Pupila-Nocoes elementares de semiologia

Carlos Alberto Rodrigues Alves *

INTRODUCAO
Definicao

Pupila (P) é um orificio habitualmente
circular, situado préximo ao centro de iris
e circundado por um esfincter. Em geral
ha uma P para cada olho, estando presen-
te ao nascer.

O diametro pupilar (DP) normal osci-
la entre 2-6 mm. H4 igualdade de DPs
(isocoria) em aproximadamente 80% dos
individuos e desigualdade de DPs (aniso-
coria) nos 20% restantes. Ao nascer o DP
€ pequeno e assim permanece nos primei-
ros meses de vida. Durante a infancia ha
aumento progressivo e fisiolégico dos DPs,
atingindo seu mdximo na adolescéncia. De-
pois dos trinta anos os DPs reduzem-se len-
ta e continuamente. No velho as Ps sao
novamente midticas, lembrando a situagao
do recém-nascido. O miope tem DPs maio-
res que O hipermétrope. Discutese a in-
fluéncia da cor da iris e do sexo no DP.

Fungoes da Pupila

Sendo um orificio de didmtero varia-
vel, situado proximo do centro de um dia-
fragma pigmentado e do eixo Optico do
olho, a P tem véarias funcbOes. As princi-
pais sao: regula a quantidade de luz que
atinge a retina; varia a profundidade de
campo, aumentando-a especialmente na vi-
sao de perto; reduz a influéncia da preca-
ria qualidade 6ptica da periferia da cdrnea;
etc.

Regulacao do Diametro Pupilar.

O DP é determinado, num dado instan-

te, pela somatdria de trés elementos:

a) Estrutura da iris e de seus miusculos
esfincter e dilatador

b) Influxo parassimpdtico

c) Influxo simpdtico

a) As perfeitas condigboes anatémicas
e histoldégicas dos tecidos irianos, assim

como as modificagbes fisioldgicas que ocor-
rem nas varias faixas etdrias interferem
fortemente no DP.

b) O influxo parassimpatico € a prin-
cipal funcdo nervosa determinante do DP.
A estimulagao parassimpdtica do esfincter
da P provoca miose.

¢) O influxo simpdtico € muito me-
nos importante que o anterior na deter-
minagcdo do DP. A estimulagao simpadtica
do musculo dilatador da P provoca midria-
se (**).

Bases Anatomo-Fisiologicas das Funcoes
Pupilares

Via dos Reflexos Pupilares

Via Parassimpatica da Miose Ativa

Em condigdes normais a estimulagao
luminosa de uma (ou ambas) P acarreta
miose simultanea, bilateral e simétrica no
individuo. Esta funcdao € chamada de re-
flexo pupilar fotomotor (direto), se ob-
servado no olho fotoestimulado e consen-
sual, se observado no olho nao fotoesti-
mulado.

A via deste reflexo € constituida pelos
seguintes elementos: fotorreceptor — cé-
lula bipolar — célula ganglionar — cama-
da de fibras nervosas da retina — nervo
optico — quiasma Optico com sua hemide-
cussagdo — trato Optico; neste ponto as
fibras responsdveis pelo reflexo pupilar a
luz abandonam as vias Opticas e penetram
o0 mesencéfalo através do braquium do co-
liculo superior de cada lado. Ao penetra-
rem O mesencéfalo dorsal efetuam nova
hemi-decussag¢do. A partir deste ponto so-
frem sinapse com neurénio intercalar que
também faz nova hemidecussagao e termi-

(**) A maior importancia do parassimpético sobre o
simpdtico na regulagdo do DP fica evidenciada cli-
nicamente pelo fato que a paraliisa parassimpadtica
acarreta midriase paralitica ao estimulo fotomo-
tor. A paralisia simpdtica, porém, provoca miose
sem paralisia ao estimulo fotomotor.
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na no nucleo de Edinger-Westphal (E-W)
homolateral, porcdao integrante do nicleo
do III° par craniano. As fibras eferentes
parassimpadticas pré-ganglionares integram
o III° par homolateral e sao relaciona-
das com a via do reflexo pupilar a luz, as-
sim como a acomodacgao. Estas fibras
depois de penetrarem a Orbita atingem o
ganglio ciliar, onde fazem sinapse. As fibras
parassimpaticas pdés-ganglionares abando-
nam o ganglio ciliar como nervos ciliares
curtos que, penetrando o olho, irao iner-
var o esfincter da pupila e o musculo ci-
liar. A grande maioria destas fibras estd
relacionada com a acomodagao.

A acetilcolina € o mediador quimico
responsdvel pela transmissdao da mensagem
nervosa em ambas as sinapses da via efe-
rente parassimpdtica: ganglio ciliar e jun-
cao neuro-muscular.

Via Simpdatica da Midriase Ativa

A via simpdtica €é constituida por 3
neurénios. O 1.° neurdnio (neurdénio I)
se inicia no hipotdlamo posterior e ter-
mina na medula cervical C8-T2. O 2.° neu-
ronio (neurdénio II) se inicia neste nivel
da medula — centro cilio-espinal de Bud-
ge — e a abandona, penetrando a cadeia
simpatica cervical. Ascende até o gan-
glio cervical superior, onde termina. (@]
3. neurénio (neurénio III) deixa o gan-
glio cervical superior, integra a cadeia sim-
patica carotidea, ganha a cavidade intra-
craniana, passa pelo seio cavernoso, pene-
tra a Orbita através de vdrios ramos. A
via simpatica dentro da orbita € comple-
xa. Alguns ramos penetram diretamente o
olho como nervos ciliares longos e vao
inervar o musculo dilatador da P. Alguns
ramos penetram o ganglio ciliar através da
sua raiz simpadtica, transitam por ele sem
sofrer sinapse, integram os nervos cilia-
res curtos e inervam vasos intra-ocula-
res (*).

