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INTRODUCAO

A regeneragao aberrante do nervo oculomotor é um
achado freqiiente durante a fase de recuperagio de para-
lisias do mesmo, em geral de origem traumdtica ou por
aneurisma da artéria comunicante posterior'. Mais raramen-
te pode ocorrer ap6s paralisia causada por tumor®, enxa-
queca oftalmoplégica’, meningite*, ou que se seguiu a qua-
dro idiopético® ou congénito®.

O objetivo deste trabalho ¢é relatar os achados de uma
paciente que desenvolveu regeneragao aberrante do nervo
oculomotordurante a recuperagao de tromboflebite do seio
cavernoso.

RELATO DE CASO

Paciente do sexo feminino, 13 anos, branca, procurou
o Pronto Socorro do Hospital das Clinicas da Faculdade
de Medicina da Universidade de Sio Paulo com febre e
em estado de confusao mental; negava qualquer sintoma-
tologia até h4 6 dias, quando desenvolveu "tergol’” na péipe-
bra inferior do olho direito (OD) e, apés 2 dias, grande
edema bipalpebral com hiperemia e dor neste olho.

Aoexame oftalmolégico apresentava em OD exsudagao
purulenta e hordéolo em pélpebra inferior, associados a
edema, hiperemia e calor em ambas as pélpebras. O restante
do exame biomicroscépico era normal, assim como o exame
externo e biomicroscépico do olho esquerdo (OE). A pupila
de OD estava em midrfase e nido reagia a luz. A pupila
de OE apresentava reflexos normais. Nao havia defeito pupi-
lar aferente em nenhum dos olhos. O exame da motilidade
extrinseca evidenciou OD fixo na posigdo primdria; ptose
completa a direita, caracterizando paralisia dos nervos ocu-
lomotor, troclear e abducente a direita. Além disto, OE nao
abduzia além da posigdo primdria, compativel com paralisia
doabducentedestelado. O exame do fundo de olho revelou
apenas discreto ingurgitamento venoso bilateral. Por causa
da confusdo mental nido foi possivel avaliagio do campo
nem da acuidade visual nesta ocasiao.

O exame clfnico geral e neurolégico revelaram, além
da alteragdao da consciéncia, temperatura de 38°C, nao ha-
vendo outros déficits neurolégicos.

Foi feita hip6tese diagnéstica de tromboflebite do seio
cavernoso a direita, com propagagao para o lado esquerdo.
A paciente foi internada, sendo submetida a antibiotico-
terapia sistémica com penicilina cristalina, oxacilina e genta-
micina.

O hemograma mostrou leucopenia com desvio a es-
querda; a tomégrafia computadorizada cerebral foi normal
e a pungdo suboccipital revelou liquor com aspecto turvo
e pressao normal; ao exame quimiocitolégico havia 1707 leu-
céaitos/mm? (98% neutrofilos), 56 mg/dl de protefnas, 58
mg/dl de glicose, 684 mg/dl de cloretos e presenga de raros
cocos Gram positivos, fazendo diagnéstico de meningite
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bacteriana associada a tromboflebite do seio cavernoso,
provavelmente causada por Staphylococcus aureus.

A paciente evoluiu com piora do estado geral e, no
dia seguinte, apresentava franca septicemia, broncopneu-
monia em bases pulmonares, pustulas em membros inferio-
res, hepato-esplenomegalia, hiperpnéia e oscilagées da
pressdo arterial. A motilidade ocular também piorou, com
paralisia total bilateral dos nervos oculomotor, troclear e
abducente. Havia quemose e hiperemia conjuntival em am-
bos os olhos. A paciente foi transferida para a Unidade
de Terapia Intensiva e modificou-se o esquema antibiotico-
terdpico para clortimoxazol, clindamicina e ceftriaxona, ha-
vendo melhora lenta e progressiva do quadro infeccioso
menfngeo e sistémico. Alta hospitalar foi dada no 50° dia
apos a internagao; o exame da motilidade ocular nesta oca-
sido mostrava recuperagdo da paralisia dos nervos oculo-
motor e troclear a direita, restando paralisia do nervo abdu-
cente deste lado e paralisia completa do terceiro, quarto
e sexto nervos cranianos a esquerda.

