e
as cas fibras inferiores, anteriormente. As fibras mais centrais, superiores e infe-
viores, cruzam na porcao central do quiasma.

0O eruzamento nem sempre é direto. As fibras localizadas mais anteriormente,
ap6s cruzarem a linha média, rumam para a frente em direcio a terminacao do
nervo Optico contralateral, onde elas formam uma curva no seu aspecto ventral,
antes de se voltarem para iras, ao longo do quiasma, para ocupar a borda ventro-
mecial do trato.

As fibras situadas mais posteriormente rumam para ftras, penetram no inicio
do trato optico ipsilateral, onde elas formam uma curva similar, antes de cruza-
rem pelo limite posterior do quiasma, para alcancar a borda dorso-medial do
trato optico contralateral.

As fibras maculares temporais formam um feixe de fibras nao cruzadas que
passamn pela face interna das fibras temporais periféricas e alcancam o trato
ipsilateral .

As fibras maculares nasais localizam-se lateralmenic as fibras nasais perifé-
ricas e cruzam na porcao posterior do quiasma, onde formam um feixe compacto
que acompanha a margem postero-inferior do quiasma, proximo a sua superficie.
As fibras maculares cruzadas passam, a partir dai, através da porcao dorsal do
angulo postero-medial do quiasma e alcangam o eixo central do trato oOptico e,
neste local, sdo como que cobertas pelas fibras nasais superiores.
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4. Trato opiico

Nas porcocs iniciais do trato as fibras nervosas conservam o mesmo arranjo
gue treuxeram do quiasma: as {emporais ficam lateralmente; as nasais, cruzadas,
medialmente: as maculaves, eruzadas ou néao, centralmente. Entretanto, logo ocorre
um rearranjo quc resulla na formacao de 4 grupos de fibras que nao se misturam.

(Ver figura 4)

As fibras temporais superiores sc acomodam na regiao dorso-medial do trato,
juntamente com as nasais superiores, cruzadas.

As temporais e as nasais inferiores localizam-se na regiao ventro-lateral. As
fibras monoculares, cruzadas, provenientes da porcio mais extrema da retina nasal
pariférica alojam-se na Lorda ventro-medial do trato. As fibras maculares, cru-
zadas ou nao, 2alojam-se na borda ventro-medial do trato. As fibras maculares,
cruzadas on nao, situam-se no segmento dorso-lateral do trato, de tal forma que
as superiores assumem uma posi¢cdo dorsal e as inferiores, ventral.

Deve-se destacar o fato de que as fibras provenientes de dois pontos reti-
nianos correspondentes nao estdo exatamente proximas umas das outras nesta
porcao da optica. Deste modo, uma lesdao parcial de um trato oOptico ocasiona de-
f[eitos campimétriccs incongruentes nos dois olhos.

|~

5. Corpo geniculado lateral

No corpo geniculado lateral, a representacao macular ocupa a porcao centro-
“orsal, em forma de cunha. A representacao periférica, extra-macular, situa-se
sentralmente. Os quadrantes superiores da retina estdo situados medialmente e
s inferiores lateralmente. Assim, ocorre uma rotacido de 90° para dentro com re-
lacao a retina homolateral. As figuras 5 e 6 procuram representi-lo, respectiva-
menle, em cortes antero-posterior e transversal.

No corpo geniculadc lateral sao diferenciadas 6 camadas e podemos denomina-
las, 1-a, 1-b, 2-a, 2-b, 3-a, 3-h, com finalidade didatica. As fibras da retina contra-
lateral terminam nas camadas 1-a, 2-b e 3-b e as da retina homolateral, nas cama-
das 1-b, 2-a ¢ 3-a. As terminacdes das fibras de pontos correspondentes das duas
retinas estdao muito préximas, estando uma acima da outra, porém em duas ca-
madas diferentes. Dessa forma, a menos que o corpo geniculado lateral sofra uma

lesao exatamente perpendicular as camadas, os defeitcs observados serao in-
congruentes.

6. Radiacao optica

Em termos gerais, a radiacio é dividida classicamente em 3 segmentos: supe-
rior, intermediario e inferior.

Os segmentos superior e inferior sao derivados, respectivamente, das porgoes
medial e lateral do geniculado e veicula fibras periféricas associadas com as me-
tades retinianas superior e inferior, encaminhando as primeiras para o labio su-
perior da fissura calcarina do coértex occipital e as ultimas, para o labio inferior.
O segmento central, derivado da porgao centro-dorsal do geniculado, transporta
as fibras maculares e as leva ao polo occipital (ver figura 7).
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Salienfe-se que, de acordo com HARRINGTON, nas porcoes iniciais da radia-
cao optica, as fibras provenientes de pontos re'inianos correspondentes nao guardam
ainda uma relacao de vizinhanca muito intima, e os defeitos campimétricos pro-
vocados por lesoes nesta area podem ser incongruentes. A medida que se caminha
para {ras na radiacao, esta intimidade se acentua, bem como a congruéncia dos
defeitos.

7. Cortex visual

O labio superior da fissura calcarina direita e a parede superior desta fissura
representam os quadrantes retinianos superiores, e sua lesdo determina quadran-
topsia homonima inferior esquerda. O labio inferior e a parede inferior da fissura
representam os quadrantes retinianos inferiores direitos e ,quando lesados, pro-
vocam a quadrantopsia homénima superior esquerda. O fundo desta fissura cor-
rosponde aos meridiancs horizontais das metades direitas de ambas retinas, ou
seja, os meridianos horizontais das metades esquerdas de ambos campcs. A porgao
vosterior da area calcarina, incluindo o pélo posterior do cérebro, representa a
mécula lutea e, por conseguinte, a por¢ao macular do campo, de forma que pe-
quenas lesdes bem definidas nesta area provocam escotomas hemianopticos homoé-
nimos, centrais, pequenos. Finalmente, a parte anterior da area calcarina repre-
senta as partes retinianas extra-maculares; sua porcao extrema mais anterior cor-
responde aquela porcdo retiniana nasal periférica, contralateral (crescente nasal
da retina), de representacao monccular. A porcao correspondente do campo € de-
nominada crescente temporal do campo e se estende de mais ou menos 50° até a
extrema periferia temporal. A figura 8 mostra a distribuicdo das fibras no cortex
estriado oceipital.

A INTERPRETACAO DOS CAMPOS VISUAIS

1. GENERALIDADES

O campo visual (C.V.) normal monocular apresenta um formato ovalado irre-
gular. Apresenta as seguintes medidas médias, a partir do ponto de fixacao: 60°
para cima; 60° nasalmente; 70° a 75° para baixo e 100° a 110° temporalmente. O
nariz e o contorno orbhitario superior constituem-se em restricoes anatdomicas na-
turais do campo.

O C.V. normal pode ser considerado como constituido por 2 porcoes, para fi-
nalidades praticas: (1) o campo central, que € agquela por¢ao do campo visual abran-
gida por um raio de 25 a partir do ponto de fixagao e (2) 0 campo periférico,
constituido pelo restante do C.V.

O C.V. pode ser dividido em quatro quadrantes. Passando uma linha horizontal
pelo ponto de fixacao teremos duas metades de tamanhos aproximadamente iguais,
superior e inferior. Dividindo estas duas metades por uma linha vertical que passe
pelo ponto de fixacdo, teremos os 4 quadrantes. Observe-se que a metade nasal
do campo é muito menor que a metade temporal, e isto se deve a restricao ana-
tdmica nasal ja assinalada. :
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O envelhecimento, a miose, a fransparéncia dos meios, os erros de refracao
nao corrigidos, a afacia ele., sao fatores que podem influenciar o tamanho do campo
visunal normal.

O exame do campo visual possibilita a delimitacao de varias linhas, denomina-
das i1sopteras. A isoptera é representada por uma linha que une 0s pontos do campo
que apresentam a mesma acuidade visual. Ela é obtida com o emprego fe um
indice ou teste-objeto de tamanho, luminosidade e cor conhecidos.

; ' 4 : = ’

Este exame pode ser realizado de diversas maneiras, seja utilizando apare’hos
sofisticados ou simples, seja mesmo sem o uso de instrumentos especiais (como
se faz no meétodo de confrontacao).

Nao ¢ nosso propdsito apresentar todos os instrumentos utilizados. Entretanto,
e 1ateressante a citacao de alguns dos dispositivos mais empregados, como 0 cam-
pimetro, o perimetro e o estereo campimetro.

Campimetro ¢ um aparelho usado para o mapeamento da porcao central do
campo visual, sobre uma superficie plana. A tela tangente é um campimetro de
confeccao bastante simples. Possibilita o estudo do campo central e, em parti-
cular, dos escotomas centrais. HARRINGTON salienta que, quando adequadamente
realizado, o exame a tela permite detectar 90% dos defeitcs de campo visual.

O perimetro é um aparelho usado para a determinacdo da extensdao do campo
visual periférico sobre uma superficie curva. Entre os varios modelos disponiveis,
uin dos mais difundidos é aquele projetado por HANS GOLDMANN.

O perimetro do tipo GOLDMANN incorpora varios dispositivos, que facilitam
seu manuseio e permitem liberdade de movimento do teste-objeto em todas as di-
recoes, rapida mudanca do tamanho do teste-objeto e facil variacao do seu brilho
e cor (branca, vermelha, azul e verde), além de dispor de um pantografo que
permite registrar a posicio exata do estimulo em um dado momento e de um
telescopio para a constante observacdao e controle da posicio do olho do paciente.
Vérias isopteras podem ser estudadas, desde as mais periféricas até as mais centrais.

Este perimetro permite tornar constante a iluminacdo do fundo e utilizar
duas variaveis: tamanho e intensidade luminosa do teste-objeto. Estes tamanho e
intensidades se correspondem de tal forma que uma iséptera, passando por um
dado ponto, pode ser obtida por varias combinacées tamanho/intensidade: por
exemplo, um tamanho grande cem baixa luminosidade e um tamanho pequeno com
alta luminosidade. Uma tabela de Pitagoras (existente no grafico de inscricao das
Isopteras) facilita estas combinagbes. Este fato caracteriza a maior originalidade
deste instrumento, ou seja, a possibilidade de estabelecer as somacdes espaciais
na retina, de importancia na analise de casos patolégicos.

O perimetro de GOLDMANN permite tanto a realizagao da perimetria ciné-
tica, como da estatica.

Na perimetria cinética convencional, o campo visual e explorado com um teste
movel, de luminosidade fixa, procurando localizar os pontos em que ocorre a per-
cepcdo do mesmo. A perimetria estatica emprega testes de diferentes tamanhos
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em posicoes fixas do campo visual, com um aumento gradual da luminosidade, oro-
curando determinar o limiar de visibilidade. Em estudos clinicos, a perimetria es-
tatica pode se tornar um complemenio valioso aos métodos convencionais, como
um meio de explorar com precisao a densidade do defeito do campo, previamen'e
localizado por meétodos cinétlicos.

Vale salientar que os diferentes perimetros permitem analisar o crescente
temporal do campo visual. ja citado, o que nao ¢é possivel em outros dispositivos
oue exploram somente o campo central.

Os exames campimetrico e perimétrico podem ser realizados com a utilizacao
de testes-objetos colorides. Seu emprego tem sido defendido por certos autores
e condenado por outros. TRAQUAIR estabeleceu uma semiologia baseata nas res-
postas cromaticas de dois pares de cores complementares: azul-amarelo e vermelho-
verde. O acometimento do par azul-amarelo, ou seja, a diminuicao da superficie de
suas isopteras, é tipico de um acometimento das camadas externas da retina. A
alteracao para o par vermelho-verde indica uma lesdao do sisiema de conducao,
frezuente nas neurites retrobulbares.

-

O estereocampimetro de LLOYD é um outro instrumento que pode ser muito
valicso para o estudo de escotomas originados em lesbGes do nervo oOptico. Com
sste aparelho, a fixacdo binocular torna possivel estudar com precisdao cs defeitos
monaculares do campo visual, dificeis de avaliar com a fixacdo monocular em-
rregada, ror exemple, no exame com a tela tangente.

S30 3 cs defeilos basicos dos campos visuais: contracdo, depressdo e escotoma.

Confracde: ¢ relativamente rara e indica uma area do C.V. completamente
cega a tades os estimulos apresentados naquela area.

Depressdo: na maioria dos defeitos campimétricos, centrais ou periféricos, o
defeito que se observa é causado pela depressao ou reducao da acuidade visual
demiro de ceterminada area do campo.

A depressio pode ser muito acentuada (mas nao absoluta) ou muito leve; pode
crvolver tio somente a extrema periferia ou apenas uma por¢ao minuscula da
drea de fixacao. Assim, pode se apresentar com uma variedade infinita de aspectos.

As depressoes podem ser divididas em generalizadas e localizadas.

Na depressao generalizada do C.V. todas as isopteras sao menores que as
normais, podendo faltar algumas isépteras internas. A depressao generalizada pode
ser observada em uma pessoa normal se a luminosidade do teste-objeto estiver
reduziga ou se ele esliver sujo. Opacidades dos meios transparentes do olho tam-
bém podem determina-la em campos normais e estes mesmos fatores podem fazer
com quz depressdes localizadas se acentuem mais.

O defeito mais comumente observado ¢ a depressao localizada (juntamente com
0os escotomas). Sua analise completa deve levar em conta sua posicdo, forma, ta-
manho, intensidade, uniformidade, caracteristica da margem, inicio e evolugdo.
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O formato do defeito tem maior valor diagnéstico que sua posicao (periferica,
central. em quadrante, uni ou bilateral, ete.) e tamanho. O defeito em setor é o
mais comum. podendo ser monocular (como se observa nos glaucomas) ou bino-
cular. O defeito em setor pode ser cuneiforme, regular ou irregular, absoluto ou
relativo. ligado A ou separado da mancha cega e limitado por um meridiano hori-
zonital, vertical ou obliquo.

A hemianopsia se constitui no defeito setorial binocular tipico. Podemos clas-
sifica-la, de acordo com suas caracteristicas, em:

1. Homoénima, total: as metades homonimas dos campos de ambos olhos sao
completamente cegas. Uma linha vertical divide as duas porcoes do campo, pas
cando pelo ponto de fixacdo e as maculas podem estar preservadas ou divididas;

9. Homénima. parcial: um pouco menos que a metade do C.V. de cada olho
esta cega ou parcialmente cega. Pode ser congruente ou incongruente. Diz-se que
o defeito é congruente quando ambas metades lesadas do C.V. sao idénticas (ou
simeétricas) com relacdo ao tamanho, forma, posicdo, densidade, margens e todas
as outras caracteristicas. A congruéncia absoluta é rara, exceto em pacientes com
lesZo no cortex calcarino;

3. Quadrantopsia homoénima: nada mais é que uma forma de hemianopsia
homénima parcial, podendo assim ser congruente ou incongruente;

4. Hemianopsia bitemporal: parte ou totalidade dos campos temporais de cada
um dos olhos apresenta-se insensivel aos estimulos visuais. O defeito pode variar
desde uma discreta depressdao da porcdo temporal superior de uma iséptera interna
até cegueira total de cada um dos campos temporais;

5. Hemianopsia binasal: na verdade, ndo é um defeito hemianéptico verda-
ceiro. Geralmente é produzido por mais de uma lesao e € irregular e assimétrico
nos campos dos dois olhos;

6. Quadrantopsia cruzada: neste caso, perde-se o quadrante superior do C.V.
de um olho e o quadrante inferior do C.V. do outro olho. E bastante raro;

7. Hemianopsia altitudinal: pode ser uni ou bilateral. A metade superior (ou
inferior) do C.V. pode estar faltando em um ou ambos olhos;

8. Hemianopsia homonima dupla;

9. Hemianopsia homoénima com divisao da macula: ¢é relativainente incomum.
A verdadeira hemiseccao da macula para todos os testes é extremamente dificil,
se nao impossivel, de ser demonstrada em virtude do desvio constante e diminuto
da fixacao no decorrer do teste. Esta mudanca de fixagdo ocorre mesmo nos pa-
cientes mais inteligentes e com o6tima cooperagao.

10. Hemianopsia homénima com preservacao macular: sua presenca ou ausén-
cia, regularidade ou irregularidade tém consideravel valor diagnoéstico.

Apés estas consideracoes sucintas sobre o formato dos defeitos setoriais, €
conveniente uma analise, também abreviada, das caracteristicas da margem do
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defeito campimétrico, o que pode {razer subsidios de algum valor prognéstico e
mesmo diagnostico.

As margens dos defeitos podem ser inclinadas ou abruptas. Tento em mente
a classica figura da “ilha monfanhosa da visao, de TRAQUAIR”, ao analisar um
C.V. obtido no perimetro de GOLDMANN e que mostre a isoptera I-4 normal, dis-
creta depressao temporal superior para I-3, quadrantopsia temporal superior com-
pleta para I-2 ¢ hemianopsia temporal completa para I1-, dizse que as margens
do defeito sao inclinadas, sugerindo que a lesao deva estar progredindo ou regre-
dindo ativamente. Se todas as isopteras exibirem perda campimétrica idéntica ou
quase idéntica, diz-se que as margens do defeito sdao abruptas, indicio de que a
lesao € quiescente, cicatrizada ou inativa.

Quando um defeito campimétrico surge subitamente, € licito pensar em lesdo
vascular (hemorragia, embolia, trombose), infecciosa ou traumatica. Se o izicio
for gradual, de evolucdo lenta, sugere lesdo expansiva.

Escotoma: refere-se a uma area de cegueira parcial cu completa, circundada
por um campe visual normal ou relativamente normal.

Ao analisa-lo, verificar as seguintes caracteristicas: posicao, forma, tamanho,
intensidade, uniformidade, margens, inicio, evolucdo, uni ou bilateralidade.

Os escotomas podem ser periféricos ou centrais. Os centrais podem ser subdi-
vididos em: central, pericentral, paracentral e cecal.

O escotoma centro-cecal, que se estende da mancha cega em direcao ao ponto
Ge fixacdo (ou o abrange) ¢ uma forma de escotoma cecal.

O escotoma central propriamente dito abrange o ponto de fixacao e o campo
imediatamente ao seu redor.

Ao examinar um escoloma, o emprego de diferentes testes-objetos é da maior
importancia para bem determinar a sua forma. Assim, um escotoma arqueado
vode ser evidenciado a partir de um escotoma que se apresentava sem formato
caracteristico.

O escotoma pode ser: circular, ovalado, anular, arquealo ou hemianoptico.

Os escotomas hemianopticos centrais sao, em geral, bilaterais. Podem ser ho-
moénimos, congruentes ou incongruentes, em quadrante, temporais, etc. A macula
pode estar preservada ou dividida.

Os escotomas podem ainda se apresentar com diferentes tamanhos ou intensi-
dades e suas margens podem ser inclinadas ou abruptas.

Podem ter inicio gradual e evolucao lenta, como na ambliopia tabagica. Em
outros casos, o inicio e a evolucao sao rapidos, como ocorre na esclerose multipla
(sendo que nesta moléstia, os escotomas costumam aparecer e desaparecer rapi-
damente).
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Os escotomas hemianoplicos centrais por lesoes retroquiasméaticas sao bilaterais.
Todavia. nem todos escotomas centrais bilaterais tém origem retroquiasmatica, pois
2 lesio que acometle a refina ou o nervo oOptico de um olho pode estar afetando

tombém. o do outro lado.

Tendo em wmente eslas generalidades e os dados anatémicos referentes a via
optica. juntamenfe com o conhecimento das patologias que a acometem, fica faci-
litada a interpretacao dos defeitos dos campos visuais.

2. ALTERACOES DOS CAMPOS VISUAIS

Qs defeitos campimétricos podem ser classificados em tipos bem definidos.
As seguintes regras e tipos sao, evidentemente esquematicas, de forma que existem
excecoes a elas. Entretanto, na maioria dos casos, estas regras podem se consti-
tuir em guias valiosos para o diagnéstico e as excecOes deverao ser aceitas com
grande cautela e consideravel duvida.

Propositalmente, as relacoes campimétricas relacionadas com disturbios neuro-
oftalmologicos serdao abordados mais extensamente.

1. Tipos retinianos (defeitos multliformes)

Uma grande variedade de defeitos campimétricos € observada nas doencas
retlinianas.

Na retincse pigmentar e na coério-retinite disseminada pode ocorrer diminui-
cao concéntrica do campo que, quando exagerada, leva ao campo tubular. Em
outros casus, a extrema periferia pode estar preservada, formando-se um escotoma
anular.

No descolamento de retina ou em um tumor intraccular, o defeito campimé-
trico corresponde, em forma, & forma da lesdo. A alteracio pode aparecer em um
selor ou como um escotoma.

O escotoma central é encontrado quando a lesio é macuiar, como ocorre em
hemorragia, degeneracdo, retinopatia ou coroidite.

Os defeitos campimétricos das doencas retinianas mostram, em geral, margens
abruptas, com excecao do descolamento de retina que pode evidenciar uma incli-
nacao da margem do defeito.

2. Tipcs retino-vasculares

a) Na oclusao da artéria central da retina o resultado é cegueira completa
ou quase completa. Quando existe uma artéria cicio-retiniana, fica preservado um
campo tubular central de 5° a 10°. A oclusao isolada da artéria cicio-retiniana
pode determinar um escotoma central. '

b) Na oclusao de um ramo da a. central da retina encontra-se um defeito
aproximadamente em quadrante. Existe uma diferenca fundamental entre este tipo
de defeito e a quadrantopsia observada em lesdoes da via Optica: na lesdo retino-
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vascular, o vértice do quadrante estd centrado na mancha de MARIOTTE e no
segundo caso esta localizado no ponto de fixacao.

O disco optlico pode ser considerado o cenfro anatomico da retina, pois vor
ele penetram wos vasos e saem as fibras nervosas. Por outro lado, o ponto de fixa-
cao ¢ o centio do campo visual no sentido fisiologico, e os defeitos quiasmaticos
ou retroquiasmaticos tém nele o seu cenlro geométrico,

Na oclusao dos ramcs superiores, temporal e nasal, da artéria central da
retina observa-se como alteracao uma hemianopsia altitudinal inferior, unilateral.

3. Mancha cega aumentada

O aumento da mancha cega pode ocorrer em diversas condicbes que acometem
e area que circunda o disco 6ptico, como ocorre na papiledema, na miopia e no
envelhecimento (halo senil).

Lesoes do nervo optico

E classico considerar as lesoes doc nervo Optico, que ocasionam defeitos do
campo visual, de acordo com suas localizacbes anatomicas dentro do nervo. Com
esta finalidade, o nervo é dividido, arbitrariamente, em 3 partes: papila ou cabeca
do nervo oOptico, porcao retrobulbar e porcao intracraniana. Dentro de cada uma
destas divisdes é que se deve considerar a natureza da lesao que ocasiona o de-
feito: inflamatoéria, compressiva, traumatica, vascular e toxica.

No servico do Prof. HILTON ROCHA, consideramos o nervo dividido em duas
porcoes fisiopatolégicas, sendo a entrada dos vasos centrais da retina considerado
0 marco divisorio entre as duas. Assim temos uma porcao anterior e outra pos-
terior a entrada dos vasos.

As inflamacdes do nervo oOptico localizadas para tris da emergéncia vascular
seriam denominadas de neurites retrobulbares, sem alteracoes fundecscopicas e, em
geral, com escotoma ceniral caracteristico.

As inflamacdes localizadas para a frente da emergéncia vascular seriam deno-
minadas de neurites Opticas, com nitidas manifestacoes congestivas e edematosas
do nervo 6ptico, acompanhadas de acentuado e preccce déficit visual, sem esco-
toma central.

E, finalmente, o acometimento isolado da papila receberia a denominagao de
papilite, apresentaria um quadro fundoscépico ao observado na neurite Optica,
porém com discreto comprometimento da acuidade visual.

Com esta ou aquela classificacao, passemos a esquematizar os principais tipos
de alteracoes campimétricas relacionadas a distirbios do nervo optico:

4. Tipo papilar ou das porcoes anteriores do nervo (defeitos cumeiformes)

Nas doencas do disco optico sdo verificados um ou mais defeitos de cunha,
originados perifericamente. Aparentemente, sao resultantes do acometimento mais
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acentuado de alguns feixes de fibras nervosas, ao passo que outros §40 menos onu
aa0 sao lesados. Sao observados na neurite 6ptica intrabulbar, no papiledema,
na atrofia optlica sccundarvia a papiledema ou neurite e na atrofia optica luética
primaria.

5. Tipo retrobulbar (escoloma central)

Nas doencas retrobulbares do nervo optico, o feixe papilo-macular € o mais
acometido e o defeito mais observado ¢ do tipo escotoma central .

FEstas lesoes retrobulbares sido, em geral, provocadas por: neurite retrobulbar
crontea ou ambliopia toxica; compressdo mecénica sobre o nervo 6ptico dentro da
orbita, provocada por um {tumor ou edema; compressao sobre o nervo dentro do
~anal oOptico ou dentro do cranio.

Em todas estas condicoes é caracteristico um escotoma central. Entretanto,
como o feixe papilo-macular veicula fibras nao apenas maculares, mas também da
retina situada entre a macula e o disco observa-se, as vezes, nao apenas um esco-
toma central, mas sim um escotoma ceco-central. A figura 9 procura ilustrar
ambos tipos.

Um traumatismo que interfira com o suprimento sanguineo de um dos nerves
dpticos pode provocar uma hemianopsia altitudinal, em geral inferior, unilateral.

6. Tipos quiasmaticos (hemianopsia bitemporal)

As sindromes quiasmaticas consistem em dois sinais, geralmente: hemianopsia
bitemporal e atrofia optica descendente.

Se uma lesao envolve a porcao central do quiasma Optico, a partir de qualquer
direcdo (superior, inferior, anterior ou posterior), o defeito resultante sera uma
hemianopsia bitemporal (ver figura 10).

Alguns obstaculos ou dificuldades a avaliacao das alteracoes campimétricas
devem ser salientadas. Na realidade, a lesao quiasmatica nem sempre é simétrica
com relacao ao plano mediano e pode estar situada um pouco a direita ou a es-
querda do mesmo. Assim uma lesao que destrua a por¢do média do quiasma e o
lrato Optico direito provocari cegueira no lado direito ¢ hemianopsia temporal no
olho esquerdo; uma lesdo que acometa a porcdo média do quiasma e o nervo o6ptico
direito determinard exatamente os mesmos defeitos (ver figura 3). Assim, quando
um olho estiver completamente cego devido a uma lesao quiasmatica, nao sera
possivel concluir se a localizacao da lesao é anterior ou posterior ao quiasma.

Outra dificuldade na localizacdao toépica da lesao quiasmatica reside no fato
las fibras maculares se cruzarem mais posteriormente dentro do quiasma, quase
que imediatamente em frente ao terceiro ventriculo. Uma lesdo que atinja o quias-
ma posteriormente, encontrando primeiro fibras maculares, provocara defeito na
por¢ao central dos campos. Paradoxalmente, as lesoes situadas na frente do quias-
ma, antes da enirada das fibras do nervo Optico, também determinam escotomas
centrais.
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As arteérias carotidas infernas {ém parte de seun trajeto nas vizinhancas do
aquiasma. Uma compressao orviginada a esquerda e por (ras pode empurra-lo contra
a arteria carotida interna direita e o defeito observado pode sugerir uma lesao
tocalizada no lado direilo.

Estas e outras dificuidades podem levar a conclusio de que a interpretacio
dcs campos visuais nao ¢ suficiente para o diagnostico topico das lesdes quiasmaé-
licas. Enfretanto, obedecendo certas regras gerais, parece possivel formular uma
“especie” de diagnostico topico das lesoes desta area (KESTEMBAUM).

Faz-se necessaria uma revisao das diferentes patologias que podem lesar o
gquiasma. além de ser importante estabelecer certos principios de diferenciacao que

ajudem na interpretacao dos achados, visando uma localizacao da lesdo. Sdo os
seguintes:

— Se o quiasma é atingido por tras e por cima, as fibras maculares cruzadas
serao acometidas e aparecera um escotoma central hemianéptico bitempo-
ral em ambos os olhos, ficando preservada a acuidade visual central;

— se o nervo oOptico é acometido, havera alteracdo na area macular do campo.
Quando a lesdo quiasmatica esta combinada com uma lesao do nervo optico,
o defeito observado serd uma hemianopsia bitempcral com perda macular
(escotoma central);

— se o quiasma é atingide em sua porcio mediana, superiormente, o defeito
aparecera primeiro nos quadrantes temporais inferiores;

— se o quiasma é atingido em sua porcio mediana, inferiormente, o defeito
aparecera nos guadrantes temporais superiores.

Como varias estruturas estdo situadas nas imediacoes do quiasma e pelo fato
de suas patologias poderem afeta-lo, a compreensao fica facilitada se a localizacao,
direcio da compreensio e provavel patologia destas lesdes especificas forem dis-
cutidas nos seguintes grupaos:

a) Lesbes supraquiasmaticas posteriores

Como o quiasma se constitui na porcao inferior da parede anterior do terceiro
ventriculo, as lesdes desta regiio o acometem por cima e por tras. Tais lesoes
podem ser um hidrocéfalo interno do terceiro ventriculo ou um tumcs na sua pa-
rece (por exemplo, no hipotalamo).

Os defeitos no campo periférico sao algumas vezes precedidos por um esco-
toma central hemianéptico bitemporal. Nao hd perda da visao central, pois a me-
tade nasal do campo macular é preservada; os defeitos periféricos comegam no
quadrante temporal inferior (ver figura 11).

b) Lesbes dquiasméaticas posteriores

Nesta regido podem ocorrer tumores supraselares, craniofaringioma ou um
meningioma da regido do diafragma da sela. Em geral, causam papiledema e 0s
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raios X revelam caleificacao da sela ou sua destruicao. O cordoma ou um tumor
do lobo temporal podem erescer nesta Area.

Pode-se observar um escoloma hemianéptico central bitemporal, sem prejudi-
car a acuidade visual, ¢ os defeitos bitemporais nao sao do tipo em quadrante
(ver figura 12).

¢) Lesées infraquiasmaticas posteriores

A sela {urcica situa-se inferiormente ao quiasma, podendo estar logo abaixo, ou
vm pouco a frente ou um pouco atrds. Os tumores intraselares atingem o quiasma
sempre por debaixo, algumas vezes mais posterior e outras mais anteriormente.

Os tumores intraselares podem ser: a) craniofaringioma; b) adenomas hipo-
fisarios: eosinofilo (acromegalia e gigantismo); basoéfilo (doenca de CUSHING) e
cromofobo (distrofia adiposo genital de FROEHLICH). Os adenomas eosino6filos
geraimente provocam lesdo quiasmatica. Os cromofobos o envolvem, frequentemen-
te. Os adenomas basdfilos quase sempre ndo o afetam, devido as suas pequenas
dimensoes.

Nao ocorre escotoma hemianoptico central bitemporal, a visao central é boa
e ¢s defeitos do campo comecam nos quadrantes temporais superiores. Com a pro-
gressao da doenca, os defeitos campimétricos evoluem como segue: quadrante tem-
poral inferior, quadrante nasal inferior e quadrante nasal superior. Esta seqiiéncia
¢ bem conhecida por experiéncia clinica, como sendo caracteristica da evolucio
cde tumores hipofisarios afetando o quiasma. A lesao nao estd, na maioria dos
casos, situada exatamente na linha mediana. Assim sendo, os defeitos em ambos
carmpss nao serdo simétricos. Se houver envolvimento das fibras do trato optico
ou do nervo Optico, em outras palavras, acometimento das fibras nio ecruzadas,
havera alteracio do campo nasal do olhc do mesmo lado da lesdao. As figuras 13,
14, 15 e 16 mostram os quatro estdgios de evolucdo das alteracdoes campimétricas.

d) Lesoes infraquiasiniticas antericres

Como vimes, os tumores hipofisarios podem ter esta localizacdo.

A meningite e a aracnoidite podem acometer o quiasma somente pela frenie
e por bhaixo, pois apenas os lados anterior e inferior do quiasma estao cobertos
pela pia e (separados pela cisterna) pela aracnoide e dura.

As principais entidades a considerar seriam: meningite basal traumatica (ards
fratura da base do cranio); meningite sifilitica ou tuberculosa e aracnoidite opto-
guiasmatica (luética ou nao).

Todas estas doencas podem afetar um nervo optico sem acometer o quiasma.
Se o0 quiasma ¢ alingido, sempre se acompanhard de lesao de um ou de ambos
nerves oOpticos.

Além da hemianopsia bitemporal, ocorre perda macular (escotoma central) e
a acuidade visual central fica seriamente prejudicada ou se perde completamente.
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Os defeites campimetricos se iniciam no quadrante temporal superior e o acome-
timento dos outros quadrantes segue a mesma seqiiéncia observada nas lesoes infra-
quiasmaticas posieriores (ver figura 17).

¢) Lesoes quiasmalicas anteriores

Anferiormente ao quiasma situa-se 0 o0sso esfendide. Pode existir um tumor
deste osso ou, mais {requentemente, um meningioma. Se tal tumor afetar o quiasma
pela frente, um dos nervos oOpticos devera ser também atingido. O acometimento
dos discos opticos em casos de tumores desta regido se faz como segue: palidez
temporal e {finalmente atrofia optica primaria, uni ou bilateral, combinada com
papiledema do outro disco (sindrome de FOSTER-KENNEDY). Os raios X em geral
evidenciam a lesao.

Além da hemianopsia bitemporal, ocorre escotoma central em um dos olhos e
a acuidade visual central fica muito diminuida. Os defeitos bitemporais podem ter
inicio em qualquer dos quadrantes (ver figuras 18 e 19).

f) Lesoes supracuiasmaticas anferiores

Nesta regiao podem ocorrer aneurismas de uma ariéria cerebral anterior ou
c¢a artéria comunicante anterior.

Além da hemianopsia bitemporal, observa-se escotoma central em um dos
clhos e acentuada diminuicio da acuidade visual central deste lado. O defeilo
campimétrico tem inicio nos quadrantes temporais inferiores (ver figura 20).

g) Lesdzs quiasmaficas laterais

Lateralmente ao quiasma pode occorrer um aneurisma da artéria carétida in-
terna. Excepcionalmente, um tumor hipofisario pode crescer assimetricamente, al-
cancando a regiao lateral do quiasma.

Eventualmente, pode-se observar nestes cascs a hemianopsia binasal ,na qual
parie ou a totalidade das metades nasais de ambos campos ¢ perdida, traduzindo
0 acometimento das fibras temporais de um lado pela lesao ¢ do lado oposto pela
compressio da artéria carétida interna contralateral. Em geral, este defeito é ir-
regular e assimétrico nos campos dos dois olhos.

h) Lesoes intraquiasmaticas

O quiasma pode ser acometido per uma dilaceracao traumatica mediana, que
provoca hemianopsia bitemporal completa, imediata.

O glioma do quiasma optico pode ocorrer e determina defeitos irregulares de
ambos campos e, apos algum tempo, atrofia oOptica descendentc. As alteracoes do
C.V. sao incaracteristicas.
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O escotoma hemiandéptico bitemporal de inicio subito em pacientes jovens, sem
outros sinais, ¢ sugestivo de neurite quinsmatica. A esclerose maltipla € sua causa

mais frequente.
7. Tipos retroguiasmaticos (hemianopsia homonima)

A hemianopsia homoénima ¢ observada em qualquer lesao da via 6ptica locali-
rada atras do quiasma, ou seja, no trato optico, no corpo geniculado lateral, na
radiacao optica ou no coértex visual da regiao calcarina.

Uma série de sinais e sindromes possibilita-nos distinguir lesoes localizadas
ras diferentes porcoes do trajeto e formar uma base confiavel para o diagnostico
topico destas hemianopsias.

Assim, uma lesdo retroquiasmatica esquerda, provocara uma hemianopsia ho-
moénima direita: perde-se a metade temporal do campo do olho direito e a metad
nasal do campo do oiho esquerdo.

Como as fibras provenientes de pontos correspondentes encontram-se mais afas-
tadas umas das ocutras nas porcoes mais anteriores da via oOptica (trato, corpo ge-
niculado lateral, porcoes mais anteriores da radiacdo), as lesoes ai situadas provo-

cam hemianopsias haménimas incongruentes, ou seja, incompletas e assimétricas
{(ver figura 21).

Dada a vizinhanca das fibras provenientes cde pontos retinianos corresponden-
tes na altura das por¢does mais posteriores da radiacio e no cortex visual, suas
lesdes ocasionam hemianopsias heménimas congruentes, nas quais os defeitos do
campo visual de cada olho serdo simétricos, parecendec co6pia em carbono um
do outro (ver figura 22). Este aspecto é melhor caracterizado e mais frequente-
mente visto em lesOes da cortex estriada do lobo oceipital.

Se a hemianopsia homénima é completa (ver figura 23), evidentemente perde-

0 critério localizador fornecido pela congruéncia ou incongruéncia dos campos
visuais .

A auséncia total de percepcdo a todos os estimulos pelas metades homoénimas
de ambos C.V. pode ser interpretada como sendo devida ou a uma lesio muito
extensa nas porcoes da via retroquiasmatica em que as fibras se encontram bas-
tante dispersas (como no trato 6ptico) ou a uma lesdo aestrutiva muito pequena
naguelas areas em que as fibras se apresentam compactas. Tal defeito campime-
tricc pode ser produzido por uma lesdio na radiacdo Optica, como resultado de
uma hemorragia relativamente pequena no joelho da capsula interna ou por uma
lesao grande, infiltrativa ou compressiva, no lobo temporal, parietal cu occipital.
E oObvio que, dada 3 importancia das estruturas atingidas, ocorrerio sinais e
sintomas motores ou sensoriais associados com o envolvimento de outras areas.

Mas o defeito observado podera ser uma quadrantopsia homénima Nesto ¢aso,
observar a congruéncia. Caso seja incongruente, possivelmente é determinada por
lesdo situada na porcao anterior da radiacdo oOptica (ver figura 24), pois as fibras
dos quadrantes superior e inferior estao bastante separadas nesta parte da via
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Sptica. Quando os quadrantes superiores apresentam o defeito, a lesao esta atin-
gindo a porcao inferior do loko temporal, acometendo a alca de MEYER. Quando
a quadrantopsia homonima ¢ congruente, a lesiao usualmente estad localizada na
coriex visual, sendo  geralmente {raumétlica, lesando a area calcarina superior
(mais sujeita a lesoes) e provocando a quadrantopsia homénima inferior.

Na maioria dos casos de hemianopsia homénima obhscrva-se que a area macular
fol preservada. A explicacao definitiva deste fato ainda estad para ser dada. Entre-
tanto, pode-se dizer que a preservagdao da macula tem importancia localizadora pois
as lesdes retroquiasmaticas mais anteriores delerminam, em geral, o achado de
uma area preservada de 2° ou menos, ao passo que lesoes da cortex visual exibem
ema area poupada de 5° ou mais (ver figura 25). Por outro lado, pode-se ohservar
hemianopsia homdénima que divida totalmente a Area macular sugerindo, em geral,
lesao que acometa as porcoes refroquiasmaticas mais anteriores embora, excep-
cionalmente, lesOes corticais a exibam. E interessante assinalar que, mesmo com
a area macular hemianéptica, a acuidade visual ndo se apresenta afetada, permi-

tindo-nos conciuir que o poder de resolucdo de uma metade € igual ao de toda a
macula.

Ja nos referimos as fibras nasais perfiéricas impares, monoculares, existentes
na porcao retroguiasmatica das vias oOpticas. Elas estao representadas na porcao
anterior da fissura calcarina, nos seus labios superior e inferior (ver figura 8).
Quando estas fibras sao lesadas, determinam uma hemainopsia homénima uni-
lateral com envolvimento do crescente temporal do campo visual: isto se constitul

em um sinal localizador valicso de acometimento precoce da radiacdo optica ou
dz cortex estriada anterior.

Entretanto, ¢ muito mais comum observar-se uma hemianopsia homénima com
preservacidc co crescente femporal, resultante de lesao na radiacao o6ptica em sua
porcio central e lateral, sem acometimento dos feixes medianos superior e infe-
rior (ver figura 7). O crescente poderd estar completamente preservado, ou apenas
sua porcio superior ou inferior é mantida. O campo resuitante mostra uma hemia-
nopsia completa no campo nasal ipsilateral, com um grande escotoma hemianéptico
no campo temporal contralateral. Esta alteracdo pode ser observada, por exemplo,
em conseqiiéncia de uma lesdo vascular cerebral que acometa a porcao central
de um lobho parietal.

Outro tipo de defeito que pode ser observado nos campos: escotomas hemia-
nopticos homénimos, paracentrais, congruentes. Sao provocados por lesoes na cortex
occipital, geralmente traumaticas, ou pela oclusdao de peguenas ramos arteriais que
nutrem a coértex visual.

Alguns traumatismos ou acidentes vasculares podem provocar lesoes bilaterais,
em ambas areas estriadas, determinando hemianopsia homénima dupla (ver figura
26). Nestes casos, a morfologia dos C.V. é muito variada. Se, por exemplo, ambos
labios superiores de ambas fissuras calcarinas sav lesados, verificar-se-a uma hemia-
nopsia altitudinal infericr, com preserva¢do da area macular para baixo. Se ambas
fissuras calcarinas forem extensamente atingidas pelo traumatismo, os campos re-
sultantes poderao ser tubulares, devido & preservagao macular bilateral (ver figura 26).

s AH o



318 Revista Brasileira de O’talmologia — Vol. XXXVIII — N.¢ 3 — Setembro de 1979

O aparecimento espontanco, subito, de hemianopsia homénima dupla, junta-
mente com nistagmo ¢ oftalmoplegia internuclear é uma evidéncia quase certa de
peiusao da artéria basilar.

A destruicao total da cortex visual ocasiona a cegueira cortical, a qual nos
referiremos mais adiante.