A acetilcolina é o mediador quimico
responsavel pela transmissido da mensagem
nervosa simpdtica na 1° sinapse (neuroénio
I/neurdnio II) e na 2° sinapse (neurdnio
II/neurénio III). A nor-adrenalina é o me-
diador quimico na jun¢do neuro-muscular.

O Diametro Pupilar e a Acomodacio em
Condicoes Fisioldgicas

A miose ativa e a acomodagao se efe-
tuam através da via parassimpdtica, en-
quanto a midriase ativa o faz através da
via simpadtica. Diremos que a via paras-

(*) H4 ramos do neurdnio III da cadeia simpdtica que
nao penetram a cavidade intra-craniana mas acom-
panham a cardtida externa e seus ramos. Irao
inervar glandulas sudoriparas e vasos da face.
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simpadtica € a via final comum da miose ati-
va, enquanto a via simpdtica é a via final
comum da midriase ativa. O entendimento
desta abordagem € util porque o DP num
determinado momento € funcido de inume-
ros fatores excitatérios e inibitorios, atuan-
do concomitantemente sobre o sistema ner-
voso auténomo. E simplista e erréneo ana-
lisar o DP como o resultado de fungdes
antagbnicas simpadtica X parassimpatica.

Veremos, a seguir, algumas das influén-
cias excitatdrias e inibitérias referidas que
interferem importantemente no estado da
P e da acomodacéo.

A Sincinesia Acomodacao-Convergéncia-Mio-
se

Normalmente, quando se olha um ob-
jeto de perto efetuamos bilateral, simétri-
ca e concomitantemente varias fung¢des: con-
vergimos os olhos (convergéncia), coloca-
mos em foco o objeto fixado (acomodagao)
e melhoramos a profundidade de foco (mio-
se). Esta sincinesia tem varias origens. O
reflexo convergéncia-miose tem sua origem
na propriocepcdo dos retos mediais. Esta
aferéncia atinge o mesencéfalo através do
V.° ou talvez do III° nervo. Hd neurdnios
de associagao com o nucleo de E-W. A efe-
réncia é aquela da via parassimpatica do
III° par craniano.

A sincinesia acomodacgao-miose origina-
se na retina. Sua aferéncia segue a via
Optica até o cortex occipital. H&4 neurdnios
associativos com as dreas 19 e 22. A efe-
réncia se inicia nestas dreas e descende
através de trato cortico-tectal até centro su-
pra-nuclear de onde saem neurdnios para o
nucleo de E-W e provavelmente para outros
nucleos oculomotores. Por isto a acomo-
dacdo se acompanha de miose.

Em virtude desta peculiaridade anato-
mica, a0 se provocar convergéncia obtém-se
miose, independentemente da iluminacdo e
da integridade do brago aferente da via do
reflexo pupilar a luz. A miose obtida atra-
vés da sincinesia convergéncia-miose € me-
nor que aquela obtida através de potente
estimulagdo luminosa. No caso de paciente
com amaurose bilateral por atrofia Optica
pode-se mesmo assim conseguir miose. Bas-
ta que se estimule a convergéncia (**).

Influéncias Excitatdrias e Inibitdrias so-
bre os Nucleos Auténomos: O nucleo de
EW sofre influéncias excitatérias através de
varias vias (via do reflexo pupilar a lugz,
via da sincinesia convergéncia-acomodacao

(**) Coloque o polegar do préprio paciente 10 cm apro-
ximadamente a frente do nariz do mesmo. Mande
que ele ‘“‘olhe’” para o dedo. Ainda que cego ele
tem condigcoes de efetuar a convergéncia e, por-
tanto, miose.
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— miose). Este nucleo sofre ao mesmo tem-
po atividade inibitéria, mediada por vias
cortico-mesencefdlicas e reticulo-mesencefa-
licas. A reducdo da atividade inibitéria so-
bre o nucleo de E-W estimula a miose ati-
va. E o0 que ocorre durante o cansagco e O
sono. Dormimos mioticamente, portanto.

De forma andloga ao que ocorre com O
parassimpdtico, o simpdtico também sofre
estimulagdo, em grande parte excitatdria, e
que provocard midriase ativa. Sao0 exemplos
disto, o refluxo psico-sensorial (ateng¢ao pro-
voca midriase ativa, barulho repentino tam-
bém), o reflexo cilio — espinal (beliscao no
pescogo induz midriase ativa).

As influéncias descritas acima sobre o
sistema nervoso auténomo sao mediadas
por via nervosa. As respostas a esta estimu-
lacdo sdo bilaterais, simétricas e desenvol-
vem-se com curto periodo de laténcia entre
o estimulo e a resposta.

Influéncia Farmacoldgica sobre o Dia-
metro Pupilar e a Acomodacgao:

Existem inumeras substancias de grande
importancia clinica que interferem sobre o
DP; algumas siao de origem enddgena, mui-
tas de origem exdgena. As de origem en-
ddégena sdo a acetilcolina, a noradrenalina e
a adrenalina (*).

Dentro do grande numero de substan-
cias exdgenas que interferem sobre o DP
e a acomodacgao muitas tém atividade tera-
péutica. anestésica ou semiolégica. Outras
se utilizam na industria, na agricultura ou
na veterindaria. Algumas sao usadas por
viciados em drogas ou ingeridas acidental-
mente por criancas.

Por esta razao damos a seguir uma
lista resumida dos efeitos sobre as funcgoes
da uvea anterior dos principais produtos
que Os causam que mais interessam a drea
oftalmoldgica: (**).

