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Prefácio


“Os doentes devem ser vistos, ouvidos e tocados.”
Hipócrates.


Dentre as inúmeras coisas interessantes na medicina, poucas delas se traduzem em ciência e arte. Como ciência, a semiologia neurológica tem bases na Anatomia e Fisiologia humanas, com intensa interface entre elas. É quase impossível raciocinar neurologicamente sem conhecer as características morfológicas e funcionais dos sistemas nervoso central e periférico. Como arte, exige profunda curiosidade, interesse pelo desconhecido, motivação pessoal e constante aprimoramento técnico, que deve ser incentivado já no início da graduação médica. Ademais, uma mistura de delicadeza e precisão deve sempre estar presente, a fim de compor um exame elegante e charmoso. Implica em experiência que se prolonga além da graduação, em aprendizado persistente e contínuo…


Pensamos que a semiologia deve ser valorizada, principalmente no século XXI, quando exames de imagem sofisticados, testes laboratoriais e genéticos avançados estão, cada vez mais, presentes em nossa realidade. Entretanto, não somos radiologistas ou analíticos laboratoriais. Nossa recompensa ocorre ao vermos os magníficos fenômenos das doenças neurológicas e os pequenos detalhes do exame, que se tornam enormes com o diagnóstico realizado à beira do leito. Nossa gratificação é o contato íntimo com o paciente, a fim de juntar os achados do exame e compor uma síndrome, encaixando-a nas mais variadas etiologias.


A busca por correlações fenótipo-genótipas nas doenças neurodegenerativas é realidade em pesquisa e de grande interesse na personalização terapêutica. As doenças adquiridas exigem também semiologias neurológica e clínica detalhadas, visando a corretos diagnósticos. Para isso, é fundamental que ela seja compreendida por nossos alunos, exemplificada pessoalmente por tutores experientes à beira dos leitos, em ambulatórios, unidades de urgências médicas, enfim, em todo ato médico, pois as repercussões neurológicas de doenças sistêmicas são inúmeras e uma realidade cotidiana.


O livro procurou transmitir a experiência da escola neurológica da Unicamp, embasado no legado do Prof. Julião e dos demais professores, acrescida da colaboração de parceiros de outras renomadas escolas brasileiras e de similar ideologia docente. No ano do Jubileu do Departamento de Neurologia da Faculdade de Ciências Médicas da Universidade Estadual de Campinas (Unicamp) e, seguidores do exemplo do Professor Oswaldo de Freitas Julião, seu fundador e primeiro docente, para quem a semiologia neurológica era ciência e arte, editamos este livro. Esperamos que a obra traga bons frutos para graduandos, residentes, neurologistas e, em última instância, porém não menos importante, que resulte em inúmeros benefícios aos pacientes.


Por fim, é notável a importância da semiótica neurológica na medicina, que, muitas vezes, provoca admiração e espanto aos olhos de pacientes e médicos de outras especialidades. Apesar do surgimento e inovação constante dos exames complementares, o “examinar neurológico” não perdeu espaço e sempre será ferramenta fundamental do bom neurologista. Muitas vezes, somente com uma boa anamnese somada ao bom e velho martelo de reflexos conseguiremos fazer o diagnóstico preciso. Desta forma, a memória dos grandes mestres semiólogos jamais deve ser apagada e, sim, valorizada pela criação de um dos mais belos talentos da medicina: o exame neurológico.


Carlos Roberto Martins Jr.
Anamarli Nucci
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UNIDADE I INTRODUÇÃO




1 História do Exame Neurológico
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A história do exame neurológico se confunde com a própria história da neurologia, em que vários neurologistas contribuíram significativamente para a definição e o desenvolvimento da propedêutica neurológica. Antes de enumerar os principais nomes relacionados com a história do exame, há necessidade imperiosa de um comentário sobre a influência do professor Jean-Martin Charcot nesta área. O professor Charcot é considerado o pai da neurologia moderna e figura exponencial da neurologia francesa, no século XIX. No ano de 1882, ele estabeleceu uma clínica neurológica no hospital Salpêtrière, em Paris, França, que foi considerada como referência internacional, a “Meca” da neurologia mundial.1-3


As contribuições do professor Charcot são inúmeras, e muitas consideradas seminais, podendo citar como as mais importantes: a descrição da esclerose lateral amiotrófica (doença de Charcot), da doença de Charcot-Marie-Tooth (Neuropatia periférica hereditária sensitivo-motora), da esclerose múltipla, da artropatia tabética (juntas de Charcot) e, entre outras contribuições, da histeria. Charcot, com base nos estudos prévios de Laennec (méthod anatomo-pathologique), desenvolveu o método clinicopatológico, em que estudava clinicamente os pacientes com enfermidades neurológicas, principalmente as neurodegenerativas e, posteriormente, realizava o exame neuropatológico (ele foi um exímio patologista, sendo o criador do corte coronal cerebral), realizando, desta forma, a correlação anatomoclínica.1-3


