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ALTERACOES DO FUNDO DE OLHO
VISTAS NAS DOENCAS
NEUROLOGICAS

Dr. Clovis Sbrighi Bevilagqua

1 — O Nervo Optico:

O N.O. é formado pelos axOnicos das células gan-
glionares da retina que convergem para formar
a papila Optica. Essas fibras, amielinicas, passam atra-
vés da lamina cribrosa, adquirem bainha de mielina e
emergem do globo ocular como um nervoso compacto.
Este, na sua porc¢ado intra-orbitdria, € envolvido pela
pia mater, aracnéide e dura mater, e ap6s deixar a
oOrbita penetra no foramem Jptico dirigindo-se para
trds, para se unir ao N.O. do lado oposto, formando o
quiasma Optico. Dai as fibras, via tratos Opticos, se
guem para 0S corpos geniculados laterais, onde fazem
sinapse. A partir desse ponto o impulso visual é trans-
mitido, via tratos geniculo — calcarinos, para o coértex
occipital.

O suprimento sanguineo para a porcao anterior do
nervo Optico (laminar e pré laminar) se faz através
de ramos terminais (com poucas anastomoses) das ar-
térias ciliares posteriores curtaste em parte através da
circulacao coroidea.

O tipo de irrigacdo dessa regido faz com que ela
seja a mais sensivel a processos patoldgicos de natu-
reza vascular.

O restante do N.O. é suprimido predominantemente
por ramos dos vasos piais, que caminham nos septos
enviados pela pia mater para o interior da estrutura do
nervo, e que o dividem em feixes longitudinais parale-
los de fibras.

A veia central da retina penetra no N.O. ao nivel
da papila, tem um trajeto no interior do mesmo e de-
pois, deixando sua estrutura, caminha pelo espaco suba-
I:agl}é)ideo. antes de perfurar a dura mater e atingir a
orbita.

2 — O FO normal:

O N.O. aparece no FO normal como um disco
réseo, de limites nitidos, com uma escavacdo central
denominada escavacao fisiolégica, que normalmente
apresenta um didmetro de aproximadamente 3/10 em
relacdo ao didmetro total do disco. A artéria e veia
centrais da retina emergem do centro da escavacio e
se distribuem em ramos nasais e temporais e depois
em sub ramos para toda a retina.

As fibras nervosas que irao constituir o N.O. tam-
bém podem ser observadas como estriacGes finas, par-
ticularmente ao nivel das bordas superiores e inferior
do disco, onde sua concentracdo € maior.

3 — O FO Patolégico:

As principais alteracdoes do FO nas doencas do sis-
tema nervoso localizam-se sobre o N.O., e se apresen-
tam como borramento ou palidez do mesmo.

(*) Médico Assistente da Clinica Oftalmolégica do Hospital das
Clinicas da Faculdade de Medicina da Universidade de S&o Paulo.

I — Borramento da papila:

O borramento da papila Optica pode ser devido a
um edema ndo inflamatdério, quando teremos um papi.
ledema, ou ser decorrente de inflamacdo, degeneracio
ou desmielinizacdo do N.O. quando feremos uma neu-
rite éptica.

A. Papiledema:

O Papiledema pode ser devido a causas oculares,
orbitdrias, intracranianas e sistémicas.

Al. Causas oculares: sempre que 0 equilibrio pres.
sérico existente ao nivel da cabeca do N.O. for rompi-
do haverd instalacdo do edema da papila. Normalmen-
te existe uma queda acentuada na pressao tissular ao
nivel da lamina cribrosa, entre a pressao intra ocular
e a pressao intra craniana. Quando estas sdo igualadas,
ou sua relacdo invertida, existe um distirbio na distri-
buicao dos fluidos tissulares. Isso ocorre tanto quan-
do ha hipotonia ocular como quando hd hipertensio
intra craniana. Assim, a queda aguda da pressao intra
ocular pode ser seguida de papiledema, provavelmente
resultante de efusdo a partir dos vasos da coréide que
suprem a regidao pré laminar do disco.