Miose com espasmo de acomodagio —
parassimpaticomiméticos (pilocarpina, car-
bacol, aceclidina), anticolinesterdsicos (eco-
tiofato, neostigmina, certos inseticidas), re-

serpina.
Miose sem ou com fraco espasmo de
acomodagao — Morfina, bloqueadores e es-

(*) H4 evidéncias laboratoriais da existéncia de ou-
tras substancias fisioldgicas, pouco conhecidas, mas
farmacologicamente ativas sobre o DP.

(**) Inumeros medicamentos de uso sistémico tém efeitos
colaterais sobre a P. As manifestacées sdo tipi-
camente bilaterais, sendo mais comum o apareci-
mento de midriase. Citamos: anorexigenos, benzo-
diazepinicos, drogas usadas no tratamento da epi-
lepsia, parkinsonismo, ulcera péptica, rinites alér-
gicas, estados depressivos, etc. Mais raro é ocor-
rer miose, que se associa a drogas usadas no tra-
tamento de miastenia e enxaqueca. Miose intensa
é caracteristica de viciados em opidceos e tam-
bém nos que se tratam deste vicio. Quadros cde
midriase e miose sd@o encontrados nos usudrios de
barbitiricos e fenotiazfnicos.
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timuladores- b-adrenérgicos (isoxuprina, ox-
prenolol, tolamolol), guanetidina.
Midridticos com paralisia de acomoda-

cdo — parassimpaticoliticos, toxina diftéri-
ca.

Midridticos sem paralisia de acomoda-
cdo — simpaticomimeéticos, cocaina, hidro-

xi-anfetamina.

SEMIOLOGIA NEURO-OFTALMOLOGICA
DA PUPILA

Aspectos Anannésticos

No ambulatdrio oftalmolégico nao € co-
mum o aparecimento de paciente, queixan-
do-se de problemas atribuidos a P. A quei-
xa existird, entretanto, se houver anisocoria.
Nao é raro, porém, o achado de anomalia
pupilar durante o exame oftalmoldgico, des-
de que ai se inclua, como rotina, o estudo
sumadrio das Ps.

Uma vez constatada uma sindrome pu-
pilar, seguiremos o0s passos habituais na
abordagem semioldgica.

Os pontos bdsicos da anamnese sao: ti:
po e duragao da queixa; fendmenos dolo-
rosos e inflamatdrios; perturbagoes visuais e
diplopia; alteracdo no posicionamento pal-
pebral superior; uso de drogas tdpicas e
sistémicas; uso de drogas em familiares e
no ambiente de trabalho (contaminacéo);
doengas e traumas acidentais, cirurgicas e
semioldgicos atuais ou prévios no olho, fa-
ce, cranio, pescoco e tdérax; doencas veneé-
reas atuais ou antigas (lembre que a lues
pode se ocurltar sob uma “simples” ble-
norragia).

Exame Sumario das Pupilas

Coloque o paciente em posi¢gdo prima-
ria. Analise os DPs em trés niveis de ilu-
minacgao: obscuridade, iluminagao intensa e
nivel médio de iluminagdo. A seguir, exa-
mine o refluxo fotomotor direto e o con-
sensual. A fonte luminosa, lanterna, de pre-
feréncia (***), deve ser potente, constante e
colocada frontalmente a P. Desloque, a se-
guir, a fonte luminosa de um olho para o
outro e vice-versa. Repita algumas vezes.
Estude entao, a resposta pupilar ao estimulo
da convergéncia. Coloque um objeto peque-
no nao luminoso, ou letra, a 10cm a frente
da glabela do paciente. Ordene do infini-
to para o ponto préximo e vice-versa. Repi-
ta.

E recomenddvel que se avalie a aco-
modacao de cada olho em separado. Ha va-

(***) H4 autores que recomendam o uso da luz do oftal-
moscopio indireto para a pesquisa dos reflexos
fotomotores. Achamos pouco prdtica esta suges-
tdo. Se houver divida da presengca ou ndo de
resposta fotomotora examine o paciente na lam-
pada de fenda.
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rias maneiras para isto. U’a maneira sim-
ples e pratica € a obtida da seguinte forma:
Coloque a correcao dinamica para longe.
Coloque o texto para Jaegger I a 33 cm do
olho. Anote a adigcdo eventualmente neces-
saria para a leitura de perto. No caso de
o0 individuo nao ter acuidade visual = 1 pa-
ra longe, escolha o tipo correspondente pa-
ra perto em fungdo da acuidade visual pa-
ra longe.

Em certos casos serd necessario tam-
bém o conhecimento da retinoscopia estati-
ca.

Até esta etapa o exame das pupilas de-
ve ser feito com o paciente intocado, ou
seja, nao tendo sido instilada nenhuma dro-
ga no saco conjuntival do mesmo.

Todas as respostas obtidas nos DPs se-
rao anotadas numericamente com o auxilio
de régua milimetrada (*).

O exame oftalmoldgico deve prosseguir
dentro da rotina habitual, entretanto: ava-
lie com cuidado o posicionamento das pal-
pebras. Uma leve ptose palpebral superior
passard desapercebida muito facilmente no
velho com blefarochaldzio. Estude a rela-
cao entre as bordas palpebrais superiores
de OD e OE. Lembre que na sindrome de
Claude-Bernard-Horner (CBH) a ptose € té-
nue. Procure sinais inflamatoérios, trauma-
ticos, tumorais e degenerativos no globo
ocular através de minuciosa e calma bio-
microscopia. Andlise a iris dinamicamen-
te, variando a iluminagao da lampada de
fenda — a iris normal contréi-se uniforme-
mente.

Avalie a funcdo da motilidade extrinse-
ca, etc. Pode ser necessario o estudo dos
campos visuais, 0 emprego da ecografia, da
radiologia, da abordagem semioldgica do
neurologista, do laboratorio, etc.