Deve-se ressaltar, entretanto, que Charcot nunca publicou livros sobre semiologia neurológica, nem esteve diretamente envolvido com a criação e o desenvolvimento do exame, e sua contribuição nesta área foi mais relacionada com a história clínica, através da observação clínica meticulosa (“saber como ver”).1-5 Contudo, como é sobejamente conhecido, criou a famosa escola de neurologia no hospital Salpêtrière, e vários dos seus discípulos, bem como um número significativo de neurologistas que realizaram estágio em seu serviço, tiveram uma contribuição marcante no desenvolvimento da semiótica neurológica.1-3


Dentre todos os pupilos de Charcot deve-se destacar o nome de Joseph Babinski, pela sua grande contribuição ao exame neurológico.6 Outra figura proeminente da neurologia do século XIX foi Joseph Jules Déjerine (1849-1917), discípulo de Vulpian, que veio a substituir o professor Charcot na cadeira de doenças do sistema nervoso no hospital Salpêtrière, no ano de 1910. Déjerine foi um pesquisador obstinado, com grandes contribuições à neurologia, principalmente com seus estudos de anatomia e patologia. Dentre as doenças descritas por Déjerine e seus discípulos, destacam-se a distrofia facio-escápulo-umeral (Landouzy-Déjerine), polineuropatia intersticial hipertrófica (Déjerine-Sottas), a atrofia olivo-ponto-cerebelar (Déjerine-Thomas), a síndrome talâmica (Déjerine-Roussy), e os estudos sobre alexia, com e sem agrafia.7-9 Finalmente, no ano de 1914, publicou o seu famoso livro Sémiologie Des Affections Du Système Nerveux.10


No final do século XIX, outros pesquisadores contribuíram significativamente para o desenvolvimento do exame neurológico, como Wilhelm Erb, Charles K. Mills, e de William Gowers (da famosa manobra miopática de Gowers). Posteriormente, já no século XX, o exame do sistema nervoso avançou com contribuições de diversos professores da área, em particular com os trabalhos de Joseph Babinski, Gordon Holmes, Derek Denny-Brown, Russel DeJong e Robert Wartenberg.11-14 A contribuição de neurologistas brasileiros na área também é expressiva, em particular, o Tractado de Semiótica Nervosa, publicado pelo professor Aloysio de Castro, o livro sobre clínica neurológica de autoria do Professor Austregésilo, bem como as contribuições brasileiras mais recentes.15-18



[image: images] PRINCIPAIS EXPOENTES DA SEMIOLOGIA E PROPEDÊUTICA NEUROLÓGICA


Wilhelm Heinrich Erb (1840-1921) foi um famoso neurologista alemão, considerado como um dos fundadores da neurologia alemã e com importantes contribuições à neurologia mundial. Erb foi discípulo de Nikolaus Friedreich (da ataxia de Friedreich) na clínica médica da Universidade de Heidelberg e, posteriormente, organizou um Serviço de Neurologia na Universidade de Leipzig. Suas contribuições, de forma geral, estão relacionadas com a definição da sífilis como causa da tabes dorsalis, a descoberta de miopatias primárias, o eletrodiagnóstico e a paralisia do plexo braquial (da sua porção superior). Foi um dos pioneiros na sistematização do exame neurológico, contribuindo, junto com Carl Otto Friedreich Westphal (1833-1890), no estudo dos reflexos profundos, em particular o reflexo patelar, relacionando o mesmo com o arco reflexo medular, sendo um pioneiro na utilização do martelo de reflexos durante o exame clínico.19,20


Sir William Richard Gowers (1845-1915) foi um eminente neurologista inglês (Figura 1-1), que trabalhou no mundialmente famoso National Hospital for the Relief and Cure for the Paralyzed and Epileptic, localizado no Queen Square, em Londres, agora conhecido como National Hospital for Neurology and Neurosurgery.21 Gowers publicou vários livros, em particular o famoso Manual of the Diseases of the Nervous System. Este livro, um compêndio com observações de grande importância na área da semiologia com ênfase na descrição do exame de força muscular, coordenação, sensibilidade, tônus, reflexos e exame dos nervos cranianos, ficou internacionalmente conhecido como Bible of Neurology ou ainda New Testament.21-23 Um dos sinais neurológicos mais conhecidos é o sinal ou manobra de Gowers, que confirma a fraqueza dos músculos extensores da coxa, em pacientes com distrofia muscular.14,21-23
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Figura 1-1. Sir William R. Gowers (1845-1915).