As lesoes refroquiasmalicas podem apresentar, como vimos, uma variedade de
alteracoes dos campos visvais. Além destes sinais campimétricos, outros sinais e
sintomas oculares podem wocorrer, sendo valiosos auxiliares para a localizacao destas

lesoes. Sao as seguintes:

1. Queixa de diminuicao da visao sugere que a hemianopsia homonima atingiu
a area macular. A lesio tem maior posibilidade de ser anterior que posterior;

Diplopia monocular com hemianopsia homoénima tem origem na coértex -cal-

ra

carina;

3. Diplopia por acometimento dos nervos abducentes ¢ um indicio de hiperten-
sao intracraniana. Nao tem valor localizador;

Alucinacdes visuais abstratas, raios luminosos, luzes coloridas, etc., fazem sus-
peitar uma irritacdo da coértex visual. Deve-se estar atento a esta queixa, pois
muitas vezes o paciente ndo tem consciéncia de sua hemianopsia e descreve
o fendémeno como ocorrendo em apenas um dos olhos, confundindo © exami-
nador com aquelas cintilacbes que ocorrem monocularmente em alteracdes
vitreas e retinianas;

P

5. Alucinacoes visuais definidas, como visualizacado de rostos de pessoas, animais,
paisagens, etc., ocorrem em lesOes das areas parietal e temporal;

6. Hemianopsia homénima nao acompanhada por outros sinais ou sintomas indi-
ca, em geral, lesdes nos lobos temporal ou occipital;

7. Papiledema com hemianopsia homdénima sugere lesao expansiva acometendo
a porcao suprageniculada da via Optica;

8. Atrofia 6ptica com hemianopsia homénima indica lesao no corpo geniculado
lateral ou no trato 6ptico. O desenvolvimento desta atrofia se faz lentamente;

9. As reacoes pupilares hemianopticas (de WERNICKE e de BEHR), sao teorica-
mente, valicsas pelo fato das fibras pupilomotoras serem veiculadas pelos
tratos oOpticos e nao pelas radiacoes. Entretanto, as dificuldades para testa-
las e para interpreti-las reduzem o seu valor pratico;

10. Hemianopsia homénima com nistagmo optocinético ausente ou diminuido para
0 lado da lesdo, indica acometimento do lobo parietal. Nas lesdes dos lobos
temporal ou occipital, este nistagmo é simétrico para ambos os lados.

11. Sinais associados de afasia, agnosia, astereognosia e ouiras evidéncias de en-
volvimento dos lobos temporal e parietal, sao sugestivos de acometimento da
porcao anterior da radiacao oOptica.
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Na sua porcao retroquiasmalica, as [fibras visuais encontram-se intimamente
relacionadas com outres centres e tratos nervescs, e o diagnostico de localizacao
das lesoes acima deste nivel deve ser feito conjuntamente com os sinais de inter-
feréncia com areas cerchrais adjacentes. E indispensiavel um conhecimento deta-
lhado da Anatomia e Patologia das areas em questdao, para uma interpretacao cor-
reta dos achados clinicos.

J4 vimos, em linhas gerais, a morfologia das hemianopsias homonimas resul-
tantes de lesoes da via oOptica retroquiasmatica. Vejamos agora a correlacao entre
camada e uma de suas divisoes anatomicas e as alteracoes do campo visual, fa.
zendo referéncia as patologias mais comuns que afetam estas regioes.

TRATO OPTICO

As lesdes do trato optico produzem, como defeilo caracteristico do campo
visual, uma hemianopsia homonima incompleta, incongruente, de densidade varia-
vel e com margens inclinadas. O defeito aparece inicialmente em um quadrante
e existe uma pequena area de preservacip macular. Com sua evolucad, abrange
a 4rea de fixacdo e avanca mais no campo periférico. Finalmente, provoca uma
hemianopsia homénima total, que inclui a &area macular.

Sio raras as lesdes primarias dos tratos Opticos mas, ocasionalmente, podem
ser afetados pela esclerose multipla ou por um glioma.

A intima relacdo do trato optico com o corpo pituitario, o sistema ventricular,
os vasos basilares, as meninges, o lobo temporal e os ganglios da base fazem
com que esta porcdo da via Optica possa ser envolvida por diversas lesoes ori-
ginadas nestas estruturas vizinhas.

Os aneurismas podem ocasionar uma rapida perda do campo visual associada
3 dor provecada pelo envolvimento do 3.° nervo. Os tumores pituitarics, os para-
selares, os do terceiro ventriculo, os dos géinglios da base e 0s da figura trans-
versa podem acometélo. Ocasionalmente, tumores da porcao medial do lobo tem-
poral podem exercer coempressio sobre as porcoes laterais do trato.

As lesbes da porcio anterior do trato sao, frequentemente, causadas por um
tumor pituitdrio e se acompanham por sinais e sintomas de doenca hipofisaria.

As lesbes de sua por¢do média podem ser acompanhadas por sinais de envol-
vimento do trato piramidal e por hemianestesia do mesmo lado que a hemianopsia,
ou pelo acometimento do 3.2, 4°, 5° e 6.° nervos do lado oposto.

As lesbes posteriores apresentam sintomatologia associada com os ganglios da
hase ¢ sao indistinguiveis das doencas que afetam 0 COrpo geniculado lateral.

CORPO GENICULADO LATERAL

O defeito do campo visual é uma hemianopsia homonima idéntica aquela pro
duzida por lesbes na porcio posterior do trato optico ou na porcao anterior da
radiacio oOptica. A analise da alteragao campimétrica isoladamente nao é suficien-
te para localizar a lesao.
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A intima relacao do corpo geniculado lateral com o talamo pode causar hemi-
snestesia do mesmo lado que & hemianopsia. O acometimento do trato piramidal
determina hemiplegia do lado oposto A lesao. Entretantio, estes mesmos sintomas
podem ser observades em pacientes com lesoes afetando a capsula interna e o
inicio da radiacao oplica, associados com hemianopsia homonima.

Assim. raramente se consegue diagnosticar as lesoes do corpo geniculado la-
teral em vida.

RADIACOES OPTICAS

A radiacao optica se constitui na porcao mais longa e¢ espalhada da via optica
e. juntamente com o quiasma, é uma das suas porcoes imais vulneraveis.

Por descrever um trajeto tortuoso e por ocupar uma ampla area do hemisfério
cerebral, esta sujeita a interrrupcdoes em varios pontss e a diversos tipos de le-
sdes. Estes fatcs se traduzem nos camipos visuais pela extrema variedade de
morfologias des defeitos acarretados por suas lesoes. A interpretacao destas varia-
coes tem importancia diagnostica.

Ji vimos que, por conveniéncia, a radiacdo Optica pode ser dividida em 3
porcoes:

1. Anterior, particularmente a parte contida na capsula interna, local em que as
fibras visuais formam um feixe compacto;

I~

Média, na qual as fibras se abrem em leque e atravessam os lobos temporal
e témporo-parietal, localizando-se no estratc sagital externo;

3. Posterior, constituido pelas fibras situadas no estrato sagital externo dos lobos
parielal e parieto-occipital.

As lesboes da porcao anterior ca capsula interna, podem provocar alteracoes
sensoriais e motoras, sem atingir as fibras da radiacao. Quando a lesdao se situa
mais posteriormente, quase sempre lesa fibras da radiagcao oOptica, provocando he-
mianopsia homoénima asscciada com hemiplegia e hemianestesia. Lesdes muito pe-
quenas ai localizadas podem determinar hemianopsia acompanhada tao somente
por hemianestesia.

Salientese que as lesoes da porcao anterior da via genicul»-calcarina, em
geral, causam hemianopsia homénima total em virtude do feixe de fibras ser muito
compacto. Assim sendo, fica impossivel utilizar a caracteristica da congruéncia
para fins de localizacao. Geralmente, a area macular nao €é preservada.

E rara a ocorréncia de tumores na regiao cda capsula interna. A lesio mais
comum que a acomete é do tipo vascular, por obstrucao ou hemorragia dos ramos
lenticulo-estriados ou lenticulo-Opticos da artéria cerebral média e o inicio dos
sintomas € subito.

Apo6s a porgao anterior da radiacdo Oplica, as fibras se abrem em leque, am-
plamente, localizando-se no estrato sagital externo. As fibras dorsais, antes de
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0 divigirvem diretanmiente aos lobos parietal e occipital, correm lateralmente ao
ventriculo lateral, por uma curla distancia. As fibras ventrais dirigem-se para a
frente. percorrendo uma distineia consideravel do lobo temporal, passando ao redor
¢ acima do corno temporal do ventriculo lateral, constituindo a chamada alca tem-
poral de MEYER, antes de se voltarem para Iras na porcao inferior do lobo tem-
poral, estando intimamente aplicadas & parede lateral do corpo e do corno pos-
terior do ventriculo até alcancarem a cortex occipital. As fibras maculares ca-
ninham, a partir da porcao dorsal do corpo geniculado lateral, como um feix=
achatado que une as fibras dorsais e ventrais da radiacao em toda a extensan e
terminam no polo posterior ou opérculo da cortex occipital.

Devido a disposicao espalhada das fibras, tumores de vérias porcoes do lobo
temporal podem atingi-las, ocasionando defeitos compimétricos de morfologia
vairiada.

A via oOptica pode nao ser atingida por lesao localizada na porcao mais ante-
rior do lobo temporal. Se algumas fibras ventrais forem atingidas, observar-se-a
hemianopsia homénima. Os tumores do lobo temporal tém grande tendéncia a
produzir quadrantopsia homénima superior, incongruente, com margens inclinadas.
A incongruéncia é um de seus aspectos mais notaveis e tem sido relatada por
numerosos observadores, sendo melhor demonstrada com os testes maiores e mais
urilhantes do perimetro de GOLDMANN.

Ha uma diversidade de opinioes para explicar esta incongruéncia. Segundo
CUSHING, ela se explica pela existéncia da alca temporal de MEYER, com o que
nac concorda TRAQUAIR (que manifesta divida quanto a sua existéncia), que julga
haver na realidade uma compressido do trato Optico recoberto pelo lobo temporal.
Outrcs observaderes a explicam com base na dissociacdo das fibras nervosas de
pontos retinianos correspondentes. HARRINGTON acredita que na altura do lobo
temporal as fibras de pontos retinianos correspondentes apresentam-se dissocia-
das e que esta dissociacdo existe em toda a extensdo da radiacao Optica até mesmo,
embora em menor grau, na Aarea poés-parietal, quase que até a terminagao do
neurénio do cértex estriado. Todavia, a maioria dos autores concorda que as
lesoez do lobo temporal determinam incongruéncia e as do cértex occipital causam
alteracoes campimétricas congruentes.

Qualquer que seja a patologia, a hemianopsia homdnima incompleta, incon-
gruente ou assimétrica, é uma entidade clinica observada com bastante regulari-
dade em lesoes do lobo temporal. Nesta regido, os tumores sao mais comuns que
25 lesoes traumaticas ou vasculares. Ocasionalmente, um abcesso cerebral de ori-
gem otogénica pode envolver o lobo temporal e provocar defeitos no campo visual.

A hemianopsia acima descrita pode estar acompanhada por outros sinais 2u
sintoimas neurologicos, tais como:

— alucinacoes visuais ¢ percepgoes de oderes ou paladar anormal, que podem
ocorrer a moda de uma aura que precede um ataque epileptiforme locali-
zado e que afeta os membros superiores e inferiores do lado oposto;
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afas'a, ocorrendy em pessoas deglias, portadoras de tumores no lobo tem-

poral esquerdo;
papiledema:

cinais  de  acometimento de estruturas vizinhas, provocando paresia dos
musculos faciais, desvieo conjugado dos olhos e paresia do 3.2 nervo.

O lobo parietal ¢ grande ¢ a radiacao optica ocupa uma faixa larga e achea-
tada junto a parede lateral do corpo do ventriculo lateral.

Pouco se conhece sobre as funcoes das varias areas deste lobo. As lesfes
csituadas anterior ou laieralmente causam disturbiocs scmaticcs e agquelas localiza-
das posterior e superiormente neste lobo causam disturbics da percepcao visual;
em qualquer um dos casos o paciente ndo tem consciéncia de sua presenca. Além
disso pode-se demonstrar o fenomeno da “extincdao” no qual o paciente € capaz
de detectar a presenca de um objeto apresentado, consecutivamente, em cada qua-
drante do campo visual mas, quando os estimules sdo apresentados simultanea-
mente a cada um dcs lados do campo visual, é incapaz de reccnhecer aquele si-
tuado no lado contralateral & lesdo. Todas estas manifesta¢gdes visuais podem
estar ascociadas a disturbios da percepcio sematica, tais como extincdo de estimu-
los tateis de um lado quando o outro lado é testado simultaneamente, gstereog-
nosia, ect.

Muitas das lesdes cerebrais com disturbios da percepgdo visual sa> complica-
das pela afasia, gue dificulta a realizacio do exame do paciente. E comum a in-
capacidade para ler e escrever e a acuidade visuual pole aparentar reducdo devico
. incapacidace de reconhecer letras na escala de SNELLEN. Quando o paciente
¢ testado ccm namercs ou com o “E”, a acuidade pode se mostrar normal.

Os quadrantes inferiores dos campos visuais exibein a perda visual mais se-
vera, exibindo uma quadrantopsia homénima inferior, talvez discretamente incon-
gruente, melhor demonstrada na tela tangente pelo método da estimulacao duola
e simultanea, o que se explica pelo fenémeno da extincio ja referido. A qua-
drantopsia superior é rarissima em lesées do lobo parietal.

A associacdo da hemianopsia homonima com dor no olho e na orbita parece
ser sintomatica de acidente vascular na area parieto-occipital. O paciente pode
apresentar-se somente com a queixa da dor ocular, sem ter consciéncia do defeito
campimeétrico.

Nas lesoes do lobo parietal acompanhadas de hemianopsia homdénima, sempre
se observa o nistagmo optocinélico assimétrico.

CORTEX ESTRIADO OCCIPITAL
O defeito campimétrico caracteristico das lesoes da cortex visual é a hemia-

ropeia homonima congruente, completa cu incompleta, com preservacio macular,
margens abruptas e densidade uniforme.
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O acometimento de arcas adjacenles a estriada é a regra para tumores e lesoes
vasculares do lobo oceipital, ao passo que nos traumatismos a Area atingida pode
ser pequena, apenas na cortex visual, causando defeitos campimétricos centrais
e periféricos, isolados, permitindo uma localizacio precisa,

A lesao vascular mais comum ¢ a trombose de uma artéria calcarina ou central
nosterior, provocando hemianopsia homoénima completa, pois a 4rea atingida é
extensa, Com f{reqiiéncia, hd preservacao da macula.

A trombose ou a cmbolia de pequenos ramos da artéria cerebral posterior
podem produzir defeitos hemiandpticos homoénimos setoriais, como quadrantopsias
e escotomas. A porcao macular da cortex occipital, irrigada pela artéria cerebral
meédia, pode nao ser lesada, ocorrendo a preservacio macular que se observa nestes
pacientes. Nao ¢ incomum nestes casos que a hemianopsia homénima seja dupla.

Os gliomas cisticos ou infiltrativos do coértex occipitai sao ocasionalmente ob-
servados e, em geral, tém seu inicio na 4rea parietal e crescem em direcio 2
area occipital.

O meningioma é um tumor que pode afetar o cortex occipital, determinando
alteracao precoce dos campos visuais. Podem atingir um tamanho enorme antes
de causar manifestacoes neurolégicas. A hemianopsia homoénima nestes casos é
melhor estudada nas isopteras centrais.

Os tumores localizados mais anteriormente comprimem a radiagao antes de
alcancar a cortex, com excessao do raro meningioma que tem inicio na foice, si-
tuado na linha média e que pode comprimir a fissura calcarina de um ou ambos
lados. Estes tumores da foice se constituem em um dos poucos exemplares de
lesdo pura da cortex estriada, permitindo oportunidades unicas para o seu diag-
noéstico e localizacdo.

Ao exame de alguns pacientes com lesdes do loba occipital observa-se o “fe-
néomeno de RIDDOCH”, ou seja, a hemianopsia nao é revelada a perimetria ciné-
tica e 0 é a estatica. Sempre que houver suspeita de lesao nesta area, sua lem-
branca podera ajudar a esclarecer a presenca ou nao de alteracoes nos campos
visuais.

As lesdes traumaticas da cortex occipital sao relativamente comuns. Depen-
dendo da area atingida, o defeito campimétrico podera variar desde pequenas atﬁé
graves alteracoes, porém absolutamente congruentes, como a hemianopsia homo-
nima dupla ja citada.

As porcoes superiores das radiacoes e da cortex occipital parecem ser as
mais vulneraveis a lesoes traumaticas, dai decorendo a maior incidéncia de esco-
tomas e quadrantopsias homoénimas inferiores nestes casos. Se a lesdo atinge bila-
teralmente os labios superiores da fissura calcarina ou do polo -oc_cipital, as alte-
racoes de ocorréncia mais provavel serdao o escotoma ou a hemianopsia altitudinal
inferior bilateral.

As lesoes inferiores dos lobos occipitais geralmente sao fatais, pela hemorra-
gia intracraniana que ocorre pela laceracao dos seios durais.
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A preservacao macular apos traumatismos é menos notivel que a observada
por tumores ou lesoes vasculares.

Uma lesio que acometa o apice posterior de ambos lobos occipitais deter-
mina escotoma hemianéptico duplo, ou seja, escotoma central, circular, bilateral,
com ou sem pequenas areas de preservacido macular.

A hemianopsia em quadrantes cruzados ¢ uma forma de hemianopsia homo-
nima dupla ou bilateral, causada por lesao do labio superior da fissura calcarina
de um lado e do labio inferior do lado oposto.

As alteracoes do cortex visual podem ainda ocasionar alguns disturbios pato-
légicos ou funcionais, manifestados por trés fenémenos que devem ser mencionados:

— alucinacao visuai: ja vimos que alucinagoes de forma (pessoas, animais,
paisagens, etc.) podem ocorrer na metade cega do campo, em lesoes dos
lobos temporal e parietal. Na metade cega do campo, em lesoes da cortex
occipital, podem ocorrer cintilacoes, faixas brilhantes, etc.

Este sintoma pode ter alguma importancia diagnostica.

— cegueira cortical: é a perda total da visac, causada pela destruicao bilate-
ral, transitéria ou permanente, orginica ou funcional do cortex visual. O
paciente nao tem consciéncia de sua cegueira. A negac¢ao da perda visual
(sindrome de ANTON), tao -caracteristica da cegueira cortical, também
ocorre em pacienles com hemianopsia homénima por lesdoes corticais e
somente apds esbarrar repetidamente em objetos situados no lado cego do
campo € que se torna consciente do problema. Outro fenémeno que pode
ocorrer € o do paciente conseguir completar com precisdo a outra metade
das imagens que esta vendo.

— Enxaqueca: é um distirbio fisiologico, de etiologia desconhecida e que,
devido aos disturbios visuais que provoca, faz com que o oftalmologista
seja o primeiro a examinar estes pacientes, na maioria das vezes. Pode

traduzir uma alteracao fisiologica da regido da cortex occipital estriada.
: _ . :
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8. Contragao do campo em disturbios funcionais

Nos disturbios funcionais (falta de atengado, histeria, simulacdo) frequentemente
se observa uma contragdo concéntrica, regular e uniforme do campo. Outras vezes,
pode-se observar uma espiral crescente (quando a atencdo é pequena no inicio
do teste e melhora gradualmente) ou, inversamente decrescente, em casos de
histeria.

Deve-se estar atento quanto a possibilidade de sua ocorréncia para que possam
ser diagnosticadas correta e precocemente.

O tema “Campos Visuais em Neuro-oftalmologia” foi abordado de tal forma
a fornecer ao leitor as informagoes basicas de que necessita para interpretar ade-
quadamente os achados. Evidentemente, nao se buscou esgotar o assunto que €
por demais complexo e amplo. Todavia, se nosso proposito de fornecer as linhas
mestras para sua analise proveitosa tiver sido alcangado, sentir-nos-emos plena-
mente recompensados.
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RESUMO

Apos consideraches dos principais aspectos reiaclonados com a Anatomlia da Via Optica,
apresenta-se uma revisho dos defeitos mals comuns de campos visuals e doa diatarblos neuro-
o talmologicos que o8 ocasionam

SUMMARY
Visual Fields in Neuro-Ophthalmology

A review of the Anatomy of the Visual System and of the visual fleld defects caused
ny neurc-ophthalmic conditions {s schematically presented.
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EXOFTALMOMETRIA (*)

JOAO ORLANDO RIBEIRO GONCALVES (**)

No presente capitulo, procuraremos, em virtude da vasta extensio do assunto,
seguir um vroteiro didatizando o ftema na medida do possivel.

Abordaremos:

INTRODUCAO

CONCEITUACAO

HISTORICO E DESCRICAO DE APARELHOS

METODOS DA EXOFTALMOMETRIA
VALORES NUMERICOS

INTRODUCAO

Um dos aspectos mais marcanies da patologia orbitaria é o aparecimento da
mudanca de posicao do bulbo ocular dentro da orbita.

Essa variacao da posicdo podera ser no sentido anterior — na maioria dos
casos — produzindo uma protusdo; no sentido lateral — distanciando ou aproxi-
mando os bulbos oculares; vertical — produzindo variacoes na altura — e mesmo

um afurndamento do bulbo. ocular na o6rbita.

A EXOFTALMOMETRIA, no seu sentido mais amplo, procura medir essas
variacoes de posicao do bulbo ocular.

CONCEITUACAO

Por EXOFTALMOMETRIA entendemos a medida da protusao do bulbo ocular
em relacao a cavidade orbitaria.

Se comumente, como ¢ dito, falarmos que esta medida é feita em relacao
ao angulo externo da orbita, estaremos deixando de lado varios tipos de apare-
lhos, que tomam outros pontos fixos como relacdo, bem como descartaremos
aqueles outros que medem também os desvios lateral e vertical, além do “afun-
Gamento” do bulbo ocular na cavidade orbitaria, o qual poderiamos chamar de
exoftalmometria negativa ou enoftalmometria.

Conceituada assim, no seu sentido mais amplo, a exoftalmometria seria a me-
dida em milimetros das modificacoes da posicdo do bulbo ocular em relacao a
sua posicao normal deniro da orbita.

(*) Trabalho realizado na Clinica Oftalmolégica do Hospital Getulio Vargas — Teresina —
PI. Centro de Ciéncias da Saude — Fundaciao Universidade Federal do Piaui — En-
caminhado ao XX° Congresso Brasileiro de Oftalmologia, como parte do Tema Oficial.

(**) Professor de Clinica Oftalmologica.
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COHN (1865-1867) distinguiu 1rés estagios na “propulsio” do bulbo ocular:

— propulsao  positiva

— propulsao neutra

—  propulsdo negativa; segundo a posicio corneana em relacao ao plano
veriical, respectivamente: ultrapasse o plano, seja coincidente ou se encontre

atras do mesmo
Os valores da exoftalmomelfria podem ser analisados sob trés aspectos:

— EXOFTALMOMETRIA ABSOLUTA: quando o valor ¢é comparado com o
valor da posicao normal do olho na orbita;

— EXOFTALMOMETRIA COMPARATIVA: quando o valor é comparado com
outro valor tomado em tempos diferentes;

— EXOFTALMOMETRIA RELATIVA: quando o valor encontrado € compara-
do com o valor do olho congénere.

A EXOFTALMOMETRIA ABSOLUTA seria a medida ideal a se obter, mas as
técnicas nem sempre sio de facil execucio. A EXOFTALMOMETRIA RELATIVA
¢ a mais simples de obtencdo, mas ndo é isenta de erros decorrentes dos principios
dos aparelhos e da sua realizacdo. E contudo a técnica que se utiliza na pratica
clinica.

H!STORICO E DESCRICAO DE APARELHOS

Faremos aqui uma sintese historica e descritiva dos principais aparelhos, bem
como dados de técnica e dos seus autores (Quadro I).

COHN (1865), em Breslau, publicou o primeiro artigo sobre exoftalmometria.
Ele fez construir um aparelho especial, para o qual propés o nome de oftalmo-
prostatometro, que media a protusao do bulbo ocular tomando como ponto de re-
feréncia — ponto fixo — a reborda lateral da orbita. Logo o autor cunhou o
nome EXOFTALMOMETRO que permanece até os dias atuais. Dois anos depois
COHN (1867) publicava novo artigo em que mostrava aparelho bastante sofistica-
do, o qual ja4 tomava como ponto fixo a reborda superior da orbita. Nos seus apa-
relhos a leitura dos valores era realizada de maneira direta e a exoftalmometria
relativa ou comparativa podiam ser obtidas. O seu aparelho (Fig. 1), era bastan-
te complicado e possuia: régua horizontal que em uma de suas extremidades se
acoplava a uma régua milimetrada em angulo reto e que era colocada em contato
com a regiao temporal, do lado do olho a ser examinado; um suporte para apoio
na regiao frontal — acoplado a régua horizontal — do qual pendiam duas peque-
nas hastes recurvadas para apoio nas rebordas superiores da oOrbita; um nivela-
dor para a posicdo vertical do aparelho; um fio de prumo para a correta horizon-
talizacao do exoftalmometro durante a tomada das medidas. Com este instrumen-
to ele mediu 427 pacientes de varias idades e com erros de refracdo diferentes.
Encontrou valores que variaram de — 10mm a 4 12mm, ou seja, uma faixa de
22mm. Em 74 pacientes foram encontradas as mesmas medidas para os dois olhos;
nos 345 restantes as diferencas variaram de 0.5 a 0.8mm. Segundo CONH “dife-

= Bl s



Jono Orlando Ribelro Gongalves Exoftalmometria 333

rencas de 1--3mm eram bastante freqiientes em individuos perfeitamente nor-

mais”. Iistes valores, bem como o0s encontrados pelos outros autores, vao mostra-
dos no QUADRO II.

Aparelhos adotando o mesmo principio foram apresentados por VOLKMANN
(1869), EMMERT (1870), utilizando o &ngulo externo da o6rbita como ponto fixo.
ZEHENDER (1870), introduziu um espelho auxiliar passando entao a leitura da
posicao do apice da cornea a ser feila de modo indireto. Novas modificacoes foram
propostas por STOLTING (1883), AMBIALET (1903) e BIRCH-HIRSCHFELD (13900-
1907) que descreveram o aparelho idealizado por SATTLER e HERING.

Em resumo: todos os aparelhos citados tinham como ponto fixo as rebordas
orbitarias, principalmente o angulo externo, e a leitura era realizada pela obser-
vacao, direta ou indireta, do apice da cornea. Nenhum desses aparelhos permi-
tia a exoffalmometria absoluta.

Um segundo tipo de exoftalmémetro, baseado na colocacdo direta da extre-
midade do mesmo, diretamente sobre a porcao mais proeminente do olho foi idea-
lizado por COCCIUS (1872). Posteriormente SNELLEN (1873), WEISS (1892) e
MUTCH (1935), introduziram modificacoes no aparelho de COCCIUS. Todos esses
aparelhos se apoiavam no bulbo ocular, através da palpebra superior ocluida.
GORMAZ (1946) introduziu uma modificacao importante utilizando-se do mesmo
principio de COCCIUS, porém colocando o aparelho, através de uma lente de con-
tato escleral, diretamente sobre a cornea previamente anestesiada. A leitura era
realizada de maneira direta. Nenhum dos aparelhos podia medir a exoftalmo-
metria absoluta. O principio de COCCIUS é o mesmo aplicado no orbitotomome-
tro de COPPER (1948).

LUEDDE (1938), introduziu um aparelho bastante simples. O seu exoftalmo-
metro é constituido de uma régua espessa, transparente, de plastico com as di-
mensdoes de lem x lem x 8cm. Ela é chanfrada na extremidade posterior para
permitir o seu encaixe no angulo externo da orbita. Ha uma escala milimetra-
da em duas faces paralelas — 0 a 40mm — o que permite, para melhor alinha-
mento durante a medida, superpor-se as linhas milimetradas de cada face. (Fig. 2).
Uma melhoria dessa {écnica foi proposta por DREWS (1957).

O mais popular exoftalmémetro deveise a HERTEL (1905). Este aparelho
mede a exoftalmometria simultaneamente nos dois olhos — ¢é portanto binocular.
Consiste de uma haste horizontal milimetrada para se medir a distancia entre os
dois angulos externos das orbitas; uma haste perpendicular a primeira, fixa, para
apoiar em um dos angulos externos da orbita e uma outra haste movel que se
apéia no angulo externo congénere. Nestas duas hastes existem espelhos colo-
cados em angulo de 45.° que permitem a leitura indireta da projecao do apice
corneano. Deve-se ter o cuidado de superpor as duas linhas vermelhas para uma
leitura mais correta. (Fig. 3). A medida com o exoftalmometro de HERTEL é&
simples de execucdo, mas nao estd isenta de erros. Este procedimento sofreu
aperfeicoamentos propostos por ROLLET e DURAND (1912), TRENDELENBURG
(1920), KNAPP (1922), SCHOENBERG (1925) ¢ DAVANGER (1970). No exoftalmo-
metro de DAVANGER, as hastes horizontais e as duas outras perpendiculares a
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horizontal eram construidas de material transparente. O espelho foi substituido
por um prisma de reflexao total.

LOBECK (1943) introduziu o método fotografico simples e OLLERS (1948) o
método  estercofolografico para a exoftalmometria. A técnica fotogramétrica foi

um adendo apreseniado por BEARD e BURKE (1967) ¢ BACKLUND e TORLE-
GARD (1968).

O método radiologico da exoftalmometria iniciou-se com FRIEDMANN (1945).
Colocava lentes de contato marcadas com um ponto de material plumbifero sobre
as cornecas ¢ tomava radiografias com um feixe em incidéncia obliqua. Posterior-
mente a teenica foi modificada por LEEMING (1959). TENGROTH, BOGREN e
ZACKRISSON (1964) ¢ BOGREN e TENGROTH (1967) desenvolveram uma técnica
radiofotografica capaz de medir a exoftalmometria absoluta e que é quatro vezes
mais sensivel que a técnica de HERTEL. A técnica desses autores (Fig. 4), con-
siste em se obter simultaneamente uma chapa radiografica de perfil do craneo
e uma [otografia na mesma posicao por introducao de um espelho que reflete o
feixe de RX sobre uma pelicula montada em uma camera fotografica. Posterior-
mente a fotografia é ampliada no mesmo tamanho da chapa radiografica. Em
seguida a chapa radiografica e a fotografia sdo superpostas e as medidas s3ao rea-
lizadas {omandn-se duas linhas como referéncia:

primeira linha: une a apoéfise clindide anterior ao nasion
segunda linha: une a apéfise clindide anterior ao &pice da coérnea.

Por esse processo obtém-se uma exoftalmometria absoluta, que seria a me-
dida ideal no estudo das variacoes da posicdao do bulbo ocular dentro da orbita.
Um ouilro dado importante é que pode-se arquivar as fotos e radiografias para
comparacoes posteriores. SILVA e RUIZ (1967) modificaram a técnica dos auto-
res citados — para o método radiologico — tornando-a mais simples, pois o pro-
cedimento dispensa a fotografia. Colocam wuma lente escleral marcada com um
ponto central de material plumbifero, sobre a coérnea do olho mais proxime 2
placa; em seguida fazem, em perfil, uma chapa radiografica e medem a distancia
aue vai da clinbéide anterior ao nasion e da clinéide anterior ao ponto situado
imediatamente atras do ponto opaco de chumbo, isto é, o apice da coérnea. A di-
ferenca permite a medida da exoftalmometria absoluta.

WATSON (1970) apresentou o seu exoftalmémetro que mede a mudanca de
posicao do bulbo ocular em todos os sentidos, a que chamou de TOPOMETRO.
Este aparelho (Fig. 5) é constituido de uma haste horizontal com uma chanfradura
em seu centro para se apoiar na ponte do nariz. Esta haste recebe na sua porcao
intermediaria duas outras — ao lado do nariz — em posi¢ao vertical e milime-
tradas que servem para medir o deslocamento vertical do bulbo ocular. Nas ex-
tremidades da haste horizontal existe — a exemplo de um exoftalmometro de
LUEDDE — uma haste horizontal em angulo relo com a primeira, que se apébia
na ponte do nariz, de direcao posterior e que se apdéiam nos tubérculos orbita-
rios de cada lado. Estas duas réguas milimetradas medem o deslocamento &n-
tero-posterior do bulbo ocular. Nas hastes verticais existem escalas milimetradas
na face anterior e posterior que medem o deslocamento horizontal do bulbo
ocular. Todo o aparelho é feito de material plastico transparente.
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Uma régua simples de plastico milimetrada — WRIGHT (1970), pode ser uti-
lizada para medir os desvios horizontais tomando como ponto de referéncia uma
linha marcada sobre o dorso do nariz.

Um meétodo bastante simples para se estudar o desvio ou protusao dos bulbos
oculares ¢ nos colocarmos ailras do paciente, estando o mesmo sentado em uma
cadeira. e observarmos, quando o mesmo olha para baixo, a posicao do apice
corneano.

De modo geral, também, uma régua que se coloque sobre a reborda orbita-
ria superior e inferior, tangencia o apice corneano por sobre as palpebras ocluidas.

METODOS DA EXOFTALMOMETRIA
Podemos assim classificar os métodos de exoftalmometria:
I — SIMFLES

— Observagido por tras do paciente sentado
— Régua tangenciando as rebordas orbitarias superior e inferior

II — INSTRUMENTAL
(— utiliza os exoftalmoémetros)

— Com ponto fixo nas rebordas orbitarias

— Monoculares

COHN
ZEHENDER
BIRCH-HIRSCHFELD
LUEDDE

— Binoculares

HERTEL
DAVANGER

— Com ponto de apoio diretamente sobre o bulbo ocular

— Através da palpebra ocluida

COCCIUS
MUTCH

—  Diretamente sobre a coérnea

GORMAZ
COPPER

— Medida de todos os tipos de ‘“protusoes”
Topometro de WATSON
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11l — FOTOGRAKFICO
Simples

LOBECK

Es'ereofotografia

OLLERS
IV — RADIOLOGICO

FRIEDMAN
TENGROTH
SILVA-RUIZ

VALORES NUMERICOS

As medidas normais variam de modo geral entre 10 e 20mm. Uma média de
16mm ¢é aceita como normal. Uma diferenca de até 2.5—3mm, é permitida entre

os dois olhos.

DRESCHER e BENEDICT (1950) consideram que os seguintes valores corres-
condem a:

— até 22mm — normal
-— entre 22-24mm — suspeito
— maior de 24mm — definitivamente patologico, isio €, haveria realmente

uma exoftalmia.
Para as criancas admite-se uma média menor: = 14.5mm.

Os dados completos de autores diferentes podem ser verificados no Quadro IIL

RESUMO

O autor apresenta a conceituacdo da exoftalmometria, fazendo uma descrigio histérica
dos principals aparelhcs e métodcs. S&o mostrades os dados exoftalmométricos de varios
autores. Uma classificacho dos principais métodos do exame ¢ apresentada.

SUMMARY

g Exophthalmometry

The author presents the definition of exophthalmometry and reports a historical des-
cription of the principal techniques and exophthalmcmetric devices. The exophthalmome-
tric measurements are done and a classificaticn of exophthalmometry is intended
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Calcado

Segundo modelo de 1867.
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FIG. 3 — Exoftalmometro
de HERTEL. Modelo de
facil utilizacdo.

FIG. 4 — Exoftalmometria

radio-fotografica. Método

TENGROTH e cols. —

NPD: distancia mnasion-pi-

tuitaria. CPD: distancia

corneo-pituitaria. Segun-
do Tengroth e cols.

FIG. 5 — TOPOMETRO de
WATSON. Segundo o au-
tor. Para descrigio vide
o s —— vy

Mo 4o wmvissors
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SEMIOLOGIA OCULO-SENSITIVA

JOSE CUNHA-VAZ (*)

A sensibilidade no olho, face e ecrinio depende d'um complexo sistema cen-
tripeto de rteceptores, neuronios aferentes, nucleos do tronco cerebral, e uma
série de projecoes supranucleares para o talamo e cortex cerebral.

O nervo Irigémio, o V par craniano, com 08 Seus varios ramos, o seu ganglio
de GASSER e mais particularmente a sua raiz sensitiva é a principal via aferente
somatica para todas as estruturas derivadas do 1.° arco branquial.

Nes'a breve revisao da semiologia neuro-sensitiva do globo ocular e anexos
limitaremos os nossos comentarios ao estudo da anatomia, fiisologia e aspectos
diagnosticos do trigémio.

RAMOS SENSITIVOS DO NERVO TRIGEMIO

Os impulsos sensitivos convergem a parlir do olho e das estruturas superfi-
cial e profunda da face para o ganglio de GASSER e para o cérebro através de
trés vias nervosas principais: os ramos oftalmico, maxilar superior e maxilar in-
ferior do trigémio. Com o intuito duma maior clareza, a descricdo destes troncos
nervosos e suas ramificacoes far-se-4 de forma centrifuga.

Nervo oftidlmico — este ramo é puramente sensitivo e é mais pequeno do
que os 2 outros ramos principais. E este tronco nervosc que € responsavel pela
inervacdo sensitiva de todo o globo ocular, regido fron'al, glandula lacrimal, ca-
rincula e saco lacrimal, assim como palpebras superiores, seios frontais e a face
lateral da regiao nasal (fig. 1).

O nervo oftilmico nasce da face anterior e interna do ganglio de GASSER.
Entra a seguir no seio cavernoso onde se situa na parede externa, abaixo do
nervo patético. No seio cavernoso, o nervo oftalmico fornece ramos para os nervos
motor ocular comum, patético e motor ocular externo, distribuindo assim inerva-
cio sensitiva aos musculos dependentes destes nervos. Da, também, a esfe nivel,
ramos recurrentes que se dirigem ao tectorium cerebelli e a dura que cobre
polo ocipital (WALSH and HOYT, 1969).

Ramos do simpéatico juntam-se ao nervo oftdlmico, a partir do plexo cavernoso
gue rodeia a artéria carotida interna.

Na parte anterior do seio cavernoso, o nervo oftalmico divide-se em trés
nervos: lacrimal, frontal e nasociliar, os quais penefram na orbita através da
fenda orbitaria superior.

Nervo lacrimal — este nervo passa através do lado externo da fenda esfe-
noidal, depois por cima do musculo reto externo, acabando por dirigir-se a glan-
dula lacrimal, constituindo o principal responsavel pela inervacao sensitiva desta
glandula.

(*) Departamento de Oftalmologia, Unliversidade de Colmbra, Colmbra, Portugal.

- U =



346 Revista Brasileira de O talmologin Vol, XXXVIIT N.0o 3 Sstembro de 1979

Nervo frontal — o nervo frontal enira na 6rbita por cima do musculo reto
superior e do elevador superior da palpebra. Fstd encostado ao feto da orbita
e ramifica-se em diversos ramos, o maior dos quais é o nervo supra-orbitario. 0

aervo supra-orbitario recebe a sensibilidade da pele da regiao frontal junto a
linha média e da pele e conjuntiva da palpebra superior e face lateral da regiao
nasal (fig. 1).

Nervo nasociliar — este nervo tem um interesse muito particular para os
oftalmologistas uma vez que ¢ o nervo responsavel pela inervacao sensitiva do
globo ocular.

Sao ramos deste nervo: 1) a raiz longa ou sensitiva, que se dirige para o gan-
glio ciliar; 2) os nervos ciliares longos, que rodeiam O nervo optico e se dirigem
para a iris, corpo ciliar e coérnea. Esles nervos conduzem também fibras dilata-
doras do plexo cavernoso simpatico para o musculo dilatador da pupila. Recen-
tes trabalhos parecem indicar que a inervacdo da coérnea obedece a um modelo
bem definido, a cada nervo ciliar correspondendo uma area bem definida da sen-
cibilidade corneana; 3) o nervo infratroclear que se distribui ao canto interno,
pele e conjuntiva da palpebra superior e ainda palpebra inferior, raiz do nariz,
saco lacrimal e caruncula; 4) ramos nasais em numero de 3, responsaveis pela
inervacao da parte anterior do septo nasal, porcao anterior da parede externa da
regidio nasal, assim como para a pele que cobre a ponta cartilaginea do nariz;
5) os ramos etmoideus anterior e posterior (WALSH and HOYT, 1969).

O géanglio ciliar situa-se na orbita como um corpo achatado localizado do lado
externo do nervo oOptico. O parassimpatico é representado pelas fibras viscerais
eferentes vindas do nucleo de EDINGER-WESTPHAL que entram no ganglio como
ramos vindos do nervo motor ocular comum. As fibras pos-ganglionares pene-
tram no globo ocular sob a forma de 6 a 12 nervos ciliares curtos que vao inervar
0 musculo ciliar (acomodacdo) e o esfincter pupilar (constricao da pupila). A
raiz simpéatica é formada por fibras derivadas de um piexo simpatico da artéria
oftalmica (fibras pos-ganglionares, com sinapse localizada no ganglio cervical su-
perior). As fibras simpéaticas atingem o globo ocular pela mesmo via seguida
pelas outras fibras e sdo vasomotoras.

Nervo maxilar superior — ¢é também uma divisao puramente sensitiva. Iner-
va a pele do maxilar superior, parte da regiao temporal, palpebra inferior, labio
superior, lado do nariz, parte da membrana mucosa do nariz, dentes da maxila
superior, nasofaringe, seio maxilar e regiao palatina.

Dos ramos do nervo maxilar superior tem para nos especial interesse o ramo
temporozigomatico do nervo zigomatico, o qual comunica com o0 nervo lacrimal
na orbhita. Esta comunicacdo ¢ particularmente importante porque as fibras pa-
rassimpéticas do nervo facial atingem a glandula lacrimal por esta via.

O ramo terminal do nervo maxilar superior ¢ o nervo infraorbitario. Entra
na oOrbita através da fenda esfenoidal e apdés passar através do canal infraorbita-
rio distribui-se na face. '

Nervo maxilar inferior — este ramo principal do nervo trigémio é formado
por uma raiz sensitiva derivada de ganglio de GASSER que se dirige para bajxo
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¢ ¢ acompanhaco pela raiz motora do nervo trigémio. A partir deste nervo nasce
um plexo recurrente que acompanha a artéria meningea média. O ramo anferior
do nervo, apos inervar os plerigoides, masseter e musculo temporal, fornece sen-
sibilidade & pele ¢ mucosas da face. O ramo posterior, através do nervo auriculo
temporal, inerva a parle superior do pavilhao auricular, a parte superior do meato
e a membrana timpéanica, a glandula parétida e couro cabeludo,

O ramo motor do {rigémio estda completamente incorporado no nervo maxi-
lar inferior.