Respostas Obtidas no Exame Sumario das
Pupilas

Respostas Normais

Isocoria Fisiolégica — Quando fisiologi-
ca, a isocoria assim se mantém nos trés
niveis de iluminag¢ao e durante a sincinesia
acomodagao-convergéncia-miose. A respos-
ta pupilar fotomotora direta e consensual
num individuo normal € pronta, simétrica
em ambos os olhos e perdura enquanto se
mantém o estimulo luminoso. O desloca-
mento do foco luminoso de um olho para
O outro acarreta o mesmo grau de miose
bilateralmente. A miose obtida com forte

estimulagdo luminosa € mais intensa do

(*) O diametro pupilar real € ligeiramente menor que
aqueles que se observa através da cdérnea. Para
efeitos clinicos este fato é desprezivel.

que aquela obtida com a sincinesia acomo-
dagao-convergéncia-miose.

Anisocoria Fisiolégica — Nesta condigao
o grau de anisocoria costuma ser menor que
1 mm. Esta diferenca mantém-se aproxima-
damente a mesma durante o exame de va-
rios niveis de iluminagdo e também duran-
te o estudo de reflexos e sincinesias. Os
reflexos fotomotores e a sincinesia acomo-
dagao-convergéncia-miose siao normais (**).

Hippus — Alguns individuos demons-
tram oscilagdo pupilar bilateral, continua e
simétrica. Esta oscilagdo tem amplitude
maior que 1 mm, é pouco freqiiente. sendo
considerada normal pela maioria dos espe-
cialistas.

Respostas Anormais

Assim como encontramos em clinica
condigbes de isocoria e anisocoria fisiol6-
gicas, encontramos também condigbes de
isocoria e anisocoria patoldgicas. Nestes
casos patolégicos constatamos anomalias
em outras fungdOes motoras oculares: ptose
ou retracdo de pdalpebra superior, estrabis-
mo, espasmo ou paralisia de acomodacgao.

Consideragdoes Gerais sobre a Pupila
Patoldégica — Aspectos Topograficos.

O comportamento anormal da P pode
ter sua origem numa lesao ou disfuncao
situada esquematicamente num dos seguin-
tes niveis:

A) Estrutura uveal — Teremos defeitos con-
génitos ou adquiridos.

B) Brago aferente — Brago aferente € o
conjunto de 3 neurdnios que leva o esti-
mulo nervoso originado na retina até o nu-
cleo de E-W. Compreende retina, nervo,
quiasma e trato Opticos, braco do coliculo
superior e neurénio de associagdo mesence-
falico.

C) Braco eferente parassimpatico — Brago
eferente parassimpdtico € o conjunto de 2
neurdnios; o primeiro originado no nucleo
de E-W e o segundo no ganglio ciliar, o
qual termina no musculo esfincter da P e no
musculo ciliar.

D) Braco eferente simpdtico — Bracgo efe-
rente simpdtico € o conjunto de 3 neur6-
nios. O primeiro origina-se no hipotala-
mo, 0 segundo na medula cérvico-tordaxica e
o terceiro no ganglio cervical superior, ine-
vando 0 musculo radial da iris e o musculo
de Miiller.

A) Pupila Patoldgica por Lesao ou Disfun-
cao da Estrutura Uveal. Compreende uma
multidao de causas congénitas e adquiridas,
nem sempre facilmente diagnosticaveis ao
biomicroscdpio.

(**) Cuidado ao rotular uma anisocoria de fisiolégica
Por vezes trata-se de sindrome de CBH.
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Quando do estudo das lesdes irianas
adquiridas deve ser lembrado que: O usua-
rio crénico de midticos desenvolve comu-
mente miose nao responsiva a luz, mesmo
depois de suspensa a medicagao; trauma
ocular antigo é causa possivel de midriase
e cicloplegia unilaterais permanentes; le-
sOes sutis de esfincter pupilar podem ser
razao de anisocoria; existe miose bilateral
congénita por agenesia muscular iriana, €
rara e nao responde a midridticos.

B) Pupila Patoldgica por Lesao do Brago
Aferente

As lesOes de brago aferente determinam
0 aparecimento de isocoria patoldgica.

Defeito unilateral de brago aferente —
E aquela condicio em que hd lesdo unila-
teral de retina ou nervo 6ptico. Caso tipico
seria o de atrofia 6ptica unilateral. Obtém-
se isocoria nos varios niveis de ilumina-
cao. Constata-se forte assimetria na respos-
ta aos reflexos fotomotores: Fraca ou au-
sente no fotomotor direto homolateral e no
consensual contralateral a lesdo. Respos-
tas fotomotoras direta e consensual nor,
mais, quando € estimulado o olho contrala-
teral a lesao. Num caso como este, se
analisarmos o diametro de ambas as Ps,
enquanto se estimula o olho normal com
intensa iluminacdao, obteremos forte miose
bilateral e simétrica. Se deslocarmos o es-
timulo luminoso para o olho doente, obte-
remos fraca, ou nenhuma miose bilateral e
simétrica. Repetindo a manobra varias ve-
zes, veremos ambas as Ps se contraindo
(olho normal fotoestimulado), ou dilatando-
se (olho patoldgico fotoestimulado). Esta
condicao de dilatacdo pupilar caracteriza a
pupila de Marcus-Gunn, indicando qual €
o lado afetado. E tipica, mas nao exclusiva,
dos defeitos unilaterais de brago aferente.

O restante do exame oftalmolégico con-
tribuird para o diagnoéstico do caso. Cons-
tataremos as anomalias retinianas ou papi-
lares responsdveis pela P de Marcus Gunn.
Nas lesOes recentes de nervo Optico, entre-
tanto, a fundoscopia pode ser normal (*).

Defeito bilateral de brago aferente —
Seja ele simétrico ou assimétrico, havera
isocoria durante todo o exame.