Joseph François Felix Babinski (1857-1932), professor de neurologia, nascido em Paris (Figura 1-2), foi um dos discípulos mais famosos de Charcot e, após sua saída do Hospital Salpêtrière, em decorrência de brigas políticas com o grupo do Professor Bouchard, organizou o Serviço de Neurologia no hospital La Pitié, em Paris, França. Babinski, diferentemente do seu antigo mestre e mentor, Charcot, tinha grande interesse na pesquisa e definição do exame neurológico.6,7,24,25 As contribuições de Babinski à neurologia são inúmeras, como o clássico sinal de Babinski (Signe de l´eventail ou toe phenomenon), que é considerado um turning point na história da neurologia, pois 120 anos após a sua descrição original ainda é considerado como um indicador consistente e acurado de disfunção do trato piramidal.6,7,25,26 Babinski foi o responsável pela definição semiológica da síndrome cerebelar, em particular, com a descrição dos sinais de disdiadococinesia, hipermetria, dismetria e assinergia. Dentre outras contribuições deve-se lembrar a criação e a utilização de dois martelos para avaliação dos reflexos profundos, que são conhecidos como “Martelos de Babinski” (Figura 1-3).6
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Figura 1-2. Joseph Babinski (1857-1932).





Charles Karsner Mills (1845-1931) nasceu na Filadélfia e tornou-se professor de Neurologia da Universidade da Pennsylvania, nos EUA, em 1893. Mills foi o fundador da Sociedade Neurológica da Filadélfia, que é considerada o berço da Neurologia nos EUA. No ano de 1898 publicou um livro intitulado The Nervous System and its Diseases, a Practical Treatise on Neurology for the use of Physicians and Students, considerado o livro-texto de neurologia mais importante no século XIX nos EUA, bem como o primeiro livro publicado na América do Norte, com uma revisão formal do exame neurológico. Dentre as suas contribuições à neurologia estão os estudos sobre surdez cortical.14,27
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Figura 1-3. Martelo de Babinski.





Georg Herman Monrad-Krohn (1884-1964) nasceu na Noruega e realizou o seu treinamento em neurologia, em Londres, no National Hospital for Neurology and Neurosurgery, Queen Square. Monrad-Khron foi o chefe da cadeira de Neurologia da Universidade de Oslo, na Noruega, e publicou seu livro The clinical examination of the Nervous System, que se tornou referência mundial, conhecido como Blue Book of Neurology ou Blue Bible. Neste livro, o autor apresenta várias contribuições ao exame clínico, com ênfase ao estudo do reflexo cutâneo-abdominal.14,28


Robert Wartenberg (1887-1956) nasceu em Grodno, região da antiga Lituânia, hoje Belarus, mas exerceu sua atividade médica inicial na Alemanha até o ano de 1935, quando, em razão das atrocidades nazistas, emigrou para os EUA, onde trabalhou na Universidade da Califórnia, tornando-se, em 1951, professor de neurologia (Figura 1-4). Wartenberg foi um neurologista de grande conhecimento geral e um expert na pesquisa de reflexos e sinais neurológicos.14,28,29 O seu livro intitulado The Examination of Reflexes, publicado, em 1945, foi um grande sucesso mundial. O livro tem 465 referências de grande importância, dentre elas, duas de autores brasileiros.30 A referência 121 é uma publicação do Professor Oswaldo Lange, da USP/SP (Sinais piramidais nos membros superiores. Revista da Associação Paulista de Medicina, 1941;18:351). Outra referência, de número 167, é uma publicação do Professor Antônio Austregésilo, da antiga UFRJ (Synreflexia [Association of reflexes]. J Nerv & Ment Dis 1928;68,1).31,32
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Figura 1-4. Robert Wartenberg (1887-1956).