GANGLIO DE GASSER

E uma esfrutura em forma decrescente que se situa numa peqguena escava-
cao existenle no corpo do temporal, perto do seu apex. Contém os corpos celu-
lares das fibras sensitivas do trigémio: oftalmico ou primeiro ramo; maxilar su-
perior ou segundo ramo ¢ maxilar inferior ou terceiro ramo.

RAIZ SENSITIVA DO TRIGEMIO

KERR (1963) estudcu a organizacao somatotopico da raiz sensitiva na sua en-
trada no tronco cerebral. Extirpou células do ganglio de GASSER e dos seus
ramos, em primatas, e idenfificou a resultante degenerescéncia Walleriana na
raiz sensitiva, utilizando para o efeito a técnica de 1mpregnacao pela prata de
Nauta. Verificou que as fibras de cada ramo se encontravam rigidamente loca-
lizadas na raiz. Assim, as fibras do ramo oftdlmico situavam-se em posicao ven-
tral, enquanto a posiciao dorsal era ocupada pelas fibras do ramo maxilar supe-
rior: finalmente, as fibras do ramo maxilar inferior ocupavam a zona intermedia
da raiz sensifiva.

NUCLEOS DO TRIGEMIO

O ntcleo motor do trigémio estd situado na parte média da protuberancia
junto aos nucleos dos III, IV e VI pares, precisamente a meio dos nucleos sensi-
tivos principais. Os centros sensitivos do trigémio formam um conjunto de nu-
cleos que se estende ao longo do tronco cerebral, desde o bolbo e medula até a
extremidade rostral do mesencéfalo. E usual subdividi-los em trés porcoes: su-
periormente, o nucleo mesencefalico, ao meio o nucleo sensitivo superior e prin
cipal e por fim em posicio mais inferior o nucleo de feixe espinal do frigémio
(fig. 2).

As fibras aferentes sensitivas do trigémio tém os seus corpos celulares no
ganglio semilunar. Depois de entrar na protuberadncia caminham numa direcao
dorsomediana e a sua maior parie dicotomiza-se dando ramos curtos ascendentes
€ ramos longos descendentes. O conjunto das fibras descendentes constitui o
feixe espinal do trigémio o qual vai terminar numa coluna de células, longitudi-
nal e medial ao feixe, o nicleo do feixe espinal do trigémio.

O nucleo principal do trigémio recebe ramos ascendentes curtos do ganglio
semilunar e constitui a continuacao rostral do nucleo do feixe espinal, embora
com estrutura algo diferente.
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Finalmente, o nieleo mesencefalico, cuja funcido esta mal esclarecida, € cons-
fituido por uma peqguena coluna celular situada em posicao imediatamente ros-
tral em relacao ao nuclen principal (BRODAL, 1968).

Investigacoes experimentais ¢ observacoes clinicas demonstraram que 0S Nu-
clens  sensitivos do trigémio diferem funcionalmente e sdo responsaveis por di-
ferentes tipos de aferéncias sensitivas.

A regiao mais inferior do nieleo do feixe espinal parece ser a due esta di-
retamente relacionada com a transmissio de impulsos dolorosos e de tempera-
tura do nervo oftalmico (WHITE and SWEET, 1955). A chamada tratotomia me-
dular de SJOGVIST (1938), aplicada no tratamento da nevralgia do trigémio, ba-
seia-se neste esquema de distribuicao das fibras.

CONEXOES SUPRANUCLEARES DO TRIGEMIO E PROJECOES CENTRAIS

Conexdes entre os nucleos do trigémio e outras areas do tronco cerebral —
estas conexdes, ainda muito insufiriertemente conhecidas, fazem comunicar os
varios nucleos do trigémio com os nucleos motores do tronco cerebral, incluindo
os nucleos do VI, VII, IX, X e XI pares craneanos. Componentes ascendenfes
deste sistema, de distribuicdo difusa, conduzem impulscs por vias multisinapticas
para os nucleos ventromedianos do talamo.

Vias dos nucleos do trigémio para o talamo — as vias ascendentes dque se
dirigsem do ntcleo sensitivo principal € do nucleo do feixe espinal do trigémio
formam um importante sistema ascendente secundario — a faixa ventral ascen-
dente do V par (faixa trigemino-talamica, ou f[eixe ventral do lemniscus trigemi-
nal). Esfe feixe transmite impulsos de dor e temperatura e partindo de todos os
niveis dos nucleos do trigémio, dirige-se obliquamente para a frente, cruza a linha
média e vai situar-se na protuberdncia na proximidade do lemniscus mediano.

Outro sistema de projecao para os centros superiores tem origem no nucleo
cencitivo principal do V par. Este é o feixe ascendente dorsal secundario do 5.°
nervo que ascende apés decussacao parcial para o tadlamo.

Projecoes talamo-ccrticais — o sistema sensorial da face e globo ocular pro-
jeta-se para o cérebro a partir do talamo. A complexidade desté sistema impos-
sibilita uma descricdo anatdomica completa.

Podem, no entanto, aceitar-se dois sistemas principais: o sistema sensorial
classicc, para o cortex parietal, e o sistema extralemniscal.

AVALIACAO CLINICA DO NERVO TRIGEMIO

TESTES DE AVALIACAO DA SENSIBILIDADE CORNEANA

A cornea pode perceber sensacoes de calor, frio e taclil quando é usado o
equipamento apropriado. Contudo, a dor é a modalidade sensitiva de maior inte-
resse diagnostico no exame neurologico de rotina. A avaliacdo da resposta A es-
timulacdo dolorosa da cornea pode ser feita por métodos subjetivos e objetivos.
A informacao dada pelo doente de diferen¢as na sensibilidade apds igual estimu-
lacao das duas corneas, pode indicar ligeira reduc¢ao unilateral na funcdo sensi-
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tiva do trigémio (ramo oftalmico), mas esta informacio apenas pode ser dada por
pacientes em esfado de alerta e relativamente inteligentes. Na maior parte dos
casos, 0 examinador tem que se basear em sinais objetivos, tais como reflexo
palpebral (pestanejo) e afastamento da cabeca involuntarios: sinais estes par-
ficularmente valiosos no exame do individuo semicomatoso. £ importante acen-
tuar que tanto a profundidade do coma como variacoes na sensibilidade da

cornea podem ser avaliadas pela resposta involuntiria do doente 2 estimulacao
da cornea.

A sensibilidade corneana varia muito em individuos normais. Clinicamente,
uma ligeira diminuicdo da sensibilidade corneana tem que ser avaliada a partir
da comparacao das sensibilidades entre as duas corneas. Antes de atribuir tal
diferenca a uma lesao do nervo trigémio deve-se estar certo de que nem pato-

logia ocular unilateral, nem um enfraquecimento unilateral do orbicular estio
em causa.

Um pedaco de algoddo limpo enrolado de modo a obter uma ponta fina serve
perfeitamente como estimulador da cornea. Quando se procede a uma compara-
cao entre as duas corneas, devem-se comparar quadrantes correspondentes. Para
uma maior precisdo nos resultados a obter, existem instrumentos como os de
FREY (1894), BOBERG-ANS (1956) e SCHIRMER (1963) que permitem quantificar
o estimulo aplicado a coérnea. Recentemente, BEUERMAN e MCCULLY (1978)
apresentam um estesiometro portatil, mais simples, que parece ser bastante
sensivel.

SENSIBILIDADE CUTANEA

Tato, dor, temperatura e sensacao vibratoria sao facilmente examinados na
face usando as técnicas habituais. Também testes de estercognosia e de discrimi
nacao de 2 pontos podem ser utilizados. Este tultimo tem particular interesse nos
ldbios, pois o labio superior depende dc ramo maxilar superior enquanto o labio
inferior depende do ramo maxilar inferior.

A sensibilidade tictil é avaliada convenientemenfe usando um pequeno rolo
de algodao suficientemente afilado de molde a deixar apenas algumas fibras na
ponta.

A sensibilidade a dor é avaliada pela resposta as picadas de alfinete, as quais
devem ser aplicadas o mais uniformemente possivel e a intervalos de pelo menos
1 por segundo. Esta pesquisa deve ser gradual e comparativa com regiao corres-
pondente do outro lado do corpo.

A sensibilidade ao calor e frio é facilmente examinada usando tubos de en-
saio contendo agua quente ou fria. Um estimulo quente adequado consiste no
bafo, em contraste com a sensacao produzida por um pequeno sopro frio.

Exame da fungdao motora: examina-se o funcionamento dos musculos inerva-
dos pelo ramo maxilar inferior do trigémio, mandando abrir e fechar a boca ao
doente e opondo resisténcia ao movimento para apreciar a energia da contracao.
Palpando o temporal e o masseter, aprecia-se-lhes o volume e o grau de contra-
cdo. Quando a atrofia é pronunciada, a diminui¢do do relevo muscular (sobretu-
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do do masseter) nota-se & simples ohservacao. Da paralisia unilateral dos pteri-
soidecs resulta que ao abrir a boca o desvio do maxilar inferior da-se para o lado

paralisado
REFLEXOS DO TRIGEMIO

Impulsos aferentes do {rigémio evocam um grande nimero de reflexos mo-
tores que dependem de vias polisinapticas siluadas no tronco cerebral. Alguns
destes reflexos sao propioceptivos ou miotacticos (de laténcia curta) e outros sao
nociceptivos (com laténcia prolongada). Referimos apenas aqueles que tém par-
ficular interesse oftalmologico.

Reflexo corneano — o reflexo corneano consiste na contracao brusca do or-
hicular das palpebras provocada pela estimulagao da cornea.

O reflexo corneano pode ser alterado por lesoes do arco aferente (nervo tri-
gémio, raiz ou nucleo sensitivo), por lesdes dos interneurdnios no tronco cere-
bral e por lesoes da via aferente (facial).

O reflexo corneano ¢ aparentemente um reflexo nociceptivo operando a um
rnivel rudimentar que nao pode ser diminuido como outres reflexos cutaneos por
uma lesao no arco aferente; pode apenas ser extinguido.

Reflexo éculo-cardiaco — este reflexo consiste em bradicardia, ndusea e des-
maio, apdés estimulacao sensitiva do frigémio por pressao no globo ocular ou a
partir de impulsos sensitivos determinados por estiramento dos musculos oculares.

O arco aferente do reflexo atinge o tronco cerebral através do ramo oftal-
mico do trigémio. Os impulsos sensitivos passam através de vias polisinapticas
na formacdo reticular para os nucleos motores viscerais do nervo Vago. O refle-
x0 pode ser iniciado por pressio direta no globo ocular, injecdes intraoculares,
operacoes para o descolamento da retina e especialmente quando ha tracao dos
musculos oculares.

PLANTEN, em 1963, concluiu que este reflexo é de carater fisiologico e ca-
racterizado por bradicardia, ocorrendo apenas em individuos predispostos e que
pode ser prevenido durante intervencoes nos musculos oculares, seja através da
injecao retrobulbar de anestésico, seja por blogueio do lado motor do reflexo
através da administracao sistémica de atropina.

Reflexo corneo-mandibular (reflexo de von SOLDER) — este reflexo consiste
num movimento automatico, involunfario do maxilar inferior em resposta a es-
timulacdo da cornea. O maxilar inferior move-se rapidamente e simultaneamente
com o fecho das palpebras para o lado oposto e, por vezes, para a frente, devido
a contracao do musculo pterigoide externo. O reflexo é inconstante, e qualquer
tensao muscular interfere na sua demonstracao.

O reflexo coérneo-mandibular indica lesoes bilaterais das vias corticobulbares
para o nucleo motor do nervo trigémio, podendo ser induzido em doentes coma-
tusuos. O movimento do maxilar inferior pode entdo ser evidente mesmo na au-
séncia de pestanejo reflexo. Uma resposta coérneo-mandibular num doente com
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quadriplegia cervical ¢ sugestiva de participacao adicional do tronco cerebral su-
perior (SMITH et al., 1963).

O reflexo corneo-mandibular pode ser um indicador ciinico muito Gtil de en-
volvimenty do cérebro meédio em doenles comatosos com tumor supratentorial ex-
pansivo ou hemorragia intracerebral (ANSINK, 1962).

DIAGNOSTICO TOPOGRAFICO DAS ALTERACOES DO TRIGEMIO

O diagnods'ico topografico das alteracoes do trigémio haseia-se na analise dos
padroes ¢ caracteres de varias anomalias sensitivas. Estas anomalias incluem
sinais objetivos (perda ou alteracdo da sensibilidade e alteracbes nos reflexos do
trigémio) ¢ sinais subjetives (dor facial, nevralgia, cefaléia e parestesias faciais).

Os sinais trigeminais objetivos, quer de perda de sensibilidade na face, quer
de enfraquecimento dos musculos da maxila, ou ambos, sao kons localizadores da
lesao neurologica causal.

Ja o diagnéstico topografico com base em sintomas subjetivos isolados de dor
facial, nevralgia ou parestesia é muito menos exato. Limitar-nos-emos, portanto,
aqui, apenas aos sinais obietivos de alteracdo da sensibilidade.

PERDA ISOLADA DA SENSIBILIDADE CORNEANA

Perda isolada da sensibilidade corneana na auséncia de outras perturbacoes
da sensibilidade nas palpebras, conjuntiva, ou face, resulta geralmente de pato-
logia corneana local. Virus neurofrépicos, geralmente o herpes simplex, consti-
tuem a causa habitual. A cirurgia ocular, assim como muitos outros casos de pa-
tologia ocular, pode também causar diminuicao da sensibilidade regional da

cornea.

Ainda uma ligeira hipoestesia corneana unilateral sem quaisquer alteracoes
na sensibilidade facial observa-se freqiientemente associada A compressao da raiz
sensitiva do trigémio (por um tumor no angulo ponto-cerebeloso) ou a lesdes in-
feriores do tronco cerebral.

Hipoestesia corneana unilateral: sinal clinico precoce de compressao do nervo
trigémio — por razoes ainda nao completamente esclarecidas, a reducdo da sen-
sibilidade corneana parece constituir o primeiro sinal objetivo de compressao do

nervo trigémio. N

ANESTESIA OU HIPOESTESIA NOS RAMOS PERIFERICOS
DO RAMO OFTALMICO

Lesdes nasociliares — este ramo da divisao oftalmica tem particular interesse
nois dele depende a sensibilidade do globo ocular, a conjuntiva palpebral interna
e a pele do canto infterno e do lado de nariz. A aneslesia resuliante do envolvi-

mento seletivo deste nervo ¢ rara. Pode ocorrer em resultado duma lesao orbi-

taria penetrante.
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Lesdes do nervo frontal sio lesoes comuns apos contusoes, laceracgoes, in-
cisoes cirurgicas ¢ fraturas do bordo orbitario superior. A area anestesiada es-
tende-se superiormentie até A linha dos cabelos.

Lesodes do ramo lacrimal — a sua ocorréncia isolada é muito rara.
ANESTESIA DO RAMO OFTAMICO

Sindromas co apex orbitadrio, da fenda esfencidal e seio cavernoso — 0O en-
volvimento do ramo oftalmico do nervo trigémio ndo ocorre isoladamente, exceto
no herpes zoster oftalmico.

Na sua forma completa, o sindroma da fenda esfenoidal é caracterizado por
desinervaciao de todos os ramos da primeira divisdo do trigémio e por paralisia
dos nervos decs muscules oculares (terceiro, quarto e sexto pares craneanos) e
rervos simpaticos.

O sindroma do apex orbitario completo é semelhante, mas inclui também en-
volvimento do nervo oOptico.

A pa‘ologia localizada ao seio cavernoso pode produzir lesdes semelhantes
20 sindroma da fenda esfencidal, mas associadas a congestao venosa mais ou
menros acentuada.

PATOLOGIA DO RAMOC MAXILAR SUPERIOR

O corte deste ramo produz anestesia da pele, anestesia da mucosa do aniro
maxilar e da parte inferior do nariz e anestesia da mucosa da maxila superior e
do palato. O ramo maxilar superior é raramente afetado isoladamente.

Finalmente, a anestesia dos ramos superficiais do nervo maxilar no foramen
orbitario inferior é uma conseqiiéncia freqiiente das lesbes traumaticas maxilo-
faciais.

ANESTESIA POR PATOLOGIA DO GANGLIO DE GASSER
OU DA RAIZ SENSITIVA DO NERVO TRIGEMIO

As lesbes do ganglio de GASSER associadas a paralisia motora nao se distin-
guem das lesdoes da raiz sensitiva. A alteracao de quaisquer destas estruturas pro-
voca anesfesia em todas as divisoes do nervo trigémio e paralisia da raiz motora
para os musculos mastigadores.

Na lesdo da raiz sensitiva ha freqgiientemente parésia do nervo motor ocular
externo associada enquanto na lesao do ganglio de GASSER se observa mais fre-
qilentemente um sindroma do seio cavernoso. Finalmente, lesdes associadas do
facial e auditivo (sindroma do angulo ponto-cerebeloso) sugerem patologia da raiz
e nao do ganglio.

Queratife neuroparalitica — esta complicacao da desinervagao da cornea re-
gulta na maior parte dos casos de lesoes do géanglio, da raiz sensitiva ou do feixe
descendente do trigémio. As alteracdes da queratite neuroparalitica sdo o resul-
tado direto da exposicdo e secura da coérnea.
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O sinal mais precoce do sofrimenfo corneano consiste no desenvolvimento de
edema da cornea, associado a congestdo conjuntival. Com a instituicio de trata-
mento adequado ha recuperacao rapida da situacdo, mas se ha infeccin secunda-
ria, pode haver perda do globo ocular por perfuracao da cornea. A sintomatolo-
gia da doenca ¢ de tipo cronico, por auséncia de queixas caracteristicas das situa-
coes agudas, uma vez que ha incapacidade de sentir dor.

HIPOALGESIA FACIAL NAS LESOES DO TRONCO CEREBRAL

Na maioria dos casos a sensibilidade facial esta ailerada no lado da lesio,
embora por vezes possa ocorrer, na lado oposto. Em confraste com o sofriments
periférico do nervo trigémio, a perda da sensibilidade causada por lesoes do
tronco cerebral é geralmente dissociada. Assim, a percepcao de dor e tempera-
tura podem estar profundamente afetadas enquanto a sensibilidade a pressio e
tactil se mantém. Outro aspecto a fer presente é que enquanto as alteracoes da
sensibilidade que ocorrem nas lesdes periféricas revelam uma corresponiléncia
exata com a distribuicao dos varios ramos do V par, ja as alteracoes da sensibi-
lidade causadas por lesdoes do trigémio a nivel do tronco cerebral deixam muitas
vezes de corresponder a estas subdivisOes classicas.

Lesdes no bolbo e medula — o feixe descendente do V par ¢ o nucleo espi-
nal do trigémio estdao localizados em poesicdo lateral e ligeiramente dorsal no
bolbo. O quadro clissico de alteracoes destas esfruturas é causado per um in
farto bulbar lateral produzido por oclusdo duma artéria vertebral ou cerebelar
superior posterior. Os sinais de alteracdo do frigémio incluem analgesia a dor
e temperatura no mesmo lado da face e cabeca, e perda da sensibilidade da cornea,
enquanto as sensibilidades téctil e a pressdo se mantém geralmente sem alteracoes.

CURRIER et al. (1961) teve ocasiao de rever 39 casos de patologia bulbar e
medular lateral causadas por lesoes vasculares. Estes autores dividiram os casos
observados em 4 grupos principais: 1) sindroma tipico, perda de discriminacao
para a dor e temperatura em todo o lado da face; 2) sindroma ventral, envolvi-
mento da primeira e segunda divisoes do trigémio, sem perda da sensibilidade
no mesmo lado da face, mas com perda do reflexo corneano e perda da sensibi-
lidade a2 dor e temperatura na regido superior da face no lado oposto; 3) sindro-
ma lateral superficial, caracterizado por uma sintomatclogia muito ligeira, com
envolvimento inicial da sensibilidade do mesmo lado de toda a face, mas recupe-
racdo rapida; 4) sindroma lateral, com envolvimento apenas das segunda e ter-
ceira divisoes do trigémio.

Lesées na protuberdncia — lesoes da protuberancia podem determinar des-
truicdo das duas raizes do trigémio, causando sinais e sintomas impossiveis de
distinguir da patologia ganglionar ou periférica. A localizacdo nestes casos sO €
possivel pela presenca de sinais associados de patologia protuberancia intrinseca
(paralisias do olhar, ataxia, paralisia do motor ocular externo, paralisia facial pe-
riférice, sindroma piramidal, etc.).
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Lesoes mesencefalicas lesoes  laterais superiores do mesencéfalo causam
analgesia confralateral da face, corpo ¢ extremidades. Assim, a trombose da ar-
teria cerchelosa superior defermina um infarto laters! e superior ponto-mesence-
falico ¢ proveca hemianestesia contralateral da face o cerpo, hipotonia cerebelo-

sa. fremor, ¢, rvaramente, parésia do olhar para cima
SINDROMA TALAMICO

Lesoes vasculares talamicas sao as (nicas que provocam lesoes talamicas su-
ficientemenie estaticas para permitirem adequada correlacao anatomo-clinica.
{icientemente es'aticas para permitirem adequada correlacao anatomo-ciinica
A trombose da artéria talamo-geniculada é responsavel pelo classico sindroma ta.
lamico de DEJERINE e ROUSSY (1906), o qual se caracteriza por hemianestesia
contralateral completa e hemianopsia lateral homonima. A hemi-analgesia é ha
bitualmente de carater transitorio e da lugar a sensacoes dolorosas particular.
menee desagradaveis apos estimulacdo do lado oposto a lesao.

Nficleo

__ mesencef.

N.V

0f tdlmico
Niicleo

-.motor V

_Nicleo sensit.
princ. n.V

FIGURA 2

FIGURA 1

SUMARIO

O autor revé alguns aspectcs da semiologia Oculo-sensitiva dedicando particular atencéo
4 anatomia ¢ semiologia do nervo trigémio ¢ ao diagndstico topografico das alteracdes deste
-mportante par craneano.
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SUMMARY
Oculo-sensitive Semiology
A Dbrief review of the sensory Innervation of the eye and orbital reglon Is presented.
Special  attenticn is paid to the clinteal testing of the trigeminal nerve and the topileal
dinenosis of its alterations.
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MOTILIDADE OCULAR EXTRINSECA

HENDERSON C. DE ALMEIDA (*)

ANATOMIA

Os musculos extraoculares sao em numero de 6, sendo 4 musculos retos e 2
musculos obliquos. Com excecdao do obliquo inferior, todos eles, juntamente com
o0 levantador da palpebra superior originam-se do vértice da 6rbita, de uma es-
trutura membranosa, denominada anei de Zinn que é formado por prolongamen-
tos da fascia periorbitaria, pelos tendoes daqueles musculos e pela dura mater.
O anel de Zinn envolve o foramen Optico e parte da fissura orbitaria superior.

Os 4 musculos retos dirigem-s¢ para a frente e inserem-se no globo, na frente
do equador, a distdncias variaveis do limbo coérneo-escleral, formando o ¢ue se
denomina espiral de Tillaux. KEssas distidncias sdo aproximadamente as seguintes:
para o reto medial 5,5mm, reto inferior 6,6mm, reto lateral 7,0mm e para o refo
superior 7,7mm.

O obliquo superior dirige-se para a frente ao nivel da porcao supero-interna
da o6rbita, passa por uma polia denominada troclea, onde se curva aproximada-
mente em &angulo retc, mudando entao sua direcdao para fora, para tras e um
pouco para baixo. Passa entre a esclera e o reto superior e insere-se no qua-
drante supero-externo do globo, atrds do equador. O misculo torna-se tendinoso
a partir da troclea.

O obliquo inferior origina-se da porcao infero-medial da orbita, anteriormen-
te, passa abaixo do reto inferior e insere-se no quadrante infero-externo do globo,
atras do equador.

FISIOLCGIA

Os retos superior e inferior fazem um angulo de 23.° com o eixo antero-pos-
terior do globo, o olho na posicdo primaria. Deslocando-se o olho para fora 23.°
o plano muscular torna-se paralelo ao eixo antero-posterior do globo e o reto
superior torna-se unicamente um elevador e o reto inferior um depressor do
olho. Deslocando-se o globo 67° para dentro, aqueles planos tornam-se perpen-
diculares e o reto superior faz a intorcdo e o reto inferior a extorsao do olho.

9s obliquos fazem um angulo de 50 a 55.° com o eixo antero-posterior do
olho, mantido na pcsicdo priméaria. Deslocando-se o olho para dentro 50 a 55.9,
o plano daqueles musculos torna-se paralelo ao eixo antero-posterior do globo
¢ o obliqguo superior torna-se um depressor e o inferior um elevador. Se deslo-
carmos o olho 35 a 40.° para fora aqueles planos tornam-se perpendiculares e o
obliquo superior faz a intorcao e o inferior a extorcao do olho.

(*) Pref. Adjunto, Chefe dos Serv. de Estrablsmo e Neuro-Oftalmologia do Depto. de
Oftalmo-Otorrinolaringologia da FMUFMG. Belo Horizonte, MG, Brasil,
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l.nicondicoes normais tanto os obliquos realizam a abducao como 0s refos
a aducao a partic da posicio de frente. Entretanto, em pacientes com hiperfun.
cao moderada ou acentuada de obliquos a abducido pode ser feita a partir de uma
posicao de aducao maxima.

Ha varios anos intumeros estrabologos vém discordando da idéia de que os
cetos 1ém sua acao verfical somente em abducio e o0s obliquos apenas em aducéo,
Assim ¢ que a seccao fotal de obliquos inferiores ou superiores em hiperfuncao
nas produz deficiéncia de clevacio ou depressio dos olhos. No Gltimo “Congresso
Argentino de Oftalmologia”, realizado em Buenos Aires em 1975, apresentamos’
am caso de auséncia congénita, total do reto inferior direito. Além da hipertro-
sia exagerada, observamcs que o olho direito abaixava somente até o plano ho-
rizontal. A partir dai, o olho apresentava acentuada abducdao e discreta intorcao
mas nenhum abaixamento. Deficiéncia semelhante encontramos em casos de seccao
‘raumatice total de um relo vertical. Por isso acreditamos hoje que os retos in-
f~riores sio responsaveis por 80 a 90% do abaixamento dos olhos, em a ou ab-
ducdo e os obliquos por apenas 10% a 20% daquela acdo. Por outro lado os obli-
quos tém uma acdo de abducio muito mais forte que a aducdo realizada pelos
retes (producdo de anisotropia em A e V)2

Os movimentos oculares podem ser conjugados, quando realizados na mesma
direcao e disjuntivos quando em direcoes wopostas.

CALDEIRA® duranfe nossa defesa de tese de “Livre Docéncia’” sugeriu de-
nominar os movimentos ccnjugados de versdes quando o objeto de mirada é visto
relos 2 olhos e de rotacoes binoculares, quando apenas pelo olho em abducao
(posicoes extremas). Esses movimentos sdao realizados por musculos ‘“ioques” ou
conjugados e obedecem a lei de HERING: a todo impulso para um musculo ex-
traocular corresponde impulso idéntico para o seu “ioque”.

Os movimentos disjuntivos podem ser de convergéncia ou de divergéncia,
guando realizadcs no plano horizontal e sursumvergéncia quando no plano ver-
tical .

Tanto c¢s movimentos conjugados como disjuntivos podem ser de comando
uu  sacadicos, provavelmente controlados por impulsos originados na area 8 de
BRODMANN (extremidade posterior da 2.2 convolugdo frontal) e de seguimento,
aparentemente desencadeados por impulsos iniciados em qualquer ponto da area
necipital .

EXAME DA MUSCULATURA OCULAR EXTRINSECA

Antes do exame propriamente dito da musculatura extrinseca devemos obser-
var se o paciente apresenta posicao eleliva ou viciosa de cabeca indicativa muitas
vezes de desequilibrio binocular. Assim a rotacao da cabeca para a direita ou
esquerda sugere deficiéncia de reto horizontal; a elevagao ou depressio do mento
¢ geralmente indicativa de distarbio de reto vertical e a inclina¢do da cabega
sobre um ombro ¢ sugestiva de comprometimento de musculo obliquo.
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Na pratica diaria o exame da molilidade ocular extrinseca é feito pela ob-
-ervacao das versoes ou rotacoes binoculares, enquanlo o paciente move os olhos
para  posicoes secundarias on terciarias. Embora haja tecnicas diversas, preferi-
mos classificar os disturbios da molilidade em normo, niper e hipafuncoss. As
hiperfungoes variam de 41 a 44 ¢ as hipofuncoes de —1 a —4, usando-se a letra
N para indicar a normofuncao. Nos movimentos conjugados horizontais ce o olho
nao passa da linha meédia falamos em —4 e se o limbo cornco-escleral quase toca
o canto palpebral dizemos tratar-se de —1; —2 e —3 <ao situacoes intermedia-
rias. Se com o olho fixador em frente o outro passa ligeiramente da linha média
falamos em 41 e se o limbo corneo-escleral chega ao canto palpebral falamos
em +4; 42 e 43 sao situacoes intermediarias. A analise de disturbics dos retos
verticais e obliquos é feita em posicoes terciarias. Imaginamos um plano hori-
sontal passando pelo limbo cérnec-escleral dos dois olhos, porcao inferior no
olhar para cima e porcao superior no olhar para baixo. Se o plano horizontal
toca os limbos correspondentes trata-se de normofuncao. Se aguele plano toca
¢ limbo inferior do olho direito, que olha para cima e para direita, e passa ligei-
ramente acima do limbo do outrc olho em aducao trata-se de —1 do obliquo in-
ferior esquerdo. Se o plano passa pelo centro da pupila do clho em aducao tra-
ta-se de —2 do obliquo inferior esquerdo e se passa a meia distancia entre o
centro da pupila e o limbo superior —3. Se com o olho direito em elevacao e
abducao maximas, o olho esquerdo permanece em aducao mas nada eleva, trata-s2
de —4 do obliquo inferior esquerdo. Se nas mesmas condi¢des de exame, o limbo
inferior do olho esquerdo fica ligeiramente acima do plano horizon‘al imagina-
“io que passa pelo limbo inferior do olho direito, temos -1 do obliquo inferior
asquerdo. As situacdes seguintes representam -2 e +3 daquele musculo, ao
passo que, se com o olho direito apenas em abdugao, ¢ olho esquerdo ja apre-
senta elevacdo maxima em aducao ou mesmo saindo da aducao (V), trata-se de
+4 do obliguo inferior. O mesmo raciocinio aplica-se acs outros musculos ciclo-
verticais.

Entretanto, embora o conceito exposto acima seja ainda aceito, muitos au-
tores, inclusive nés mesmos, achamos que provavelmente 80 a 90% da elevacao
ou depressao dos olhos sejam realizados pelos retos verticais, em qualquer po-
sicio do olhar, restando para os obliquos apenas 10 a 20% daquela funcad. Os
fatos comprovantes dessa hipotese ja foram mencionados anteriormente.

O exame das versoes é geralmente feito através de movimentos lentos ou
de seguimento, embora possa ser feito também através de movimentos rapidos
ou sacadicos.

Em criancas menores, que colaboram pouco, usamos brinquedos que desper-
fzm atencao e evitamos segurar sua cabec¢a. Entretanto, para observar os depres-
sores, lemos que elevar as palpebras superiores, o que torna esse exame parti-
cularmente dificil. As vezes apenas acendemos uma luz nas diversas posicoes e
observamos o deslocamento dos olhos. Isso nos da informagao importante nao so
quanto a normalidade do campo visual, como também da motilidade extrinseca.

Em casos mais dificeis podemos produzir o nistagmo opticocinético com um
rambor ou faixa de pano, onde haja desenhos que despertam a atencdo e obtendo
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ussim dados imporfantes quanto 4 normalidade ou nao dos movimentos extra.
oculares.

Em eriancas, com geralmente menos de 18 meses, ¢ de grande utilidade a
pesquisa do desvio de Roth-Bielschowsky, também chamado fen6meno de “doll’s
head” ou olhos de boneca. Seguramos a crianca na nossa frente e, enquanio oh
servamos scus olhos, fazemos um movimento rotatério rapido para a direita ana.
lisando os musculos responsaveis pela levoversio e a seguir para a esquerda pes
quisando os musculos que produzem a destroversao. A seguir elevamos rapida-
men‘e a cabeca para observar os musculos depressores e por ultimo abaixamos
cua cabeca com rapidez analisando os elevadores. No homem esses movimentos
sao controlados pelos labirintos e desaparecem se eles sac abolidos (KLEYN e
VERSTEEGH). Essa técnica serve também para testar a acao dos diversos mis-
culos em pacientes cegos, movendo apenas a cabeca, se se trata de criancas maio-
res ou adultos.

Oufro método de grande utilidade no exame de pacientes cegos é a analise
das rotacdes através da sensibilidade propricceptiva, que € uma sensibilidade
profunda mediada por musculos, ligamentos, articulacbes e ossos. Pedimos ao
paciente que olhe para sua mao colocada nas 4 posicoes secundarias (comando)
cu acompanhe-a enquanto movida lentamente para aquelas posicOes (seguimento).

Uma técnica mais scfisticada para testar a musculatura ocular extrinseca,
porém pouco usada entre os oftalmologistas é a cadeira rotatéria de Barany.
Podemos observar nao s6 o deslocamento dos olhos na direcao oposta a rotacao
da cadeira como também o nistagmo quando o movimento da cadeira é inter-
rompido.

Menos usados ainda pelos oftalmologistas sao w©0s testes caldricos, em que
usando agua fria os olhos deslocam-se na direcdo oposta e irrigando com Aagua
duente os olhos movem-se na mesma direcao do labirinto estimulado.

Esses métodos sdo importantissimos para diferenciar a paralisia nuclear ou
infranuclear da supranuclear, pois no primeiro caso o(s) olho(s) nio move(m) no
campo de acao do(s) musculo(s) lesado(s) com qualquer tipo de estimulo, enquan-
3 que se a lesdo for supranuclear o(s) olho(s) ndo move(m) quando mandarmos
v paciente seguir uma figura (se a lesao for de lobo occipital) ou olhar numa
direcao (se a lesao for frontal), mas movem normalmente quando usarmos um
desses outros métodos.

Como o cerebelo regula o tonus e a contracao muscular, em casos de lesdo
cerebelar € freqiiente verificar que os movimentos oculares tornam-se grosseiros,
208 arrancos, falando-se entio em movimentos de roda denteada.

Lesoes cerebelares podem também produzir a dismetria oecuiar, em que ©
paciente é incapaz de realizar movimentos sacadicos precisos, mas para fixar um
determinado objeto, mira varias vezes além e aquém dele até conseguir a fixacgao
exala.

Importante também ¢é a regeneragao aberrante palpebral e/ou pupilar que
ocorre quando a recuperacdo de paralisia de nervo oculomotor ocorre tardiamen-
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te.” Nesses casos fibras nervosas que deveriam ir para o reto medial e/ou infe-
rior vao para o levantador da palpebra superior ou para o esfincter pupilar. No
primeiro caso a palpebra superior eleva-se na tentativa de aducdo ou depressao
do olho e mno ultimo a pupila contrai nessas posicoes, depois de haver dilatado
com o olho em abducao.

O comprometimento dos movimentos oculares conjugados ou disjuntivos ocor-
re em neuropatias e miopatias.

De 16.520 fichas (examinadas pelo Dr. Luiz Kazuo Kashiwabuchi) dos Ser-
vicos de Estrabismo e Neuro-Oftalmologia da Faculdade de Medicina da UFMG
(Anexo Sao Geraldo), separamos 261 pacientes com paresia(s) ou paralisia(s) oculo-
motoras (tabela 1). Os fatores etiopatogénicos dessas paralisias estdo relaciona-
dos nas tabelas 2, 3 e 4.

PARESIAS OU PARALISIAS OCULOMOTORAS

NERVOS CRANIANOS N.° DE CASOS INCIDENCIA — % ’
5 o 90 345
49 74 28,3
6.0 97 37,2
TOTAL 261 100,0 ‘
Tabela 1

ETIOLOGIA DAS PARALISIAS DO 3.° NERVO

ETIOLOGIA N.2 DE CASOS INCIDENCIA — %
CONGENITA 18 20,0
TCE 18 20,0
ANEURISMA 14 15,6
VIROSE 13 14,5
HIC 13 14,5
AVC 6 6,6
ENXAQUECA 4 44
SIFILIS - 3 3,3
DIABETE MELLITUS 1 1,1
TOTAL 90 100,0
Tabela 2
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ETIOLOGIA DAS PARALISIAS DO 4° NERVO

| ETIOLOGIA N. DE CASOS INCIDENCIA — %
CONGENITA 30 40,6
DESCONHECIDA 20 27,0
TCE 12 16,2
AVC 6 8,2
VIROSE 5 6,7
NEURO-CISTICERCOSE 1 1,3
TOTAL 74 100,0

Tabela 3

ETIOLOGIA DAS PARALISIAS DO 6.° NERVO

ETIOLOGIA N.°© DE CASOS INCIDENCIA — %
HIC 18 18,6
CONGENITA 15 155
DESCONHECIDA 13 13,5
TCE 12 12,4
GLIOMA 9 9.3
AVC 8 8,2
VIROSE 8 8,2
MENINGO-ENCEFALITE 6 6,2
DIABETE MELLITUS 5 5,1
SINDR. DE MOEBIUS 3 3,0
TOTAL 97 100,0
Tabela 4

A paralisia do 3.° nervo craniano ou oculomotor caracteriza-se por bléfarop-
tose completa, exofropia geralmente de grande angulo, hipotropia discreta do
olho afelado, incapacidade de mover o olho para dentro, para cima ou para baixo,
iridoplegia e cicloplegia. N@o encontramos na literatura men¢ao de um sinal im-
portante que é uma discreta proptose (1 a 3mm), que ocorre em quase todos esses
casos. Acreditamos que seja devida ao predominio da acao propulsora dos obli-
quos sobre a acao retratora dos retos.

A paralisia do 4.° nervo craniano ou troclear é caraclerizada por hipertropia
do olho afefado, pequena esotropia s6 presente ou que aumenta no olhar para
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baixo (anisotropia em V), hipofuncao do obliquo superior e torcicolo caracteri-
zado por inclinacao da cabeca sobre o ombro oposto ao misculo afetado. FEssa
posicao eletiva ou viciosa de cabeca tem dupla finalidade: eliminar a diplopia
permitindo visao binocular normal e a ftor¢ao ocular presente na maioria dos
casos. Isso comprova-se, porque, em muitos casos de paralisia de obliquo supe-
rior, o forcicolo persiste apesar da oclusdao do olho normal enquanto ele, prati-
camente sempre, desaparece pela oclusao do olho com o musculo comprometido.
Numa fase tardia ¢ bastante freqiiente a hiperfuncdo do antagonista direto, o
musculo obliquo inferior, transformando a esotropia em V em exotropia em V.

A paralisia do 6.° nervo craniano ou ahducente é caraclerizada por esotropia
de grande angulo e hipofuncdo méaxima do reto lateral, geralmente —4. Gradual-
mente surge hipertrofia progressiva do reto medial, que em casos extremos pode
levar ao chamado estrabismo fixo, em que o olho afetado permanece em aducio
conslante.,

De nosso fichario separamos também 45 pacientes com miopatias, cujas for-
mas mais freqiientes foram a distrofia miotonica, a miopatia ocular e a miaste-
mia gravis (tabela 5).

MIOPATIAS OCULARES

|
TIPO N.© DE CASOS INCIDENCIA — %
DISTROFIA MIOTONICA 18 40,0 '
MIOPATIA OCULAR 15 334
MIASTENIA GRAVIS 12 26.6
TOTAL 45 100,0
Tabela 5

A distrofia miotonica caracteriza-se geralmente por discreto comprometimen-
to dos movimentos oculares e ligeira ptose, geralmente simétricos. Com a pro-
oressao da doenca pode-se chegar a uma oftalmoplegia extrinseca completa ou
gquase (ALMEIDA), com ou sem estrabismo, além de outros sinais como micro-
opacidades multicoloridas, iridescentes nas areas subcapsulares anterior e poste-
rior dos cristalinos, hipotensdao ocular, hipossecre¢ao lacrimal, calvicie, disturbios
endoerinos e facies de mascara simulando paralisia facial bilateral. A distrofia
miotonica é considerada como tendo heranca autosomica dominante.

A miopatia ocular ou oftalmoplegia cronica externa progressiva € conside-
rada como uma forma frusta de distrofia muscular. Ha ocorréncia familial em
50% dos casos; a transmissao tein geralmente carater dominante. Aparece fre-
giientemente na primeira década de vida com discreto comprometimento simeé-
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trico da musculatura exirinseca ocular e blefaroplose. A doenca progride 'lenta,
porém constantemente, tornando-se ocasionalmente uma oftalmoplegia extrinseca
completa, geralmente sem estrabismo, mas as vezes com desvio, predominando a
exofropia.

A n.astenia gravis pode aparecer desde o nascimento até a velhice, sendo
geralmenie assimétrica e acompanhada de diploplia. Inicia-se com discreta ble-
faroptose ou ligeiro comprometimento de um ou mais musculos extraoculares,
guase sempre com diplopia. Pode haver progressao da doenca ocular, que en-
tretanto permancce geralmente como oftalmoparesia nao muito acentuada, exce-
to em casos de timoma, quando pode haver oftalmoplegia externa total, uni ou
hilateral.

RESUMO

O autor descreve resumidamente a anatomia e fisiologia dos musculos extraoculares e
a secuir as diversas técnicas usadas rotineiramente ou em condicdes especials (testes da
cadeira rotatoria e/ou caldricos). De 16.520 fichas examinadas separou 261 pacientes com
paralisias ou paresias oculomotoras, divididas em 3 grupos: Iervo oculomotor 90 casos,
nervo troclear 74 casos e nervo abducente 97 casos. Houve também 45 pacientes com mio-
patias, divididos também em 3 grupos: distrofia mioténica 18 casos, miopatia ocular 15
casos e miastenia gravis 12 casos.