Nos danos graves as respostas pupila-
ras tém menor amplitude que o normal. Se
o grau de lesdao bilateral de braco aferente
for simétrico nao havera P de Marcus-Gunn.
Se for assimétrico € comum surgir P de
Marcus-Gunn no lado mais lesado.

Dissociagdo Pupilar Luz/Sincinesia Aco-
modagao-Convergéncia Miose — Os defeitos

(*) Convém lembrar que forte hemorragia vitrea wuni
ou bilateral pode levar & condigcdo de aparente iso-
coria patolégica, muito semelhante aquela descrita
acima. Neste caso, a rigor, ndo hd lesdo de brago
afarente. Designariamos esta condicdo de sindro-
me de isocoria pseudo-patoldgica.
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de braco aferente produzem o fendmeno de-
nominado: dissociagdo pupilar luz/sincine-
sia acomodacgao-convergéncia-miose. Em nor-
mais a miose obtida por forte estimulacao
luminosa é mais intensa do que aquela ob-
tida pela sincinesia acomodacgao-convergén-
ciasmiose. Nos defeitos de brago aferente
esta condicdo se inverte: a miose obtida
pela estimulagdo luminosa do lado afetado
€ menos intensa do que aquela obtida pela
sincrasia acomodacgao-convergéncia-miose.

A dissociagdo pupilar luz/sincinesia aco-
modagao-convergéncia-miose acompanha-se
de alteragao de campos visuais nas patolo-
gias de madcula, nervo e quiasma o6pticos. Es-
ta dissociagdo também ocorre em doencgas
que comprometem o mesencéfalo (pinealo-
ma, lues, etc.). Neste caso os campos vi-
suais e a acuidade visual podem ser nor-
mais. De fato, a nivel mesencefdlico o bra-
co aferente da via pupilar fotomotora ja
se desviou do brago aferente da via visual
Dentro do estudo deste fenémeno dissocia-
tivo devem ser mencionados trés quadros
sindrémicos: a sindrome de Argyll-Robert-
son, as “pupilas mesencefdlicas’” e a midria-
se bilateral amaurética.

Sindrome de Argyll-Robertson — Esque-
maticamente esta sindrome, quase sempre
bilateral, caracteriza-se por miose, ausencia
de resposta fotomotora direta e consensual,
resposta presente a sincinesia acomodacgao-
convergénciamiose. E comum a fraca res-
posta a midridaticos. A neurolues é a cau-
sa mais freqiiente. A lesdao costuma es-
tar localizada a nivel mesencefdlico, inter-
rompendo a aferéncia do estimulo fotomo-
tor ao nucleo de E-W, sem interromper a via
cortico-mesencefdlica responsdvel pela sinci-
nesia acomadacao-convergéncia-miose (**).

“Pupilas Mesencefdlicas” — Quadro pupi-
lar bilateral caracterizado por midriase, au
séncia de resposta fotomotora e consensual,
resposta presente a sincinesia acomodacgao
convergéncia-miose. E comum estar presen-
te paralisia do olhar conjugado vertical. A
causa desta anomalia pupilar também ¢€ le-
sao mesencefdlica que interrompe a aferén-
cia fotomotora ao niucleo de E‘W. Pinealo-
ma, tumor de tronco, e cerebelo, lesdes is-
quémicas sao as causas mais comuns.

Midriase Bilateral Amaurdtica — Sur-
ge no portador de cegueira bilateral por
atrofia 6ptica de qualquer causa. Deve ser
compreendida como defeito de braco afe-
rente bilateral. Encontra-se, simetricamen-
te, midriase, auséncia de resposta fotomo-

(**) A acuidade visual é normal na sindrome de Argyll-
Roberteson. A lues, entretanto, é uma doenga di-
fusa e, se ocorrerem leses retinianas e de nervo
Optico, a acuidade visual poderd estar comprome-
tida.
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tora direta e consensual, presenca de sinci-
nesia acomodagao-convergéncia-miose.

Outras condicOes causais de isocoria pa-
toldégica serao referidas posteriormente.

Anisocoria Patolégica — E aquela con-
dicao de anisocoria adquirida em que se
obtém uma ou varias respostas anormais
quando do estudo dos DPs em varios niveis
de iluminagao, dos reflexos fotomotores, da
sincinesia acomodacgao-convergéncia-miose e
das demais funcdes oculomotoras. A aniso-
coria patoldgica € tipica dos defeitos pupi-
lares eferentes parassimpadticos e simpati-
cos unilaterais. Os principais quadros cli-
nicos da anisocoria patoldgica sao:

Pupila ToOnica de Adie

Paralisia do III° Par Craniano

Sindrome de Claude-Bernard Horner

As anisocorias patoldgicas vistas em cli-
nica sdo quase sempre do tipo paralitico.
Comumente se associam outros sinais de
paralisia nas demais fungées oculomotoras:
estrabismo, ptose, paralisia de acomodacgao.

As anisocorias patoldgicas do tipo es-
pastico sao raras e vém acompanhadas de
outros sinais de espasticidade: retracao pal-
pebral, espasmo de acomodagao.

Os sinais paraliticos e espdsticos aju-
dam a caracterizar qual o lado lesado e
também o tipo de anisocoria: paralitica ou
espastica.

A causa mais comum de espasticidade
pupilar, entretanto, é o uso de colirios pa-
rassimpaticomiméticos e simpaticomiméti-
cos.

C) Pupila Patoldgica por Lesao de Braco
Eferente Parassimpaético.

Puvila Ténica de Adie — Unilateral em
80% dos casos. ®uando bilateral, um olho
costuma ser lesado antes do outro. Muito
mais incidente em mulheres de 20-40 anos,
que no homem. O exame das pupilas em 3
niveis de iluminacao demonstrara movimen-
tacao normal do lado nao afetado e, prati-
camente, imobilidade pupilar do lado afeta-
do.