Sete meses apOs a alta hospitalar, reavaliagao oftalmo-
I6gica mostrava acuidade visual corrigida de 20/20 para longe
(OD: afocal; OE: + 1,0 DE) em ambos os olhos (AO). A
visdo de perto era ), em OD e OE, sem corregao em OD
e com necessidade de adigao de + 3,0 DE em OE; a ampli-
tude de acomodagio era 10 dioptrias em OD e zero em
OE; o diametro pupilar de OD era 3,5 mm e o de OE era
6 mm e, A estimulagdo luminosa, a pupila de OD contraia
e a de OE mantinha-se fixa; a reagao consensual no olho
direito era normal. As fendas palpebrais mediam 8 mm em
OD e 7,5 mm em OE e havia elevagido da pdlpebra superior
esquerda quando a paciente olhava para a direita ou para
baixo. Esta palpebra abaixava quando a paciente olhava para
a esquerda. O exame da fixagao binocular mostrou fixagao
preferencial com OD, embora pudesse alternar; havia eso-
tropia e hipertropia direita. O angulc .o Jesvio era maior
quando o olho fixador era o esquerdo. As rotagées binocu-
lares havia deficiéncia na abdugao de OD, paralisia completa
da elevagdo e abaixamento de OE e paralisia parcial da adu-
gao e abdugdo deste olho. (Figura 1).

Foi realizada nesta época carétido-angiografia, que
mostrou irregularidade da parede com estreitamento parcial
da carétida interna direita na porgao intra cavernosa e obs-
trugdo total da carétida interna esquerda ao nivel do seio
cavernoso.

DISCUSSAO

Trombose séptica ou tromboflebite do seio cavernoso
(TSC) é uma condigdo rara e muito grave. Antes da era
dos antibiéticos a doencga era fatal em 100% dos casos’.
Com a introdugao destes e de outros recursos terapéuticos
houve melhora do prognéstico, com queda da mortalidade
para 28%® e, mais recentemente, 13,6% dos casos®. O pro-
cesso infeccioso pode atingir o seio cavernoso pelas veias
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fig. 1 — Regeneracio aberrante do nervo oculomotor a esquerda
(vide texto). As setas indicam a diregdo do olhar.

oftdlmicas e angulares a partir de infecgées da face; pelos
seios laterais e petrosos a partir de infecg6es do ouvido
interno; pelo plexo venoso pterigéide originando-se de abs-
cessos peritonsilares, infecgoes dentérias e abscessos cervi-
cais; por tromboflebite retrégrada das veias jugulares inter-
nas ou diretamente pela parede do seio esfenoidal em casos
de infecg6es etmoidais posteriores ou esfenoidais'. O
agente etiol6gico mais comum €é o Staphylococcus aureus,
seguido pelo Streptococcus, Staphylococcus albus e Bacillus
proteus.

O quadro clfnico é extremamente grave, com toxemia,
cefaléia, febre, nduseas e vomitos. Septicemia e meningite
quase sempre estaoassociadas. Os sinais oculares sao: ede-
ma palpebral e de conjuntiva e evidéncia de envolvimento
do Ill, IV, V (1 e 2: divises) e VI nervos cranianos. Podem
existir proptose e diminuigao da acuidade visual. O exame
de fundo de olho geralmente revela dilatagao das veias reti-
nianas e, algumas vezes, papiledema. Estes sinais inicial-
mente unilaterais em geral se propagam rapidamente para
o outro lado. Isto se deve a disseminagao do processo infec-
cioso para o seio cavernoso contralateral através de seios
venosos transversos que unem os dois seios cavernosos.
A bilateralidade é uma caracter(stica muito importante da
TSC, que auxilia diagnéstico diferencial com a celulite orbi-
taria e a trombose asséptica do seio cavernoso. A celulite
orbitdria diferencia-se também pelo fato de a limitagao da
movimentagao ocular ser decorrente de alteragao dos mus-
culos orbitdrios pelo edema e processo infeccioso e nao
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por paralisia dos nervos cranianos como na TSC. O diagnés-
tico diferencial deve também ser feito com o pseudotumor
inflamatdrio da 6rbita, no qual nao hd os sinais de toxemia
e paralisias de nervos cranianos.