SUMMARY

Extrinsic Ocular Motility

The author describes briefyy the anatomy and physiology of the extraocular muscles
and several techniques used routinely or in special cases (revolving chair technique and
caloric tests). From 16.520 charts examined at the Strabismus and Neuro-Ophthalmology
Clinics he selected 261 patients with oculomotor paresis ou paralysis, divided in 3 groups:
oculomoter nerve 90 cases, trochlear nerve 74 cases and abducens nerve 97 cases. He also
chose 45 patients with myopathies, divided too in 3 groups: myotonia dystrophica 18 cases,
ocular myopathy 15 cases and myasthenia gravis 12 cases.
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MOTILIDAD INTRAOCULAR: SEMIOLOGIA

FERNANDO PALOMAR-PETIT (*)

El estudio semiologico de la motilidad intraocular constituye uno de los ca-
pitulos mas interesantes de la Oftalmoneurologia, requiriendo una extraordinaria
precision. pués en ocasiones se trata de pequenos detalles que pueden pasar ina-
preciados. Puede aportar argumentos en favor de un sindrome, de una afeccién,
de una etiologia e incluso de una localizacion topografica precisa.

L

— esfinter de la pupila, para la iridoconstriccién, inervado por el parasim-
patico (motor ocular comun);

— ailatador de la pupila, para la iridodilataciéon, inervado por el simpatico, y

— ciliar o de la acomodacion, inervado por el parasimpatico (motor ocular
comun).

motilidad intraocular estd regida por los muscuios:

<%

El estudio de la motilidad intraocular lo desarrollaremos segun el siguiente
esquema:

~ Vias v centros de la iridoconstriccion.
Vias y centrcs de la iridodilatacion.
Ceniros y vias del reflejo de la acomodacion.

=
forma
en estado situacion semiologia
estatico contorno h estatica
_ tamano
~= N
< . .
S Pupila < r movimientos (~
(&) periodicos
2: en estado 4 semiologia
B dinamico reacciones dindmica
Z < o reflejos
-~ _ Dbupilares 9
< L Prueba de lcs colirios
a
. (
= en estado puntos remoto y proximo -
= fisiologico recorrido de la acomodacion

amplitud de la acomodacion

Acomodacién < fatiga de la acomodacion

—— —

semiologia (astenopia acomodativa)
en estado paresia o insuficiencia,
patologico paralisis,

espasmo.

k. L

(*) Jefe del Servicio de Oftialmologia del Hospital y Policlinica del Sagrado Corazon de
Barcelona.
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VIAS Y CENTROS DE LA IRIDOCONSTRICCION

La iluminacion de la pupila provoca una miosis, tanto mas acusada cuanto
mas intensa la luz. La miosis de la pupila iluminada corresponde al reflejo foto-
motor directo, la miosis de la pupila contralateral al reflejo consensual. La con-
traccion de la pupila se efectua por medio del esfinter del iris y su inervacién
corre a cargo de parasimpatico.

El estimulo luminoso recorre un sistema de vias, centripeta y centrifuga, que
constituyen el arco reflejo pupilar fotomotor. En la via centripeta la excitacion
se origina en la retina (conos y bastones), sigue por el nervio oOptico, dquiasma
(aqui parte de las fibras se entrecruzan), cintillas 6pticas para alcanzar el cuerpn
geniculado externo y el tubérculo cuadrigémino en cada lado, penetrando en la
region pretectal.

Las fibras pupilares hacen escala a nivel del nticleo pretectal; de el parten
las fibras directas y cruzadas, para los nticleos de EDINGER-WESTPHAL, homo y
contralateral. Desde aqui se refleja la via parasimpatica iridoconstrictora (via
centrifuga), mediante el tronco del motor ocular comun llega al ganglio oftalmico
o ciliar, después de hacer escala (sinapsis) y por los nervios ciliares cortos (fibras
postganglionares alcanza el iris, para terminar en el esfinter de la pupila (fig. 1).

El estudio experimental sobre el motor ocular comun, ganglio oftalmico o
eiliar, v nervios ciliares, permite llegar a las siguientes conclusiones:

('

Ocasiona la contraccion
Tronco del Su excitacion de la pupila (miosis).
motor ocular -4 )
comin Su seccioén Da lugar a una dilatacion
9 pupilar media (midriasis).
-
S excitaciin Conduce a. la co.nst-rlccmn
de la pupila (miosis).
Ganglio oftéal- : e
it & f ;)a lug'ar a _dllgtaleon de
Su destruccién a p'ul‘)’lla (midriasis), con
abolicion de los reflejos y
paralisis de la acomodacién.
\_

Produce una midriasis mas

Su seccién acentuada que la de la seccién
del motor ocular comun.

Nervios cilia-
res cortos

Para unos, el centro de la iridoconstriccion reside en el ganglio oftalmico
o ciliar; para otros, es mesocefalico y peduncular, en la porcién anterior del
nucleo de EDINGER-WESTPHAL (parasimpético), par y simétrico, en la vecindad
de los nucleos del motor ocular comun,
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Este centro mesocefalico estd dominado por un centro cortical frontal (area
8) v un centro limbico. Recibe también impulsos excitatrices que provenien del
l6bulo occipital (area 19).

Segun se cree, a partir de cada nucleo pretectal existirian fibras directas a
traves de la cintilla longitudinal posterior, para el nicleo del motor ocular comin
homolateral y fibras cruzadas por el hacecillo tectobulbar, para el ntcleo del
motor ocular comun heterolateral (fig. 2); esto explicaria la contraccién sinérgica
de ambas pupilas, al iluminar un solo ojo (reacciones directa en el ojo iluminado
e indirecta o consensual en el congénere). La union de cada ojo al ntcleo del
motor ocular comun, homolateral, se establece por una doble via, una directa y
otra con doble decusacion (una a nivel del quiasma y otra antes de llegar al nucleo).

VIAS Y CENTROS DE LA IRIDODILATACION

La excitation del simpatico produce la dilatacion de la pupila y su paralisis
el estrechamiento de la misma.

En la inervacion simpatica debemos distinguir (fig. 1):
1.0 Centros corticales:

— centro frontal, a nivel del 4&rea 8 de BRODMANN; cuya excitacion pro-
voca una midriasis bilateral;

— centro limbico, a nivel de la porcién anterior de la circonvolucion lim
bica; sua estimulacién determina una midriasis.

2.2 Centro hipotaldmico de KARPLUS y KREIDL: reside en el mesocéfalo
a nivel del suelo del III ventriculo, par, cerca del infundibulo. Este centro
ejerce una doble accion:

— excitacion del dilatador;
-— inhibicién del nucleo de EDINGER-WETSPHAL.

3¢ Centro protuberancial de BABINSKI-NAGEOTTE.

4° Centro cilicespinal de BUDGE (con dos nucleos, uno superior y otro in-
ferior).

5.0 Primera neurona (central o hipotalamica): va del hipotalamo al centro
cilioespinal inferior de BUDGE-WALLER, recorre las formaciones reticula-
res del tronco cerebral y desciende por el tracto intermedio lateral de la
medula.

6.0 Segunda neurona (preganglionar o cilioespinal): se extiende desde el c'er-ltro
cilioespinal de BUDGE al ganglio cervical superior. Los filetes simpaticos
salen de la medula, a través de los ramicomunicantes, por las raices an-
teriores de C8 a T4. La mayor parte de fibras atraviesan el ganglio es-
trellado (cervical inferior del simpético, fundido a veces con el primer
ganglio torécico), ganglio cervical medio y terminan en el superior p:':lra
establecer sinapsis con la neurona periférica. Otras fibras acompanan
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2 la vertebral y a la cardotida primitiva, o se dirigen hacia la rama anterior
del asa de VIEUSSENS. Las fibras que siguen la vertebral o la cardtida,
no pasan por el ganglio cervical superior; siguen las ramas arteriales y
terminan en el ganglio ciliar o en las células ganglionares del iris.

7.0 Tercera neurona (postganglionar o cervical superior): va desde el ganglio
cervical superior al dilatador de la pupila.
Del ganglio cervical superior salen las fibras que alcanzan el plexo que
rodea a la cardtida interna antes de su entrada en el seno caverncso;
en el canal oseocarotideo abandonan el plexo y por la anastémosis simpa-
ticogasseriana de FRANCK, llegan al ganglio de GASSER, que atraviesan
pasando al nervio oftilmico para llegar al ojo siguiendo los nervios cilia-
res largos, que se separan de la rama nasal del oftalmico a la vez que
la raiz larga del ganglio ciliar, sni pasar por este, y penetran en el globo
ocular.

Vias corticopupilares.

La fisiologia permite suponer la existencia de conexiones entre la corteza ce-
rebral y los ceniros pupilares: reflejo pupilocortical de HAAB. Las lesiones cor-
ticales vecinas a la cisura calcarina, producen miosis; excitando las zonas motoras
de la corteza se produce miosis y excitando las sensitivas, midriasis.

Los centros pupilares mesocefalicos poseen una accion tonica frente a los
efectores iridianos, y su actividad estd mantenida por lecs influjos sensitivos que
les llegan, asi;

—- para el centro dilatador simpatico, por todo el sistema sensitivosensorial
y el afectivo psiquico;

— para el centro constrictor parasimpatico, por todo el sistema sensitivo pro-
pioceptor, la sensibilidad muscular y el sistema laberintico.

Los dos sistemas antagonistas, simpatico y parasimpatico, obedecerian también
a la ley ce inervacion reciproca de SHERRINGTON (cada excitacion de uno de ellos.
se acompana de la inhibicion del otro).

Vias pupilosensitivesensoriales.

La excitacion dolorosa provocada sobre la piel o cualquier nervio sensitivo,
lo mismo que una emocién conducen a una midriasis ligera (reflejo psicosensitivo
o sensoriomotor).

La via aferente sigue los nervios sensilivos hasta llegar al cerebro, y de alli
va a los centros pupilares del reflejo situados en la medula (cilioespinal, supe-
rior de BUDGE e inferior de BUDGE-WALLER), de donde parte la via eferente,
que va por los rami comunicantes al simpatico cervical a traves del plexo caro-
tideo, y por medio de los nervios ciliares largos llega al iris.
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CENTROS Y VIAS DEL REFLEJO DE LA ACOMODACI6N

La fisiologia y la clinica prueban la existencia de un centro cortical de la
acomoedacion, que pudiera residir, para los movimientos automéaticorreflejos, en la
rona  sensoriomotlora occipital, y para los voluntarios en la zona sensoriomotora
del 1obulo frontal.

El esfuerzo acomodativo esta regulado por el centro psiquico de la visién,
cue gradua la contraccion del musculo ciliar, en cada momento, mediante un acto
reficjo.

Las vias de este tienen lugar mediante un arco basilar; las fibras centripetas
son el nervio 6ptico y otras vias sensoriales o sensitivas generales, que ilustran
acorca de la mayor o menor distancia a que se halla el objeto fijado. Las centri-
fugas parten del ntucleo del motor ocular comun (asociado al del lado opuesto),
pasando a través de su tronco y del filete destinado 2l oblicuo menor, para alcan-
zar el ganglio ciliar, donde se relacionan con otras neuronas cuyos cilindroejes
llegan a2l musculo ciliar por intermedio de los nervios ciliares cortos.

PUFPILA

Lz pupila es el orificio del iris (diafragma movil), por lo que sus caracteres
v variacicnes dependeran de los de aquella membrana.

Tanto en estado normal como patoldgico, las pupilas reciben de continuo el
estimuio de los diversos oOrganos y aparatos a través del sistema nervioso central
o periférico, permaneciendo en lucha constante entre los reflejos de la funcion
vicual y las excitaciones o inhibiciones de origen sensorial (periférico), o de origen
peiquico (central). El diametro pupilar y los reflejes normales, dependen de la
armonia de todo el organismo.

En estado patolégico, las intrincadas conexiones que unen las pupilas a la
corteza cerebral, cerebro medio, bulbo y médula espinai, explican la importancia
clinica que tienen los signos y sintomas pupilares en las enfermedades del
neurceje.

[l sistema pupilar inicia muchas afecciones del sistema nervioso cerebroespi-
ral. e incluso de modo Unico, durante un cierto tiempo (lues).

Il oftalmélogo no debe investigar el sistema pupilar de modo aislado, pues
sus sintomas unidos a otras alteraciones del aparato visual permiten en muchos
casos determinar la localizacién topografica de una lesion del sistema nervioso.

El estudio de la pupila debe efectuarse:
A) en estado estatico, y

B) en estado dinamico.
A) ESTUDIO DE LA PUPILA EN ESTADO ESTATICO

Las tres condiciones fundamentales para el examen de la pupila en estado
estatico, son:

- 97 —



N.0 3 — Betembro de 1979

372 Revista Brasileira de Gitalmologia Vol, XXXVIII
— e e ——

— iluminacion  débil y constante del medio ambiente, por lo que €s prefe-

rible efectuarlo en la cAmara oscura con luz artificial;

— reposo ocular y visual, para lo que se hace mirar al sujeto a un punto
lejano y fijo;

—— relajacion de la acomodacion y convergencia, evitando que el sujeto deje
de mirar al punto indicado.

La forma de la pupila, su situacion y contorno, pueden apreciarse por simple
inspeccion, mediante una lupa simple, lupa binocular o sirviendose del biomicros-
copio (lampara de hendidura).

La iluminacién fluorescente (lampara de WOOD), al volver fluorescente el
cristalino vy obscurecer el iris, resalta una imagen de mayor contraste del area
pupilar, lo que permite apreciar aun mejor tanto la forma, la situacién, el contor-
no y su dimension.

Para apreciar y medir el tamafo pupilar se hace uso de los pupilometros, lo
gue constituye la pupilometria.

Exploracién de la pupila en estado estatico.

1. Forma. Por lo regular es redonda o circular, a veces algo ovalada. Su
deformidad se llama discoria.

Las discorias pueden ser:

— congénitas: acoria o falta de orificio pupilar; pupila piriforme, en hendi-
dura; pupila multiple o policoria; falta de una porcién de iris
o iridocoloboma; ¥y

— adquiridas: debidas a sinequias anteriores o posteriores; a tumoraciones
del iris; a traumatismos oculares como ccurre en las ruptu-
ras del esfinter, en la iridodialisis (pupila en D).
La deformacion patolégica puede acompanarse de atrofia de
la estroma iridiana, con pupila irregular, ovalada, piriforme o
poligonal; ésta ultima la describi6 PALOMAR-COLLADO en la
encefalitis letargica.

Las discorias suelen asociarse a transtornos de los reflejos pupilares.

Las discorias adquiridas tienen gran valor semiolégico, asi por ej. la pupila
oval puede ser un signo precoz de tabes (signo de BERGER), que precede al
ARGYLL-ROBERTSON.

2. Sitvacién. La pupila suele ocupar el centro del diafragma iridiano; a
veces se halla desplezada hacia abajo y adentro; si el desplazamiento es acentuado
vy va acompaiado de discoria, recibe el nombre de corectopia.

3. Contorno. EI borde del orificio pupilar suele ser regular; pueden apare-
cer irregularidades por sinequias, rupturas del esfinter, despigmentaciéon parcial o
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acumulos de pigmento en el borde, irregularidades del ribete pigmentario por ever-
sion uveal (ectropion uveal),

4. Tamano. Kl diametro pupilar es muy variable en estado normal, y de-
pende de la armonia entre la funcion del parasimpatico (colinérgico) vy la del
simpatico (adrencérgico); de la cantidad de luz, por lo que debemons referirlo al
que presenta con una iluminacion de mediana intensidad; depende asimismo de
las excitaciones sensoriales, sensilivas y psiquicas, Suele estar mas contraida en
el ojo hipérope v mas dilatada en el miope. Los individuos con ojos claros suelen
tener las pupilas de mayor diametro que los sujetos de iris oscuro.

El diametro pupilar varia segin la edad: en la primera infancia es mi6tica:
alcanza de 2 a 6 mm en la juventud; disminuye en la edad adulta y se estrecha
de nuevo en la vejez.

El diametro normal oscila entre 2,44 y 5,82 mm, por lo que se considera como
téermino medio, el de 4,14 mm.

Si el diametro pupilar es inferior a 2 mm, diremos que la pupila es midsica
v existe miosis; si es superior a 6 mm, se considera a la pupila como midriasica vy
diremos que existe midriasis. Como cifras extremas podemos considerar las de
1/2 mm para l2 micsis, y 8 a 10 mm para la midriasis.

Er estado normal ambas pupilas tienen el mismo diametro o tamano, lo que
constituye la isocoria; en estado patologico pueden tenerlo distinto, en cuyo caso
se dice que existe anisocoria.

Pupiiometria. Para medir el tamano de las pupilas se utilizan los pupilome-
tros, lo que constituye la pupilometria.

Pupilometria entéoptica. COGAN propuso un procedimiento entoptico suma-
mente 0til para medir el tamano de la pupila.

Si une cartulina, en la que se ha realizado un orificio con un alfiler, se man-
tiene junto al ojo y se observa a sua través un fondo iluminado, entipticamente
aparecera aquel como del mismo tamafno de la pupila. Si dos orificios de este tipo
son mirados conjuntamente, el sujeto apreciarda dos manchas de luz, cada una del
mismo tamano de su propia pupila. Si llegan a estar tangenciales, la distancia

entre sus centros debe ser igual al diametro de la pupila del sujeto examinado.

El simple test de COGAN, consiste en una tarjeta con serie vertical de pares
de agujeros realizados con alfiler, que mantienen una separacion graduada, comen-
zando por un milimetro y aumentando de medio en medio milimetro. Asi el propio
sujeto es rapaz de medir el tamano de su pupila, mirando un fondo iluminado a
través de los mismos, deslizando progresivamente la tarjeta hasta que encuente el
par de agujerocs que produzca unos discos luminosos tangentes. La separacion de
los agujeros de este par representz la média del diametro pupilar, con una apro-
xitnacion de medio milimetro.

Pupilémetros de comparacién. Existen diversos modelos con circulos negros o
blancos, de tamanos distintos (de HAAB, GIL DEL RIO, corimetro de PALOMAR-
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COTTADOY i el corimetro de PALOMAR COLLADO, solo aparece un elemento de
anparacion eada vez, no distrayendo los restantes y por ello es muy practico.

Para su correcta utilizacion, se situan al lacdlo externo o bajo el ojo a exami-
- e modo gue hallemos el del mismo tamano aparente de la pupila. Se repite
4 prucha en ol otro ojo, para comparar los resultados y ver si existe isocoria o
micocnria. n cada ojo se deduce si el tamafio es normal o si hay miosis o mi

driasis
Pupilémetres tangenciales (tipo SCHLOSSER). Con ellos se mide el tamano,
hariendo pasar tangencialmente al circulo pupilar dos lineas paralelas o forman-o

angulo

Fupilomeires de proyeccién. Se proyecta sobre el area pupilar una escala mi-
‘meirada (tipo HESS, tipo BUMKE), o bien una imagen discoidea con iluminacion
roia. de graduacion variable de forma que se va agrandando o disminuyendo el ta-
mano del disco hasta que coincida con la superficie pupilar (modelo de THOMAS).

Jalesd

Punilometres diferenciales. Se emplean para medir el tamano, pero su uso
esia mas indicado para apreciar variaciones de la excitabilidad fotomotora de la
pupila v para el estudio de ciertas modificaciones de la misma (modelocs de HESS,
SANDER. BRAUN, etc.). Puede emplearse el queratometro de WESSLEY o aparatos
més exactes, como les de FERRE y RAND, de OHM, de ZEISS, de WEISS, y otros.

Pupilegrafia. Los métodos graficos constituyen la pupilografia y se usan mas
para delerminar las reacciones y reflejos pupilares. Existen métodos fotograficos
v cinematogréfices, de maxima precision, para la semiologia pupilar. Son dignas de
mencion, las aportaciones de LOWENSTEIN y su equipo, sobre tcdo las obtenidas
medaiante la pupilografia cinematografica.

Al investigar el tamafo pupilar se procurard que ambas pupilas se hallen ilu-
minadas por igual y se tendra en cuenta la porciéon de retina excitada, para que
sea correspondiente en ambos lades. Algunas anisocorias que a plena luz no son
patentes, se peatentizan al disminuir la intensidad luminosa, por lo que sera con-
veniente realizar la exploracion teniendo en cuenta estos pormenores.

Ilstudio clinico de la pupila con relacion al tamano. Consideraremos sucesiva-
mente, la semiologia de la:

A) midriasis,

B) miosgis, ¥

C) anisocoria.
A) SEMIOLOGIA DE LA MIDRIASIS (

Se considera que existe midriasis, cuando el diametro pupilar es superior a
6 milimetros.

Se distinguen dos tipces clinicos de midriasis:

-— la paralitica, por paralisis del parasimpatico, y

— la espasmodica, por excitacion del simpéatico.
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1. Midriasis paralitica. Al paralizarse el esfinter pupilar prevalece la accion
del dilatador. por lo que la pupila aumenta de tamano, permanece immévil v no
reacciona a los estimulos (arveflexia total o iridoplejia). La lesion puede afectar
cl nucleo de EDINGER-WESTPHAL (pardlisis central) o al troneo del motor ocular
comun (paralisis perifériea).

Para el diagnostico topografico, tendremos en cuenta la uni o hilateralidad e
12 midriasis y si va o no acompanada de transtornos de la funcién visual .

Se puede observar la midriasis aislada o asociada a alteraciones ‘e las reaccio-
nes pupilares, constituyéndose diferentes cuadros:

-~ iridoplejia simple (midriasis con pupila fija);

— oftalmoplejia interna (midriasis pupilar fija y paralisis de la acomodacién):

-— paralisis mas o menos completa del III par con afectacion de la musculatura
extrinseca. Esta afectacion del III par puede ser aislada o acompanarse de

un sindrome neurolégico, recordaremos por ejemplo los sindromes pedun-
culares de WEBER o de BENEDIKT y el sindrome de PARINAUD:

— oftalmoplejia total (paralisis completa del III, IV, y VI).

Teniendo en cuenta las vias anatomicas de la iridoconstriccion, desde el punto
de vista topografico: una iridoplejia traduce una lesiéon nuclear (parte anterior del
ntucleo de EDINGER-WESTPHAL) o muy periférica (nervios ciliares); la oftalmo-
plejia interna traduce una lesién nuclear mas extensa (totalidad de los nucleos de
EDINGER-WESTPHAL), o también una lesion periférica (ganglic ciliar), y por ul-
timo, una paralisis del tercer par sin modificaciones pupilares, no sera debida a
una lesion del tronco nervioso.

Etiolcgia. Afecciones del nervio oOptico (tumores, neuritis); neoplasias, aneu-
risinas o hemorragias de la base; afecciones de la hendidura esfenoidal, del vértice
orbitario, del seno cavernoso, lesiones inflamatorias de la base del craneo, infec-
ciones microbianas o viricas, degeneraciones del sistema nervioso, intoxicaciones
cndogenas o exégenas. Hipertension craneal aguda (en el lado de mayor presion).

Una midriasis unilateral con arreflexia, suele acompanar a las hemorragias
extradurales y, a veces, a las intradurales, siendo una indicacion precisa para prac-
ticair la descompresion neuroquirargica de urgencia.

La midriasis hilateral con ceguera, se presenta con lesiones bilaterales de las
vias Opticas (atrofia o seccion de ambos nervios opticos, de ambas cintillas opticas);
rara vez como consecuencia de una oclusion bilateral de la arteria central retiniana
o por desprendimiento total. Las pupilas en midriasis, a veces acentuada, carecen
de todo reflejo fotomotor.

En la ceguera por lesiones bilaterales del aparato sensorial central (ceguera
cortical por lesiéon de ambos centros corticales visuales occipitales), no existe mi-
driasis y las pupilas reaccionan a la luz,

La midriasis bilateral sin ceguera, con vision mas o menos conservada, y con
reacciones poco manifiestas, se presenta en las hemorragias meningeas, traumatis-
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mos craneales (si existe a la vez arreflexia, es signo patognoménico de fractura del
craneo v de muy mal pronostico).

o Midriasis espasmodica. DPor excitacion del simpatico, el tono del musculo
dilatador de la pupila produce una ligera midriasis espastica. Forma parte del
sindrome de BIFFI.POURFOUR DE PETIT, caracterizado por cierto grado de mi-
driasis. aumento de la abertura palpebral y ligera exoftalmia; suele ir acompanado
de vasoconstriceion, hipotermia local y ligera hiperhidrosis, homolaterales.

Puede presentarse el cuadro de midriasis espasmédica bascular alternante, en
el que la dilatacion pupilar afecta tan pronto un ojo como el otro.

Etiologia. La lesion irritativa puede ser central o periférica; puede residir
en el hipotalamo, cerebro medio, médula espinal, cordén cervical simpéatico; en la
regién cervical; por traumatismos, ataques epilépticos, eclampsias; ataxia locomo-
triz. crisis de dolor agudo (coélico hepatico, nefritico), en el parto, por vermes in-
testinales, etc.

La midriasis espasmodica tiene gran importancia en el diagnoéstico de las en-
fermedades viscerales, como la tuberculosis pleuropulmonar, el engrosamiento ¥y
retraccion de la pleura, la adenopatia traqueobronquial, la neumonia, dilatacion
adrtica, endocarditis exudativa (signo de ROQUE); procesos abdominales agudos
(zpendicitis, colitis, colecistitis, etc.).

En pacientes psiquiatricos puede provocarse la midriasis por presion en el
punto de MAC BURNEY (punto especial de sensibilidad en la apendicitis, situado
a unos tres traveses de dedo por encima de la espina iliaca anterior y superior
derecha, en una linea que va desde ésta al ombligo), fendmeno de MAYER. En
estados funcionales simpaticotonicos, puede observarse la midriasis asociada a ines-
tabilidad y aumento de la actividad de los reflejos pupilares, de origen psicosenso-
rial; se observa en la tirotoxicosis y en estados psiconeuréticos. La pupila cata-
tonica o espasmo movil, con midriasis transitoria y arreflexia, en la cual las pupi-
las cambian de un momento a otro su tamaio, aparece en la catatonia, histeria,
estados postencefaliticos, lesiones extrapiramidales, sifilis, alcoholismo, etc.

I}) SEMIOLOGIA DE LA MIOSIS

Se considera que existe miosis cuando el diametro pupilar es inferior a 2 mm.
Se distinguen dos tipos clinicos de miosis:

— la espasmodica, por excitacion del parasimpatico, y
— la paralitica, por paralisis del simpatico.

1. Miosis espasmédica. Es debida a la excitacion del mecanismo iridocons-
trictor del motor ocular coman, en su origen o en su trayecto, que produce la con-

traccion del esfinter, con estrechamiento pupilar; en los casos acentuados, la pupila
midsica permanece inmovil.

Etiologia. La miosis espasmodica se presenta en las meningitis agudas puru-
lentas por irritacién de los troncos nerviosos parasimpaticos en la base del craneo:
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lesiones luc¢ticas cerebroespinales; enfermedad de PARKINSON: siringomielia; es-
clerosis multiple; hemorragias y tumores protuberanciales: otitis media supurada;
aleccienes agudas del seno cavernoso; en las fisuras o lesiones irritativas de la
orbita, sobre todo las que afectan al ganglio ciliar; intoxicaciones; apoplejia; arte-
riosclerosis ecerebral, ele.

IEn la lues puede ser unilateral, y origina anisocoria, a veces irregularidad
pupilar v ARGYLL-ROBERTSON; en la tabes suele aparecer en el periodo ataxico
v a veces en el de ceguera por atrofia oOptica; la histérica es més rara con amau-
rosis y suele acompanatse de blefaroespasmo, espasmo de la convergencia, espasmo
de la acomodacion y fendémenos hiper-estésicos.

2. Miosis paralitica. Es debida a la paralisis del simpatico. Al paralizarse
el musculo dilatador prevalece la accion constrictora del esfinter. La pupila no se
dilata al mirar a lo lejos, ni en la oscuridad.

Etiologia. Pueden originarla las lesiones que afectan a la via simpéatica o a
sus centros.

La paralisis del simpatico produce el sindrome oculo-pupilar de CLAUDIO
BERNARD-HORNER. En su forma tipica, se presenta con la siguiente triada sin-
tematica:

— miosis,
— blefaroptosis (estrechamiento de la hendidura palpebral por pseudoptosis
simpética), y

— enoftalmia.

Veremos mas adelante que la prueba de los colirics nos puede indicar con
precision la neurona lesionada.

El estudio etiolégico debemos hacerlo a los tres niveles de la via simpatica,
pués como sabemos existen realmente tres neuronas:

® afectacion de la primera nevrona (central o hipotalamica):

% lesiones pedunculares:
origen vascular;

asociaciéon con un sindrome de WEBER o de PARINAUD. En el curso
del sindrome de PARINAUD, asociado a un signo de ARGYLL-RO-
BERTSON que complica la semiologia oftalmoneurologica. A veces se
descubre un proceso tumoral a partir de los tubérculos cuadrigémi-
nos, de la epifisis o del III ventriculo.

% lesiones protuberanciales:

afecciones tumorales, con mayor frecuencia gliomas, provocando un
sindrome alterno de MILLARD-GUBLER, una afectacion del V par y
un sindrome de CLAUDIO BERNARD-HORNER;
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afecciones vasenlares, dando lugar a sindromes bien individualizacdos:

sindrome de la arteria cerebelosa superior: en el que destaca la
paralisis del 1V par del lado opuesto al sindrome de CLAUDIO
BRERNARD-HORNER.

— sindrome de la arteria cerebelosa inferior y anterior: asociando
una paralisis del VII par con el sindrome de CLAUDIO BERNARD-
HORNER.

* lesiones bulbares:
origen vascular esencialmente, participando en los siguientes sin-
dromes:
— sindrome de BABINSKI-NAGEOTTE,
— sindrome de CESTAN-CHENAIS,
— sindrome de WALLENBERG,
— sindrome de la foseta lateral del bulbo.

Todos estos sindromes entran dentro del amplio concepto actual de
la insuficiencia vertebro-basilar.

# Jesiones de la medula cervical:
— traumatismos de la columna cervical,
— siringomielia,
— esclerosis multiple,
— poliomielitis.

® afectacién de la segunda neurcna (preganglionar o cilioespinal):

* lesiones del plexo braquial, destacando las paralisis cbstétricas, en las
gue se asocia:

— hemiatrofia facial,
— sindrome de CLAUDIO BERNARD-HORNER, e
— hipocromia iridiana.

“ lesiones del ganglio estrellado:

— adenopatias neoplésicas,

—— tuberculosis pulmonar,

-— cancer de eso6fago,

— afectacion selectiva del vértice pulmonar (sindrome de PANC)
AST-TOBIAS),

— bocio toracico,

— aneurisma del cayado aortico.

% lesiones a nivel del cuello:

— traumatismos,

— aneurismas,

— afecciones tiroideas,

— adenopatias neoplasicas.
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@ aloctacion de la tercera neurena (postganglionar o cervical superior):

“1n la evolueion de lesiones intracraneanas:

- sindrome paracarolideo de POPEK, por afectacion del simpatico
en el canal carotideo. Puede ser de origen traumaéatico (fractura
{ransversal del penasco, asociandose con paralisis del VII par) o
inflamatoria (otitis cronica).

— sindrome paratrigeminal de RAEDER o sindrome del agujero ras-
gado anterior, en el que se asocia:

— paralisis del VI par,

— afectacion total del V par,

— sindrome de CLAUDIO BERNARD-HORNER.
Este sindrome se presenta por lesiones del simpatico proxi-
mas al seno cavernoso (aneurisma carotideo, fractura de ia
punta del pefnasco, tumores del cavum, etc.).

* En la patologia amplia del V par, destacando el zona oftdlmico que
cursa a veces asociado a un sindrome de CLAUDIO BERNARD-HORNER

La miosis bilateral, se produce por una lesion extensa o bilateral. Se la
observa en la tabes (signo de LEYDEN); cuando se suspende la actividad cerebral
(suefio, anestesia general, como urémico o traumatico); en ciertas intoxicaciones
(aleohol, opiaceos, halucindgenos, hidrato de cloral, veronal, fenol, eserina, pilo-
carpina, ete.).

C) SEMIOLOGIA DE LA ANISOCORIA

Existe anisocoria cuando el tamafno de una pupila es diferente al de la otra.
Tiene gran valor en clinica oftalmoneurolégica.

Con estimulos iguales sobre ambas pupilas, estas tienen normalmente el mismo
tamafio; si es distinto se trata de anisocoria estatica, que suele ser fisiologica. Si
la diferencia se establece por la influencia de los reflejos o reacciones pupilares
se trata de anisocoria dinamica, que es siempre patologica.

La anisocoria puede presentarse aislada o acompanada de otros sintomas
oculares, nerviosos o viscerales; del estudio de sus caracteres y de los sintomas
concomitantes, podremos deducir si es fisiologica o patologica y esta ultima si
es debida a causa ocular o depende de una afeccion general o neurologica.

— fija; permanece igual bajo las mismas condiciones
de examen;

Variedades — transitoria; es de duracion variable, pero se pro¢-
de duce siempre bajo el mismo tipo e iguales ca-
anisocoria racteres;

— bascular (alternante); cambia el tamano de un
lado a otro; puede ser permanente o provocada.
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1. Anisocoria fisiolégica. Iin reposo puede ocurrir, por estar desigualmen-
te iluminadas ambas pupilas: dindimicamente, en la mirada lateral, se dilata la
pupila del ojo que esta en exoduccion y se contrae la del congénere en endo-
duccion  (reaccion de TOURNAY); puede ocurrir por anisometropia.

2. Anisocoria patolégica. De causa ccular, general o neurolégica.

a) De causa ocular. Puede ser de origen congénito o adquirido; por difi-
cultad visual de un ojo (opacidades de la cornea, del cristalino, del vitreo; en-
fermedades de la retina, del nervio 6ptico, que ocasionan ambliopia © amaurosis
uniiateral).

Son falsas anisocorias las debidas a la instilacion de miésicos o midriasicos,
a queratitis, iritis, atrofia iridiana, sinequias, desgarros del esfinter pupilar, glau-
coma, etc.

b) Anisocoria por afecciéon general o neuroidgica. Nos interesan las debidas

a lesiones o afecciones del neuroeje; se distingue una forma estatica y otra di-
namica:

— la anisocoria estatica, se debe a una lesién unilateral, irritativa o parética,
que afecta al centro iridiconstrictor, a las vias eferentes del parasimpa-
tico o a las complicadas vias simpaticas; puede resultar de la excitacion o
inhibiciéon unilateral, del centro constrictor supranuclear o cerebral;

— la anisocoria dinamica, se observa con ocasion de los movimientos puptia-
res: si aumenta durante la dilatacién, suele ser de origen simpatico; si lo
hace durante la contraccion, suele deberse a una lesion parética del motor
ocular comun, nuclear o supranuclear.

En las lesiones nucleares o infranucleares la pupila homolateral suele ser
grande y, en las supranucleares, pequena.

Patologia clinica de la anisocoria. Podemos distinguir las siguientes formas
nrincipales:
Por lesion del sistema iridoconstrictor (paralitica o irritativa).
Por lesion del sistema iridodilatador (paralitica o irritativa).
Por mecanismo complejo o acciéon a distancia.
En la mirada lateral.
De origen sensitivo o sensorial.
De origen psiquico.

(= T | B N VU R

1. Anisocorias por lesion del sistema iridoconstrictor.

a) Por déficit, son debidas a una midriasis paralitica, por paralisis del es-
finter pupilar, mis o menos completa, pudiendo asociarse a la paralisis de todos
o parte de los musculos inervados por el motor ocular comun; el cuadro clinico
varia segun que la lesion resida en la oOrbita, el tronco nervioso, las fibras radi-
culares o los nucleos centrales del motor ocular comun.
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Stoexiste midriasis con ARGYLL-ROBERTSON, y reduccion progresiva de los
ofros reflejos pupilares, se puede llegar a la rigidez pupilar completa con arreflexia.

b) Por excitacion, es mas rara y se trala de una miosis espasmédica, por la
excitacion del mecanismo ividoconstrictor del motor ocular comiin.

Etiologia. En la orbita (inflamaciones, tumores, traumatismos); en la base del
craneo, fracturas, lesiones del seno cavernoso, sindromes quiasmaticos e hipofi-
sarios: meningitis agudas, por paralisis del motor ocular comin, o por miosis es-
pasmodica: en las meningitis cronicas se producen paralisis disociadas (l(es): la
anisocoria por midriasis o miosis aislada, es rara, por lo regular coexiste con
franstornos paraliticos de tipo oftalmopléjico o con disociacion de reflejos y con
frecuencia con el ARGYLL-ROBERTSON; cuando solo hay trastornos pupilares, el
valor de los mismos es de capital importancia para el diagnéstico de la ltes ner-
viosa. En la tabes y la paralisis general progresiva, la anisocoria puede ser de-
bida a paralisis del motor ocular comun, por alteracién meningea, existe sola o
asociada g alteraciones de los reflejos.

En las lesiones de los pedunculos cerebrales, es debida a la alteracion de las
fibras radiculares o del nucleo del motor ocular comun (hemorragias, traumatis-
mos, reblandecimientos, tumores, tuberculosis, lues); las lesiones nucleares pueden
reconccer la misma etiologia o ser debidas a lesiones focales (oftalmoplejia nuclear
progresiva, poliencefalitis aguda hemorragica, poliomielitis epidémica, encefalitis
epidémica, esclerosis multiple). Por causa toxica, en la autointoxicacion intestinal,
en la polineuritis etilica junto a arreflexia pupilar, en la diabetes con midriasis
pzaralitica unilateral, etc.

2. Anisocorias por lesiones del sistema iridodilatador.

&) Por déficit, debido a lesiones de la raiz simpéatica (sindrome de CLAUDIO
EERNARD-HORNER), con miosis paralitica unilateral.

b) Por excitaciéon, debido a lesiones irritativas de la raiz simpatica (sindro-
me de POURFOUR DE PETIT), con midriasis espasmodica unilateral, sindrome
que suele ser disociado.

c¢) Por lesiones de los centros nerviosos simpaticos (ultimos segmentos cer-
vicales y primeros dorsales o toracicos); la anisocoria forma parte de los sindro-
mes simpaticos.

Etiologia. Las lesiones del simpatico que producen anisocoria pueden residir:

— en el trayecto que va desde el trigémino al globo ocular (nervios ciliares
largos);

— en el segmento comin con el trigémino o en el punto de bifurcacion del
oftalmico;

— en cl segmento que va del ganglio cervical superior al ganglio de GASSER;

— en las lesiones cervicales que afectan a las raices simpaticas (heridas, trau-
matismos, adenitis, abscesos, enfermedad de POTT, tumores del cuello o
del mediastino; afecciones y tumores del esofago; inflamaciones del tiroi-
des, bocio o tumores; aneurisma o dilatacion de la aorta, etc.);
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on losiones de los ramicomunicantes y raices simpaticas (sindrome de deé-

ficit on la paralisis radicular inferior del plexo braquial);

__ on lesiones de la medula a nivel del centro ciliospinal de BUDGE (lesiones
{reumaticas, procesos inflanzatorios, tumores, esclerosis multiple, tabes,
siringomielia);

— en ¢l traveeto y centros supramedulares o bulbares;

— en ¢l trayecto suprabulbar y supratalamico, y

— en la corteza cerebral.

3. Anisocorias debidas a un mecanismo complejo © por accién a distancia.
El reflejo tiene lugar a veces a corta distancia, como:

— en la angina flemonosa, con miosis homolateral;

__ en afecciones dentarias, con midriasis o miosis unilateral;

por aiteraciones nasales o de las cavidades vecinas (senos; por reflejo naso-
facial); en el sindrome del ganglio esfenopalatino (epifora, hiperemia con-
juntival, astenopia acomodativa, y midriasis unilateral);

en la otitis aguda o crénica, en la mastoiditis, tras exploraciones de la
trompa de EUSTAQUIO, en algunos casos de lesiones laberinticas o en el
sindrome del ntcleo de DEITERS.

Otras veces la accién refleja tiene lugar a distancia, por repercusion simpa-
tica o parasimpética sobre el sistema iridodilatador; las excitaciones pueden partir
de la pleura. del pulmén o del corazén (signo de ROQUE); del mediastino, de
afecciones viscerales subdiafragmaticas; en afecciones del recto y del asa sigmoi-
dea (signo de THIES); a veces por crisis de jaqueca; en la epilepsia y en la de-
mencia precoz.

4. Anisccoria en la mirada lateral. Como senalabamos fisiologicamente, en
la mirada lateral, se dilata la pupila del ojo que esti en exoducciéon y se contrae
la del congénere en endoduccion (reaccion de TOURNAY). En ciertos casos pato-
l6gicos se ohserva una reacciéon en sentido contrario a la de TOURNAY: feno-

meno de BEHR y SALUS.

5. Anisccorias ce origen sensitivo o sensorial. Toda excitacion sensoriosen-
sitiva conduce a una activacion del centro dilatador de la pupila, mientras que la
del sistema propioceplivo, activa el centro constrictor; asi, una excitacion del la-
berinto produce miosis, mientras que el cateterismo de la trompa de EUSTAQUIO,
las otitis agudas, los accidentes dentarios o la excitacion de la pituitaria, pro-
ducen midriasis.

6. Anisocorias de crigen psiquico. Toda excitacion psiquica puede influir
sobre las pupilas, irritando sus centros; por el contrario, los estados depresivos
suelen inhibirlos.

La misma patogenia puede atribuirse a las anisocorias que se observan en tu-

mores o ahscesos cerebrales, en las meningitis, hemiplejias, traumatismos craneo-
cerebrales, en enfermedades mentales, en la epilepsia y la jaqueca.
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R ESTUDIO DE LA PUPNILA EN ESTADO DINAMICO

En este apartado estudiaremos:
1. Movimientos peviodicos o ciclicos pupilares.

2. Reacciones o rellejos pupilares.
1. MOVIMIENTOS PERIODICOS O CiCLICOS PUPILARES
a) Dependientes de la actividad del simpatico.

Hippus (pupila inquieta, inestable, clonus pupilar de ADROGUE). Son mo-
vimientos mas o menos vapides y mas o menos manifiestos de dilatacién y con-
traccién alternatives de las pupilas; duran poco (unos segundos); su execursién al-
canza 2 o mas mm, y se presentan independientemente de la accion de cualquier
estimulo.

Existe una forma fisioldgica acentuada, fluctuacion del tono iridiano, que se
aprecia con el microscopio corneal.

Ea el hippus verdadero, los movimientos son bilaterales y continuos, inde-
pendientes de la luz, de la acomodacién y convergencia, y de los estimulos psico-
sensoriales.