A2. Causas orbitdrias: qualquer processo que ocupe
espaco dentro da Orbita pode levar ao papiledema, por
compressdo do N.O. e interferéncia com a circulacéo.
Dessa forma os tumores benignos (exemplo hemangiona
cavernoso) ou malignos (ex. sarcomas, mieloma), os
aneurismas da a. oftdlmica, os abcessos e 0 exoftalmo
endberino, entre outras causas, podem produzi-lo.

A3. Causas intracranianas: Os tumores cerebrais
sao, de longe a principal causa, sendo que cerca de
80% deles estdo associados ao papiledema. Essa asso-
ciacao € praticamente constante nos tumores das regides
témporo-esfenoidal, cerebelar e occipital, diminuindo
em freqiiéncia nos tumores dos lobos frontal e parietal,

dodmesencéfalo, sub corticais, da ponte e medula, nessa
ordem.

Outras causas, bem mais raras, de papiledema s&o
o hidrocéfalo congénito, o abcesso cerebral, o tuberculo-
ma de ponte ou cerebelo, e a sifilis, sob a forma de
meningite basal ou tumor gomatoso. Ele pode ocorrer
ainda nas encefalites e encefalopatias, quando o cérebro
se edemacia, na poliomielite anterior, nos aneurismas,
nas meningites serosas, nas hemorragias cerebrais, sub
durais e subaracnoideas e nas infeccdes parasitérias,
como a cisticercose e a criptococose.

. O segundo ‘mecanismo de elevacdo da PIC por causa
intracraniana € o da alteracdo do conteido proteico do
liquer, como ocorre na sindrome de Guillain-Barré.

Os tumores da medula, particularmente da coluna
cervical podem se acompanhar de papiledema, bem co-
mo certas condi¢des em que hd aumento da pressio
intracraniana e edema cerebral sem causa aparente, €
em que toda a pesquisa neuroradiolégica € negativa e
que tem sido denominadas “pseudo tumor cerebri”

A4. Causas sistémicas: Existem muitas causas sis-
témicas de papiledema, 0 mecanismo pelo qual o mes-
mo se instala nem sempre sendo bem claro. Em muitos
casos ele é devido a aumento da pressiao intra craniana,
freqiientemente segue-se a edema cerebral e ocasional-
mente a andxia cerebral.

Dessa forma ele pode se instalar na hipertensao vas-
cular, em certas discrasias sanguineas, na insuficiéncia
cardio pulmonar, em condicoes infecciosas (mono nu
cleose), em infestagbes (maldria), em condicoes endé-
crinas (hipertireoidismo, hipoparatireoidismo, doenga de
Addisom, toxemia da gravidez), na sarcoidose, nas do-
encas do coldgeno, e iatrogenicamente, apés administra-
cdo de drogas (corticéides, salicilatos).

Patogénese:

_ Existem duas teorias mais aceitas para a explica-
¢ao da génese do papiledema, embora ainda nao se
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tenha chegado a uma conclusdo definitiva a respeito.
Sao elas a teoria do engurgitamento venoso e a teoria
do transporte axopldsmico.

A primeira diz que o papiledema se instala por
compressao da veia central da retina no seu trajeto
intervaginal, com transudacdo do liquido para dentro
do olho. Um outro fator que poderia ter importancia
seria o da alteracdo da pressdo tissular entre os dois
lados da lamina cribrosa.

Nesse local existe uma queda acentuada da pressédo
tissular quando se parte da regido pré laminar
(subemetida &4 PIO) para a retro laminar (submetida a
PIC_), e se elas se igualam ou se o gradiente pressérico
se inverte, um distirbio na distribuicio dos fluidos
tissulares € esperado. Nesses casos 0 sangue pode ser
derivado para os tecidos supridos pelo circulo arterial
de Haller, em virtude do aumento de resisténcia do
fluxo na rede pial. Além disso, a relacdo entre as pres-
sOes intravasculares pode ter importancia: normalmen-
te existe uma relagao de 3:1 nas pressdes da atréria e
veia central da retina. Se essa relacdo diminui para
1,5:1 o papiledema invariavelmente se instalada.

Os defensores da segunda teoria, a do transporte
axopldsmico, acreditam que o0 papiledema se instale
por bloqueio do transito proteico no sentido citoplasma-
axOnios das células ganglionares, baseando suas supo-
sicoes em estudos realizados com proteina marcada,
em que had acimulo da mesma ao nivel da lamina cribro-
sa quando hd hipertensdo intra craniana. Ainda nio se
estabeleceu em definitivo, porém, se esse fato seria
uma causa ou apenas uma consequéncia do papiledema.