Com isto a anisocoria € maxima quan-
do a iluminacdo € intensa e € minima na
obscuridade. Pode ocorrer aue na obscuri-
dade a pupila normal se torne maior que o
lado afetado. Isto porque a pupila normal
dilata-se bem. enquanto a puvila afetada €
quase fixa. No estudo dos reflexos fotomo-
tores vocé vera que o lado afetado reage
muito pouco ou nada a estimulagao direta
homolateral e a estimulacdo consensual do
olho contralateral. Se uma notente foto-es-
timulacdo direta € feita em lampada de fen-
da nota-se, por vezes, aue seementos do es-
fincter da P se contraem, provocando movi-
mento torsional da iris muito caracteristi-
co.

Ao se provocar a sincinesia acomodacao-
convergéncia-miose nota-se que o lado afe-
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tado tarda muito a responder com miose,
enquanto o lado normal contrdi-se imedia-
tamente. Por isso, diante de um quadro
suspeito, mantenha o individuo em conver-
géncia acomodativa por aproximadamente 1
minuto. Se for obtida a miose, ordene que
olhe para o infinito. A P normal redilatara
prontamente. A P de Adie redilatard muito
devagar. Esta lenta obtencdo de miose a
sincinesia acomodacgao-convergéncia miose,
seguida de lenta redilatacdao, € tipica desta
sindrome. vindo dai o termo — ténica.

A P tbonica de Adie costuma ser acom-
panhada de paralisia de acomodacgao ipsi-
lateral.

A lesdo situa-se no ganglio ciliar, en-
volvendo o neurdénio pds-ganglionar paras-
simpdtico. Sao poucos os casos estudados
anatomopatologicamente. As causas sao
desconhecidas na maioria das vezes. Oca-
sionalmente surge em luéticos, diabetes e
pos infecgbes virais. Em geral os porta-
dores desta sindrome sao essencialmente sa-
dios, apesar de ser freqiiente o achado de
arreflexia patelar e de aquileo. Diante de
quadro de P tdonica de Adie € recomenpa-
vel investigar a presenca de lues.

Como tratamento paliativo para esta
afeccao definitiva (*), a instilacdo repetida
de parassimpaticomiméticos diluidos € ttil.
Obtém-se reducao da midriase e da ciclople-
gia.

Paralisia de III° par craniano — Qua-
dro agudo de midriase paralitica unilateral
com cicloplegia pode ser a primeira ma-
nifestacdo de paralisia de III.° par, e que se
propagard a motilidade extrinseca ocular
horas ou dias apés o surgimento da midria-
se. E causada freqiientemente por aneu-
risma intra-craniano, estando presentes ce-
faléia intensa, vOmitos e coma. Desde que
nao tratada, esta dramadtica condicdo po-
de bilateralizar a paralisia de III° par, ca-
racterizando assim péssimo progndstico.

Diabetes, traumas, tumores sio também
causas comuns de paralisia de III° par cra-
niano. Muitos casos permanecem sem diag-
nostico etiolégico.

D) Pupila Patoldgica por Lesao de Brago
Eferente Simpdtico — Sindrome de Claude-
Bernard-Horner — Caracteriza-se por qua-
dro unilateral de ptose palpebral superior e
miose. Por serem de pequena intensidade
estas auas manifestagbes podem passar de-
sapercebidas. A ptose palpebral superior
simpdtica difere francamente daquela de-
corrente de lesdao do III° par. Nesta a pto-
se € acentuada, naquela é discreta. Na
sindrome de CBH a excursao da palpebra
superior € normal por estar preservada a

(*) H4& referéncia de melhora da cicloplegia com o
passar do tempo.
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funcdo do musculo elevador da pédlpebra. A
P afeta na sindrome de CBH apresenta res-
posta aos estimulos fotomotores e a sinci-
nesia acomodacgao-convergéncia-miose. Ou-
tros sinais podem aparecer: heterocromia
iriana — quando a sindrome de CBH é con-
génita ou precocemente adquirida fica pre-
judicado o desenvolvimento normal da pig-
mentagao uveal — é patolégico o olho menos
pigmentado; anidrose e rubor hemifaciais es-
tdao presentes nas sindromes de CBH em
que a lesao simpdtica situa-se antes da bi-
furcacdo da cartdida primitiva, impedindo a
funcdo de ramos simpdticos vasoconstricto-
res e secretores etc. (*).

Do ponto de vista anatébmico, clinico e
epidemiolégico é conveniente dividir a sin-
drome de CBH em trés tipos: I, II e III,
conforme a lesdo esteja situada no primei-
ro, no segundo ou no terceiro neurénio da
cadeia (**). Existe ainda a sindrome de
CBH farmacoldgica.

De fato, a instilacdo de guanetidina no
saco conjuntival interrompe a condu¢ao sim-
pdatica normal e provoca miose e ptose pal-
pebral.

Este efeito é aproveitado no tratamento
da retracdao palpebral superior do exoftalmo
enddcrino.

A divisao da sindrome de CBH em sub-
tipos € de interesse clinico pelas seguintes
razoes: a sindrome de CBH I é causada
principalmente por quadros circulatdrios de
tronco cerebral, a sindrome de CBH III o
€ por tumores malignos (Ca de pulmaéo, de
tiredide) e traumas acidentais ou cirurgi-
cos de pescocgo, e a sindrome de CBH III
associa-se quase sempre aos quadros gene-
ricamente chamados de cefaléias vasculares
— manifestagOes dolorosas do cranio, fuga-
zes e benignas quanto ao prognsético, atri-
buidas a fendmenos vasomotores intra-cra-
nianos pouco esclarecidos. Trauma de cra-
nio é causa menos freqiiente de sindrome de
CBH III.