E! hippus patologico suele indicar una irritacion subcortical extrapiramidal.

Algunos lo consideran como una ataxia cerebral 6 atetcsis, en diversas en-
fermedades del sistema nervicso central (esclerosis multiple, hemiplejia, menin-
gitis. tumores de los tuberculos cuadrigéminos, etc.), iues terciaria (tabes y para-
lisis general progresiva), miastenia grave, bocio exoftadlmico, en la insuficiencia
agrtica (signo de LANDOLFI), etc. En la esclerosis multiple se asceia con un
nistagmo rotatorio antihorario.

Desviacién pupilar periédica de ERLENMEYER. En la oscuridad o en el cre-
puscrlo, durante un periodo que oscila de 15 a 20 segundos, la pupila se dilata
en forma vertical oval, luego cambia en forma de elipse horizontal, y posterior-
mente adquiere la forma redonda. Este curioso fenémeno se presenta en pacientes
neuropalas e histéricos.

Espasmec periddico simpéatico de relajacion pupilar o espasmo ciclico simpatico
de LOWENSTEIN y LEVINE. Es un espasmo unilateral periddico simpatico, que
produce una midriasis maxima, la cual suele aparecer cada 5 minutos y dura 35
segundos: luego se presenta la fase de paresia con miosis progresiva. Se trata de
ina sucesion periodica de un sindrome de POURFOUR DE PETIT y de un sin-
dreme de BERNARD-HORNER. La lesion reside en el hipotalamo.

Midriasis bascular de OPPENHEIM y SIEMERLING, o alternante. Es la pupila
en resorte, fenomeno raro en el que una pupila se dilata de modo subito y momen-
tanco, y después de un corto intervalo, lo hace la del otro ojo.
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Puede observarse en la Iues ferciaria (tabes y parélisis general progresiva),
intoxicacion por barbiltiricos, ete. Nosotros la hemos observado en jovencitas his.
téricas. Es dehido a la actividad del simpatico central.

h) Dependientes de la actividad del parasimpaético.

Fenémeno ciclico del motor ocular comiOn (parélisis ciclica oculomotora de
RAMPOLDI, AXENFELD y SCHURENBERG). Es un movimiento asociado que in-
{eresa las musculaturas extra e intraoculares; puede ser congénito o adquirido y
suele afectar mas al sexo femenino.

7l ciclo consta de dos fases: en la primera, con midriasis, existe paralisis del
motlor ocular comun, que puede ser completa, y con ‘intervalos de un minuto o
menos se presenta la segunda fase, con miosis, retraccion del parpado superior,
ligera endoducciéon y espasmo de la acomodaciéon intenso.

Lz causa del espasmo es el bloqueo parcial entre las vias simpaticas inhibi-
torias v el hipotadlamo, con el centro constrictor; pueden existir sintomas extrapi-
ramidales por lesion supranuclear o a nivel de los ganglios basales. La lesién
nuclear y supranuclear puede ser de naturaleza heredodegenerativa o postence-

falitica.

2. REACCIONES O REFLEJOS PUPILARES

i

1.0s movimientos de dilatacion y constriccion de la pupila se deben a la accion
de estimulos involuntarios y reciben el nombre de reacciones o reflejos pupilares.

Estos reflejos pueden ser de origen:

Reflejo a la luz o fotomotor, que puede ser directo o con-
Sensorial sensual; reflejo a la acomodacion y convergencia en la
vision proéxima.
Psiquicos Reacciones al dolor fisico, a la emocion intensa, a la ac-
0 psicosensitivo tividad intelectual, a la atencion, etc.
Los de origen sensorial tienen gran interés clinico para el diagnostico de las

alteraciones funcionales del aparato de la vision, y de modo especial en pacien-
tes con trastornos o enfermedades del sistema nervioso.

El estudio de las reacciones pupilares y sus alteraciones patologicas interesa
no solo al oftalmoélogo y neurélogo, sino también al neurocirujano, psiquiatra, pe-
diatra, internista, etc.

Los movimientos del diafragma iridiano determinan variaciones del tamano
de su orificio o pupila; su estrechamiento se debe a la contraccion del esfinter
inervado por el motor ocular comun (parasimpatico), y su ensanchamiento a la
del dilatador, inervade por el simpatico. También puede estrecharse por relaja-
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cion del dilatador (paresia o paralisis del simpatico), o ensanchamiento por re-
lajacion del esfinter (parcsia o paralisis del motor ocular comin).

El estudio clinico y 'a semiologia de la dindmica pupilar, comprendera:
1 — ElI reflejo fotomotor directo y consensual.

2 — Las alteraciones del reflejo lotomotor directo y del reflejo fotomotor
indirecto o consensual.

3 — Reflejo pupilar en la vision proxima (reflejo a la acomodacién y con-
vergencia).

4 — Las alteraciones de los reflejos en la vision proxima.
5 — Los reflejos psicomotores, psicosensoriales y psicosensitivos.

A — Las alteraciones de los reflejos psicomotores, psicosensoriales y psico-
sensitivos.

7 — Reflejo pupilar a la oscuridad.

& — Las alteraciones del reflejo pupilar a la oscuridad.
9 — Otras reacciones pupilares.

10 — Reacciones pupilares paradéjicas.

Los movimientos pupilares patolégicos asociados.

[
-t

1. Reflejo fotomotor directo y consensual.

Normalmente, al aumentar la intensidad de la luz que actua sobre el ojo, se
contrae su pupila: es el reflejo fotomotor o reaccion pupilar a la luz; este reflejo
es rapido, se realiza en un tercio o un cuarto de segundo, involuntario, irresisti-

ble e inconsciente.

Fuede ser directo o indirecto, llamado también consensual; o sea que al ilu-
minar un ojo, no solo se contrae su pupila (reflejo directo), sino que lo hace a la
vez la del otro ojo (reflejo indirecto o consensual).

Su mecanismo es el siguiente: la excitacion luminosa de la retina pasa por
el nervio oOptico, llega al quiasma y en él parte de las fibras pasan a la cintilla
6ptica homolateral y parte a la heterolateral, con lo cual la excitacion llega a
los ganglios grises de la base y a los nucleos centrales de ambos nervios motor
ocular comun; por los nervios motor ocular comin de ambos lados llegan a cada
ganglio ciliar, y por los nervios ciliares cortos al esfinter de ambas pupilas.

Dependiendo la contraccion a la luz, de dos sistemas, simpatico y parasim-
patico, puede ser rapida o lenta e ir acompanada de una rapida o lenta dilatacion,
segin domine un estado hiperténico o hipotonico, de uno u otro sistema. Segun
esto LOWENSTEIN y LEVINE distinguen cuatro tipos de reacciones:
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ESTADO DE

TIPO CONTRACCION DILATACION LOS SISTEMAS

] Rapida Rapila Amhos hipertonicos

11 Rapida lL.enta Simpatico hipotonico
111 L.enta Rapida Parasimpatico hipoténicy
j &Y l.enta L.enta Amhos hipotonicos

Exploracién del refliejo fotomotor. Puede efectuarse a la luz del dia o con
iluminacion artificial.

Examen a la luz del dia. Se coloca al sujeto frente a la abertura por donde
nenetre la luz. de modo que ambos ojos se hallen iluminados por igual; se le in-
vita entonces a mirar de frente a distancia y tapamos ambos ojos con las palmas
de nuestras mancs; separamos rapidamente una de ellas, observando si la pupila
del ojo destapado, que cstaba dilatada por la cscuridad, se contrae.

Se repite la misma operacién en el otro ojo y con ello habremos exploralo
cl reflejo fotomotor directo en cada ojo por separado. Para investigar el indi-
reco o consensual se procede como anteriormente, pero teniendo semicubierto
el ojo en que quiere explorarse el reflejo, y el otro bien ocluido; se destapa de
pronio este, por ej., el ojo izquierdo, viendo si en aguel momento se contrae la
pupila del ojo derecho; si es asi, diremos que existe el reflejo consensual en el
¢j¢ derecho.

Examen con iluminacidn artificial. A ser posible se llevara a cabo en la ca-
mara cscura, con lo que se obtendra la ‘relajacion previa de las pupilas, condicién
indispensable para una buena exploraciéon, sobre todo en caso de movimientos
lentcs o perezoscs de las pupilas, asi como para la exploracién de la reaccion he-
miandpsica de la pupila; puede emplearse una lamparilla eléctrica o la luz del
oftalmoscopio eléctrico, que se coloca al lado y un poco por detras del ojo a exa-
minar, y de pronto se presenta ante el mismo, estando el otro ocluido; también
puedc concentrarse la luz sobre la pupila, mediante una lupa convexa de 15d.

Es muy ventajoso estudiar los movimientos pupilares mediante el miscrosco-
pio cornezl y la lampara de hendidura, lo que proporciona excelentes resultados
en 10s casos dudosos o poco manifiestos, asi como para la exploracion de la reac-
cion hemianopsica de la pupila. Utilizando la cinematografia con rayos infrarro-
jos, varios autores han obtenido curvas instructivas de los diversos reflejos pupi-
lares, normales o patologicos.

2. Las alteraciones del reflejo fctomotor directe y del reflejo fotomotor
indirecto o consensual.

Alteraciones cdel reflejo fotomeofor directo.

Este reflejo depende de la cantidad de luz y del estado de adaptacion de la
rctina; también influyen el tono del esfinter y las posibles alteraciones del iris.
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La reaccion normal debe ser rapida y [ranca; los trastornos dependen ordi-
nariamente de lesiones de la via centripela o centrifuga, asi como de sus cone-
Nienes con el cerebro medio.

Entre las de la via centripeta figuran las enlermedades de la retina, del nervio
optico y del quiasma.

Entre las lesiones de la via centrifuga [figuran las que interesan el motor
ccular comun, el ganglio ciliar o los nervios ciliares cortos. Cuando la lesi6n re-
side en las vias eferentes del pedanculo cerchral, puede ohservarse ia paralisis
aislada del reflejo fotomotor (signo de ARGYLL-ROBERTSON).

Las lesiones del centro de origen o del tronco del motor ocular comun, pro-
cducen paralisis, con aboliciéon de todos los reflejos (arreflexia absoluta); si reside
en la orbita y afecta al ganglio ciliar, falta el reflejo directo y existe el con-
sensual.

Los trastornos del reflejo fotomotor pueden presentarse:

— asociades a alteraciones visuvales sensoriales, por afectar la lesi6én al trayecto
ccmun de las vias visuales y pupilares, en cualquier punto de la retina
hasta el cuerpo geniculado externo.

— sin alteracién visval sensorial, caso en el cual la lesion asienta después
de la separacion de las vias visuales y pupilares, es decir, por detras del
cuerpo geniculado externo.

Reflejo fotomotor patoidgico acompanade ce alteraciones visvales sensoriales.

a) Parélisis pupilar amaurédtica. — Es debida a lesiones destructivas comple-
tas de la retina (obliteracion de la arteria central) o del nervio optico (por ej.
fractura del conducto Optico), en ellas:

— al estimular el ojo ciego, falta su reacciéon directa y la consensual en el
congénere;

— al estimular el ojo sano, existe su reacciéon directa y la consensual en el
0jo ciego; a veces se observa midriasis;

— la reaccion a la acomodacion y convergencia esta presente.

b) Paresia pupilar ambliépica. — Puede producirla una lesion parcial de la
retina o del nervio optico. La vigién esta reducida, pero no abolida; la reaccion
directa en el ojo ambliope y consensual en el congénere, estan disminuidas; la
dilatacion al cesar la iluminacién, es menor, a veces la consensual en el ojo am-
bliope es tan notable como la directa a la luz.

¢) Paralisis pupilar fotomctora segin la topografia ce las vias opticas (fig. 3):

_ si la lesién reside en el nervio optico, falta el reflejo fotomotor en el ojo

homolateral, con ceguera en el mismo;

— mas alla, en el trayeclo en que van juntas las vias visuales y pupilares,

resulta una hemianopsia con reaccion hemicinetica de la pupila;

— mas atras, después de la separacion de las vias opticas y pupilares, a nivel

de las radiaciones opticas se produce la hemianopsia con persistencia de
los reflejos pupilares a la luz.
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() Paralisis pupilar hemianépsica de WERNICKE (hemiacinesia pupilar de
HESS) En ciertas hemianopsias no se contraen las pupilas al iluminar las mi.
tades ciegas de la retinas. Bsta falta de reaccion se debe a trastornos de las vias
centripetas del reflejo folomotor (quiasma y cintillas opficas).

I'sta paralisis pupilar tiene importancia para el diagnostico clinico de loeca
lizacion. en las lesiones de las vias opticas:
— una lesion central del quiasma orvigina una hemiacinesia bitemporal;
— Ja lesion de ambos lados del quiasma, origina una hemiacinesia binasal;
— una lesion de la cintilla optica (desde el quiasma ai tubérculo cuadrigémi-
no externo). origina una hemiacinesia homoénima; en esta, aparece una

anisocoria, con la pupila mayor del lado de la hemianopsia, o sea el opuesto
al de la lesion: fenémeno pupilar de BEHR (fig. 4);

— una lesion del tubérculo cuadrigémino, origina una hemiacinesia homoénima
sin hemianopsia.

e) Paralisis pupilar fotomotcra bilateral. — La falta del reflejo fotomotor
en ambos ojos puede ir acompanada o no de ceguera:

— con ceguera, puede ser debida a lesiones bilaterales de las vias sensoriales
periféricas (desprendimiento de ambas retinas, oclusion de ambas arterias
centrales; seccién o atrofia completa de ambos nervios opticos, destruccion
del gquiasma o de ambas cintillas oOpticas, etc.);

— con coenservacion de la vision, puede ser debida a una lesion bilateral de
las vias motoras o de los nucleos del motor ocular comin. La de origen
nuclear es de prondstico grave y se observa en la lues, encefalitis, menin-
gitis agudas, hemorragias meningeas, etc.

Alteracicnes del reflejo fotomotor indirecto o consensual.

La ausencia del reflejo fotomotor indirecto o consensual, o el diverso modo
de comportarse en uno y otro ojo, puede ser indicio de graves alteraciones fun-
cionales en los aparatos central o periférico de la vision.

Si existe la reacciéon consensual con ceguera bilateral, esta sera debida a
lesiones de las radiaciones opticas de GRATIOLET, o sea de origen central o cortical.

Reflejo fotomotor patolégico sin alteracion visual sensorial.

La lesion responsable interesa las fibras pupilares en un punto donde las fibras
visuales y las fibras pupilares estdn separadas, o sea por detras del cuerpo geni-
culado externo.

Si la lesion asienta entre la sustancia pretectal y el nacleo de EDINGER-
WESTPHAL, se produce el signo de ARGYLL-ROBERTSON, siendo el mas impor-
tanle de la diversas lesiones de los centros del reflejo fotomotor.

Signos de ARGYLL-ROBERTSON. -— Por su importancia clinica describiremos
la pérdida aislada del reflejo fotomotor o signo de ARGYLL-ROBERTSON: la pér-
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dida del reflejo a la acomodacion y convergencia o ARGYLL-ROBERTSON inverso,
v la arreflexia pupilar absoluta o falla a todas las reacciones pupilares, llamada
tambien ARGYLL-ROBERTSON complicado.

Signo de ARGYLL-ROBERTSON o arreflexia fctomotora. La pupila no reac-
ciona & la luz, pero si a la acomodacion y convergencia.

Para que pueda hablarse de ARGYLL-ROBERTSON verdadero, son necesarias
1as  siguientes condiciones:

-— integridad de la sensibilidad retiniana y de las vias opticas (visién con-
servada);

— miosis permanente, sin aumento del tamano pupilar, en la camara oscura:

— ausencia de toda modificacion del diametro pupilar, cualquiera que sea la
iluminacién, directa o consensual;

— existencia del reflejo pupilar a la acomodacion y convergencia;

— dilatacion nula o imperfecta de la pupila, por la accién de la atropina, y

— ausencia de la dilatacién pupilar al dolor.

Semiolcgia. Clinicamente se caracteriza el ARGYLL-ROBERTSON por la ab-
sclula inmovilidad de la pupila a la acciéon de la luz; por la persistencia de la
reaccion pupilar a la acomodacién y convergencia, por existir el reflejo palpebral
v por una miosis inferior a 2,5 mm. Pueden existir signos accesorios, como irre-
gularidad del contorno y situacién excéntrica de la pupila, anisocoria, dilatacién
parcial por la accion de la atropina y desaparicion del reflejo pupilar vestibular.

Etiolcgia. Se le considera como un signo patognomoénico de sifilis cerebro-
espiral, puede presentarse también en lesiones paraluéticas. En la tabes aparece
con miosis o midriasis y anisocoria; en la paralisis general progresiva puede existir
al principio la midriasis alternante; en el periodo de estado, paresia y luego para-
lisis del reflejo fotomotor; por fin puede presentarse la oftalmoplejia intraocular
progresiva.

Signo de ARGYLL-ROBERTSON atipico o no sifilitico. Puede ser unilateral
y, en lugar de miosis, existe una ligera midriasis; el diametro pupilar suele ser
variable: no hay irregularidad del contorno ni excentricidad pupilar; la prueba de
la atropina es notable y rapida.

Etiologia. Puede observarse en la siringomielia, encefalitis epidémica, me-
ningitis cerebroespinal epidémica, esclerosis multiple, afecciones de la protube-
rancia, aneurismas o focos de reblandecimiento cerebral; afecciones de la médula
cervical; traumatismos de la regiéon peduncular; tumores cerebrales (mesencéfalo),
en particular de la region de la calota peduncular, de los tubérculos cuadrigé-
minos anteriores y de la region subtalamica, tercer ventriculo y acueducto de SILVIO;
en estos casos es rara la miosis y puede haber paralisis de la supraversion, con ligera
paresia de la convergencia (sindrome de PARINAUD), en cuyo caso el ARGYLL-
ROBERTSON puede ser transitorio. Es mas raro en estados parkinsonianos tardios,
en la intoxicacion alcoholica, malaria, diabetes, difteria, herpe, zoster oftalmico,
ete.; si se acompana de atrofia de iris, se atribuye a una causa periférica. Se ha
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descrito fambién este signo en afecciones o lesiones trauméaticas de la o6rbita o
de origen quirurgico.

Signo de ARGYLL-ROBERTSON inverso. La pupila reacciona a la luz, pero
no a la acomodacion y convergencia.

Parece coincidir con perturbaciones importantes de la acomodacion (parali-

is diftérica), o de la convergencia con o sin trastornos de la acomodacion (ciertos
inaromes de¢ PARINAUD).

N
<
-

En el curso de la encefalitis epidémica puede hallarse el signo de ARGYLL-
ROBERTSON inverso.

La pérdida de la contraccion pupilar a la convergencia, acompanada de aniso-
coria. puede constituir el sintoma caracteristico de un sindrome parkinsoniano

postencefalitico.

Signo de ARGYLL-ROBERTSCON complicado. Falta todo reflejo y reaccién
pupilar (arreflexia pupilar total o rigidez pupilar absoluta). Se puede observar
en una oftalmoplejia que aparece mas o menos bruscamente y que persiste, por
hallarse interesado el motor ocular comtn; o como epilogo de una serie de modi-
ficaciones pupilares que han evolucionado progresivamente; primero abolicién del
reflejo fotomotor y luego desaparicién de la reaccién a la acomodaciéon y conver-
ger.cia, con midriasis, anisocoria, y forma irregular de las pupilas (tabes, paralisis
general progresiva).

Signo de ARGYLL-ROBERTSON unilaterai. Una pupila reacciona a la luz y
la otra no, por inefectividad de esta.

Difiere de la paralisis amaurética, en que en esta, al iluminar el ojo afectado,
no se altera la pupila de ninguno de los ojos, pero al iluminar el sano se contraen
ambas pupilas.

Reaccién ténica de la pupila, pupila miotonica, pupilotenia o pupila ténica.
— El trastorno suele ser unilateral (80% de los casos) y frecuentemente es patri-
monio de la mujer joven (75% de los casos).

La pupila tonica se caracteriza por:

— una midriasis unilateral, variando su tamano de un dia a otro, de lo cual
resulta una anisocoria, a veces con discoria;

— el reflejo fotomotor estd totalmente abolido en las condiciones normales;
después de permanecer en la oscuridad durante {reinta minutos, una ilu-
minacion violenia puede desencadenar una contraccion de amplitud débil y
muy lenta;

— la contraccién pupilar a la convergencia es tonica; en la vision proxima,
la contraccién pupilar se inicia con la convergencia pero muy lentamente,
progressivamente, hasta alcanzar un grado de miosis exagerado mas acusado
que en el lado sano; cuando cesa la convergencia, el musculo esfinter del
iris se relaja muy lentamente, es necesario que transcurra mas tiempo para
que la pupila alcanze su dimension primitiva.
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La reinevarcion anormal del mutsculo iridoconstrictor por fibras nerviosas
inicialmente destinadas al musculo ciliar, explicarian la reaccion que apa-
rece en el esfuerzo acomodacion-convergencia;

— la prueba de los colirios, permite constatar la ausencia de una verdadera
paralisis del sistema pupilomotor, ya que por el contrario existe una res-
puesta exagerada a la instilacion de simpaticomimétricos (cocaina, adrena-
lina) o de los parasimpaticomiméticos (pilocarpina, eserina).

"
o]

han descrito varios tipos de pupila tonica:

— reaccion retardada a la luz (sindrome de PILTZ-WESTPHAL);
— reaccion retardada a la convergencia (sindrome de SAENGER);

— reaccion tonica a la convergencia, con pérdida de los reflejos tendinosos —
rotulianos y aquileos — (sindrome de ADIE o seudotabes de KEHRER).

Resumen clinico del sindrome de ADIE. Preceden a veces al sindrome, cefa-
lalgias, jaquecas o algias en los miembros; trastornos neurovegetativos (nerviosi-
dad, sofocaciones, insomnio, sudoracién intensa, etc.).

Variedades. Se distinguen una forma completa, cuatro formas atipicas y otras
con sintomas asociados.

I. Forma completa (seudotabes pupiloténica). Comprende la asociacion de
una pupilotonia tipica de diverso caracter, con una arreflexia de grado variable.

a) Pupilotonia. Es un trastorno de la motilidad pupilar, en general unila-
terai, pero que puede ser bilateral; sule afectarse mas la pupila del ojo izquierdo;
si es bilateral, no suelen afectarse a un tiempo ni con la misma intensidad ambas
pupilas; a veces la pupilotonia de un ojo se asocia a trastornos de la del otro,
desde la abolicién del reflejo fotomotor a la arreflexia pupilar completa. Es po-
sible una pupilotonia bascular (alternante). En general, la pupila tonica es mi-
dridsica y existe anisocoria aunque sea bilateral; la midriasis es de grado medio,
nunca inferior a 3 mm, y varia de un dia a otro o en el transcurso del dia; suele
ser mas pequefia por la manna.

La pupila estd deformada (oval, triangular, piriforme) y situada excentrica-
mente.

El reflejo fotomotor parece abolido, pero con el microscopio corneal se des-
cubre a veces un conato de contraccién; si se coloca al sujeto en la oscuridad
durante media a una hora, aumenta la midriasis, y si entonces se le expone a una
luz intensa, la pupila se contrae lenta y regularmente; el reflejo consensual se
halla zbolido en el lado enfermo. El caracter tonico de la contraccion pupilar a
la acomodacién y convergencia y la relajacién consecutiva, constituye el elemeato
esencial de la pupilotonia; la contraccion es lenta (hasta 90 segundos); en el lado
enfermo es mas acentuada, pudiendo llegar a ser la pupila puntiforme; en general,
al cesar la convergencia la pupila se dilala muy lenta, pero regularmente, tar-
dando em llegar al tamaio inicial, desde 10 segundos a varios minutos; si tarda
menos de 8 segundos, no se trata de pupila tonica.
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b) Arreflexia. Existe disminucion o desaparicion de los reflejos tendinosos,
en general parcial, annque puede ser {olal; a veces queda limitada a los rotulianog
v aquilianos; suele ser bilateral, pero asimétrica; los reflejos cutaneos son nor-
males: una vez constituida la arreflexia, no regresa.

1. Formas incompletas o atipicas:

— pupilotonia tipica aislada; si luego aparece la arreflexia, puede incluirse
en el sindrome de ADIE;

-— pupilotonia atipica con arreflexia; puede suceder a la forma completa o
aparecer la primera;

— pupilotonia atipica aislada; si aparece la arreflexia, puede ser incluida en
el sindrome de ADIE;

—- arreflexia aislada; es una forma rara, que suele ir asociada a trastornos
mentales, vasomotores, troficos, ete.

III. Formas con sintomas asociacios:

— con signos oculares (paralisis mas o menos completa de la acomodacidn;
blefaroptosis en el lado de la pupila méas pequeiia, con ligera enoftalmia
(sindrome de CLAUDIO BERNARD-HORNER):;: debilidad de la convergen-
cia; disminuciéon de la exoduccién; diplopia, nistagmo, hippus en el lado
sano, atrofia parcial del iris, ete.

— con signos neuroldgicos (jaquecas en el lado de la pupila ténica, dolores
fulgurantes en los miembros inferiores, calambres, parestesias: raras veces
dolores viscerales en el epigastrio; hipotonia de los miembros).

Caracteres generales del sindrome de ADIE. Es mas {recuente en el sexo fe-
menino y en individuos jovenes; su evolucién es benigna, aunque suele persistir
indefinidamente o con escasas modificaciones. Puede haber trastornos del estado
general, simpéticos, neuropaticos, sobre todo en la mujer (calambres musculares
después de un esfuerzo, vértigo, deslumbrameinto, crisis de angustia, opresion,
hormigueos o parestesias, alternativas de palidez y enrojecimiento subito del rostro,
trastornos neurodigestivos, insomnio, inestabilidad de caracter, sensaciones doloro-
sas imprecisas de localizacion multiple, hiper-hidrosis excesiva, cianosis de las ex-
tremidades, asfixia local, etc.).

En general se considera al sindrome de ADIE como una enfermedad auténoma,
indcpendiente de la lles y cuyo origen puede ser equiparado a una enfermedad
por virus neurotropo. En realidad, la lesion del gangiio ciliar es la unica que
puede explicar la pupilotonia, pero su naturaleza permanece oscura.

Diagnéstico diferencial de la pupilotonia de ADIE. HHay que establecerlo con
la pupila del ARGYLL-ROBERTSON y con la pupila fija por arreflexia paralitica
(iridoplejia):
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ARGYLL- PUPILOTONIA -
PUPIL
f ROBERTSON ADIE IRIDOPLEJIA
Pamafo (‘.t.mh‘aida: Dilatada: midriasis | Dilatada: midriasis
R miosig (no varia) (varia) (fija)
Uni o R Unilateral corrien- :
hl].’-ll(‘l'al Bllc“,eldl temente Un]latera]
Reflejo No reacci.c')n foto: fiencoiln muy: 46 No reacci_ém foto-
fotomotor motora directa ni bil(; (l)enta ¥ motora directa ni
consensual consensual
Reflejo B o Lento con varia- [ No reacciona
acomodamqn- Rapido ciones tamano pu-
convergencia pilar
iz - Reaccion exclusiva
Prucha de 168 Reaccién nula o | Reaccién exagera- | 5 Jos midticos. Du-
midriaticos cos y midticos cién
Atrofia Atrofia- con despig- | No existe No existe
-del -y mentacion de la
estroma
Bradicoria. — Es la pereza pupilar o lentitud acentuada en su contracciéon o

ailatacion; puede ser debida a lesiones locales (glaucoma, esclerosis senil); lesiones
de las vias centripetas o sensoriales (ambliopias por lesiones retinianas, del nervio
optico) o de las vias centrifugas o motoras (al término de la paralisis del motor
ocular comun), o por lesiones de los centros del reflejo (tabes, paralisis general
progresiva, envenenamientos, estado comatoso, traumatismos oculares, ete.).

Reaccién tonopatica de la pupila de LOWENSTEIN y WESTPHAL. — Se ca-
racteriza por un largo periodo latente, que precede a la contraccion a la luz y a
la redilataciéon subsiguiente.

Se obhserva en pacientes catatonicos, esquizofrénicos; en estados postencefali-
ticos, parkinsonismo, diabetes insipida y melitus, desordenes del sistema pituitario
diencefalico (distrofia adiposogenital, caquexia de SIMMOND), y en diversos tipos
de degeneracion tapetorretiniana.

3. Refleio pupilar en la vision préxima (reflejo a la acomodacion y conver-
gencia).

Al converger ambos 0jos y acomodar para ver de cerca, se contraen sus pupl-
las. Es la reaccion a la acomodacion y convergencia, que es mas lenta que la foto-
motora (de {res cuartos de segundo a un segundo); suele empezar al fijar un obje-
to a 40 centimetros, siendo maxima al llegar a 20, pero puede persistir hasta los
10, sobre todo en sujetos jovenes. Varia con la edad y los defectos de refraccion.
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Aqui la contraccion pupilar, mas que un reflejo puro, se parece a los movi
mientos asociados (sincinesias). El reflejo de convergencia y el de acomodacion sorn
movimientos mas o menos voluntarios y acttian a la vez, no pudiendo hacerlo por
separado: la contraccion pupilar es un movimiento involuntario.

La via del arco reflejo pupilar en la vision proxima, es diferente segiin se
trate de la convergencia o de la acomodacion, ya que se puede disociar.

El arco de la reaccién de cenvergencia, parte de los influjos propioceptores
en la contraccion de los rectos internos (mediales) y mediante fibras propiocepti-
vas del V par se alcanza el nicleo mesocefalico del V par, el ntcleo de PERLIA
v el nuclco de EDINGER-WESTPHAL. De alli, a través del III par hasta el ganglio
aceesorio.

El arco de la reacciéon a la acomodacién, parte de las imagenes retinianas
(circulos de difusion) y a través de la via optica llega al area estriada, se rela-
ciona con el area paraestriada y de nuevo mediante el fasciculo occipitomesence-
falico se alcanza el nucleo de PERLIA y el nucleo de EDINGER-WESTPHAL. De
alli, a traves del III par se alcanza también el ganglio accesorio.

Exploracion del reflejo a la acomodacién y convergencia. Invitamos al sujeto
a gue coloque su dedo indice, vertical en la linea media y a la altura de su nariz,
a unos 15 centimetros de la misma; por encima del dedo le hacemos mirar a
distancia, y de pronto le ordenamos que mire la punta de su dedo; en este mo-
mento nos fijarmos en uno de sus ojos, para comprobar si su pupila, ensanchada
al mirar a distancia, se estrecha; se repite lo mismo para explorar el otro ojo.

La contracciéon pupilar a la acomodacién y convergencia constituye una sin-
cinesia funcional, por lo que la contraccion es bilateral aunque se tape un ojo.

4. Alteraciones del reflejo en la vision préxima.

En estado patologico puede observarse la disociacion de este reflejo, por alte-
racion de las vias aferentes; en caso de ceguera, la convergencia voluntaria contrae
las pupilas; en la atrofia muscular progresiva, como que la convergencia esta abo-
lida, la acomoedacién para ver de cerca se acompaiia de estrechamiento pupilar;
pueden estar alterados de modo independiente los reflejos en las paralisis de la
convergencia y en los trastornos de los reflejos psico6pticos. Falta el reflejo,
cuando las lesiones afectan a sus dos componentes en el cerebro medio; forma
parte de la iridoplejia, en el sindrome por lesion del ntcleo de EDINGER-WEST-
PHAL o de sus vias eferentes. La falta aislada por lesién que afecta las conexio-
nes entre el centro de convergencia y el de la constriccion pupilar, puede obser-
varse en la difteria, el botulismo, etc. Cuando falta el reflejo a la acomodacion
Y convergencia, persisiiendo el fotomolor, se constituye el signo de ARGYLL-
ROBERTSON inverso.

9. Reflejos psicomotores, psicosensoriales y psicosensitivos.

a) Reflejos psicomotores. Toda sobreactividad del pensamiento o intelectual,
una emocién o sensacion afectiva o psiquica, puede producir una dilatacién de la
pupila; asi sucede por ej., en las impresiones, una emociéon intensa de 2020,
alegria, afecto, sorpresa, sobresalto, miedo, terror, etc.
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'or el reflejo cortical de TIAAB o psgicorreflejo, gi se llama la atencién a un
sujeto, sobre wna luz u objeto blanco, situado en la periferia de su campo visual,
simoque el lo mire, sus pupilas se contraen,

En el reflejo de PILTZ, la pupila se dilala, invitando al sujeto a que piense
en oun lugar u objeto oscuro.

b) Reflejos psicosensoriales. Toda sensacion sensorial intensa y siibita, pro-
voca una dilatacion pupilar. Las sensaciones penosas o irritativas, gustativas, tacti-
les. auditivas o visuales, provocan midriasis bilateral, mas acentuada en el lado
excitado: lo mismo ocurre con un ruido o un contacto inesperado.

¢) Reflejos psicosensitivos. FEl tipo de este reflejo o sensitivomotor es la
midriasis al dolor (algoscepia pupilar); pinchando con intensidad la piel se dila-
tan las pupilas lentamente y luego se estrechan mas que antes. Se produce por
la excitacion dolorosa de un nervio sensitivo o de las astas posteriores de la medula.

Es debido a la excitacion simpéatica del dilatador y paralisis refleja del motor
ocular comun.

6. Alteraciones ce los reflejos psicomotores, psicosensoriales y psicesenstivos.

En el estado de CHEYNE-STOCKS, existe miosis durante la fase comatosa y
midriasis en la delirante.

Por lo que respecta al oido, puede dilatarse la pupila por compresion aérea
en el conducto auditivo externo, por el roce de su pared con una sonda, mediante
la vibracién de un diapaséon cerca del oido, o apoyado en la mastoides, excitando
el laberinto por medio del calor o una corriente galvanica. En la prueba giratoria,

al principio se estrecha la pupila, luego se dilata terminando con hippus.

En el lumbago, la presion en el sitio del dolor provoca midriasis y taquicar-
dia; se observa una midriasis dolorosa a veces en las neuralgias del trigémino Yy
en ciertas hiperalgias visceralts.

L.a dilatacion de la pupila por un estimulo doloroso falta en la iridoplejia
absuluta; esta disminuida o ausente en la tabes, paralisis general progresiva, en
la que falla el reflejo fotomotor; en la idiocia, epilepsia, demencia precoz o en
la alcohdlica; su ausencia en la catatonia constituye el signo de BUMKE.

Se ha observado la exageracion de estos reflejos en la dilatacion catatonica
provocada en psiconeuroticos, por estimulo de un intenso golpe o choque (feneo-
mzno de REDLICH), o por presién sobre el punto de MAC BURNEY (fenomeno de
MEYER). La midriasis por miedo o terror, falta en algunos casos de demencia.

7. Reflejo pupilar a la oscuridad.
Al disminuir la intensidad luminosa, la pupila se dilata.
iste reflejo no es simplemente el inverso del reflejo a la accion de la lugz,

y puede presentar trastornos propios.
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La dilatacion primaria a la oscuridad constituye una entidad fisiologica dis-
tinta de la dilatacion pupilar secundaria que sigue a la reaccion a la luz.

8. Las alteraciones del reflejo pupilar a la oscuridad.

En condiciones patologicas, el reflejo a la cscuridad suele ser mas vulnerable
que ¢l reflejo a la luz.

El reflejo a la oscuridad, si es anormal, puede coexistir con un reflejo a la
luz. normal o alterado.

Pucde faltar en las lesiones de Jas vias opticas y pupilares; en lesiones del
cerebro medio, a veces ce modo aislado; en las interrupciczes o secciones intra-
craneales del motor ocular comun.

El reflejo a la luz es de origen parasimpatico, y el reflejo a la cscuridad de
origen simpatico.

Fenémeno pupilar de MARCUS GUNN. Cuando la actividad pupilar de un ojo
estd disminuida o abolida, el reflejo consensual de dilatacién a la oscuridad, pro-
cedente del otro ojo, puede dominar las reacciones pupilares (por ej. neuropatia
optica retroocular).

Si se ocluye el ojo afecto, el reflejo normal consensual de dilatacion a la
oscuridad queda oculto, alterado o disminuido por dominar la accion del reflejo
directo a la luz en el ojo sano. Si se ocluye el ojo sanoc y se ilumina el ojo
afecto al mismo tiempo, se observa una brusca dilatacion de la pupila del ojo
afecto por dominar el reflejo consensual de dilatacion a la oscuridad precedente
del ojo sano ocluido (fig. 5).

9. Otras reacciones pupilares.

Las pupilas suelen dilatarse al mirar hacia arriba y contraerse al hacerlo
hacia bajo. También existe una reaccion pupilar sincinética en la mirada lateral,
se ailata la pupila del ojo en exoduccién y se contrae la del que estid en endo-
duccién (reaccién de TOURNAY), si ocurre lo contrario constituye el llamado fe-
némeno de BEHR y SALUS.

La inspiracién profunda dilata la pupila, y la espiraciéon profunda la contrae.

Friccionando la conjuntiva o la cérnea, con una varilla de cristal o una sonda,

se dilalan las pupilas de ambos ©0jos (reflejo corneopupilar de STEFANI y NOR-
DERA).

Se produce una reacciéon pupilar sincinética en la contraccién del orbicular,
contraccion de la pupila cuando se intenta cerrar fuertemente el ojo a la par que
se impide tal movimiento (fenémeno del orbicular de PILTZ-WESTPHAL): se exa-
gera a veces en el ARGYLL-ROBERTSON, tabes y demencia precoz.

Por un enérgico y prolongado apreton de manos se dilatan las pupilas (fené-
meno de REDLICH); se acentua en los epilépticos y neuroticos.
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IEn las meningitis puede dilatarse la pupila al inclinar la cabeza hacia delante
(signo de la nuca de FLATAU); liene valor diagnostico diferencial con la polio-
mielitis.

En pacientes con tumor intracraneal si se flexiona la nuca durante 10 segun-
dos, puede aparccer una midriasis bilateral acusada (signo de NORRIS-FAWCETT):
parece ser debido a la compresion transitoria del mesencéfalo por hernia ool
uncus.

i0. Reacciones pupilares paradéjicas.

a) Reaccién paradéjica a la lvz. Al iluminar un ojo se dilata su pupila, y
en la oscuridad se estrecha; es el reflejo fotomotor inverso, con reaccién normal
a la acomodacién. En su etiologia destaca la sifilis, meningitis tuberculosa, fra--
turas del craneo, tumores de los tuberculos cuadrigéminos, botulismo, ete.

b) Reaccién paradéjica a la vision préoxima. Al acomodar y converger para
!a visiéon proxima, se dilaten las pupilas. Se puede presentar en la sifilis cerebral
v a veces se la observa asociada a alteraciones del reflejo fotomotor en el alcoho-
lismo agudo.

11. Movimientos pupilares patolégicos asociados.

En caso de iridoplejia total, puede observarse una contraccion de la pupila,
precedida de un largo periodo latente al mirar fuertemente hacia fuera (fenéme-
no de la exoduccidon o pupilar de GRAEFE); puede observarse en la lles y ser de
caracter central.

En casos raros se han observado movimientos pupilares, adaptados a los ocula-
res, en paresias del motor ocular comun, de origen central o periférico, con pe-
riodo latente y que requieren un gran esfuerzo para su produccion. La asociacion
es aebida a la regeneracion de las fibras a lo largo de las vias lesionadas; el fe-
nomeno mas conocido se debe a la sincinesia patologica entre los musculos extra-
oculares y los del parpado superior.

C) PRUEBA DE LOS COLIRIOS

Ilay ciertos casos en que es posible detectar la pupila patologica desde el
primer instante de la exploracion, sobre todo si existen otros signos y sintomas
asuciados o acompanantes. En ofras ocasiones, se plantea una problematica diag-
nastica, sobre todo si estan conservadas las reacciones pupilares y lo unico que
llamia la atencion es la diferencia del tamano pupilar; entonces debemos recurrir
a la prueba de los colirios.

La prueba de les colirios nos permite precisar:

— la pupila patologica;
— la patologia de la alteracion: excilacion o parilisis, y

__ el sistema afectado: simpatico o parasimpatico.
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COPPEZ propuso un procedimiento de exploracion de la motilidad pupilar,
hasado en la accion de los colirios: midriasis y miosis provocadas.

Con esta simple prueba se pueden distinguir, en teoria, los siguientes cuadros:

— midriasis espasmodica (excitacion del dilatador iridiano, o sea de las fibras
simpaticas)

— midriasis paralitica (paralisis del esfinter iridiano, o sea de las fibras para-
simpaticas)

— miosis espasmodica (excitacion del esfinter iridiano, o sea del sistema para-
simpatico)

— miosis psralitica (paralisis del dilatador iridiano o sea del sistema sim-
patico).

Se recurrird a realizar la prueba de los colirios de COPPEZ, ante una aniso-
coria. de la siguiente forma:

Debemos disponer de un colirio de cocaina 2-5% (simpaticomimétrico débil) y
de un colirio atropina 1% (parasimpaticolitico). En un mismo dia, no se instilaran
dichos productos en un ojo.

Se estudiard en primer lugar el ojo de la pupila mayor. Puede ser normal o
bién que esté en midriasis. Hay que instilar en primer lugar el colirio de cocaina:

— si la pupila se dilata debilmente: es normal;

— si la pupila no se dilata: midriasis espasmodica; al estar excitado el dila-
tador, la cocaina es ineficaz;

— si la pupila se dilata mucho: midriasis paralitica; al estar paralizado el
esfinter iridiano, la cocaina acentua la midriasis y estimula el dilatador.

Se considerarid luego la pupila de menor tamano. Puede ser normal o estar
en miosis. Después de la instalacion de una gota de cocaina:

— si la pupila se dilata un poco: normal.