Quadro clinico:

As primeiras evidéncias do papiledema sao a hipe-
remia do disco e um leve borramento de suas margens,
inicialmente da superior e inferior, depois nasal e final-
mente temporal. O borramento se instala precocemen-
te também no centro do disco, com desaparecimento
da escavacao fisioldgica e aparecimento de estrias
acinzentadas ao longo dos vasos centrais. Existe con-
comitantemente, um leve engurgitamento venoso. Nas
margens da papila e na retina adjacente & mesma sur-
gem estriacoes devidas a separacao das fibras pelo
edema. Um terceiro sinal precoce € a auséncia do pulso
venoso no disco.

Segundo se acredita, o fato do pulso venoso estar
presente significa que a PIC estd abaixo de 195 mm de
agua.

Uma semana apos o0 borramento das bordas aumenta,
estendendo-se além do disco, observando-se ainda
apenas a margem temporal, e a escavacao central é
preenchida. A elevacdo do disco € de mais ou menos
2D.

Uma semana a mais, em média, € nao a distingue
qualquer das margens do disco, € sua posi¢ao so € indi-
cada pela confluéncia dos vasos. Surgem pequenas
hemorragias lineares e pontos brancos na superficie
da papila, enquanto exudatos esbranquicados aparecem
junto & suas margens.

O edema a seguir aumenta, as vezes de forma acen-
tuada, a elevacao podendo atingir até 8 ou 9D ou mais,
e os vasos perdem seus reflexos, sendo frequentemente
escondidos em partes do seu trajeto pelo edema feci-
dual, parecendo interrompidos em seu curso. As veias
se distendem enormemente, contendo sangue escuro,
e os tecidos do disco perdem sua transparéncia, tornan-
do se opacos. As vezes, a0 redor da papila formam-se
linhas concéntricas, resultantes do deslocamento da re-
tina pelo edema papilar. A ocorréncia de hemorragias
é irregular, podendo estar presentes como O primeiro
sinal, ou ausentes em fases avancgadas do papiledema.
Os exudatos algodonosos do disco sao produzidos por
edema e degeneracao de fibras nervosas dando origem
a corpos citéides. O edema pode se tornar evidente
também sobre a retina, sendo mais marcado na regiao
macular. Entre esta e o disco coletam-se vesiculas de
fluido sob a membrana limitante interna, que apare-

cem ao exame oftalmoscdpico como um arranjo radiado,
chamado leque macular. Se o papiledema regride, pode
nao decorrer nenhum dano, porém se ele permanece
por certo periodo de tempo sempre resulta o aspecto
fundoscépio da atrofia secunddria de papila. Isso se
deve a destruicao de fibras nervosas e sua substituicao
por neuroglia.

Diagnéstico diferencial

As entidades que devem ser distintas oftahnosqd-
picamente do papiledema, além das neurites, que serao
vistas a seguir, sdao principalmente drusas do nervo
Optico, para planite, papilo flebite, fibras de mielina e
pseudopapiledema associado com a hipermetropia; to-
das elas se acompanham de visao normal, e seu diagnos-
tico adequado € da alcada do oftalmologista.

B) Neurite éptica:

O nervo Optico pode ser afetado pelos processos
inflamatérios em qualquer altura do seu trajeto. Entre-
tanto, como sé existe traducao oftalmoscépia da infla-
macao quando a regido anterior do mesmo € acometida,
costuma-se dividir as neurites Opticas em dois grupos:
papilites, quando a lesdo estd préxima a cabeca do
nervo, e neurites retrobulbares, quando afeta a porc¢ao
retro ocular do mesmo.

Quando a retina € envolvida pelo processo inflama-
tério, primdria ou secundariamente, em concomitédncia
com o comprometimento do nervo Optico, constitui-se
0 quadro de uma neuro-retinite.