A paciente acima descrita apresentou TSC secunddria
a um hordéolo de pélpebra inferior. Inicialmente se levan-
tou a hipétese de celulite orbitdria, mas a presenga de toxe-
mia; confusao mental, paralisia de nervos cranianos e envol-
vimento contralateral firmaram o diagnéstico de TSC. O
desenvolvimento rdpido de meningite e septicemia na pa-
ciente evidenciam a gravidade desta condigao. Com o inicio
imediato de antibioticoterapia em altas doses e cuidados
de terapia intensiva foi possivel o controle do processo in-
feccioso e a melhora gradual do quadro clfnico.

Durante a fase aguda, a paciente apresentou paralisia
bilateral dos nervos oculomotor, troclear e abducente. Pos-
teriormente houve recuperagao completa das paralisias ocu-
lomotora e troclear a direita. Houve melhora na fungao dos
nervos abducentes mas persistiu limitagdo importante da
abdugao dos dois olhos. Além disso, observou-se a recupe-
ragado da fungdo do nervo oculomotor esquerdo que foi
acompanhada por sinais evidentes de regeneragao aber-
rante. ,

As caracterfsticas da regeneragao aberrante do I1l nervo
sdo:

1. Discreta blefaroptose na posigao primdria com eleva-
cao da pdlpebra superior na tentativa de adugao ou
infradugao e abaixamento da pélpebra em abdugao.

2. Restrigao do olhar vertical por co-contragao dos mus-
culos retos superior e inferior.

3. Constricgao pupilar em adugao ou abaixamento do
olho e auséncia do reflexo fotomotor direto.

Frequentemente encontram-se formas incompletas
desta condigao. O achado mais constante é a elevagao da
pélpebra em infra-adugao do olho®. A paciente apresentou
as caracter(sticas enumeradas nos itens 1 e 2 acima (Figura
1).

A explicagao mais aceita atualmente para o fenémeno
da regeneragao aberrante do nervo oculomotor é a de que
durante a fase de regeneragao haveria um direcionamento
erroneo dos axonios, 0s quais nao encontrariam as suas
bainhas originais na porgao distal a lesio do nervo, de tal
forma que passariam a inervar estruturas originalmente iner-
vadas por outras fibras nervosas. Por exemplo, fibras que
originalmente se destinavam ao musculo reto inferior, pas-
sariam a inervar o musculo elevador da pélpebra, o que
levaria a retragdo palpebral na tentativa de infra-adugao*
n, 12

Outras hipSteses menos aceitas sao a de transmissao
efdptica (estimulagao nervosa interaxonal cruzada) ou uma
reorganizagao central dos impulsos provenientes das diver-
sas partes do nucleo do nervo oculomotor'.