— si la pupila no se dilata, es anormal:
* miosis paralitica (paralisis del simpatico)
* miosis espasmoOdica (espasmo parasimpatico)
Entonces habra que continuar al dia siguiente, en el ojo con pupila de
menor tamafo, con un colirio de atropina que provocara:

— dilatacion maxima, por existir una miosis espasmodica (espasmo para-
simpatico); la atropina suprime el espasmo, paralizando el esfinter y
provocando una midriasis; o bién,

— ausencia de dilatacion o dilatacion minima, por tratarse de una mio-
sis paralitica (paralisis del simpdtico); al estar el simpatico paraliza-
do, la accion de la atropina es nula 0 escasa.

i
Puede utilizarse también el colirio de eserina para completar la prueba y sobre
todo en los casos dudosos.
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Resumen grafico de la prueba de los colirios de COPPEZ sobre la pupila
patologica:
PUPILA EN

REPOSO ATROPINA COCATINA ESERINA

Paralitica

(pardlisis .
parasimpd-

tico)

MIDRIASIS !

f ..
Espasmodlga
(excitacidn . .
simpatico)
N _

Espasmddica
(excitacidn )
parasimpd-

tico)

MIOSIS <
Paralftica -
(pardlisis S
simpdtico)

Este medio de exploracion no tiene un valor absoluto y solo se podran sacar
conclusiones practicas, comparando sus resultados con el resto de la exploracion
y con los demas sintomas oculares, generales y neurologicos del paciente.

Tiene interés tambien aplicar la prueba de los colirios con otras variantes
en diversos cuadros, asi:

* en el sindrome de BEHR, con exoftalmia, oftalmoplejia total, arreflexia ab-
soluta y miosis, por afectacion de la hendidura orbitaria superior o del seno
cavernoso, la adrenalina dilata la pupila en miosis y la cocaina no.

# en el sindrome de BEHR, con exoftalmia, oftalmoplejia total, arreflexia ab-
instilacion de cocaina no produce efecto, si la lesion del simpatico esta fuera
del neuroeje, y provoca una midriasis bien patente cuando asienta entre
el centro diencefalico y el cilioespinal (primera neurona central o hipota-
lamica). La adremalina 1% (test de LOEWI) no actua en caso de miosis sim-
patica por afectacion de las neuronas primera (central o hipotalamica) y
segunda (preganglionar o cilioespinal), pero en cambio producira una intensa
midriasis si esta afectada la tercera neurona (postganglionar o cervical su-
perior). La midriasis provocada por el dolor, es normal en las lesiones de
las neuronas segunda y tercera, y estd aumentada en las de la primera. La
atropina provoca una midriasis casi idéntica, cualquiera que sea la neurona

afectada.
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Una lesion situada a nivel de la primera neurona no aparece jamas aisla‘la,
si no que se acompana de ofros sintomas que evocan una patologia del
tronco cerebral; la interrupcion de la conducci6n nerviosa, raramente total
explica la midriasis parcial que sigue a la instilacion de cocaina.
En cambio cuando se afecta la segunda o tercera neurona, pueden existir
los signos oculares aisladamente; tiene entonces un maximo interés utili-
zar un colirio de anfetamina al 1-2% (test de THOMPSON):
— si se produce midriasis, scnala que la lesion se situa a nivel de Ia
region cervical o en el vértice pulmonar (II neurona);
— la ausencia de midriasis orienta hacia una localizacién intracraneal
(IIT neurona);
Los resultados respectivos de las pruebas de la cocaina y de la anfetamina
pueden interferirse, por lo que es aconsejable una dilataciéon de 48 horas,
entre cada una de las pruebas con colirios.

“ en la pupilotonia (pupila de ADIE), el empleo de un colirio de pilocarpina
a baja concentracion al 0,1% o de un colirio de mecolil al 2,5%, provocara
una miosis intensa (teste de hipersensibilidad). La pilocarpina al 1%, dara
lugar a una miosis mucho mas intensa y rapida.

Para anotar los resultados obtenidos en la exploracion hemos confeccionado
un diagrama, sujeto a variaciones, que queda reflejado en la figura 6. Asi, podran
comprobarse distintos ejemplos de los cuadros mas significativos, en las figuras
7% 8,9 10, 11 y 12.

ACOMODACION

Mediante el mecanismo de la acomodacion se enfoca el ojo a la distancia del
objeto observado, para que su imagen se forme lo mas nitida posible sobre la
retina. Representa una verdadera sincinesia ya que se produce un movimiento
asociativo con la contraccion del esfinter (miosis) y la convergencia de los globos
oculares.

El estudio de la acomodaciéon abarcara los siguientes aspectos:
A) en estado fisiologico, y

B) semiologia en estado patolégico.
A) ESTUDIO DE LA ACOMODACION EN ESTADO FISIOLOGICO

La acomodacién interviene practicamente desde los 5 metros y aumenta de
modo progresivo, a medida que se aproxima el objeto fijado; se considera, por ej.
que para leer a 33 centimetros el esfuerzo de acomodacion equivale a 3 dioptrias.

Para pasar de la vision lejana a la proxima, se necesitan de 0,39 a 0,82 se-
gundos, y para efectuar un trabajo inverso de 0,50 a 1,16 segundos; para pasar
del reposo al maximo de acomodacion, 1,7 segundos, y para alcanzar el maximo
de reposo un segundo.
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Il punto mas lejano a que puede verse un objeto con detalle, constituye el
punfo remoto (leoricamente en el emétrope en reposo se hallaria en el infinito),
practicamente a unos 6 meltres.

'l punto mas cercano en el cual puede verse un obhjeto con nitidez, consti-
fuye cl punto préximo. La distancia entre el proximo y el remoto, constituye el
recerrido de la acomodacion; la diferencia entre el ojo en reposo y el maximo de
acomodacion, constituye la amplitud de acomodacion.

El musculo ciliar tiene dos porciones: una, circular o musculo de MULLER-
ROUGET (acomodador proximal), y otra radial, masculo de BRUCKE-WALLACE

(acomodador distal).

Se habia establecido que la acomodacion dependia exclusivamente del III par,
pero se acepfa actualmente la hipdtesis de una inervacion doble del musculo
ciliar (sistema parasimpatico y simpatico). El mecanismo de acomodacion depen-
deria del antagonismo reciproco de los dos sistemas.

Medida del pocder de acomodacién. Puede medirse linealmente y en diop-
frias. La medida lineal representa el recorrido de la acoinmodacion o relacion entre
la distancia del punto préximo al remoto; la medida en dioptrias representa 'a
amplitud acomodativa.

El ojo emétrope realiza un esfuerzo acomodativo de 3 dioptrias para ver a
33 cm; un miope de 3 dioptrias vera a 33 cm, sin realizar ningin esfuerzo de aco-
modacion, y un hiperope de x dioptrias para ver a 33 ¢cm hara un esfuerzo acomo-
dativo igual a x mas 3 dioptrias.

E! poder de acomodaciéon varia con la edad y con el estado de la refraccion
ocular; en el siguiente cuadro figura la amplitud acomodativa en dioptrias, segun
la edad, y la distancia del punto proximo correspondiente, en centimetros:

Poder Déficit
Anos acomodacion acomodacion en centimetros
en dioptrias en dioptrias Punto proximo
10 14 7
15 12 8
20 10 10
25 8,6 12
30 Y| 14
35 5,5 20
40 45 25
45 3,5 0,5 30
50 2,5 1,5 50
55 1,5 2,5 60
60 1 3 130
65 0,5 3,9
70 0,25 3,75
75 0 4
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Se explorara separadamente cada ojo y después se estudiara la acomodacion
en vision binocular (ésta es superior a la acomodacion monocular). Previamente
se debera determinar la refraccion con la maxima precision y colocar el vidrio
corrector apropiado para que se comporte como si fuese emétrope.

1. Medida directa. Se buscan los puntos préximo y lejano en que el 0jo
puede distinguir con claridad, un “test” de pequeno tamano. Puede ser muy util
el test de DUANE modificado por SLATAPER (fig. 13).

En el emétrope es fécil determinar ¢l punto proximo, no asi el lejano; en el
miope es facil determinar ambos; en el hipérope es mas dificil la determinacion,
debido al alejamiento del ojo de los puntos préximo y remoto.

2. Medida indirecta con ayuda de lentes. Mediante una lente divergente
pucde anularse el aumento del poder convergente que efecttia el ojo durante la
acomodacion; por otra parte, se puede compensar la disminucion de la potencia
dioptrica que produce una lente divergente, por medio de un esfuerzo acomodativo.

Si a un emétrope, fijando los optotipos a 5 metros, le ponemos una lente de
—1 diopiria, lo convertimos en hipérope de una dioptria, por lo que para seguir
vierdo con nitidez ha de acomodar una dioptria; si vamos aumentando el valor
del cristal, llega un momento en el cual, por mas que acomode, no podra ver
claros los optotipos; el valor de la ultima lente que aun permite verlos bien,
da el de la acomodaciéon en dioptrias.

Al miope se le convierte primero en emétrope, mediante cristales concavos,
y se deduce del ultimo cristal el nimero de dioptrias de su miopia. El hipérope
con correccién, se comporta como el emétrope.

3. Policptomeiro de PALOMAR-COLLADO. Sobre una regla de un metro
(graduada en centimetros y milimeiros), y a unos 50 centimetros de distancia, se
coloca el optotipo de visiéon proxima; se ocluye un ojo al paciente y con el otro
se le invita a leer los caracteres més pequefos, acercando el optotipo hasta que
los vea con claridad (punto lejano); se sigue aproximando aquel, hasta que la lec-
tura sea imposible (punto préximo); se mira la distancia a que se halla el optotipo
en aquel momento, y se divide la cifra 100 por el numero de centimetros alcan-
zado, y el resultado es igual al nimero de dioptrias que ha acomodado el ojo
explorado; asi, por ej. supongamos que al llegar a 10 centimetros, se han hecho
borrosas las letras, segin la férmula:

100 em *
A = —0 — _ = 10 dioptrias
10 em

la acomodacion del ojo explorado es de 10 dioptrias, y el recorrido de la acomo-
dacién estaria comprendido entre 10 centimetros y el infinito (6 metros en la prac-
tica), en el caso del emétrope.

* distancia {focal de una dioptria.
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B SEMIOLOGIA EN ESTADO PATOLOGICO

Los {rastormos de la acomodacion comprenden la fatiga, la paresia o paralisis,

v ¢l espasmo.
a) Fatiga de la acomodacion.

Como todo esfuerzo muscular, es susceptible de llegar al cansancio o asteno-
nia acomodativa, que se traduce por vision turbia, desenfoque de la vista, inesta-
rilidad de las letras u objetos fijados, con molestia o dolor en los ojos y region
frontal o superciliar; estos fenomenos suelen ser pasajeros mejorando o desapa-
reciendo con el reposo visual, pero que reaparecen mas 0 menos pronto si se
reanuda el trabajo, sobre todo en visién préxima. Pueden presentarse sintomas
mas molestos, como cefalalgias, mareos, vomitos y trastornos generales o nervio-
c0s. El sobreesfuerzo acomodativo puede mantener blefaritis, conjuntivitis u or-
zuelos de repeticion.

En general, los musculos ciliares se fatigan poco en les emétropes con buen
estado general; influye en el cansancio la fatiga o debilidad general, las condi-
cignes higiénicas en que se realiza el trabajo y la amplitud de acomodacién total
del sujeto; los miopes se fatigan menos que los hipéropes.

b) Paresia vy parélisis de la acocmaodacion.

La paresia se caracteriza por vision mas o menos turbia de cerca, debido a
la disminucién del poder de acomodaciéon; la paralisis, por la imposibilidad de
poder ver o leer con claridad de cerca, y suele ir acompanada de micropsia.

Semiologia. Varia segin los casos, asi:

— en el emétrope: imposibilidad de ver claro de cerca, lo que se hace posible
medianie un cristal convexo de 3 dioptrias; la visiéon de lejos, no esta
alterada;

— en el miope de 3 o mas dioptrias: la vision de cerca no se altera; en el
de menos de 3 dioptrias se produce un ligero trastorno que le obliga a se-
parar el libro o el papel en que escribe;

— en el hipérope joven, que corrige su hiperopia acomodando, la paralisis

pone de manifiesto el valor total de su hiperopia, impidiendo la vision pro-

xima y alterandc la lejana; tendra que usar una lente de x dioptrias para
lejos, y de x mas 3 dioptrias para cerca;

en la preshiopia maxima (hacia los 60 anos), la pardlisis es inapreciada; si

existe un cierto grado de presbiopia, se aprecia un relajamiento del punto

proximo, superior al que ya existia.

Etiologia. La paresia se observa en la astenia y estados de debilitacion del
organismo; en el curso de tratamiento general con farmacos parasimpaticoliticos
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(atropina, belladona o sus derivadces); en la acetonemia, diabetes, glaucoma ero-
nico, eftc.

ILLa paralisis puede ser debida a:

__ defectos congénitos, la ausencia congénita de la acomodacién es excepcio-
nal: puede observarse asociada con una aniridia o una malformacion del

cuerpo ciliar;
— medicamentos con acciéon cicloplégica:

% instilacién voluntaria o accidental de colirios ciclopléjicos, sobre todo la

atropina.
# medicamentos por via general, como pueden ser:
— preparados conteniendo atropina o derivados de 1ia belladona,
— antiparkinsonianos,
— antihistaminicos,

— sulfamidas,

— neurotropos, ansioliticos, tranquilizantes, etc.

— infecciones agudas o subagudas del sistema nervioso central; difteria, fie-
bre tifoidea, infecciones cronicas, intoxicaciones o toxiinfecciones ner-

viosas;

— asociaciones con trastornos degenerativos (oftalmoplejia congénita heredi-
taria y congénita progresiva; ataxias hereditarias);

— asociaciones con toxemias metabolicas (encefalopatia de WERNICKE, dia-
betes, etc.);

— venenos exogenos (ergotina, hidrastinina, arsenicales, sulfuro de carbono,
mordedura de serpientes venenosas, picaduras de escorpiones);

— paralisis del tronco del motor ocular comun, en cualquier punto de su tra-
yecto;

— enfermedades del globo ocular que afectan al musculo ciliar (ciclitis, glau-
coma);

— traumatismos oculares o craneales, asociada a una midriasis paralitica;

—. tumores cerebrales (tubérculos cuadrigéminos, pedunculos cerebrales, epi-
fisarios), ya sea en forma aislada o formando parte del sindrome de

PARINAUD.

Parélisis aislada de la acomodacién. Suele ser binocular, por lesiones del nu-
cleo del motor ocular comun. En la difteria, sobre todo en la convalecencia, puede
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asociarse a la paralisis de algin musculo oculomotor, de los miembros, del tronco
o del velo del paladar. Es mas rara en afecciones del neuroeje por autointoxica-
ciones, en el alcoholismo cronico y la histeria.

Paralisis de la acomodaciéon con midriasis paralitica. Puede ser debhida a:

— itraumatismo del globo (contusiones), pudiendo ser transitoria o permanente:

— instilacion de algin alcaloide ciclopléjico o por ingestion o inyeccion de
los mismos:

-—— ingestiéon de alimentos en malas condiciones (botulismo), es bilateral y
transitoria;

— lesiones nerviosas (nucleares); de caracter toxico (diabetes); tumores ce-
rebrales;

— glaucoma agudo;

— diversas oftalmopiejias.

¢) Espasmo de la acomodacién. Suele ser debido a la contraccion ténica del
musculo ciliar, con imposibilidad de ver con claridad a mas de 20 6 30 cm, sin que
el sujeto sea miope (pseudomiopia). Suele acompaharse de macropsia y a veces au-
mento de la convergencia, con dolores frontales e incluso nauseas y vomitcs.

Etiologia. El espasmo de origen organico es raro y puede ser debido a:

— uso prolongado de miéticos;
—- dosis excesivas de morfina, digitalicos, elc.
—- en fumadores (a veces de forma brusca);

— lesiones irritativas del motor ocular comun, por encefalitis epidémica, me-
ningitis, ete.;

—- asociado a la neuralgia del trigémino;

— asociacion cen inflamaciones intraoculares que irritan el cuerpo ciliar;
— dosis excesivas de vitamina B1l;

— forma parte del espasmo ciclicc del motor ocular comin;

— traumatismos (miopia traumatica).

Para establecer el diagnostico se instila atropina durante una semana y luego

se determina la refracciéon mediante la esciascopia; si disminuye la refraccion en
mas de una dioptria, existe espasmo acomodativo.
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FIG. 2 — Esquema de las fi-

bras pupilares a nivel de los

pedinculos cerebrales.

TCA = tubérculo cuadrigémino
.a‘mterior.

CGE = cuerpo geniculado ex-
terno.

P — nicleo pretectal,

A = acueducto de SILVIO.

III N = ntcleos del III par.

EW — nacleo de E =
WESTPHAL . DINGER

NR = nficleo rojo.

CGE
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FIG. 1 — Esquema de las vias

y centros de la iridoconstric-

cibn y de la iridodilatacién,

KK — centro hipotalamico de
KARPLUS y KREIDL.

BN — centro protuberancial de
BABINSKI-NAGEOTTE.

B — centro de BUDGE.

BW — centro de BUDGE-WAL-
LER.

NP = nfcleo pretectal.

EW — nticleo de EDINGER-
WESTPHAL.

GCS = ganglio cervical supe-
rior.

GCM = ganglio cervical medion.

GCI — ganglio cervical infe-
rior (estrellado).

GC — ganglio de GASSER.

PC — plexos carotideo y ca-
Vernoso.

GC = ganglio ciliar.

NCC = nervios ciliares cortes
(esfinter pupilar).

NCL — nervios ciliares largos
(dilatador pupilar).

III — motor ocular comin
(III par).

V = trigémino (V par).

F — conexiones frontales.

O = conexiones occipitales.

8, 1, 2, 3, ¥y 4 = raices ante-
riores.




Fernando Palomar-etit Motillidad  Intraocular: Semlologla 407

FIG 3 — Anomalias
pupilares asociadas a
lesiones de las vias
opticas.

CAMPO VISUAL PUPILAS

N.OPTICO . O ARREFLE-

X1A HOMO-
LATERAL

CINTILLA O O HEMIACI-

NESIA

RADIACIONES O O NORMAL

LESION CINTILLA OPTICA

DD @@

FIG. 4 — Fenome-

HEMIANOPSIA MIDRIASIS: " b

HOMONIMA +

HOMOLATERAL

HEMIACINESIA HEMIANOPSIA

FIG. 5 — Fenomeno
pupilar de MARCUS-
GUNN
1 = Pupilas en estado

de reposo.

2 — Oclusiéon del ojo
afecto e iluminaciéon
del ojo sano: reac-
cion fotomotora di-
recta 'y consensual
presente.

3 = Oclusion del 0}0
sano e iluminacion
simultinea del ojo
afecto: contraccion
pupilar muy débil se-
guida de una buena
dilataciéon (predomi-
nio de la dilatacion
consensual en el ojo
afecto: pseudodilata-
cion paradoxal a la
luz,

D |
1

A
“’, AFECTO SANO -

_—?t-—-ﬁ‘-—

= =

\ /
D |
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ILUMINACION
¥ 1

OSCURIDAD
® z

CONVERGENC!A

e =

O O.
O :

O.D. O.1.

FIG. 6 — Diagrama para anotar los resultados.
1. Tamaho pupilar con la iluminacién.
2. Tamano pupilar en la oscuridad.
3. Tamaho pupilar en la convergencia.

4. y 5. Tamano pupilar con la prueba de los colivios, ano-
tar tipo de firmaco y la concentracién del mismo.
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ESERINA
MIDRIASIS MEDICAMENTOSA

FIG. 7 — Diagrama de la midriasis medicanientosa.
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LADO
AFECTO

® *

QOO®®

22

PILOCARPINA

OJOJOIOIO)

ESERINA
MIDRIASIS NEUROGENA

FIG. 8 — Diagrama de la midriasis neurdégena (afectacién
de la neurona preganglionar de la via parasimpatica).
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LADO
AFECTO

%*
@

®
(®
O .
Q
O

OO

MECOLIL

PILOCARPINA
0,1%

PUPILA DE ADIE

FIG. 9 — Diagrama de la pupila de ADIE. Test espe-
cifico de hipersensibilidad, con Mecolil al 2,5% o
pilocarpina 0,1%.
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LADO
AFECTO

®

ClOIOI0IO
OJOIOIOIO,

COCAINA

ANFETAMINA
BERNARD HORNER I

FIG. 10 — Diagrama del sindrome de CLAUDIO BERNARD

HORNER, por afectacion de la I neurona (central o hipo-

talamica). Respuesta franca a la cocaina y a la anfeta-
mina.
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LADO
AFECTO

COCAINA

@@@@@

. ©
O
O
®
O

ANFETAMINA
BERNARD HORNER II

FIG. 11 — Diagrama del sindrome de CLAUDIO BERNARD

HORNER, por afectaciéon de la II neurona (preganglionar o

cilivespinal). No existe respuesta a la cocaina y si respon-
de a la anfelamina.
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COCAINA

OOOOE

ANFETAMINA

FIG. 12 — Diagrama del sin-
drome de CLAUDIO BERNARD
HORNER, por afectacion de la
III neurona (postganglionar o
cervical superior). No existe
respuesta a la cocaina, ni a la
anfetamina.

OIOIGIOI0

BERNARD HORNER II1I

FIG. 13 — Test de DUANE-SLATA-
PER, modificado por nosotros.
Sobre un carton blanco (tipo tarjeta
de visita), se dibujan dos trazos ne-
gros horizontales o verticales, de 3 mm
de longitud y de 0,2 mm ae espesor,
separados por un intérvalo de igual
espesor (0,2 mm), Con el mismo fin
hemos afiadido al test una cruz, di-
bujada con las mismas caracteristi-

cas.

Se acerca progresivamente este test,
hasta que las lineas se confundan en
una sola o se vea una cruz muy
densa. Esta distancia mide exacta-
mente el punto proéximo.
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FUNDO DE OLHO

PAULO CORREA MEYER

O tema oficial deste XX Congresso Brasileiro de Oftalmologia é Semiologia
Neuro-oftalmologica. Falar sobre fundo de olho como parte da semiologia neuro-
oftalmologica ¢ uma tarefa gigantesca, quase impossivel para um oftalmologista
com as minhas limitacoes. Apés pensar em como resolver tamanho impasse de
ordem profissional, optei por repassar meu arquivo e mostrar as imagens que
colecionei durante alguns anos. Senti que um texto, por mais breve que fosse,
seria. sendo supérfluo, certamente reptitivo. Existem inGimeros livros-textos com
as explicacoes dos mecanismos fisio-patogénicos das variadas e diversas entida-
des que compdem, junto com a Neuro-oftalmologia, pralicamente toda a Medicina.
Pot isso, vamos nos ater, dentro de fronteiras impostas pelas limitacoes do mate-
rial de que disponho, no que de mais chamativo e frequente vamos encontrar
nesse capitulo de Oftalmologia.

Dividi as imagens, conforme a patologia ou patologias que elas sugerem, em
cnze grupos: 1. Papiledemas; 2. Neurites oOpticas; 3. Pseudo-papiledemas e pseudo
neurites; 4. Atrofias o6pticas; 5. Alteracoes da papila optica; 6. Doencas heredo-
degenerativas e familiares; 7. Doencas metabdlicas; 8. Doencas infecciosas e para-
sitarias; 9. Alteracoes circulatérias e vasculares; 10. Tumores, e 11. Traumatismos.

SUMARIO

O autor tenta, por meio de imagens, cdmpor um capitulo gigantesco dentro da Semiologia
Neuro-oftalmolégica que é o “Fundo de olho”.

SUMMARY

Fundus Oculi

The author tries, with images, to compore this gigantic section of the Neuro-ophthal-
mologic Semiology which is Fundus ocull.

“As fotografias deste trabalho foram apresentadas durante o Congresso."”

~ 145 —



ELETRORRETINOGRAFIA — ERG

LEOPOLDO PACINI

I — INTRODUCAO

A eletrerrefinografia ¢ um meétodo propedéutico que tem por finalidade o es-
tudo objectivo das transformacoes elétricas ocorridas a nivel dos componentes da
retina, em vresposta as mudancas na infensidade luminosa.

Seu conhecimento data do século passado. As limitacoes tecnologicas da
época permitiam que os impulsos elétricos captados fossem submetides, apenas,
a grosseiras avaliagoes dos potenciais recolhidos.

Esses potenciais, de baixo teor energético sofriam, comumente, interferén-
cias de pofenciais parasitos cerebrais, cardiacos e musculares e de ondas Herte-
zianas. Com o advento dos fotoestimuladores monocromaticos, dos filtros eletré-
nicos de banda passante estreifa e da utilizacdo da computacdo eletronica através
da somacao dc potenciais, tornou-se pessivel separar, analisar e classificar cada
poiencial iscladamente.

Assim, a eletrorretinografia, que se resumiu simplesmente em eletrorretino-
grafia tardia passou a ter significado mais abrangente:

Classificacao Atual

Eletrorretinografia (ERG)

— ERG precoce (potencial receptor precoce ou ERP)
— ERG tardio (ondas a, b, ¢, d e e)

[I — FOTOQUIMICA DOS PIGMENTOS VISUAIS

- ey
|

Os cones e bastonetes contém substdncias quimicas que em presenca da luz
se decompoem e excitam as fibras nervosas condutoras do olho.

Em um olho adapfado a obscuridade, os pigmentos visuais sdo em numero
de quatro: a rodopsina, contida nos bastonetes com seu expectro de acao maxima
situado em torno de 500nm!,2 o que corresponde a sensibilidade de visao esco-
topica; e frés pigmentos dos cones, com um espectro de absor¢cao em torno de
477nm, 540nm e 577nm, seletivamente sensiveis ao azul, verde e vermelho3,t. Os
cones sensiveis ao azul absorvem 9% da luz, os sensiveis ao verde 59% e os sen-
siveis ao vermelho 52% .

Todos c¢s pigmentos visuais conhecidos sao representados por um elemento
croméforo: o aldeido da vitamina A, chamado retineno ou 1l-cis retineni ou neo-B
retineno; e por uma glicoproteina: a escotopsina nos dos bastonetes e fotopsina
nos pigmentos dos cones. Os pigmentos visuais dos cones e dos bastonetes, se di-
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rerenciam unicamente pelas opsinas, cabendo a essa a determinacao da especifi-
cidade des diferentes pigmentos visuais, fais como seu espectro (la ahsorcao e

‘alvez sua velocidade de regeneracio.

Os pigmenfeos visuais es'ao confidos na membrana dos fotorreceptores, a qual
c¢e dobra para dentro. formando um numero extraordinario de discos posicionados
~m pratelcira. ficando um sobre o outro®. Esse intimo relacionamento entre os
piemen‘os dos cones e dos bastonetes e a membrana celular, poderia explicar o
porcué de os fotorreceptores serem tao sensiveis a luz, sendo capazes de detectar,
no caso cdos hastoneles, a simples excitacio que se segue a absorcao de apenas
am “guan‘um’ de energia luminosa. A diferenca basica na estrutura se observa
no ahertura desses sacos no espaco extra-celular. Nos bastonetes a comunicagao
se faz somente na base dos segmentes externos.

Exizte. fambém., uma quantidade minima de pigmentos visuais nas células do
apitélio pigmentar da retina%78, as quais sdo responsaveis pela fagocitose da ex-
tremidade distal dos foforreceptores no processo de renovacdo constante que se
verifica nessa area. (Fig. 3)

No momento em que a molécula de pigmento dos cones ou dos bastonetes
‘rodopsina) absorve energia luminosa, esta, imediatamente, comeca a se decom-
por. A azlleracao basica é a transformacao instantdnea da forma cis do retineno
parz uma forma inteiramente trans, instdvel e de menor teor energético, que
ainda mantém a mesma estrutura quimica da forma cis, mas com estrutura fisica
diferenic: molécula reta para a forma trans e molécula curva para a forma cis.
Como a formz do retineno todo-trans ndo mais se ajusta aos sitios reativos da
radepsina nos bastonetes e da fotopsina nos cones, as duas comecam a se afastar.

Na presente seqiiéncia sera discutida a fotoquimica da rodopsina, mas po-
dem-se aplicar os mesmos principios para a fotoquimica da substincia fotossen-
sivel dos ccnes. O produto imedialo da decomposicio da rodopsina é a pré-lumi-
norrodepsina, uma comhinacdo parcialmente dividida de retineno todo trans e es-
cotopsina. Como a préluminorrodopsina é um composto instavel, ela se decom-
poe, em fracao de segundo, em luminorrodopsina. Esta, por sua vez, se decom-
pbe, em poucos segundos, em metarrodopsina 1 e, sucessivamente, em metarro-
dopsina 11 e metarrodopsina 111. Todas essas sdo combinacoes de formas livres
do retineno todo-irans e escotopsina. Finalmente a metarrodopsina 111 lentamen-
te se decompbe em escotopsina retineno. (Fig. 1)

Na sintese da rodopsina, a primeira etapa é a conversio do retineno todo-
irans em retineno 1l-cis. KEssa reacao ¢ catalizada pela enzima retineno-isome-
rase. A prescnca de um metabolismo ativo transfere energia para o 1l-cis que,
automaticamente, se recombina com a escotopsina para ressintetizar a rodopsina,
mantendo, assim, a capacidade visual.

Dentre as intumeras ligacoes existentes entre o retineno e a opsina, a prin-
cipal ¢ a “base de SCHIFF” entre o grupo de aldeido do retineno e o grupo ami-
nado da profeina pertencente a uma lisina. Cabe a essa ligacao o maior papel
cromogénico. As ligacoes secundarias que o retineno possui com outros locais
da proteina vido se rompendo a medida que essa ultima comec¢a a sofrer torsio.
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Durante essas modificacoes da estrulura da proleina, cargas elétricas fixadas
sohre a opsina se deslocam, modificam a polarizacao da membrana celular e ge-
ram uma correnie no meio extra-celular. O deslocamento dessas cargas elétri-
cas s¢ faz seguindo a disposicao paralela das moléeulas de pigmento na membra-
na dos discos do segmenfo externo dos folorreceptores. Os dois componentes do
ERP. onda R1 e R2 aparccem em diferentes etapas da fotolise. Admite-se que a
formacao da metarrodopsina 1 ou de seu equivalente nos cones, seria responsa-
vel pela génese da onda Rl1, enquanto que a formacao da metfarrodcpsina 11 ou
de seu cguivalente nos cones, seria responsavel pela onda R2°.

Os potenciais rapidos produzidos pela estimulacao luminosa nao siao préprios
das celulas visuais. Eles foram também determinados em outros tecidos conten-
do pigmentos, como o epitélio pigmentar da retina, iris10.11,12,13,14, e na pele.

O segmento interno das fotorreceptoras bombeia seguidamente soédio de dentro
para fora do bastonete, criando assim um potencial negativo no interior de toda
a célula. Na obscuridade, os ions de sodio sao expulsos através de canais na mem-
brana do segmento externo. Em presenca da luz, certos intermediarios da de-
composicao da rodopsina ou dos pigmentos dos cones liberam um mensageiro que
devera se difundir até a membrana celular para fechar os canais do sodio. Afual-
mente admite-se que esse mensageiro seja o calciold. Assim, a perda nitida de
sodioc dos fotorreceptores aumenta o estado de eletronegatividade na membrana,
ja existente na obscuridade com cerca de 30uV16., Este processo chamado “hiper-
polarizac2o”, que constitui o potencial receptor tardiol?, produz uma corrente que
sai dos receptores iluminados, se espalha nas estruturas vizinhas e diminui fran-
citoriamente a polarizacido da cornea. Esse potencial apresenta uma laténcia de
poucos imilissegundos e contribui para o desenvolvimento da onda a do eletror-
retinogramal6, 18, (Fig. 2)

Por outro lado, no meio extra-celular em volta dos fotorreceptores, consta:
ta-se uma diminuicdo da concentracdo dos ions de potassio apds estimulacao lumi-
nosa. Essa perturbacio que se verifica nas vizinhancas da membrana apical do
epitélio pigmentar parece ter um papel muito importante nas modificagoes do
cletrooculograma sob efeito da luz.

Assim os mecanismos da formacao do potencial receptor precoce diferem
profundamente da génese das ondas tardias do elefrorretinograma (ondas a e b)
podendo, dessa forma, explicar por que o potencial receptor precoce persiste
mesmo varias horas ap6s a enucleacdo, ou em um meio desprovido de sodio ou
em uma solucao de formol a 4%, condi¢coes que sao incompativels com a manu-
tencao das ondas tardias do eletrorretinogramals.

Apo6s a cstimulacao luminosa, o potencial receptor precoce ¢ seguido por um
potencial de grande amplitude, com uma laténcia aproximada de 1.7 mseg, o qual
¢ gerado pelos folorreceptores. Esse potencial tardio, a do eletrorretinograma,
parcce ser gerado proximo da extremidade sinaptica das células visuais e apre-
senta, dilerentemente dos potenciais mais precoces, caracteristicas de um po en-
cial de acao neuronal envolvendo despolarizacao da membrana.
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A amplitnde do potencial tardio ¢ muito maior do que o do potencial preco
ce. Admite-sc um processo de amplificacio antes que a conducao se faca. A mi-
tocondria. conhecida como fonte de cnergia, fica interposta entre os locais de
formacao do potencial precoce ¢ o de formacio do potencial tardio, poderia ser
envolvida no processo de amplificacao.

[I1 — ERG PRECOCE OU POTENCIAL RECEPTOR PRECOCE (ERP)

a) MHistorico

Em 1964, foi descoberto casualmente!” que a primeira manifestacao elétrica
em um olho fotestimulado nao era a onda a do eletrorretinograma como se pen-
sava, mas um complexo mais precoce, cons'ituido de duas ondas, denpminado
potencial receptor precoce ou ERP (early receptor potencial). Seus descobrido-
res prosseguindo em suas pesguisas, verificaram cue esse potencial era maximo
quanto a extremidade do microeletrodo se aproximava da parte externa dos fo-
torreceptores=.

b) Métedos

Corio o potencial receptor precoce possui ondas muio rapidas e de baixa
amplitude, sua visualiza¢io e regisiro através de um osciloscopio catodico é um
prérequisito. A inércia dcs aparelhcs de registro mecénico imgediria sua cap-
tacao.

A eslimulacao lumincsa devera ser 10.000 vezes mais intensa ao nivel reti-
niano que a utilizada no ERG tardio. Se a técnica de somacao for utilizada, a
intensidade podera ser muito menor, o que permitird extrair do barulho de fundo,
sinais de baixa amplitude.

Artefatos elétricos induzidos pela alta tensao necessaria a ionizacao do xe-
n6nio nos fotoestimuladores deverao ser rigorosamente eliminades. Como a parte
inicial do ERP se desenvolve no curso da fotoestimulacao, a ccultacao dos eletro-
dos ativos e de referéncia deverao ser feitos através de um adesivo escuro que
impeca o impacto dos fotons sobre eles e o afastamento do aparelho de fotoesti-
mulacdo do instrumento de registro.

¢) Potencial receptor precoce normal

O potencial receptor precoce produzido por um estimulo lumineoso brancy é
consfituido por uma onda R1 e por uma onda R2.

O periodo de laténcia da onda R1 é muito pequeno e seu valor é muito con-
trovertido porque esta contido na faixa de duracao dos artefatos dos registros.
Seu ponto de culminacdo é de 120 useg. Seu tempo de duracao confunde com a
laténcia da onda R2 que varia enire 170 e 250 useg, conforme a duracao do es-
timulo21.

A onda R2, com periodo de laténcia variavel conforme a duracio do estimu-
0, apresentia um tempo de culminacdo de 700 useg22, de 800 useg23 e entre 620
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¢ 700 uscg?!. KEsta laténcia poderad alingir até 1 useg quando a energia luminosa
¢ dissipada mais lenfamente, cerca de 90% em 1 useg?!,

Quando a estimulacao luminosa comporta um comprimento de onda médio
(525 nm) ou todos os comprimenios de ondas (luz branca), o ERP é a resposta
precoce dos cones e dos bastoneles em quantidades equivalentes?s, apesar dos
cones represenfarem 5 a 6% do numero total de receptores na retina humana2®,
A rvelacao R1/R2 ¢ de 1/7 aproximadamente, o que corresponde ao estagio inter-
mediario compreendido entre o ERP dos bastonetes, obtidos pela fotoestimula-
cio violeta onde s6 comporta a onda R2, e o ERP dos cones obtido pela fotoes-

timulacao vermelha onde a onda R2 é de 3 a 4 vezes mais ampla que a primeira.

O valor dessa relacao pode variar em funcao da rapidez da fotoestimulacao,
da extensdao da arca iluminada, e ,principalmente, da regiao da retina ilumina-
da, ou seja, na macula onde hid uma grande quantidade de cones ou na regiao
ma:s periférica onde esse numero diminui consideravelmente. A relacao R1/R2
tende a se tornar maior quanto mais curta for a duracao da fotoestimulacao e
maicr a quantidade de cones na retina iluminada27.

Quando a estimulacio lumincsa é de intensidade muito elevada, o potencial
precoce da melanina passa a ter uma amplitude superior ao valor do barulho de
funcdo (5uV). Nesse momento a amplitude do potencial receptor precoce atinge
o seu ponto de saturacdo, ou seja, ultrapassa 120 uV de amplitude em um olho
adaptado ao escuro, o que corresponde a uma destruicdo de 20% do pigmento
visual2?. Como o po‘encial da melanina é negativo, elz se incorpora ao poten-
cial dos pigmentos visuais e reduz aparentemente a duracdo e a amplitude de
ond2 R1, diminuindo a relacdo das ondas positiva e negativa.

— Estado de adaptacdo do olho

A amplitude do potencial receptor precoce sofre muito pouca variagao quando
ele passa de um estado completamente adaptado & obscuridade a um nivel de ilu-
min2cdo habitual de um laboratério®8,29,30, Essa alteracio nao implicaria em uma
destruicio suficiente de pigmento, além de 1%, para que atinja o nivel de pre-
cisio da medida, ou seja, a um valor superior a 5uV do barulho do canal de de-
rivacao e amplificacgao.

A minima intensidade do estimulo luminoso capaz de evidenciar o potencial
dos pigmentos visuais, ou seja, um potencial precoce de 7uV, satura a onda a
do eletrorrotinograma com uma amplitude média de 650uV. Se a onda a nao
alcanca esse valor em um olho adaptado ao escuro, o potencial captado devera
ser considerado um artefatos?!,

Uma estimulacao cadenciada, cerca de 1 por segundo, destroi, cada uma, a
mesma proporcao de pigmento visual e leva secundariamente a uma diminuic¢ao
da amplitude do potencial. Uma fotoestimulagio em um olho adaptado ao escurd
que produz inicialmente um ERP de 140uV, destroi cerca de 20% do pigmento
visual e as estimulacoes sucessivas com a mesma intensidade diminuira progres-
sivamente em 20% o pigmento restante. A amplitude do potencial precoce em

»

resposta & uma estimulacao luminosa ¢ entao proporcional & quantidade de pig-
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mento visual presente no olho. A medida dessa amplitude?! 32 permite dosar ob-
jetivamente a quantidade de pigmento visual disponivel em um olho adaptado

-

a luminosidade.
— Fotoestimulacao monocromatica e sensibilidade espectral

O ERP em um olho adaptado ao escuro sofre modificacago em sua amplitude
segundo o comprimento da onda utilizada na estimulacao.

A luz monocromatica vermelha de banda passante muito estreita nao é pra-
(icamente absorvida pela rodopsina e caracteriza um ERP por uma onda R2 muito
mais ampla que a onda R1. Por outro lado, a luz violeta é muito bem absorvida
pela rodopsina. Portanto, a resposta da retina resultante de uma luz de grande
comprimento de onda é praticamente pertencente aos cones enquanto os basto-
netes respondem melhor a uma luz de pequeno comprimento de onda.

A sensibilidade espectral da onda R1 se identifica com a dos cones, com um
maximo de 550 nm.

O deslocamento da sensibilidade maxima da onda R2 em direcao aos com-
primentos de onda mais curtos vai ao encontro do fenéomeno de PURKINJE, e
que traduz uma saturacdo dos pigmentos dos cones a niveis bem mais baixos do
que os encontrados na rodopsina. A maior concentracdo de luz ao nivel do seg-
mento externo dos cones do que ao nivel do segmento externo dos bastonetes ex-
plicaria o fenémeno3! (Funneling Factor de Rushton). As moléculas dos pigmen-

tos dos cones estariam com maior probabilidade em contaio com os fotons do que
as moléculas da rodopsina.

— Velocidade de restituicao

Apo6s ofuscamento intenso, uma fracao importante dos pigmentos visuais sido
destruidos. Seu tempo de recuperacao, definido por tempo médio, isto é, o tempo
necessario para que a amplitude do ERP atinja a metade do valor em um olho
adaptado an escuro, apresenta grande interesse clinico.

O tempo médio é muito variavel na literatura: 90 segundos32, 105 segundos™,
135 segundos?!. Essa diferenca ¢é atribuida a dificuldade em se padronizar a ex-
tensio da retina a ser ofuscada e também a quantidade de cones e bastonetes en-
contrados nessa area.

Por outro lado, a velocidade de restituicao do ERP nao é influenciada nem
pela duracdo do ofuscamento nem pela cor branca ou amarela da luz ofuscante.

A velocidade rapida de restituicdo do ERP traduz o papel importante dos
cones. A velccidade de restituicdo €, portanto, a intermedidria entre a velocida-
de de restituicao dos pigmentos dos cones, com o tempo médio de 70 a 90 segun-
dos, medidos pela reflectometria do fundo do olho3533 e a regeneracao da rodop-
sina, com um tempo médio de 150 a 200 segundos333iss e de 240 segundoses.

— 152 —



Leopoldo Pacini Eletrorretinografia BRCG 427

d) Potencial receptor precoce nas patologias oculares

Como o ERP nao estd totalmente incluido na pratica eletrofisiolégica cor-
rente, poucos regisiros foram feilos até¢ o momento. Entretanto, ja se tem infor-
macoes interessantes, notadamentie nos casos das distrofias coriorretinianas.

Comec o ERP ¢ um epifendomeno com origem nos segmentos externos dos fo-
torreceptores, permife compreender sua alteracao no momento que essa regido
¢ lesionada em maiores proporcoes e conservada todas as vezes que o0s segmen-
tos externos dos fotorreceptores sao poupados.

— Patologias do nervo optico

O ERP ¢ sempre normal no caso de atrofia do nervo2?,2327 e inflamacoes da
papila ou regiao retrobulbar3736,

— Vasculopatias

O funcionamento do segmento exierno dos fotorreceptores dependem essen-
cialmente da integridade da circulacio da cordide?2. Nas oclusoes da artéria cen-

tral da retina, o potencial precoce, diferentemente da onda b do eletrorretino-
grama, nao sofre alteracoes.