Quadro clinico:

A neurite 6ptica se manifesta fundamentalmente por
perda da visdo do olho afetado, acompanhada de borra-
mento da papila (no caso das papilites) ou com FO
Normal (nas neurites retrobulbares). Concomitantemen-
te pode haver dor no olho ou atrds do mesmo, que
ocorre particularmente 2 movimentacdo do globo; o
reflexo fotomotor estd presente, mas a manutencdao do
estimulo luminoso nao € capaz de manter a pupila do
olho afetado contraida, e existe diminuicdo da adaptacao
a0 escuro. O exame de CV mostra geralmente um esco-
toma central ou para central, podendo haver cegueira
completa. Apesar disso a recuperacao costuma ser boa,
e se faz em uma a quatro semana. Por outro lado, se
o processo for suficientemente grave para causar dege-
neragdo de fibras nervosas, resultard atrofia 6ptica de
grau varidavel, que pode ir desde uma palidez localiza-
da temporalmente, com pequeno prejuizo do CV, até
a atrofia total de papila do tipo secunddrio, com o
defeito de campo instalado de forma permanente.

O quadro oftalmoscépico da papilite é superponivel
ao do papiledema, embora a elevagdao da papila nao seja
tao acentuada na primeira quanto no ultimo. Além
disso na papilite pode ocorrer um certo velamento do
vitreo posterior, em virtude da presenca de células
inflamatdrias no mesmo.

Na neurite retrobulbar o FO €é normal e nesses
casos € particularmente importante o diagndstico dife-
rencial com lesbGes que possam exercer pressio sobre
0 nervo Optico (neoplasias ou aracnoidite quiasmadtica),
e com lesOes vasculares (estas particularmente em indi-
viduos idosos).

Tipos de neurite Optica:

— 1. Secunddrias a condicOes locais:

a) Uveites e retinites.
b) Meningites.

c¢) InfecgOes orbitdrias.
d) Sinusites, etc.

Doencas desmielinizantes

a) Esclerose Miuiltipla.

b) Encefalomielite aguda disseminada
c) Neuromielite 6ptica.

d) Encepalite periaxial difusa.
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— 3. Doenca de Leber.

— 4. Arterite de células gigantes.

— 5. Encelafite infecciosa.

— 6. CondicOes sistémicas: diabete, anemia, doen-
cas do coldgeno, condicdes toxicas, disturbios
endoécrinos, ete. ..

— T Sindromes neuroldgicas (polineurite craniana,
neurite Optica-ciliar).

— 8. Toxinas exdégenas (ambiliopia tdxica).

— 9. Infecgbes especificas: TBC, sifilis, micoses.

Atrofia Optica:

A atrofia Optica pode resultar de uma extensa gama
de patologias, que vdo desde o glaucoma e doencas
da retina até as afecgGes primdrias do nervo 6ptico,
inflamatdrios ou ndo. E importante notar que a atrofia
Optica sempre envolve perda de funcido e estd associa-
da com palidez do disco, mas isso ndo significa que
toda papila pdlida seja atréfica. A coloracdo do disco
€ dada pelos seus capilares superficiais, j4 que as fibras
nervosas sao invisiveis &4 iluminacio normal e existe
uma grande variabilidade nessa vascularizacdo. Nas
criancas, em que o0 plexo vascular ainda niao se desen-
volveu, e nas pessoas idosas, em virtude das alteracdes
arterioscleréticas, a papila pode ser pilida, sem qual-
quer compromentimento da funcio.

Do ponto de vista oftalmoscépico existem cinco ti-
pos de atrofia Optica:

1. Atrofia secunddria a doenca coério retiniana
(retinose pigmentar, corioretinites, etc.), em que existe
uma coloracdo amarelada do disco, estreitamento arte-
riolar intenso, ao lado, naturalmente, das alteracoes
fundoscdpicas da moléstia original.

2. Atrofia glaucomatosa, que se distingue pela
presenca de escavacao aumentada da papila.

3. Atrofia vascular: em que existe estreitamento
vascular, como 0 que ocorre na obstrucdo da artéria
central da retina, arterite de células gigantes, envenena-
mento por quinina, etc.

4  Atrofia p6s papiledema: secundaria a todas as
patologias mencionadas até aqui, e em que ocorre a
palidez de papila associada ao borramento dos contor-
nos da mesma por proliferacdo glial, paralelamente do
desaparecimento da escavacao fisioldgica, estreitamen-
1&9 vascular e embainhamento artériolar préximo ao

isco.