Existem muitos dados histopatolégicos que dao funda-
mento a teoria do direcionamento erroneo dos axonios.
Sabe-se que as les6es nervosas podem ser de grau leve,
apenas com bloqueio da condugido nervosa, ou de graus
um pouco mais severos, onde hd lesao do ax6nio e degene-
ragao Walleriana distal ao local da lesio. Nestes casos, se
o tubo endoneural por onde passa o axénio estiver preser-
vado, ao se regenerar 0 ax6nio estard confinado a ele e
haverd recuperagao normal da fungdo. No entanto, existem
les6es mais graves onde hd também a destruicdo do endo-
neuro. Hé entao proliferagao de células de Schwann e fibro-
blastos. Este tecido cicatricial pode tanto impedir a regene-
ragao axonal como impedir que o ax6nio reencontre o seu
tubo endoneural distalmente a lesdo. O crescimento axonal
em um tubo endoneural previamente ocupado por outro
axonio é que levaria ao fendmeno da regeneragao aberran-
te'". Outra observagao importante é o achado experimental
de que ap6s a lesao endoneural, os ax6nios podem dar
origem a muitas ramificagées ao invés de se regenerarem
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através de um axénio tnico. Alguns tubos endoneurais dis-
tais a lesao podem receber ramificagées de mais de um
axonio, o que poderia explicar alguns fenémenos encon-
trados na regeneragao aberrante como a co-contragao de
alguns musculos.

Os dados acima descritos enfatizam a necessidade de
lesao endoneural para que surja a regeneragao aberrante.
Sabe-se, por exemplo, que esta nao ocorre ap6s paralisias
do terceiro par causadas por diabetes, uma vez que nestes
casos nio existe lesio endoneural®. Por outro lado, a rege-
neragao aberrante é muito frequente ap6s paralisias causa-
das por aneurismas ou trauma onde geralmente ocorre lesao
endoneural.

Regeneragao aberrante do nervo oculomotor ap6s
tromboflebite do seio cavernoso é uma ocorréncia pouco
conhecida. Encontramos apenas 2 casos previamente relata-
dos* ™. No entanto, é possivel que isto seja decorrente
do pouco reconhecimento do fenébmeno da regeneracao
aberrante e da alta mortalidade da TSC no passado, aliados,
a raridade atual desta condigao.

Estudos anatomopatolégicos de pacientes com TSC re-
velam grande quantidade de tecido fibroso ao nfvel dos
seios cavernosos®. Por isto, acreditamos que o desenvol-
vimento de regeneragio aberrante na paciente tenha sido
decorrente da lesao endoneural e formagao de tecido fibro-
so cicatricial envolvendo o nervo oculomotor ao nivel do
seio cavernoso.

Outra hipétese que nao pode ser afastada seria do de-
senvolvimento de aneurismas micéticos da artéria carétida
interna. Sabe-se que paralisia do nervo oculomotor por
aneurismas freqlientemente se acompanham de regenera-
¢do aberrante?. Rout et al’® relataram vérios casos de aneu-
rismas na porgao intracavernosa da artéria carétida interna
ap6s TSC. Estes sao denominados aneurismas micéticos,
sendo causados por infiltrado inflamatério e invasao bacte-
riana da parede da artéria™. Estes autores acreditam que
deve-se suspeitar de tais aneurismas em paciente com oftal-
moplegia persistente ap6s TSC. Sugerimos que o desenvol-
vimento de regeneragao aberrante apés TSC também deva
levar a suspeita de tais aneurismas, que podem ser exclufdos
pela arteriografia.

Na paciente em estudo a arteriografia revelou oclusao
completa da carétida interna esquerda. Esta pode ter ocor-
rido tanto pelo processo inflamatério da artéria quanto por
um aneurisma micético que se ocluiu espontaneamente.
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RESUMO

£ apresentado o caso de paciente de 13 anos que desenvolveu
regeneragao aberrante do nervo oculomotor apés tromboflebite do
seio cavernoso secunddria a um hordéolo.

Discutem-se quadro clinico, fisiopatologia e diagnostico diferen-
cial da tromboflebite do seio cavernoso assim como o provével meca-
nismo de desenvolvimento da regeneragao aberrante do nervo oculo-
motor neste caso.

SUMMARY

A 13-year-old female patient developed oculomotor aberrant re-
generation following cavernous sinus thrombophlebitis secondary
to an hordeolum.

Wediscuss the clinical picture, pathogenic mechanisms anddiffe-
rential diagnosis of septic thrombosis of the cavernous sinus as well
as the aberrant regeneration in this case.
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