— Opacificacoes dos meios transparentes

A amplitude do potencial receptor precoce é reduzida se a quantidade de
cnergia luminosa que chega ao nivel dos fotorreceptores € diminuida como nos
olhos com leucoma corneano, nas cataratasss e nas opacificacoes do vitreoss;ss.

— Descolamento da retina

O potencial receptor precoce estd extinto nos olhos com descolamento total
da retina e diminuido nos descolamentos parciais. A falta de contato entre a re-
tina sensorial e o epitélio pigmentar interrompe as trocas metabodlicas existentes
entre elas e propicia uma caréncia de pigmentos visuais.

A abolicdo do ERP nesses olhos nao funcionais, indica que o potencial en-
centrado nos olhos normais nao pode ser um simples artefato22.

— Distrofias coriorretinianas
1) — Disfuncdao predominante de cones

Nesses casos, a amplitude da onda R2 esla reduzida pela metade em relacao
a0s casos normais em resposta a uma fotoestimulacao branca. A onda Rl desa-
parece=1,

O tempo de restituicao do ERP apoés ofuscamento se faz muito lentamente
nos casos de degeneracao dos cones24,2533,
2) — Disfuncdo predominante de bastonetes

Na cegueira noturna congénita ou adquirida e na retinose pigmentar prima-
rin no estagio inicial, a amplitude da onda R2 do ERP apresenta-se reduzida em
relacio aos valores normais e a onda R1 conserva sua amplitude normalsy 104142,
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Nos casos mais avancados da relinose pigmentar priméria tanto os cones quanto
os bastonetes estao allerados ¢ o ERP estd extinto.

Pelo que se sabe nao ha até o momento nenhum estudo do ERP nos casng
de amaurose congénita de Leber, mas tudo faz crer em uvm ERP extinto desde

o0 nascimcnto.
IV.— ERG TARDIO OU POTENCIAL DE ACAO TARDIO

a) Histdrico

Foi em 1869, vinte anos ap6s a descoberta do potencial de repouso, que
HOLMGREN demonstrou, no olho da ra, uma variacao elétrica no curso de uma
estimulacao luminosal. DEWAR e MC KENDRICK, em 1873 ajuntaram novos ele-
mentos descritivos do eletrorretinograma, o que propiciou o primeiro registro no
homem em 187743,

O eletrorretinograma foi analisado por EINTHOVEN e JOLLY+¢ PIPPER+5,
mas coube a GRANIT#6 as concepcoes que sao ainda a base de todos os trabalhos
da atuzlidade sobre a analise do ERG. O primeiro artigo estatisticot™ deu a ele-
crofisiologia um novo impulso e 2 partir dessa data varios autores estudaram as
variacoes do ERG em véarias patologias coriorretinianas. STRAUB4? reuniu em
um trabalhe todos wos resultados até entao encontradeos na literatura e péde dar
uma visao panoramica do valor desse novo método objetivo, despertando o inte-
resse de novos pesquisadores em diferentes partes do mundo.

b) Origem e Caracteristicas docs Componentes do ERG

O interesse em evidenciar a origem dos componentes do ERG tem sido objeto de
pesquisa ha mais de 25 anos. O primeiro trabalho importante que serviu nao s6 de
base para a eletrofisiologia ocular clinica, como também na evolucdo das pesquisas,
coube a GRANIT4Y. Es'e autor demonstrou que os 3 componentes do ERG co-
nhecidos na época, desapareciam em etapas diferentes segundo a profundidade
alcancada pela narcose com o éter.

Os métodos utilizados nas pesquisas que mais contribuem para o estudo da
origem dos componentes do ERG se baseiam na observacao dos resultados obti-
dos em animais com retinas predominantemente de cones ou de bastonetes, ca-
racterizando-se pela destruicao quimica de um conjunto de células confirmada
pela histologia. A microeletrofisiologia, hoje muito desenvolvida pela delicadeza
dos microeletrodos disponiveis, e a observacdo do ERG em funcao da variabili-
dade da intensidade lumincsa, do estado de adaptacao e da sua sensibilidade a
diferentes comprimentos de onda, sdao outras formas modernas de pesquisa e ex-
perimentacao. (Fig. 4)
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Onda g

[ fotopica D,

Onda b

B .
(_ escotopica Db,
rapidos
Potencials  oscilatorios
lentos
Onda ¢
Onda d
1) Onda a

E a primeira deflexao do ERG tardio, representada por uma onda negativa
e pequeno tempo de laténcia, cerca de 5 mseg, variavel com a intensidade lu-
minosa. Sua amplitude depende, fundamentalmente, do estado de adaptacao da
retina ¢ da intensidade a estimulacdo luminosa, tornando-se dificil encontrar na
literatura valores semelhantes, uma vez que os parametros utilizados no recolhi-
menio desses potenciais variam muito de um laboratério para outro.

Essa onda corresponde ao componente PIII de GRANITY® e é a mais resis
tente a narcose com éter. Alcanca o seu ponto de saturacao quando a fotoestimu-
lacdo destréi cerca de 1% do pigmento visual, inibindo-a por meio segundo, em-
bora haja, zinda, muito pigmento disponivel?,

No curso de adaptacao ao escuro a onda a se desdobra em dois componen-
tesil: onda a, provenientes dos cones e a, oriundas dos bastonetes. Essa divisao
nio € aceita por todos. Admite-se que exista somente uma onda a; a outra, com
o tempo de laténcia maior, seria o primeiro elemento dos potenciais oscilatorios
répidos®2,°3. Apesar dessa controvérsia, a onda a parece scr a unica dos compo-
nentes do ERG a ter sua origem universalmente aceita e estaria diretamente li-
gada a atividade dos fotorreceptores.

2) Onda b

A onda b ¢ o maior componente do ERG e sua polaridade é contraria a da
onda a. Seu lempo de laténcia diminui com a intensidade do estimulo, ao passo
que sua amplitude aumenta, até um valor maximo de 600uV aproximadamente,
gquando o olho se encontra totalmente adaptado a luminosidade.

A onda b se desdobra®™,5s, quando se utiliza uma estimulagao com filtro ver-
melho de banda passante larga em um olho adaptado ao escuro em: onda b, ou
fotopica, ligada ao sistema de cones, e onda b, ou escolopica, ligada ao sistema
de bastonetes. Essas duas ondas podem ser capltadas separadamente usando-se
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filtros interferenciais monocromaticos de handa passante muilo estreita, sendo o
filtro vermelho para a onda fotopica e o filtro azul para a onda escot6pica. (Fig. 5)

A orvigem da onda b nao esta ainda bem esclarecida. £ provavel que se ori-
cine de célules da camada nuclear interna ou da camada das células hipolares™, 7,
Dos muliiples registros obtidos pela  microcletrofisiologia  na célula  horizontal,
amacrina e células de MUELLER, a que mais se aproxima, em morfologia e em
tempos de iaténcia e culminacao, da onda b do ERG global, sao as das células de
MUELLER. A célula horizontal tem uma polaridade oposta; o tempo de laténcia
das células bipolares e horizontais ¢ muito menor do que o cas células de MUELLER
e da onda b. Quanto A relacao intensidade do estimulo/amplitude da resposta,
ela € muito menos significativa nas células bipolares e horizontais, do que a ob-
t!da nas celulas de MUELLER e na onda b do ERG’S.

Se rcalmente a onda b do ERG global tem sua origem nas células de MUELLER,
a avaliacdo. com base nessa onda, do sistema fotépico e do sistema escotoépico,
teria que ser feita através de um estudo indireto, considerando-se tratar de um
epifendémeno.

As células de MUELLER e todas as células gliais ndo possuem sinapses??,s3
e as respostas surgidas face a um estimulo luminoso provavelmente vém do
acumulo de K-+ . Elas sao muito mais sensiveis ao K4 em concentracoes fisio-
logicas do que os neurdonios®®. No momento em que o K4 extra-celular aumen-
ta. resultado de um adicionamento exo6geno ou de uma atividade neuralél, o K+
se desloca para o interior das células gliais, despolarizando-se61. A célula de
MUELLER se estende ao longo de toda a espessura de retina sensorial, porém
o local cnde se da esse fenémeno ib6nico encontra-se na camada nuclear interna.
Ai se inicia uma corrente de ions ao longo de toda a espessura da retina, o que
leva a tornar possivel seu registro através de eletrodos extra-celulares, exatamen-
te como na onda b do ERG. Outro fato que vem corroborar essa teoria é que a
onda b do ERG alcanca sua amplitude maxima no vitreo. Isso leva a pensar que
2 génese da onda b se deva a uma célula que se estende até as proximidades do
vitreo e a Unica que possui essa caracteristica histolégica é a célula de MUELLERS2.

Embora tudo indique que a onda b do ERG ndo esteja diretamente ligada
as atividades dos neurdnios, a experiéncia clinica tem demonstrado que ela cons-
titui uma boa medida da excitacdo e da sensibilidade retiniana, especialmente
dac regides mais distais da retina sensorial.

3) Potenciais Oscilatérios
a) potenciais rapidos

Os potenciais oscilalérios rapidos, descritos em 195363, sao constituidos por
uma série de oscilacoes superpostas na parte ascendente da onda b,. Sao em nu-
mero de 4 a 6 oscilagoes, variaveis com o estado de adaptacao, tornando-se mais
visiveis com o aumento da intensidade luminosa. (Fig. 6)

Em eletrofisiologia clinica eles sao obtidos com uma luz branca intensa ou
com uma luz vermelha em um instrumento de registro capaz de operar com uma
pequena constante de tempo.
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A origem dos potlenciais oscilatoricse rdpidos ainda nao estd bem determina-
da., mas no ser humano dependem de inlegridade da camada das células bipola-
res™  Sao mais sensiveis do que a onda b do ERG nas alteracoes vasculares da
retina, na diabete ocular incipiente, nas oclusoes de ramo dos vasos da retina e
nas opacificacoes parciais ou totais dos meios transparentes. Tendem a desapa-
recor ou a diminuir sua amplitude enquanto que a onda b pode guardar sua mor-
fologia e sua amplitude dentro dos limites normais (obs. pessoal).

Sem querer prejulgar as dificuldades experimentais em provar a significa-
cao exata dos potenciais oscilatérios, clinicamente existe uma excelente correla-
ciao entre esses elementos e uma eventual alteracao do sistema fotépico.

b) potenciais lentos

Um outro grupo de oscilacoes pode ser verificado apés a onda b do ERGH.
Elas sdao em numero de 2 a 3 oscilagoes, com uma freqiiéncia de 20 a 25 c/seg.
Sua origem ainda ndo foi determinada, mas parece estar ligada ao sistema fo-
topico.

4) Onda ¢

£ 2 onda mais lenfa do ERG e vem logo apds a onda b do ERG tardio (fi-
gura 04).

No homem, diferentemente de certos animais como o gato e o coelho em
que chega a ultrapassar a amplitude da onda b,, sua amplitude é muito peque-
na. Pensou-se®:,67ss que essa onda era originada dos movimentos da pupila, até
que trabalhos experimentais, através de destruicio de diferentes camadas da re-
tina e de estudos microeletrofisiolégicos, com eletrodos intra-celulares, foi possi-
vel provar a existéncia de duas ondas distintas com as mesmas caracteristicas
fisicas: uma que se regisfra no eletropupilograma e que desaparece apos atropi-
nizacaot607 .~ e a onda ¢ do ERG, que apresenta estreita relacao com a ativida-
de do epitélio pigmentar. Mais tarde, foi provado que existia também uma par-
ticipacao das terminacoes dos cones e bastonetes que, com a retirada da retina
censorial fazia desaparecer totalmente a onda ¢%9,70, Sua resposta espectral se
assemelha a da rodopsina, mas sem associacio com a melanina®. Tudo isso vem
ratificar a sua dependéncia ndo s6 do epitélio pigmentar, como também das ter-
minacoes dos cones e bastonetes.

Comn a onda ¢ corresponde ao componente sensivel a luz do EOG, seu regis-
tro em clinica nao tem muito interesse, porque ela ¢ muito lenta para ser regis-
trada no ERG e muito rapida para o EOG. Modernamente langa-se mao do me-

-odo indireto wu do EOG para avaliagado dessas estruturas.
5 Onda d

A onda d, ou “off response”’, ¢ uma deflexao, positiva ou negativa, que se
segue a onda ¢ do ERG. Ela ocorre no exato momento em que a luz do fotoesti-

mulador ¢ desligada (figura 1).
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A onaa d nao ¢ fradicionalmente avaliada na eletrorretinografia clinica, mas
o seu desaparecimento em determinadas patologias faz crer que sua génese se da
1a camada nuclear inferna.

¢) FATORES QUE INFLUENCIAM NOS COMPONENTES DO ERG
— Aparelhagem de registro

Os componentes tardios do ERG podem ser registrados em equipamentos es-
pecificos de eletrofisiologia ocular que, através de somacao, extraem potenciais
de pequena amplitude do barulho de fundo, ou em poligrafes, usados em eletro-
encefalografia, onde as ondas sdo registradas apés cada estimulacao. Essa ultima
téenica tem o inconveniente de nao apresentar caracteristicas eletrénicas capazes
de filtrar potenciais parasitos e de eliminar a inércia dos elementos de grafia
que impedem a representacdo dos componentes inais rapidos e mais débeis.

Nos componentes mais lentos do ERG, utiliza-se uma constante de tempo
maijor, enquanto que nos componentes mais rapidos é necessario nao s6 um filtro
eletronico com banda passante larga, que permita a entrada de uma grande quan-
tidade de potenciais de diferentes freqiiéncias, mas também uma pequena cons-
tante de tempo capaz de suprimir os acidentes de longa laténcia e propiciar a
visualizacao ampliada de uma parte do potencial que se pretende estudar (fig. 06).

— Fotoestimuladores

O ERG tem a sua morfologia dependente de certas caracteristicas do estimu-
Jo. Dai nasceram varios métodos de avaliacdo da funcao retiniana, mas todas re-
7idas pelo mesmo principio fisico.

a) Forma

A forma geométrica do estimulo luminoso praticamente nao altera a respos-
ta do ERG, desde que cada estimulo possua a mesma energia.

b) Duracao do estimulo

As respostas do ERG variam em fun¢do da duracao do estimulo até um ponto
critico denominado “duracdo critica”, de cerca de 100 mseg.71,72, Essa duragao,
mais curta em um olho adaptado a luz do que ao escuro, leva a concluir que es-
fimulos breves tém tendéncia a favorecer os componentes fotopicos do ERG. Como
conseqiiéncia, ela sera mais curta na estimulacao vermelha do que na estimula-
cao azul’s,

c¢) Superficie do estimulo

Embora a maioria dos laboratorios de cletrofiisologia ocular apresentem o
sistema de estimulacao difusa (GANZFELD), em que todo o campo visual é igual-
mente estimulado, existe também a estimulacao focal ainda no terreno das pes-
quisas.

O ERG clinico (GANZFELD) é a resposta global dos sistemas fotopico e es
cotépico. O ERG focal representa teoricamente a resposta da area estimulada
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enfre!anto. na pratica, a area excilada & maior do que a area estimulada direta-
mente, devido as multiplas associacoes cclulares em diferentes camadas da retina.

Apesar das dificuldades naturais dessa {éenica, ela tem a vantagem de colher
pofenciais em areas isoladas.

No BERG macular focal, adapla-se a relina visual periférica com uma luz azul
constante, para suprimir a atividade dos bastonctes, enquanto que a estimulacan
macular se faz com uma luz vermelha focalizada. Existe uma relacao entre a
amplitude da resposta local e a densidade de cones™ ™ 75, Apesar dessa técnica
do ERG macular focal oferecer grandes perspectivas quanto a avaliacap macular,
¢ tmportante assinalar que em algumas degeneracoes centrais, com uma acuida-

Jde visual compreendida entre 04 e 0.6, a resposta local podera ser ainda nor-
mal?6.77,

No ERG escotopico lceal o procedimento é inverso. Utiliza-se uma estimula-
cao azul. enquanto que a atividade dos cones é suprimida pela luz vermelha cons-
tante 8,79,

d) Comprimento da onda do estimulo

O emprego de luzes monoecromaticas deu a eletrofisiologia ocular clinica um
novo suporfe’. Em um mesmo estado de adaptacdo e em uma mesma quantidade
de energia, a morfologia do ERG muda em funcido do comprimento da onda. A
estimulacdo vermelha, 6350 nm, excita os cones e oferece um ERG puramente fo-
tépico. enquanto que em uma estimulacdo azul, 450 nm, excita os bastonetes e
d4 um ERG escotépico. Quando se utiliza uma luz laranja, com uma banda pas-
sante mais larga, excitara simulteneamente os 2 sistemas: o fotopico, que apa-
recerd mais precccemente e o escotépico, mais tardio que se desenvolverd no
curso da adaptacao ao escuro (figura 4).

e) Intensidade do estimulo

No olho humano, independente de seu estado de adaptacao, os componentes
do ERG sac sensiveis as variacoes na intensidade do estimulo. A amplitude das
ondas tardias do ERG aumenta com a intensidade do estimulo, notadamente
guandos o olho se encontra totalmente adaptado ao escuro. Portanto, para se
cbler resposta de mesma amplitude em diferentes estadeos de adaptacao ¢ neces-
sario uma ecnergia maior em condigoes fotopicas.

Em intensidades crescentes do estimulo, a onda b do ERG humano é a pri-
meira g aparecer para logo em seguida, com intensidade maior, aparecer a onda
a. A amplitude da onda b medida do fundo da onda a e sempre maior do que
essa. mesmo nos estimulos mais fortes. KEssa relacdo ¢ muito importante na in-
terpretacao do ERG nos olhos que apresentam opacidades dos meios refringentes.
Em outras palavras, numa retina normal, adaptada ao escuro, o ERG tera uma
onda b sempre maior, independentemente do grau da opacificagao. Por outro
lado, se a onda b for menor do que a onda a, uma patologia da retina devera ser
suspeitadabd’.
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Os tempos de laléncia e de culminacio dos componentes escoté6picos do ERG
sofrem diminuicao com o aumento da intensidade®'. A freqiiéncia critica de fusan
(FCE) aumenta com a infensidade do estimulos2,

fy Treqiiéncia do estimulo

Em um olho adaptado A luz, os componentes do ERG dependem da freqiién-
cia da estimulacao, ou melhor, do tempo compreendido entre 2 estimulos. Enftre-
tanto. em um olho adaptado A obscuridade, os componentes escotopicos poderao
sofrer modificacoes, diminuindo o grau do estado de adaptacdo. As estimulacgdes
sucessivas e proximas umas das outras, tém tendéncia a fotopisar a retina. Com
base nessa propriedade fisica e nas diferentes sensibilidades dos componentes
fotopico e escotopico é que surgiu uma técnica hoje muito empregada no estudo
da eletrofiisologia ocular, denominada freqiiéncia critica de fusao (FCF), e que
se baseia no calculo da freqiiéncia da estimulacio em que ndo ha mais resposta
da retina.

A FCF permite individualizar as atividades dos bastonetes que é evidenciada
2té uma freqiiéncia de 20 c¢/seg. da atividade dos cones que vai de 20 c/seg. até

aproximadamente 70 c¢/seg., dependendo da infensidade do estimulo Ilumino-
5083’84585_

— Estado de adaptacao

A resposta fotépica de um ERG se caracteriza por ondas mais rapidas, mais
estreitas e de menor amplitude em comparacdao aos componentes escotopicos, re-
fletindo a atividade dos cones.

O estudo das modificacoes dos componentes do ERG é que tém interesse em
clinica. Refletem tanto uma onda b quanto uma onda a e a resposta é mais larga,
mais lenta e depende particularmente da intensidade do estimulo para refletir
isoladamente a atividade dos bastonetes (figura 4).

O emprego de filtros alaranjados de banda passante mais larga, permite de-
compor a onda b nos componentes b; e b,. A onda b, cresce progressivamente
superando a amplitude da onda b,, no momento exato em que a onda b, alcanca
a mesma amplitude da onda b,, apés um ofuscamento de 3 minutos. O calculo
do tempo dos 2 componentes fotopico e escotopico da onda b tem grande inte-
resse pratico, pois, nas avitaminoses A e nas doencas degenerativas da retina, ob-
serva-se um retardo #essa reacio. Nao ha unanimidade em torno do valor normal
para esse tempo, porque, como se sabe, a intensidade do estimulo empregado
varia muito de um laboratério para outro. Em nosso laboratorio, esse tempo
gira em torno de 10 minutos de adaptacdo a obscuridade.

— Fatores biologicos
a) Idade

Nos recém-nascidos os componentes fotopicos se desenvolvem primeiro do
que os componentes escotépicos. O ERG, até os 2 meses de idade, apresenta uma
amplitude subnormal e o tempo de culminagdo das ondas € um pouco mais pro-
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iongado. Nessa idade, ds vezes, ¢ difieil afirmar com certeza se o ERG é normal
ou patologico. Somente o acompanhamento permitirda confirmar a suspeita .

O ERG fende a diminuir com a idade. Nos velhos, os componentes escotopi-
cos tendem a reduzir sua amplitude enquanto que os componentes fotépicos pa-
recem menos sensiveis.

b) Sexo

O sexo feminino apresenta uma onda b maiors6 87 sssn00. Como o ERG au-

menta de amplitude apés a menopausa, parece estar relativamente sujeito a in-
fluéncias hormonaiss?,

¢) Refracao

Ha uma relacao entre a amplitude das ondas do ERG e o comprimento do
fixo antero-posterior em um olho sem evidéncia de degeneracdo da retina?. O

olho hipermétrope, apresenta a amplitude da onda b maior do que em um olho
com miopia do eixo.

d) Variacoes diarias

O ERG, em um mesmo individuo, pode apresentar diferencas em seus para-
mefres qualitativos e quantitativos. Quando essas diferencas sdo inferiores a 15%
sao consideradas normais®1,92,88 0, Essas variacdes sado atribuidas & fadiga, as al-
teracoes dos hébitos alimentares, ao café, ao cigarro, as variacdes na resisténcia
clétrica dos tecidos, ete.

d, METODO DE EXAME

O ERG clinico se fundamenta no comportamento de seus componentes face
aos fatores que o influenciam.

A ob!encdao dos potenciais em um ERG classico, passa por 3 estagios: estimu-
.acao, caplac2o e amplificacido e registiro.

O paciente devera, se possivel, ter sua pupila totalmente dilatada. O ERG ¢
recolhido por um eletrodo corneano ativo, acoplado a uma lente de contato plas-
‘ica munida de um dispositivo para manter as palpebras abertas e por um ele-
trodo indiferente, colocado, habitualmente, no lébulo da orelha. Os sinais capia-
dos sao amplificados e conduzides aos componentes de registro.

— Técnicas
Varias sao as técnicas de exploracao na eletrorretinografia clinica.
1) ERG estatico

Independente do estado de adaptagao, a funcao fotopica pode ser obtida da
estimulacao monocromatica vermelha (650 mm) e da luz branca. O registro mos-
tra inGmeras deflexdes compreendidas nos primeiros 100 mseg. (ondas a, b e po-
‘enciais oscilatorios rapidos) (figura 5).
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Sob a luz monocromatica aznl (450 mm) examinase a funcao escotopica ou
dos bastonetes e as ondas registradas tém sua culminacao ap6s 0S8 primeiros
100 mseg. Para isso o tempo de analise ¢ fixado a 200 mseg. (figura 5).

2) ERG dindmico

Essa técnica utiliza filtro alaranjado (wratten 26) e tem por finalidade o es-
tudo evolutivo dos componentes do ERG no curso da adaptacao a obscuridade em
um olho previamente ofuscado a 3.000 lux durante 3 minutos. O ERG permite
evidenciar a dualidade retiniana e diagnosticar qual a funcao implicada em uma
retinopatia (figura J).

3) ERG de fluorescéncia

Em condicoes normais, a retina ndo responde as estimulacoes com luzes ul-
travioleta®™, mas se existe uma substancia fluorescente nos tecidos oculares ela
se torna excitivel. A luz ultravioleta, em contato com essa substancia, sofre al-
teracio em seu comprimento de onda e a luz resultante mais eficaz excifa a
retina®.

Essa técnica tem muito valor no diagnoéstico precoce das impregnacées por
antimalaricos, muito utilizados nos tratamentos sintomaticos das poliartrites c:o-
nicas e nos lupus eritematoso.

e) INTERPRETACAO DOS RESULTADOS
— Analise Qualitativa

Na avaliacao do ERG clinico a forma das ondas deverao ser cuidadosamente
ectudadas. Normalmente as ondas a e b; sao mais agucadas no ponto de culmi-
nancia do que a onda b, (figura 4 e 5). Entretanto, nas pessoas idosas ou quan-
do os meios transparenties se opacificam, elas tendem a tornar-se mais arredon-
dadas e a diminuir a nitida separacao exislente entre as oscilacdoes dos potenciais
oscilatorios da refina.

— Anédlise Quantitativa

Os dados quantitativos do ERG sdo descritos pelos valores da amplitude,
pelas relagoes de tempo entre seus componentes e pela fregiiéncia critica de
fusao. (Fig. 7)

— Amplitude

A amplitlude da onda é medida partindo-se da linha isoelétrica até o ponto
mais baixo dessa onda. Em certos laboratorios a onda b é medida a partir da
linha isoelétrica até o ponto mais alto alcangado por ela, em outros, do ponto
mais baixo da onda a ao cume da onda b.

— Tempo

O tempo de laténcia é o tempo decorrido do estimulo ao inicio da onda. O
temmpo de culminacao vai do estimulo ao ponto de maior amplitude da onda. A
duracdo da resposta completa do ERG é, usualmente, inferior a 250 mseg.
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Reducoes na amplitude dos componentes do ERG sao registradas quando
parte da retina ¢ destruida ou, principalmente, quando toda ela é anormal. Em
geral na primeira condicdo, o tempo de culminacao da onda do ERG é normal,

contrariamente quando a retina ¢ totalmente anormal, o tempo de culminacao
torna-se maior.

Cacda Iaboratorio devera ter os seus valores normais em tempo € em ampli-
fude. com base nos parametros fisicos utilizados.

f) RESULTADOS

Nao se justifica avaliar a funcdo retiniana com base em dados isolados for-
necidos pela ecletrorretinografia. A tendéncia atual é valorizar os resultados do
ERG. do EOG e do POE em conjunto, jA que cada um deles representa direta ou
indiretamente, diferentes partes da estrutura que compde o sistema visual.

As indicacdes basicas da eletrofisiologia ocular se situam em diferentes niveis
estrutura anatomica do olho:

L
45

— alteracoes dos meios transparentes
— alteracoes da retina

— alteracoes do nervo oOptico

— alteracoes cerebrais.

A eletrorretinografia encontra sua maior aplicacdo nos dois primeiros topi-
20s, podendo, evidentemente, em certas ocasides, apresentar profundas alteracoes
em seus potenciais quando sao verificadas lesoes retinianas associadas a patolo-
gia do nervo Optico e do cérebro.

A) Alteracoes dos meios transparentes

A transparéncia dos meios oculares permite um estudo detalhado de suas es-
truturas internas, bem como a avaliacde subjetiva da funcao visual. Quando um
desses meios se opacifica, torna-se necessario lancar mao de meios commlementa-
res, como a ecografia A e B e a eletrofisiologia ocular para se ter uma idéia ana-
tomica e funcional do 6rgao.

Um POE normal e um ERG alterado, praticamente garantem a integridade
macular. £ importante enfatizar que em algumas cataratas, principalmente as
do tipo “nigra”, podem diminuir a amplitude dos componentes do ERG por nao
permitirem a entrada de uma gquantidade de cnergia luminosa suficiente para
estimular a retina. Por outro lado, certas opacificacoes moderadas do cristalino,
do vitreo e da cornea, podem hipervoltar os componentes do ERG por difundi-
rent o feixe luminoso.

B) Alteracoes da retina

As patologias corio-retinianas atuam sensivelmente nos potenciais elétricos
da retina, desde que O s€u comprometlimento seja mais difuso. As alteracoes dos
potenciais elétricos sao avaliadas pela diminuicdo da amplitude e pelo retardo
dos tempos de laténcia e de culminacdo das ondas. Nem sempre ocorre a altera-
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cao de todos esses pardmetros em uma determinada patologia, Ha casos em que

q amplitude das ondas ¢ anormal e os tempos de laténcia e de culminacao en-
coniram-se deniro dos limites normais ou vice-versa.

Trés sao as respostas eletrofisiologicas possiveis: sindrome fotépica, sindro-
me escofopica e sindrome wmista:
— Sindrome fotopica

a) ceniral ou macular — cicatrizes maculares (inflamatérias ou degenera-
‘ivas) sem acometimento pariférico.

ERG normal nas estimulacoes monocromaticas vermelha e azul e na
estimulacao vermelho alaranjado wratten n.° 26

b) Global — determinado estigio da vasculopatia da retina e degeneracao
progressiva dos cones.

tracado do tipo escotépico na estimulacdo vermelho alaranjado
ERG j wratten n.° 26 (ERG negativo)

W extinta na estimulacdo monocromatica vermelha
(_ normal na estimulacdo monocromaética azul

— Sindrome escotopica

Estigios iniciais de retinose pigmentar primaria e cegueiras congénitas no-
furnas estacionarias.

wratten n.° 26
normal em estimulacao monocromatica vermelha
extinto em estimulacio monocromatica azul

j tracado do tipo fotépico em estimulagdo vermelho alaranjado
ERG

— Sindrome mista

a) Periférica com preservacao macular-retinose pigmentar primaria com visao
central ainda presente.

ERG extinfo em todas as estimulacoes monocromaticas e na luz ver-
melho alaranjado wratten 26

POE extinfo em estimulacao monocromatica azul
normal em estimulacdo monocromatica vermelha

EOG — anormal

b) global — descolamento total da retina antigo, panoftalmia, “phitysis
hbulbi”, retinose pigmentar primaria sem visao central.

ERG, POE e EOG — extintos em qualquer estimulacao.
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) Alteragoes do nervo optico
O nervo optico esta sujeito a alteracoes de origem intrinseca e extrinseca.

De uma maneira geral as patologias do nervo oOptico nao alteram os compo-
nentes do ERG e do EOG. Entretanio, ha possibilidade de uma associacio, como
nos casos de uma panoftalmia ou mesmo de um traumatismo que seccione o nervo
jptico € envolva as camadas da retina.
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RESUMO

A eletrorretinografia é um dos métodos gue compbe a eletrofisiologla ocular e (que tem
por finalidade o estudo objetivo das transformacdes elétricas ocorridas a nivel dos com-
nenentes  da retina em resposta a mudancas na intensldade lumlnosa.

SUMMARY
Electroretinography
The electroretinography is one of the methods In the ocular electrophysiology and its

chief purpose is the ‘objective study of the electrical changes that take place In the com-
ponents of the retina when answering to the changes in the luminous intensity.
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EXAMES DE CORES NA PROPEDEUTICA
NEURO-OFTALMOLOGICA

LUCIA CARVALHO DE VENTURA URBANO (*)

O sentido cromatico consiste na capacidade que possui o olho de diferenciar
cores. Istas sao sensacoes luminosas clementares produzidas no aparelho visual
por radiacoes de diversos comprimentos de ondas. A identificacao de uma cor
com suas variaveis: tonalidade, luminosidade e saturacao ¢ funcao dos cones re-
tinianos. Os bastonetes percebem unicamente a intensidade luminosa.

WRIGHT (1944)112 didaticamente, do ponto de vista cromatico classifica todos
os individuos em:

a) tricromata anormal
normal

b) dicromata

¢) acromata ou monocromata

Tricromata normal — sem qualquer distGrbio cromatico vé todo o espectro
desde o vermelho até o violeta. Em termos cromaticos oculares identifica inte-
gralmente o vermelho, verde, azul.

Tricromata anormal — considerando como cores primarias oculares o verme-
lho, verde e azul, vé uma delas de maneira precéria. Sao os deuteranéomalos (in-
formacao deficitaria para o verde); protanémalo (para o vermelho); tritanémalo
(para o azul); tetartanomalo (para o amarelo).

Dicromata — nio percebe uma das trés cores bésicas oculares. Sao os deu-
teranopes (com auséncia de percepcao para o verde); protanopes (para 0 verme-
lho): tritanopes (para o azul); tetartanopes (para o amarelo).

Monccremata — vé todo o espectro somente com diferencas de luminosida-
des. Dependendo da saturacdo as vezes diferencia branco, cinza e preto.

As alteracoes cromélicas congénitas tém um componente hereditario, sendo
geralmente bilateral, com resultados e graficos de tracados caracteristicos, sem
modificacao do quadro e com boa acuidade visual. As formas adquiridas (causa-
das por doencas sistémicas ou oculares) nao sac hereditarias, tém comprometi-
menio uni ou bilateral tracados menos definidos, podendo o processo sofrer agra-
vamenio ou cura e sendo freqiiente uma acuidade visual deficitaria.

Os testes da visdo croméatica podem ser: quantitativos e qualitativos. CHASE
(1926)'”. Qualitativos quando indicam apenas a presenca ou auséncia de uma dis-

(*) Prof. Assistente da Clinica Oftalmologica da UFMG. Chefe do Servigo de Propedéeutica
Complementar da Cadeira de Oftalmologia da UFMG.
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cromatopsia (termo genérico para qualquer distarbio de cores). Quantitativos
quando determinam o grau da alleracao classificando-a em leve, moderada e forte
ou entao {ricomasia anormal, discromasia e acromasia. Alguns aparelhos dao so-
mente o resultado qualitativo. O tipo quantitativo habitualmente combina-se com
o qualitativo num mesmo aparelho.

Outra classificacdo seria de exames subjetivos e objetivos. Subjetivos, na
dependéncia da informacido do paciente. GONCALVES (1971)42 e objetivos, cujos
resultados sao registrados em tracados ou graficos. GOODMAN et Alii (1957)%,
SHIPLEY et Alii (1965)95,

Preferimos subdividir na propedéutica neuro-oftalmolégica cromatica os testes
aplicaveis para:

a) visao central

b) visao periférica

Testes de visdao central:
a) denominacao

b) discriminacio

¢) comparacao

d) igualagao

Testes de visdo periférica:

a) Eletrorretinografia
b) Perimetria colorida

¢) Potencial occipital evocado

A dificuldade do diagnéstico consiste principalmente na auséncia de uma
padronizacao dos diversos métodos. No exame de denominacio por exemplo, ©
paciente é adaptado ao escuro e pequenas luzes coloridas sdo projetadas numa
tela preta. Ja nos testes de discriminacdo o examinando acdaptado a uma fonte
luminosa observa numerosos circulos coloridos que retinem-se para formar nu-
meros ou simbolos. E evidente que outras variaveis além da adaptacao lumino-
sa interferem no resultado, como sejam: temperatura do meio ambiente, movi-

mentos oculares, acuidade visual, idade, uso de certos medicamentos etec.

Temperatura do meio ambiente modifica a informacao principalmente no meé-
todo de discriminacao.

Movimentos oculares prejudicam mais as respostas dos testes periféricos.

Acuidade visual — se muito baixa obriga as vezes o uso de lentes corretoras
durante o exame, podendo falsear a percepcao.

s 1 =
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[dade — leva a modificacao pigmentar do cristalino ¢ méacula com maior ab-
snreao lumincsa pré-receptoral na regidio de menor compriments de onda do es-
peetro, ou seja no violeta e azul. SAID-WEALLE (1959)", RUDDOCK (1965)%.

0 uso de diversos medicamentos mesmo em doses terapéuticas como trangiii-
lizantes (diazepan, meprobromato), anorexigenos (clorfentermine, furfenorex),
agentes sobre o sistema nervoso central (hidergine), anti-histaminicos (dexclorfe-
niramine), antibiéticos (estreptomicina, eritromicina, rifaldina, doxicilina, clorte-
traciclina, cloranfenicol), diuréticos (clorotiazide, clopamide), antimalaricos (clora-
nantine, bietanantine), anti-inflamatorios (indometacine, glafenine) danifica as
vezes provisoria, outras definitivamente a visdo de cores. LAROCHE-LAROCHE
(1970)88, (1972)69, (1977)70.

Na propedéutica neuro-oftalmologica cromatica aconselhamos fazer o exame
qualquer que seja o teste usado, em cada olho separadamente.

METODO DE DENOMINACAO

Basecado na identificacio de diversas cores mostradas por uma lanterna ou
projetor, sobre a forma de circulos uniformes, simbolos ou numeros. Faz uma
avaliacdo grosseira. Os principais exames sao:

1. Lanterna de EDRIDGE-GREEN

2. Lanterna de HERING

3. Teste de BERENS-STEIN

4. Lanterna de SLOAN

5. Lanterna de GILES-ARCHER

6. Teste de ACZEL

7. Fotocromoeecotometro de PALLOMAR-COLLADO
8. Escalas cromaticas de MASSELON

9. Teste de FELDMAN-TODMAN-BENDER

10. Lanterna de TOPPEL-IDELBERGER-NIEBLER.

1. Lanterna de EDRIDGE-GREEN (1920)%5, constituida de uma caixa com
uma lampada, um condensador, filtros e cinco discos moéveis numerados de 1 a 3.
O disco 1 tem orificios de didmetros diversos. O disco 2 possui vidro vermelho
e amarelo e o 3 vidro verde e azul. No disco 4 ha filtros e no 5 vidros neutros
de densidades diferentes. Em cada exame ¢é constante ¢ disco 1, superposto ao
9 ou 3. Modificando-se o diametro o paciente devera nesta primeira etapa iden-
tificar 4 cores projetadas. Finalmente, acrescenta-se a lanterna o disco 4 ou 5.
Isto porque o portador de discromatopsia tem dificuldade em reconhecer a cor
de sua deficiéncia quando esta é modificada por vidros neutros ou filtros.

9. Lanterna de HERING (1924)" — possui um espelho que reflete a luz de
uma lampada a fim de que as cores possam Ser percebidas. Estas sdo: vermelho,
verde, amarelo e azul e sao protegidas por espelho e filtros neutros.

.
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3. Teste de BERENS-STEIN (1939)¢ — aplicado simultaneamente em varios
pacienfes. Estes [icam sentados numa sala semi-escura — adiante de uma tela.
Nesta, através de uma lanterna siao projetados slides, copias em filme colorido
Kodachrome de 35 milimefros das pranchas de ISHIHARA e STILLINGS. O ta
manho dos numeros pode ser aumentado ou diminuide, dependendo da distan-
cia em que vao ser festados. E fornecido a cada examinando um papel a fim de
anotar sucessivamentie o que aparcce na tela.

4. Lanterna de SLOAN (1944)"7 — composia de duas lampadas, um espelho
¢ {rés discos. O primeiro disco com 8 aberturas faz variar a luminosidade do in-
dice atraves de filtros neutros de densidade 2,1; 1,8; 1,5; 0,9; 0,6; 0,3; 0,0. O se-
gundo disco também com 8 orificios modifica a cor do indice pela interposicio
de 8 filtros: 2 vermelhos, 2 amarelos, 2 verdes, 1 azul e 1 branco. O terceiro disco
com 3 feudas, reduz para 1/8; 1/4 ou 1 polegada o tamanho do campo. Se o pa-
ciente ¢ colocado a 25 metros usa-se a menor abertura (1/8 de polegada). Se a
12,5 metros (1/4 de polegada). Faz-se em camara escura mostrando cada par de
cores durante 5 segundos. Inicia-se com intensidade luminosa maxima reduzindo
gradativamente até a minima.

5. Lanterna ce GILES-ARCHER (1954)3° — possui 3 orificios de diidmetros
diferentes, através dos quais sdo mostrados a uma distdncia de 5 metros luzes
vermelho, verde, amarelo e branco. Inicia-se com o maior didmetro. Se o paciente
falha em alguma resposta é colocado no escuro por 15 minutos e reexaminado.
O resuitlado € expresso como alteracio croméatica se informa:

a) verde como vermelhe ou vice-versa;

b) verde ou vermelho como preto ou nao vé nada.
E classificado como suspeito se:

a) percebe verde como branco ou vice-versa;

b) vé vermelho como branco;

¢) mesmo alertado continua vendo como branco o vermelho ou o verde;
d) confunde amarelo com verde depois de ter visto o vermelho;

e) confunde o amarelo com vermelho apés ter visto o verde;

f) tem dificuldade em dizer a cor.

6. Teste de ACZEL (1963)! — usa de forma modificada os optotipos de
LANDOLT. Cada anel é interrompido por uma linha colorida de mesma lumino-
sidade. Os anéis de dimensdes 0.1 a 0.5 sio projetados a uma distancia de 5 me-
tros, devendo o paciente identificar todas as cores que surgem na tela.

7. Fotocromoescotémetro de PALLOMAR-COLLADO descrito por SALGADO
(1972)"7 — consta de luzes com comprimento de onda, intensidade, saturacao e
angulo visual diferentes. Os indices muito pequenos evidenciam Aas vezes peque-
nos escotomas absolutos ou relativos.

8. Escalas crométicas de MASSELON descritas por MONTES (1972)76  —
MASSELON com cada uma das 6 cores principais do espectro fez um quadrado
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colorido de 1 centimefro fracado em fundo branco. O paciente deve ver a 5 me-
fros qual a cor do quadrado e exprime-se como C I (normal). Se nao consegue
identificar ele ¢ aproximado da projecao, e dependendo da distancia em que per-
cebe refere-se como C 1/2; C 1/3 ete., o que é indicativo e distiarbhio da-

quela cor.

9. Teste de FELDMAN-TODMAN-BENDER (1974)%¢ -— baseado no fenome-
no da poés-imagem. O paciente é colocado na penumbra por 5 minutos. Usa-se um
flash-light de bolso com 2.5 volts, a uma distancia de 2.2 centimetros do exami-
nando, que cobre um dos olhos com a mao sem exercer pressao. No outro olho
dispara-se por 10 segundos a luz do flash. Depois o paciente fecha os olhos e des-
creve o que vé. A pés-imagem é visivel durante 3 minutes. Com 10 minutos de
intervalo fazse o outro olho. Normalmente depois da exposicao luminosa, surge
o periodo da confusio visual, seguido pelo aparecimento de uma luz clara azul,

depois purpura, que se modifica sucessivamenfe para amarelo, verde e finalmen-
te cinza. '

Anotacoes dos resultados:

1. Bom — com muitas e rapidas variacoes de cor incluindo azul, vermelho,
purpura, amarelo, verde e cinza.

9. Razoavel, — cores pouco destaciveis e menos tempo de visualizacao.

3. Deficitario — percepgao de uma ou duas cores durante aproximadamente

20 segundos.