5. Atrofia Optica sem indicacdo de outras altera-
cOes: esse tipo de atrofia ocorre apds as neurites retro-
bulbares, principalmente doencas desmielinizantes, po-
dendo também ocorrer em associagdo com a sifilis,
atrofia de Leber e em muitas afecgGes cerebrais.

Nesse tipo de atrofia € importante a pesquisa de
comprometimento sistémico e a realizacio de exame
de campo visual além da anamnese detalhada ji que o
FO ndo apresenta qualquer caracteristica que possa
orientar o diagndstico.

Do ponto de vista eticldgico as atrofias podem ser
divididos em:

I. Congénitas.

II. Secunddrias a doenca coérioretiniana: podem
ser pos inflamatdérias ou degenerativas.

III. Circulatoérias:

a) Por oclusdo arterial (trombose, embolia ou ar-
terite de células gigantes).

b) PO6s hemorragicas: particularmente por sangra-
mento visceral recorrente, e apds cirurgia cardiaca.

5. Atrofia p6s inflamatodria:

a) Por inflamacao local a partir de uma neurite
optica ou perineurite derivada dos tecidos orbitérios,
seios paranasais ou meningites.

b) InfeccOes metasticas, como na septicemia. Thc
ou Sifilis.

6. Como parte de doenca do SNC, particularmen.
te das doencas desmielinizantes (esclerose muiltipla,
Devic doencas de Schilder, zoster, encefalite letdrgica
tabes, paralisia cerebral, ataxias cerebelares, etc..,

7. Doencas metabdlicas: ambliopia nutricional e
diabetes.

8. Atrofia téxica: por envenenamento exogeno por
tabaco, dlcool, arsénico, chumbo, etc...

9. Atrofia traumatica: por trauma mecénico ou
fisico.

10. De etiologia desconhecida: atrofia dptica Leber,
atrofia Optica hereditdria, distrofia miotdnica, etc..,

a) Arteriosclerética, produzindo neuropatia Optica
isquémica.

b) Anemia perniciosa, em associacao com degene-
racdo medular. Incompatibilidade Rh em criancas.

IV  Atrofia por pressdo e tracao:

a) Glaucomatosa.

b) Po6s papiledema de qualquer etiologia, principal-
mente tumores cerebrais.

c¢) Compressao vascular, geralmente por artéria

esclerosada e calcificada ao nivel do nervo O6ptico ou
quiasma.

d) Aneurismas da artéria cardtida interna ou o
artérias circunvizinhas.

e) Compresao Ossea ao nivel do foramen Optico,
como na osteite deformans, cranioestenoses, osteope-
trose, leontiase Ossea, displasia fibrosa (em criancas),
ete.

f) Tumores do nervo Optico ou suas bainhas, orbi-
tdrias ou cranianos, particularmente hipofisdrios e dos
lobos frontal e témpero-esfenoidal, meningiomas basais
e hidrocéfalo.

g) AdesbOes inflamatorias,
basal.

h) Edema do nervo Optico com estrangulamento
do mesmo ao nivel do foramen Gptico, como na neuro-
fibromatose.

i) Tracao e pressdo sobre o nervo 6ptico como nos
casos de exoftalmo enddcrino.

como na aracnoidite

CONCLUSAO

Como pudemos observar, o FO de um modo geral,
e 0 nervo Optico em particular, reagem quase sempre
da mesma maneira, ou pelo menos de forma limitada
a agressdo dos processos patoldgicos, nio importa quéo
diferentes sejam suas origens.

Assim, o0 simples exame do FO isoladamente nao
constitui a solucdo do problema com o qual por vezes
se defrontam clinicos e neurologistas. Por outro lado
esse exame, se realizado de forma rigorosa, atentando-
se para todos os detalhes semiolégicos, e principalmen-
te se respaldado numa boa anamnese, exame fisico e
exame subsididrios, se necessario com o concurso do
oftalmologista, podera eventualmente fornecer o respal-
do para os diagndstico e tratamento precoces de certas
entidades que exigem atuacdo imediata, ou o que €
mais importante, podera evitar que sejam tomadas medi-
das cirurgicas desnecessdrias principalmente nos casos
das doencas que simulam a hipertensdo intra craniana.
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