Do ponto de vista epidemiolégico as sin-
dromes de CBH I e II sdo ocasionadas prin-
cipalmente por moléstias graves, enquanto o
tipo III o é por doencas de bom prognds-
tico. Fica evidenciado, portanto, o interesse
existente na localizacao do neurédnio afetado
na cadeia simpadtica.

(*) Ainda que raro deve ser lembrado o inverso da
sindrome de CBH. Nesta situagdo teremos re-
tracdo da pdlpebra superior e midriase por ex-
citagdo simpdtica, estando normal a acomodacgéo.
Alguns autores chamam a sindrome de CBH tipo
I de sindrome de CBH central; chamam a sin-
drome de CBH tipo II e tipo III, respectivamen-
te de sindrome de CBH pré-ganglionar e pdés-

ganglionar, referindo-se, & sinapse existente no
ganglio cervical superior.

**)
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Diagnéstico Diferencial das Afeccoes Pupi-
lares

Implica no desenvolvimento de 5 etapas
basicas: 1) Anamnese. 2) A anomalia é ver-
dadeira ou trata-se de condicao normal con-
génita? 3) Desde que verdadeira a anoma-
lia € uni ou bilateral? 4) O quadro € decor-
rente de dano a estrutura iriana, de altera-
cao funcional ou de lesao nervosa? 5 Es-
tamos diante de sindrome paralitica ou ex-
citatoria?

1) Na anamnese 0 paciente informara
a queixa conforme o seu ponto de vista. Ob-
teremos todas as informacgobes sobre as fun-
cOes oculares gerais, dando destaque a acui-
dade visual longe e perto, presenca de di-
plopia, posicionamento palpebral, manifes-
tagOes dolorosas e, naturalmente, a anoma-
lias pupilares. Antecedentes oftalmolégicos
sa0 importantes assim como o exame de fo-
tos antigas, quando disponiveis. Anteceden-
tes gerais devem ser conhecidos: traumas,
tumores, doengas pulmonares, cirurgias to-
raxicas e de pescoso, doencas venéreas, her-
pes, etc. Inquira sobre o uso de medicagao
ocular ou sistémica na época ou previamen-
te ao aparecimento da queixa ou do exame.

2 e 3) Nesta fase da consulta o exame
oftalmolégico ja foi realizado. Analise os
dados. Enquanto a P normal mostra todas
as suas fungOes normais, a P patoldgica evi-
dencia uma ou mais de uma resposta anoé-
mala. Assim, num caso de midriase unila-
teral paralitico havera franca variagao da
anisocoria nos varios niveis de iluminacao.
Estarao também alterados os reflexos foto-
motores e a acomodagao. A paralisia sim-
patica unilateral, porém, podera ser de diag:
nostico diferencial mais dificil, j& que nao €
raro ser confundida com anisocoria fisiold-
gica. Os testes farmacoldgicos descritos
posteriormente ajudarao o diagndstico dife-
rencial (DD).

Os auadros patolégicos bilaterais tam-
bém mostrarao uma ou mais de uma fungao
pupilar anémala. Em isocorias patoldgicas,
como sindrome de Argyll-Robertson, ou uso
de colirios parassimpaticomiméticos, por
exemplo, teremos anomalias fotomotoras
em ambas e espasmo de acomodacido apenas
na segunda (**).

4} Responder ao item 4 implicara em
analisar as informagbes fornecidas pela
anamnese e pelo exame fisico. Destaque-se
a importancia da biomicroscopia e da tran-
siluminagdo iriana (campo vermelho de Bu-

(***)Certas isocorias patoldgicas como a de viciados
em morfina podem ser de diagndstico diferencial
problemadtico. O pacicente, por vezes, oculta a
informac@do. Lembre que a miose morfinica € mui-
to intensa, do tipo puntiforme, compardvel a ace-
clidinica.
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sacca). Os testes farmacolégicos poderao
ser necessdrios no diagndstico diferencial.

5) A chave para responder a este que-
sito estd em associarmos a andlise da P
aquelas possiveis alteragcdes de acomodacio,
do posicionamento da pdlpebra superior e
da motilidade extrinseca. Assim a midriase
paralitica acompanha-se geralmente de para-
lisia de acomodagdao e € muito pouco res-
ponsiva a luz. Se houver lesdo do III° par
poderd existir exotropia acentuada e ptose
palpebral superior. A midriase espdstica,
por excitagdo simpadtica, provavelmente se
associard a retragdo palpebral superior ho-
molateral; este caso nao ha anomalia da
acomodacao e a pupila tem resposta foto-
motora presente, ainda que mais fraca que
o lado normal.

Miose espastica alia-se a espasmo de aco-
modagdo. Miose paralitica ndo interfere na
acomodagao e vem acompanhada por leve
ptose palpebral superior.

A isocoria patolégica encontrada na ce-
gueira bilateral, nas ‘“pupilas mesencefdli-
cas” e na sindrome de Argyll-Robertson
nao € causada por dano ao brago eferen-
te (*). Nestas trés condigbes hd lesdo do
brago eferente. O DD € fdcil: no primeiro
caso hd amaurose com atrofia Optica-bilate-
ral, no segundo hd midriase bilateral e no
terceiro ha miose bilateral, ambos com visao
normal. As trés condigbes demonstrarao
dissociagcdo pupilar luz/sincinesia acomoda
cao-convergéncia-miose.

Uma vez chegado a este ponto, o DD das
afecgOes pupilares estara terminado em mui-
tos casos. Poderd, entretanto, ser necessario
o estudo farmacolégico das Ps para eluci-
darmos algumas condigoes.