4. Ausente — ndo surge pésimagem ou entdo esta aparece de forma fugaz,
apenas com identificagdo do amarelo e cinza.

10. Lanferna de TOPPEL-IDELBERGER-NIEBLER (1977)192 — disco adapta-
do a uma lanterna contendo 12 orificios. Cada um deles projeta numa tela uma
cor do espectro que pode ser identificada por vérios pacienies ao mesmo tempo.

METODO DE DISCRIMINACAO

O exame é realizado com tabuas ou pranchas pseudo-isocromaticas ou policro-
maticas. Tem como principio basico o fato de diferentes tonalidades de uma cor
parecerem realmente desiguais aos portadores de senso cromatico normal, nao
sendo diferenciadas pelos discromatopicos. Sao cartoes reunidos em um livro, com
varios pontos coloridos no qual uma figura, niamero ou letra pode ser identificado.

A cor de impressao usada nao é permanente. Aconselha-se a menor exposicao
possivel a luz. Quando nao estd em uso o teste deve ser guardado protegido.
Nunca cobrir as pranchas com celofane ou outro similar. O paciente deve olhar
o livro a aproximadamente 40 centimelros passando as paginas pelas bordas e evi-
tando tocar as figuras com os dedos. O livro devera ser fixo, pois a movimentacao
dele varia a intensidade de incidéncia luminosa permitindo as vezes, aos deficien-
tes cromaticos ver algo. Deve-se repelir as pranchas em que houver erros.
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A intensidade de iluminacao é fator de destaque. Se muito baixa pode resul-
tar erros. BABEL (1965)'. Cada teste tem seu nivel 6timo de iluminacdo. A regra
geral ¢ que esta deve ser duas ou {rés vezes o limite superior da visdo mesépica,
que ¢ a lumindncia do campo visle com 10 candelas por metro quadrado (ed/m2),
com a pupila dindmica. A incidéncia da iluminacio da prancha deve ser =+ 459,
Os autores SCHMITH (1931)"2, JUDD (1933)57 detalharam a padronizacio da Com:-
mission Internationale d’Eclairage (C.I.E.) compreendendo 4 tipos de iluminacio:
A B, C D

A — provida de lampada de gas de MACBETH 40 BK com 2.850 °K.
— temperatura do céu com pouco sol correspondendo a 4.800 °K.

— temperatura da luz diurna equivalente a 6.700 °K.

U a ™

— temperatura obtida com lampadas incandescentes de 12.000 °K.

As iluminacoes C e D sao aplicaveis para os testes de discriminacdo e também
0os de comparacdo. VERRIEST (1963)109, (1964)110, TRUSIEWCZOWA (1973)w0+, Ha
inclusive lampadas de 6.500 a 6.700 °K. LAKOWSKI (1969)62.

GONELLA (1970)43 preconiza uma lampada azulada de 150 watts.

FRISEN-HEDIN (1972)3¢ aconselham o uso de uma mesa, com uma caixa de
madeira, onde se coloca a tabua pseudo-isocromatica com a iluminacdo dirigida
para ela.

A iluminacao A pode ser transformada em tipo C por interposicio de filtros
azuis. JUDD (1961)8, PORKORNY et Alii (1977)%¢ sugerem para a conversdo fil-
tros WRATTEN tipo 78 B e 80 B.

As principais tabuas pseudo-isocromaticas sao de:

STILLINGS

ISHIHARA

BLUM-SCHAFF
EDRIDGE-GREEN

RABKIN

BOSTROM-KUGELBERG (B-K)
DVORINE

HARDY-RAND-RITLER (H-R-R)
Tritan de FARNSWORTH ou F2
Tokyo Medical College (T.M.C.)

TITMUS adaptado
GARDINER,

© 090 WU e W N

-
o

—
DY =

1. Téabuas de STILLINGS (1880)'°© — originou a criagdo de todas as outras.
O autor anotou as informagées de um pintor com alteracdo vermelho-verde e de
um professor com distdrbios no eixo azul-amarelo. O primeiro ndo distinguia nu-
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meros em vermelho-verde se estes estavam sobre um fundo marrom e cinzento e
o segundo apresentava a mesma dificuldade com simbolos amarelo-azul. Com isto
ele selecionou as cores de confusao do teste. HERTEL (1929)3! reuniu em 15 car-
foes as tabuas de STILLINGS. As pranchas 1 e 2 sao explicativas; as alteracoes
nrotan-deutan sao testadas da 3 a 12; o tritan da 13 4 15. E teste qualitativo.

2. Tabuas de ISHIHARA — A primeira edicao foi publicada em Tokyo em
1917. As placas tém fundo de pontos coloridos cujos didmetros variam de 1 a 5
milimetros. Cada prancha tem um ou dois ntimeros ou linhas sinuosas (para erian-
cas e iletrades). Tanto os circulos de fundo como os simboleos coloridos variam em
tonalidade, brilho e saturagic numa mesma prancha. Servem para identificar
quantitalivamente tipo protan-deutan e também acromatopsia. Uma das particula-
ridades dos que confundem vermelho-verde é que o azul e amarelo sdo acentua-
damente mais vivos que os primeiros.

A 247 edicao do ISHIHARA (1876)5* consta de 38 pranchas sendo 25 com nu-
meros e 13 com linhas sinuosas. O teste é constituido de varias séries.

Série I — para demonstracio com o nimero 12 e uma linha sinuosa para ile-
trado. Possui circulos laranja em fundo azul-acinzentado. Serve para explicacio
e para comprovar simulacao, pois deve ser percebido por toao paciente.

A seguir cada série é constituida de 4 placas com numeros e 2 com linhas
cinuosas.

Série II — em fundo verde com numeros alaranjados.

Série III — o inverso da II; o fundo é laranja e o0s nimeros verdes.

Série IV — fundo verde-azulado com numeros laranja.

Série V. — fundo laranja amarelado com niimeros verdes.

Série VI — para os normais. As cores se misturam e os numeros sao vistos

apenas pelos deficientes.

~

Série VII — fundo cinzento com numeros vermelho e vermelho-purpura.

De acordo com o grafico um paciente que lé os numeros 12—3—5—70—35—
?2—5—17—21, nao diferencia nada da tabua 10 a 17 e continua vendo 5—2—45—T73
finalizando com 6—2—5—6 e admitindo ao lado desses quatro ultimos um outro
sem determind-lo, ¢ um {ricromata anormal. A separacao em deutan ou protan
é feita da prancha 22 a 25. Se no entanto 1 12—3—5—70—35—2—5—17—21, nio
vé nada da 10 a 21 concluindo a leitura com 6—2—5—6 trata-se de um dicroma-
ta, diferenciado em protan e deutan também da prancha 22 a 25.

O acromata lé somente o numero 12 que ¢ a placa de demonstracao.

Ja esta em estudos a inclusao no ISHIHARA de pranchas para testar distur-
bios do eixo amarelo-azul.
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LEITURA DAS PRANCHAS DE 1 A 25

ISHIHARA — (Edicdio 1976)5

PRANCHA NORMAL ALTERACAO ACROMATOPSIA
PROTAN-DEUTAN
1 12 12 12
. 8 3 4
3 6 5 X
4 29 70 X
5 57 35 X
6 5 2 X
7 3 5 x
8 15 17 X
9 74 21 x
10 2 X X
11 6 X X
12 97 X X
13 45 X x
14 5 X b4
15 T X X
16 16 X X
17 73 X X
18 % 5 X
19 b 4 2 >4
20 X 45 X
21 S 73 X
PROTAN DEUTAN
FORTE MEDIO FORTE MEDIO
22 26 6 (2) 6 2 2 (6)
23 42 6 4) 2 4 4 (2)
24 35 5 3) 5 3 3 (B
25 96 6 @ 6 9 9 (6

3.

Pranchas de BLUM-SCHAFF? — criadas em 1929 segundo CAMPOS (1949)11
— apresentam um fundo com pequenos poligonos coloridos de forma pentagonal,
para diminuir o intervalo branco entre as figuras.
rados no verso. Em cada um existem 2 anéis interrompidos que devem ser iden-
tificados. Teste quantitativo das alteragées nos 2 eixos (vermelho-verde e ama-
relo-azul) e também da acromatopsia.
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4. Cartoes cde EDRIDGE-GREEN descritos por JENNINGS (1931)7% — cons-
tituidos de 24 pranchas com uma letra (do n.® 1 a 18) e duas letras entrelacadas
como monograma (do 19 a 24). As cores usadas sao: vermeiho, alaranjado, ama-
relo. verde, azul, violeta. A ndo identificacio de uma letra ja indica qualitativa-
mente o disturbio do eixo vermelho-verde ou amarelo-azul.

5. Atlas de RABKIN (1936)% — consta de 20 tdbuas com nameros e dese-
nhos geoméiricos. Teste quantitativo dos distarbios protan, deutan, tritan.

6. Atlas de BOSTROM-KUGELBERG (1943)!¢ — adotado oficialmente pelo
Royal Medical Board na Suécia. Consta de 20 cartoes sendo 15 com numeros, 2
com linhas sinuosas e 3 vistos apenas pelos que possuem alteracao cromatica.
Utiliza duas cores de confusdo em trés tonalidades com pequena diferenca. Teste
qualitativo para disturbios vermelho-verde.

7. Atlas de DVORINE (1944a)17, (1944b)18, (1944c)1®, (1944d)2° — A primei-
ra edigao subdividida em duas partes. A primeira consta de uma placa de de-
monstracao (o numero 48) em vermelho sobre um fundo azul e mais 14, todas com
diferentes combinacoes de cores, contendo numeros arranjados aos pares. A se-
gunda parte com linhas sinuosas (aplicavel para iletrados e criancas) tem a placa
de demonstracao com uma linha azul sobre um fundo vermelho e mais 7 outras.
No exame dos letrados a partir de 3 erros (nas 14 pranchas) ja ha o diagnostico
qualitativo da alteracao vermelho-verde. Estudos posteriores do autor DVORINE
(1948)21 o levaram a lancar a 2.2 edicdo do seu Atlas DVORINE (1953a)22, (1953b):s,
no qual manteve as mesmas 24 pranchas de numeros e linhas mas trocou algu-
mas cores de impressao, inclusive a de demonstracao numérica foi trocada para
2zul em fundo vermelho. DVORINE (1955)2¢ mostrou-se entusiasmado com os re-
sultados obtidos apds as modificacoes.

8 ..Atlas de HARDY-RAND-RITTLER — H-R-R (1945)*%, (1951)+6, (1954a)*7,
(1954b)45, (1955)49, RAND-RITTLER (1956)86. E considerado por alguns como
teste de saturacdo, e nao de discriminacdo. CRUZ-COKE (1970)'*. Nas verdadei-
ras tabuas pseudo-isocromaticas as figuras de diversas cores, sao impressas em
fundos coloridos variaveis. No HRR em todas as pranchas ha o mesmo fundo
cinza, variando em tom, luminosidade e saturacao as figuras usadas (cruz, circulo,
triangulo). Cada prancha é dividida em 4 quadrantes, com um ou dois simbolos

por tabua.

O HRR faz diagnostico gualitativo (nos 2 eixos vermelho-verde, azul-amarelo)
e quantitativo (classificando em leve, médio e forte). As figuras das pranchas
qualitativas sao baseadas na variacao de localizacao do ponto neutro dos diversos
tricromatas. Para o diagnéstico quntitativo, experimenla-se uma tonalidade com
aumento gradual de sua saturacao.

O HRR pode ser subdividido em 5 séries:

Série I — com 4 tabuas de demonstracao vistas por tocos os pacientes, nao
havendo na ultima nenhuma figura.

Série II — com 2 tabuas para diagnoéstico qualitativo de disturbio no eixo
amarelo-azul.
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Série 111 — com 4 tabuas aplicaveis para detectar modificacoes qualitativas
no eixo vermelho-verde.

Série IV — 10 tabuas para classificacdio quantitativa dos protan-deutan em
leve. meédio e forte.

Sériec V. — com 4 tabuas para determinacdo quantitativa dos tritan-tetartan
em médio e forte.

O paciente deve informar o que vé e em que quadrante vé. Se 1é correta-
mente as séries II e III (avaliacdo qualitativa) é considerado normal e pode-se en-
cerrar o teste. Se erra na série II continua-se na V a fim de determinar o grau
da alteracdo do eixo amarelo-azul. Se o erro é na série III, passa-se para a IV
para a classificacido quantitativa do disturbio vermelho-verde.

Na transcricio para o grafico, o paciente 1é a sua prépria coluna até o grau
de sua alteracdo. Para exemplificar no grafico a seguir N indica que o simbolo
nao foi vis'o e S que sim.

Interpretacio do grafico — o examinando s6 percebeu uma figura nas pran-
chas 3 e 4; portanto sua alteracio é no eixo vermelho-verde. Na determinacao
da extensdo do defeito ele s6 comeca a ler a coluna protan no nivel médio e nao
ha percepcdao em toda a deutan. E portanto um protanémalo simples. Se as in-
formacoes sao confusas, o paciente ¢ rotulado como inclassificado.

9. Tritan de FARNSWORTH ou FARNSWORTH 2 (1955)29 — constituida de
uma unica prancha em fundo rosa com numerosos circulos vermelhos, verdes e
azuis. Os dois ultimos se reinem e formam 2 quadrados. Mesmo os normais, por
causa do contraste com o fundo rosa, véem o quadrado verde mais nitido que o
azul. O diagnéstico protan-deutan qualitativo, de maneira precaria, é pela per-
cepcao apenas do verde. O tritanémalo vé bem o azul e de forma deficitaria os
limites do simbolo verde. Ja o tritanope s6 informa o quadrado azul.

10. Atlas do Tokyo Medical College — T.M.C. — UMAZUME criou em 1957105
e descreveu com detalhes em 1862106, Além das cores de confusao, distribuidas
em pontos coloridos de diametros gradualmente aumentados até um fundo acro-
matico, uliliza uma rede de linhas graduadas, a semelhanca das cartas de AMS-
LER (1947)%. A placa inteira subentende um angulo visual de 18.°, Nao ha pran-
cha de demonstracdo. Sao 13 ao todo subdivididas em qualitativas (grupo I, II,
III) e quantitativas (grupo 1V).

Grupo I — possui 5 pranchas cada uma com um unico ndmero laranja em
fundo verde-amarelado. Separa protan e deutan.

Grupo II — constituido de 2 pranchas cada uma com um Gnico numero azul
em fundo cinzento, invisivel para o tritan.

Grupo III — com 3 pranchas cada uma com dols numeros: um vermelho
parpura, outro verde azulado. O primeiro nao ¢ percebido pelo protan e o se-
gundo nao o é pelo deutan.
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Grupo 1V — tem 3 pranchas com fundo verde-amarelado, todas com 2 niGime-
1os alaranjados, diferindo apenas na saturacdo e aplicavel para diagnéstico quan-
titativo s0 do protan-deutan. Usa-se se o paciente comete algum erro no grupo I.
Sc a leitura do grupo IV ¢ correta, admite-se distirbio leve; se identifica um dos
numeros defeito médio; se nao diferencia nada alteracao severa.

11. Titmus para visao de cores — o exame bdasico utiliza vectograficos que
sao figuras estereoscopicas polarizadas. HOLLAND (1972)32 adaptou um slide
pseudo-isccromatico (Titmus CDN-1) com a reproducdo de 6 pranchas de ISHIHARA.
O angulo visual formado pelos numeros é aproximadamente 50’. Teste feito para
perto. Considera o autor como normal o pacienie que da até 5 informacdes cor-
retas.

12. Teste de GARDINER (1973a)37, (1973b)38. Aplicavel em criancas desde 5
anos e sub-normais. Consta de 8 pranchas coloridas, tendo cada uma ou duas
letras. Idénticas letras existem em plastico prelo e sio arrumadas numa mesa
adiante do paciente. A crianca nao precisara saber ler, apenas mostrara das 6
letras que existem em frente dela, a que coincide com a mostrada na tabua, a
uma «aistdncia de 60 a 120 centimetros. As duas primeiras pranchas em fundo
azul acinzentado com letra laranja, sao de demonstracao. Havendo erros em uma
delas, é porque o paciente ndo entendeu e deve-sc adiar o exame por alguns meses.
O fundo das pranchas 3 e 4 é laranja, da 5 e 6 verde, e da 7 e 8 cinzento. As
6 primeiras (incluindo as de demonsiracao) tém uma unica letra. As duas ulti-
mas possuem cada duas letras.

Este teste separa apenas os normais dos que possuem alteracdo cromatica tipo
protan-deutar.

RESULTADOS DO TESTE DE GARDINER

ALTERACAO
PRANCHA NORMAL PROTAN-DEUTAN
1 M M
2 A A
3 P D
4 S G
5 P S
6 G D
7 GP GoulP
8 SD SouD

Exemplificando: se o paciente informa a partir da prancha 1 seguindo a ordem
M, A, D, G, P, D, G, S trata-se de um portador de alteracao cromatica protan-
Jdeutan e devera ser submetido a outros testes mais detalhados.
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METODOS DE COMPARACAO OU CLASSIFICACAO

Consiste em fazer uma selecao entre diversas amostras das cores mais seme-
lhantes.

Os principais sao:

1. Las de HOLMGREN

Teste de POLLACK

Testes de FARNSWORTH (100 Hue e D15)
D28 de ROTH

City University Colour Vision Test

D15 Desaturado

Teste de LANTHONY

=2 TS | B UL

~1

1. Las de HOLMGREN (1880)73 — Consta de 100 a 200 novelos ae diversas
cores e matizes. Em média selecionam-se 62 amostras sendo: 13 verdes, 13 ver-
melho, 13 amarelo e alaranjado, 6 rosa, 5 azul, 2 cinza, 10 cores de confusao.
Exame feito com luz diurna. Os novelos sao espalhados sobre uma mesa coberta
e também forrada com tecido preto. O paciente deve separar apdés examinar todos
os novelos, aqueles que lhe parecam da mesma cor, desde o tom mais claro até
0 mais escuro. O exame é iniciado com o verde. No caso de erro passa-se para
o vermelho. O individuo normal nao precisa trazer uma 13 proximo do padrido
para fazer a selecao. A avaliagao deste teste, que é qualitativo, € muito grossei-
ra, uma vez que as lonalidades das las sofrem modificacdo por exposicao a luz
e também pela manipulacdo repetida da amostra.

2. Teste cromatico de POLLACK (sd)8? -—— Consta de 12 pastilhas que devem
ser agrupadas pelo seu grau de saturacao em ordem decrescente até o branco.
A reflexao delas é diferente e informam apenas disturbios graves qualitativos do
eixo vermelho-verde.

3. Testes de FARNSWORTH — Sao dois os principais: 100 Hue e D15. Teste
de 100 Hue de FARNSWORTH (1943)26, (1949)28 — O autor baseado nas cores
do Atlas de MUNSELL (1942)7* conseguiu a mesma saturacdo, o mesmo brilho e
sensibilidade diferencial minima de tonalidade entre cada pastilha. De inicio eram
100 pastilhas, mas para que as variaveis citadas fossem mais proporcionais FARNS-
WORTH reduziu para 85, mantendo no entanto o nome antigo do Teste. Cada pas-
tilha é constituida de uma placa de baquelite preta fosca ccm um disco colorido
no centro. Todas sao numeradas no verso (de 1 a 85). Estao guardadas em 4
caixas e o exame é feito com cada uma separadamente.

A caixa 1, de numeracdo 85 a 21, abrange do vermelho purpura ao verde.
A caixa 2, possuindo os numeros 22 a 42, estende-se do verde ao verde-azu-

lado.
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A caixa 3 conlém os numeros 43 a 63 e vai do verde-azulado ao violeta.
A caixa 4, constando de 64 a 84 compreende do verde-azulado ao violeta.

Em cada uma das extremidades de todas as caixas existe uma pastilha fixa
para oricntar o paciente, Este vai ordenando as que lhe parecerem mais seme-
lhantes. Apos concluir fecha-se a caixa e ao abri-la invertida anota-se o0s nume-
ros do verso das pastilhas. Os dados sdo transferidos para um grafico que possui
13 circulos concéniricos com 85 raios equidistantes. BARON et Alii (1956)5.
Para {ranscrever para o circulo BERTRAND-KELLER (1971)7, GOMEZ et Alii
(1972)40 calcula-se o indice parcial de cada pastilha que é a soma da diferenca
enire ela e suas duas vizinhas: a anterior e a posterior. Gonsiderando URBANO
(1977197 a seguinte ordem: 11—12—13—15—14—16—17 etc., a pastilha 12 sera
a soma da diferenca para as de numeros 11 e 13, portanto 2; ja a 14 tera 3 de
diferenca, ou seja: 14—16 (2) e 14—15 (1). Marca-se no grafico a subdivisao 2
para a pastilha 12 e a 3 para a 14. Faz-se em todas elas. Depois une-se os pontos
e teremos um circulo mais ou menos regular nos normais. PERDRIEL (1962)79.

Picos acentuados no tracado indicam uma ordenacao incorreta nas pastilhas
e sugerem alteracao cromatica:

a) protan se ocorre entre os numeros 70 a 62;
b) deutan entre os numeros 61 a 56;

¢) f{ritan entre os numeros 52 a 46;

d) tetartan abaixo de 46.

A classificacio deste teste é apenas qualitativa, os distirbios leves dao as
vezes tracados anérquicos. Para este exame € necessario boa colaboracao do pa-
ciente, ‘1Jade minima de 7 anos, acuidade visual em cada olho 0.5 ou melhor.

Vemos a seguir os graficos normal e de pacientes com alteracao protan, deu-
tan, tritan e acromatopsia.

TAYLOR e DONALDSON (1976)101, DONALDSON (1977)!13 adaptaram um mini-
computador de maneira que a compilacdo dos erros ¢ feila automaticamente e
4 proporciao que o paciente seleciona uma pastilha esta ja impressiona o grafico
de maneira que ao concluir o exame, o tracado ja esta pronto.

Panel D 15 de FARNSWORTH — FARNSWORTH (1946)27. Sao pastilhas de
mesmo formato que as do 100 Hue. Sao 16, todas numeradas com brilho 5 e sa-
turacdo 5 e devem ser ordenadas numa Gnica caixa a parlir do peao de referén-
cia que é azul. O paciente vai colocando sucessivamente aquela cuja cor lhe pa-
reca mais proxima da anterior. O exame deve ser feito em 2 minutos e em caso
de duvida fazse o reteste. Anota-se o resultado da numeragao do verso da pas-
tilha e transcreve-se para o grafico.

Alguns pequenos erros como inversdo da ordem de 2 pastilhas nao tém sig-
nificado. £ teste qualitativo e nao diagnostica acromatopsia. Tem sobre o 100 Hue
a vantagem do tempo (muito menos) e a maior simplicidade, podendo ser aplica-
do em criancas e ambliopes,
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Vemos a seguir os graficos da distribuicio normal do D 15 e a realizada pelos
ocortadores de alteracoes cromaticas.

PINCKERS (1971)%2 admite que toda pastilha do D 15 tem seu equivalente no
100 Hue. Assim os numeros 1 a 15 corresponderiam aos numeros 58, 56, 50, 46,
41, 36, 31, 27, 19, 12, 6, 2, 88, 77, 73, 70.

4. D28 de ROTH — ROTH (1966)%%. O autor separou uma pastilha de cada
trés do 100 Hue mantendo no verso das selecionadas o numero original e a mes-
ma localizacdo no grafico. Sao assim 1—4—7—10—13—16—19—22—25—28—31—
34—37—40—43—46—49—52—55—58—61—64—67—70—73—T76—79—32. Ha um
pedo fixo de referéncia e a disposicio é feita na caixa de maneira circular, colo-
cando o paciente sempre juntas as que lhe parecam mais semelhantes. Teste qua-
litativo, faz o diagnostico protan, deutan, tritan nao determinando acromatopsia.

Vemos a seguir um tracado normal (apresentando pequenas inversoes sem
significado) e as alteracoes diagnosticaveis pelo D 28.

5. <City University Colour Vision Test — Adaptacdc feita por FLETCHER
(1972)31 (s.d.)?= — acrescentou ao D 15 padrao mais 5 pastilhas de tons neutros
e baixou sua saturacdo. Fez a distribuicio em 10 folhas, em fundo preto conten-
do cada uma 5 pastilhas: uma central e quatro periféricas. O paciente devera
:dentificar entre estas qual é a mais semelhante a central. A localizacio €é des-
crita como superior, inferior, direita, esquerda. No grafico a pastilha escolhida
¢ destacada com um circulo.

GRAFICO DOS RESULTADOS

No caso documentado houve 5 respostas normais e 5 compativeis com alte-
racao deutan. Expressa-se R = A/T sendo R = resultado, A — respostas altera-
das, T = total de respostas. No caso citado é avaliada pelo nimero de erros co-
metidos. Nao diagnostica acromatopsia.

6. D15 desaturado — LANTHONY-DUBOIS-POULSEN (1973)63. LANTHONY
(1974)%4 — sao as mesmas pastilhas do D 15 apenas menos saturadas (indice 2)
e com brilho aumentado (indice 8). Assim comparadas com as do D 15 padrao
s2o mais claras e mais brilhantes. O grafico para anotacao dos resultados é o
mesmo do D 15 hem como as possibilidades diagnosticas. E portanto teste qua-
litativo dos disturbios protan, deutan, tritan. Nao diagnostica acromatopsia. Se-
gundo os autores deste teste ele detecta formas frustas de disturbios cromaticos
que escapam ao D 15 padrao.

7. Teste de LANTHONY — LANTHONY (1875a)%, (1975b)%%, constituido de
20 tonalidades diferentes que no sistema MUNSELL correspondem aos indices 5
e 10, em vermelho, marrom, amarelo, amarelo esverdeado, verde, verde azulado,
azul, purpura, rosa purpurino, rosa. A esta divisio de tonalidades se superpdoem
4 cscalas de saturacdo (de 2—4—6—8). Ha uma série de 20 peoes cinza. Sdo por-
tanto 100 pastilhas sendo 80 coloridas (20 tonalidades, cada uma com 4 satura-
¢des), e 20 cinza.
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O principio do leste ¢ estudar a zona neulra das discromatopsias, LANTHO-
NL (1975¢)%7. Se se apresenta ao discromata misturas de pastilhas eoloridas e
cinzas ele separa uma certa parte da amostra mas ao tentar isolar as de tom
cinza. inclui neias algumas coloridas, que correspondem a sua zona neutra. O
arafico de anofacao reproduz a disposicao do 100 Hue, Este teste faz o diagnos-

tico qualitativo e quantitativo das alteracoes dos 2 eixos (vermelho-verde: ama-
relo-azul).

METODOS DE IGUALACAO

A Dbase para construcdo dos aparelhos ¢ uma dos seguintes equacoes de
igualacao:

a) RAYLEIGH (1881)87 — luz amarela e mistura vermelho-verde;

b) TRENDELEMBURG (1939)103 — 1luz azul e mistura indigo e azul-esver-
deado;

¢) Acromatica — luz branca obtida por mistura de duas ou trés cores pri-
marias.

Os principais aparelhos sao:

Anomaloscopio de NAGEL (tipos I, II)
Colorimetro tricromatico de WRIGHT
Anomaloscopio de KETTSY

Anomaloscopio de PICKFORD-NICOLSON
Anomaloscopio AN-59

Anomaloscopio de DAVISON-HEMMENDINGER
Analisador de LOVIBOND

S O O b WO

1. Anomaloscépio de NAGEL tipo | — Descrito com detalhes por GONCAL-
VES (1971)i2, VENTURA (1973)108) URBANO (1976)107,

O aparelho consta da ocular, uma placa fosca abaixo desta e dois parafusos
cue ao serem movimentados, modificam duas escalas graduadas dispostas de forma
circular, na exfremidade esquerda da ocular. O parafuso da direita conectado
com a escala graduada de 0 a 87 ao ser movimentado, projeta na metade inferior
du circulo luz amarela de brilho variavel. Ja4 o da esquerda tem graduacao de
U a 73 e mostra na metade superior vermelho e verde.

O exame € monocular. No olho que nao estid sendo examinado é colocado
nm oclusivo preto. De inicio o paciente fixa a base fosca iluminada, por 3 mi-
wtos, a fim de eliminar as impressoes visuais coloridas captadas do meio am-
siente e assegurar a visao fotopica em nivel inicial. SCHMIDT (1955)93,

0O examinador movimentara sempre o parafuso da direita e inicia o teste co-
locando a escala graduada em 5. O examinando devera, olhando pela ocular, tentar
icualar (o mais semelhante possivel), a outra metade do circulo luminoso, me-
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xendo com o parafuso da esquerda. Anota-se o resultado. O examinador muda
a sua graduacao para 10 e nova igualacio ¢ feila, Entre cada medida da-se um
intervalo de 30 segundos. Normalmente testa-se de 5 em 5 subdivisbes do indice
amarelo, dando portanto um total de 17 medidas.

Apods concluido o exame transferem-se os resultados obtidos para o grafico:
na ordenada o indice amarelo e na abeissa a igualacio com a mistura vermelho-
verde.

A equacao de RAYLEIGH, observada nos tricromatas normais, tem um tra-
cado em linha reta. Isto porque toda vez que variamos o brilho do amarelo o
paciente sem alteracio cromatica, faz iguwal modificacdo na sua escala.

Com os resultados obtidos pode-se calcular também o quociente andomalo ou
de anomalia. FRANCESCHETTI et Alii (1963)33.

73 — a’ 73 — a

Q.A. = : onde “a” é a posicao da escala esquerda na

a a
equacdo normal média e “a’” a localizacao feita pelo paciente ao igualar. A
equacdo normal média tem seus limites entre 0.65 e 1.3. Na protanomalia é in-
ferior a 0.65 e na deuteranomalia é superior a 1.3. Os dicromatas aceitam bem
a equacao normal; no grafico o tracado dos protanopes é obliquo e dos deutera-
nopes horizontal. HA uma régua especial que simplifica muito este céalculo, prin-

cipalmente em exames seriados.

O anomaloscépio de NAGEL tipo I usa cores espectrais e é teste qualitativo
e quantitativo das alteracoes cromaticas do eixo vermelho-verde e da acromatopsia.

Anomaloscopio de NAGEL modelo Il — E igual ao modelo I, s6 variando as
radiacoes haseadas na equacdo de TRENDELEMBURG (1939)103, TUtiliza o azul e
mistura indigo e verde-azulado. Os resultados sofrem influéncia mesmo entre os
normais, da modificacao cristaliniana observada com a idade. Faz o diagnoéstico
de disturbios cromaticos qualitative e quantitativo: tritan e tetartan e também
acromatopsia. Mesmo gréafico (que o do anomaloscopio tipo I), para colocacao das
igualacbes: na ordenada os resultados do azul e na abcissa o da mistura. Idén-
tico calculo do Q.A.

2. Colorimetro tricromatico de WRIGHT. WRIGHT (1927)111 __ Possui uma
ocular com um didmetro ajustavel para dar um campo visual de 55’°. O estimulo
luminoso é monocromatico, indo desde a faixa de 2nm (no azul) até 7nm (pro-
Ximo ao vermelho). O paciente iguala também uma metade do campo. Este apa-

relho diagnostica qualitativamente distarbios dos 2 eixos: vermelho-verde, ama-
relo-azul.

3. Anomaloscépio de KETTESY. KETTESY (1949)%© — Jguala cores pigmen-
tares definidas. Possui uma ocular e dois cilindros paralelos (em vez de discos
rotatorios). Os cilindros movimentam-se em torno de seus eixos, de maneira in-
‘'dependente. O cilindro esquerdo (que é inferior) varia numa extremidade do ver-
melho até verde na outra. A propor¢ao que se dirigem para o centro ambas as
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cores vao se tornando acinzentadas até atingirem, bem na parte central, cinza-
neutro. O cilindro direito (superior) modifica cinza para preto e branco. O pa-
ciente olhando através da ocular movimenta os dois cilindros de maneira a obter
a neufralizacdo no cinza. A equacao normal de RAYLEIGH aqui é 50/50, ou seja,
¢ necessario a mesma quantidade de vermelho ou verde para igualar-se ao cinza.
O protanope requer mais vermelho e o deuleranope mais verde para neutralizar
com o cinza. Este aparelho diagnostica apenas dicromatas do eixo vermelho-verde.

4. Anomaloscépio de PICKFORD-NICOLSON. PICKFORD (1957)%0, PICKFORD-
LAKOWSKY (1960)8t — Constituido de um campo iluminado bipartido vertical-
mente e 4 filtros neutros: vermelho, verde, amarelo, azul. Sdo feitos 3 testes:

1.9 No lado direito do slide é colocado um filtro verde (metade superior)
e um vermelho (metade inferior). No esquerdo um filtro amarelo (acima) e um
neutro (embaixo).

2.9) Filtro azul e verde no lado direito e azul-esverdeado e neutro no es-
fquerdo.

3.9) Filtro azul e amarelo a direita e um vermelho sem filtro na metade
superior a esquerda.

Estes testes dao cada um 3 importantes variaveis:

a) media da mistura
b) ponto médio da mistura

¢) escurecimento quando necessirio do filtro vermelho para a pesquisa ver-
melho-verde, ou do filtro azul para o exame do eixo amarelo-azul.

Limites normais:

Média da mistura vermelho 37.40
verde 41.20
azul 46 .89

Ponto médio vermelho 36
verde 40
azul 46

O paciente devera movimentando as 2 metades do campo assemelha-las, o
mais possivel. O registro é feito em escala graduada. E leste qualitativo e quan-
titativo de todas as alteracoes cromaticas, inclusive acromatopsia. Os tricroma-
tas anormais tém deslocamento do ponto médio da mistura 5 ou mais gradua-
coes. A média da mistura é a normal. Ja os dicromatas tém acentuada reducgao
da percepcao da cor com alteracao no ponto médio e na média. Os acromatas
diao modificacoes nas trés etapas testadas.

5. Anomaloscopio AN 59 — Descrito por MAILATH (1972)7, Possui uma
linha vertical que divide o campo em 2. De um lado vermelho-verde é projetado
e do outro amarelo-azul. O paciente deverd fazer a igualacao. Informacao de
todos os disturbios cromaticos menos acromatopsia.
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6. Anomaloscépio de DAVIDSON ¢ HEMMENDINGER Descrito por KAL
MUS ei Alii (1974 ¢ BIERSDORFE (1977)% Chamado também anomaloscopio

de DH. Consta de 2 slides: um com as letras A-U, muda gradualmente do verme
Tho para o verde. passando pelo ecinza: o outro com numeros de 1 a 21 varia de
a ul para cinza ¢ marrom. O paciente devera assemelhar o slide da letra com
o dos numcres. A leitura ¢ feita ex'ernamenie em uma régua. Nao faz diagnoés-
lico de acromatopsia (apenas f{ricromasia e dicromasia).

7. Analisador de LOVIBOND -- Descrito por CHISHOLM (1977)!%. Consiste
de uma caixa ¢ um disco com 25 filtros coloridos e 2 ncutros. Cada filtro tem
0.5 centimetres de diametro e a uma distancia confortavel subentende um angulo
visual de 1.°. Um filtro ncutro ¢ dispccto centralmenie ¢ o paciente devera igua-
12-Jlo com um dos coloridos de localizacdo periférica na circunferéncia. Diagnos-
tico qualitativo das alteracoes vermelho-verde, amarelo-azul.

TESTES DE VISAO PERIFERICA

A — Perimetria colorida

Exame questionavel na pesquisa das alteracdes cromaticas, porque € muito
dificil precisar quando uma sensacao acromatica na periferia do campo visual se
transforma em sensacao colorida e também porque a proporciao que nos afasta-
mos da macula a discriminacdo é muito deficitaria.

Diversos autores padronizaram perimetros com indices coloridos variaveis em
tamanho, intensidade luminosa e saturacdo. Lembrar que o campo visual normal
cofre reducao gradativa com indice verde, vermelho, azul e amarelo. Os princi-
pals aparelhos sao:

1. Perimeiro de GOLDMANN

2. Perimetro de FERREE-RAND

3. Monocromator de WEALE

4. Tela de BJERRUN

1. Perimetro de GOLDMANN — A descricao deste aparelho sera feita no

capitulo de campo visual. GOLDMANN (1945)'! padronizou o uso de indices co-
loridos na forma cinética; sua aplicacao em patologias oculares é descrita por
FRANCOIS-VERRIEST-ISRAEL (1964)3t. A forma estatica, ISRAEL (1965)55 exige
mais tempo de exame, ndo se aplicando a loda a periferia retiniana.

2. Perimetro de FERREE-RAND com adaptacdao feita por SLOAN (1948)%,
que substituiu o papel colorido do indice usado, por plastico. Padronizou a re-
flexao, tonalidade e saturacdo. Os indices podem ser vermelho, verde, amarelo-
azul.

3. Monocromator de WEALE, WEALE (1953)'13 — Possui 2 campos circula-
res, um reostato que mantém constante a voltagem e filtros Ilford para contro-
:ar a luminosidade do campo. O queixo do paciente é mantido numa queixeira
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que ¢ movimentada na direcao da fixacao. Assim nao ha necessidade de virar os
olhos para acompanhar o indice mostrado. O primeiro teste é feito com o ver-
melho, seguindo-se o verde, azul e amarelo. Variando o diametro do aparelho ha
possibilidade de pesquisar as seguintes Areas:

central 50’

foveal 2° 30’

parafoveal 4° 10’

periferia interna 14° 10’
periferia intermediaria 24° 10
Ora serrata 80°.

4. Tela de BJERRUN — Enfatizada por ALEXANDRE (1936)?, principal-
mente com o indice vermelho.

B — Eletrorretinografia
Os detalhes do método sdo descritos em um outro capitulo.

O E.R.G. tem pequena aplicacio na propedéulica de cores. Isto porque da
uma resposta retiniana global, inaplicavel ao estudo de lesdoes maculares. Tam-
hém é dificil estabelecer o fluxo luminoso e obter uma igualacio dos diversos
indices coloridos. Na pesquisa cromatica a curva fotopica diferencia disturbios
congénitos e adquiridos. GOODMAN-BORNSCHEIN (1957)#. Naqueles ha auséncia
total de um ou mais dos componentes do tracado. Nestes, dependendo do estagio
da patologia ocular, pode haver abolicdo parcial.

C — Potencial occipital evocado (P.O.E.)

O principio é de que estimules fotépicos diversos dariam respostas diferentes
em tricromatas (normal e anormal) e dicromatas.

SHIPLEY et Alii (1965)Y4, (1966)%> observaram que em tricromatas o com-
primento de onde variava com a intensidade luminosa. Ja os deficientes (tricro-
matas anormais e dicromatas), apesar do uso de diversas intensidades luminosas,
o comprimento de onda permanece o mesmo. O grafico é colocado em um apa-
relho que da a representacao do cccipitograma. Colocando-se na ordenada o
tempo expresso em segundos e na abcissa a amplitude. A forma da onda croma-
tica ¢é caracteristica. Esta especificidade estd ausente no observador com defi-

ciéncia cromatica.

KINNEY et Alii (1974)6' adaptaram ao eletroencefalografo um computador
para calculo da média das respostas. Ha um indice que o paciente fixa subenten-
dendo um angulo de 10° a 1,2 melro. Este indice dispara flashes com 10us de
duracao e intervalos de 1 segundo. Faz o diagnostico diferencial entre tricro-
matas normais e dicromatas. O indice para pesquisa dos deuteranopes € purpura,
iluminado por uma mistura de parpura e azul. Ja para identificar protanopes o
indice ¢ verde e a luz laranja e verde. Para os tritanopes sao 2 indices: violeta
e amarelo-esverdeado com iluminacao viole'a. Cada paciente recebe uma série
de 100 flashes.
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Tarefa dificil indicar quais os melhores testes de cores na propedéutica neuro-
oftalmologica. SLOAN (1842)"¢ para detectar escotomas centrais cromaticos, devi-

do a lesao das vias opticas, indica as tabuas pseudo-isocromaticas.

NEUBAUER (1972)7%, na forma adquirida em virtude da variabilidade dos re-
sultados, usa mais de 3 testes.

Sugerimos, dependendo da idade, colaboragio do paciente, acuidade visual,

uma selecao de pelo menos 7 exames:

a) duas tabuas pseudo-isocromaticas — ISHIHARA e HARR ou STILLINGS;

b) trés testes de comparacio — FARNSWORTH (100 Hue ou D 15), D28 e
City University Colour Vision Test;

c) dois aparelhos do método de igualacdo — anomaloscopio de NAGEL I e IL

Finalizando, lembramos que nas patologias neuro-oftalmoldgicas sao mais fre-

giientes as alteracoes da forma tritan, ou seja no eixo do amarelo. Os testes cro-
maticos tornam-se importantes em diagnodsticos dubios ou precoces (atrofia inci-
piente, edema papilar, neurite retrobulbar etc.) e também no follow-up.
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RESUMO

A autora da as classificagdes dos distUrbios cromaticos e subdivide a propedéutica
neuro-oftalmolégica cromatica em testes de visdo central e periférica. Para a visio central
descreve métodos de denominacdo, discriminacfo, comparacio e igualacdo. Nos testes de
visdo periférica, salienta a eletrorretinograZfia, perimetria colorida e potencial ocipital evo-
cado. Destaca que nas patologias neuro-oftalmolégicas sdo mais freqiientes as alteracdes
da forma ftritan e refere a importincia dos testes croméaticos em diagnésticos oculares pre-
coces e em Seu Sseguimento.

SUMMARY

Chromatic tests in neuro-ophthalmologic propedeutic

The author gives the classification of chromatic disturbances and she sub-divides the
chromatic neuro-ophthalmolegic propedeutic in central and peripherical tests. For central
vision she describes methods of denomination, discrimination, comparison and egualiza-
tion. In peripheric tests she emphisizes the eletroretinography, colcur perimetry and occi-
pital evoked pottencial. She shows that in neuro-ophthalmologic pathology are more fre-

quent the alfterations tritan and she refers the importance of chromatic tests in ocular
advances diagnoses and follow-up.
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