Testes Farmacolégicos no Diagnéstico Dife-
rencial das Anisocorias. “Testes dos Colirios”

Estes testes sao executados concomi-
tantemente em ambos os olhos, 0os quais de-
vem estar intocados. As lesOes epiteliais da
cérnea aumentam a penetragdo de drogas
no olho. Por causa disto o estudo da sen-
sibilidade corneana, o uso de lente de con-
tato, a tonometria, a presenca de ulceras
corneanas obrigam o adiamento do ‘“teste
dos colirios”.

Indicacio — Em clinica as anisocorias
sao na grande maioria das vezes enquadra-
das em dois grupos: anisocoria fisioldgica e
paralitica. O emprego dos testes farmaco-
16gicos ajudarda no DD destas condigdes na-

(*) Discute-se a localizacdo da lesdo causal da sindro-
me de Argyll-Robertson. H4d lesées demonstradas
que poderiam interromper a aferéncia, eferéncia,
nicleos supranucleares. E possivel que haja cau-
sas multiplas para esta condigdo. Para efeitos pra-
ticos de semiologia de pupila consideraremos a :e-
sdo como situada no brago aferente.
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queles casos em que ainda perdurem duvi-
das, mesmo depois de analisadas todas as
etapas do exame fisico ja descrito. Os testes
servem também para confirmar ou infirmar
hipéteses diagnésticas.

Uma das grandes vantagens do “teste
dos colirios” € a de localizar o nivel da le-
sdao. Ocasionalmente estes testes farmacolo-
gicos servem para DD de condi¢Oes de ano-
malia pupilar bilateral.

“Teste dos Colirios” nas Midriases Para-
liticas Unilaterais. As midriases paraliticas
unilaterais causadas por: lesdo do III° par
(lesao do neurdnio parassimpdtico pré-gan-
glionar), lesdao do ganglio ciliar (lesdao do
neurdnio parassimpatico pds-ganglionar),
anomalia funcional a nivel da jung¢ao neuro-
muscular (instilacdo de colirio parassimpa-
ticolitico).

Usam-se dois colirios:
0,125% e a 1%.

1.° Etapa — Instile colirio de Pilocarpina
a 0,125%, uma gota em cada olho. Meca com
régua os didmetros pupilares antes e 30 mi-
nutos depois da instilagdo do colirio, man-
tendo a mesma iluminagdo da sala e o pa-
ciente em posicao primadria do olhar, duran-
te a medicgao.

2" Etapa — NoO caso em que as pupilas
se mantenham inalteradas 30 minutos apds
a instilacdo de Pilocarpina a 0,125%, repita
a operagcao com Pilocarpina a 1%. Anote
os dados exatamente da mesma maneira
como exposto acima.

Interpretacio — Baseia-se nos seguintes
fatos: Pilocarpina a 0,125% nao contrai a
pupila normal, nem a midriase medicamen-
tosa, nem a causada por lesao de neurdnio
parassimpdtico preé-ganglionar. Contrai, po-
rém, a pupila midridtica da sindrome de
Adie, ou seja causada por lesio de neurdnio
parassimpatico pds-ganglionar. Isto decor-
re do fenémeno fisiolégico de que a estru-
tura denervada fica hipersensivel a seu me-
diador quimico. A pilocarpina a 1% con-
trai a midriase decorrente de lesao de IIIL®
par, porém, nao vence a midriase medica-
mentosa parassimpaticolitica. “Testes dos
Colirios” nas Mioses Paraliticas Unilaterais
— O “teste dos colirios” neste grupo de ani-
socorias causadas por paralisia simpatica
permite: diferenciar entre a verdadeira e a
falsa sindrome de CBH,; separar as sindro-
mes de CBH verdadeiras em 2 grupos, ca-
racterizando se o paciente e portador de
sindrome de CBH III ou se € portador dos
tipos I ou II. O “teste dos colirios” nao
permite saber se estamos diante de sindro-
me de CBH I ou II.

Usam-se colirios de Cocaina a 5% e de
Hidroxi-anfetamina a 1%. As duas etapas

Pilocarpina a
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nao devem ser feitas no mesmo dia. Obser-
ve intervalo minimo de 24 horas entre elas.

1°* Etapa — Instile 1 gota de colirio de
cocaina a 5% nos dois olhos. Antes e meia-
hora apdés a instilagdo meca os diadmetros
pupilares, mantendo o paciente em posig¢ao
primaria e a mesma iluminagdao da sala du-
rante as medigoes.

2: Etapa — Repita a operagao, usando
agora colirio de Hidroxi-Anfetamina a 1%.

Interpretacdo — Baseia-se na atuagao da
cocaina e da hidroxi-anfetamina a nivel da
juncdo neuro-muscular simpdtica. A cocaina
bloqueia a re-entrada no neurdénio periféri-
co da nor-adrenalina liberada pelo estimulo
nervoso. Assim sendo, a instilacdo de ccli-
rio de cocaina & 5% provoca midriase em
normais. No caso de portador de sindro-
me de CBH nao ha estimulo nervoso tran-
sitando pelo neurénio simpatico. Nao h4,
portanto, liberacdo de nor-adrenalina na
juncdao neuro-muscular, logo, o colirio de
cocaina a 5% nao modifica o DP no lado
afetado da sindrome de CBH.

A hidroxi-anfetamina estimula a saida
de nor-adrenalina estocada nas vesiculas do
neurénio III da cadeia simpdtica. Por csu-

sa deste efeito o colirio de hidroxi-anfetami-
na 1% provoca midriase em normais e em
portadores de sindrome de CBH I e II. Isto
porque nestes tipos I e II estd mantida a in-
tegridade funcional do neurénio III com
seus respectivos estoques de nor-adrenalina.
O colirio de hidroxi-anfetamina a 1% nao
modifica o DP do lado afetado do porta-
dor de sindrome de CBH III. De fato, se a
lesao é no neurdnio III da cadeia simpéti-
ca, nao ha nor-adrenalina estocada para ser
liberada.
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