Wartenberg ainda publicou mais de 150 artigos em neurologia clínica e semiologia neurológica, e podem-se ressaltar inúmeras contribuições na área do exame clínico, como o reflexo de Wartenberg do polegar (movimento associado no membro parético), o teste do pêndulo de Wartenberg (para diferenciação entre rigidez parkinsoniana e espasticidade nos membros inferiores), o teste da queda da cabeça (na avaliação da rigidez parkinsoniana na região cervical) e o teste do balanço de Wartenberg (avaliar bradicinesia dos membros superiores no parkinsonismo).13,14,28,33-37


Sir Gordon M. Holmes (1876-1965) nasceu na Irlanda, estudou medicina em Dublin, iniciou a sua especialização em neurologia em Frankfurt, na Alemanha, e, posteriormente, completou o seu treinamento em neurologia no National Hospital, Queen Square, em Londres/UK (Figura 1-5). Publicou, em 1946, um livro clássico, Introduction to Clinical Neurology, com várias contribuições ao exame neurológico.14,28,38 Dentre elas pode-se ressaltar a sua contribuição ao exame da função cerebelar, com o clássico sinal ou fenômeno do rechaço (sinal de Stewart-Holmes), a descrição da pupila miotônica (Pupila de Holmes-Adie) e definição de uma forma de ataxia cerebelar associada a hipogonadismo (Ataxia de Holmes).14,28,38,39


Russel Nelson DeJong (1907-1990) foi chefe do Departamento de Neurologia da Universidade de Michigan/EUA, presidente da Associação Americana de Neurologia e um dos fundadores da Academia Americana de Neurologia.14,28 No ano de 1950, DeJong publicou o seu famoso livro The Neurologic Examination. Incorporating the Fundamentals of Neuroanatomy and Neurophysiology, que teve várias reedições posteriormente, com a mudança do título para DeJong's. The Neurological Examination.40 Neste livro, clássico da literatura neurológica mundial, DeJong apresenta de forma prática as principais orientações para a realização de um exame neurológico adequado. DeJong considerava que as principais causas de diagnósticos incorretos eram insufficient examination, inaccurate observations, and less commonly, false conclusions from correct and suficient facts.28,40
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Figura 1-5. Sir Gordon Holmes (1876-1965).





No Brasil, merece destaque na história do exame neurológico o Professor Aloysio de Castro (1881-1959). Após graduar-se em Medicina no RJ, em 1904, Castro realizou estágio em Neurologia no Hospital Bicêtre, em Paris, no ano de 1906, sob supervisão do professor Pierre Marie (discípulo de Charcot). Após retorno ao Brasil, trabalhou na Policlínica Geral do Rio de Janeiro, onde produziu 130 filmes sobre doenças neurológicas, com foco em distúrbios do movimento.14,41 No ano de 1914, publicou o Tractado de Semiótica Nervosa, considerado o primeiro livro sobre o exame neurológico no Brasil.15


Merece destaque também a contribuição do Professor Antônio Austregésilo (1876-1960), considerado o pioneiro da neurologia brasileira, criando a primeira escola neurológica no Rio de Janeiro, em 1912. Austregésilo é considera do também o pioneiro no estudo dos distúrbios de movimento no Brasil, tendo descrito a primeiro caso de distonia pós-traumática na literatura mundial. Outra contribuição de Austregésilo, em conjunto com o seu assistente Esposel, foi a descrição de um sinal rival do sinal de Babinski, publicado, em 1912, Le phénomène de Babinski, provoque par l'excitation de la cuisse.16,42


Além disso, deve-se ressaltar a contribuição da Clínica Neurológica da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo (FMUSP) na divulgação da propedêutica neurológica em nosso meio. Em 1969, foi publicado o livro Propedêutica Neurológica. Temas Essenciais, de autoria de Aderbal P.M. Tolosa e Horácio Martins Canelas, dedicado à memória do fundador da escola neurológica paulista, o Professor Enjolras Vampré, que teve a sua edição publicada no ano de 1971.43 Nele está incluído o Exame neurológico do adulto de autoria do Prof. Oswaldo F Julião, antes Sistematização do Exame Neurológico, roteiro para exame do paciente neurológico, publicado por três vezes na Revista de Medicina, do Centro Acadêmico Oswaldo Cruz (vol. 25, julho de 1941; vol. 27, setembro de 1943; vol. 36, maio de 1952), a pedido dos estudantes. Uma quarta edição do texto foi publicada pela Faculdade de Ciências Médicas da Universidade Estadual de Campinas, em homenagem póstuma ao fundador do Departamento de Neurologia desta Universidade.44
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2 Anamnese Neurológica Dirigida
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“É um erro capital teorizar antes de ter dados. Insensivelmente, começa-se a distorcer fatos para ajustá-los a teorias, em vez de teorias para que se ajustem aos fatos.” Esta frase, escrita por Sir Arthur Conan Doyle, dando voz ao ilustre detetive Sherlock Holmes,1 expressa de maneira elegante o papel do neurologista e, acima de tudo, do médico, ao iniciar o processo de anamnese junto ao paciente.


Certamente, não por coincidência, a pessoa que inspirou o escritor britânico a criar o famoso personagem tenha sido seu professor, durante a graduação em medicina, cujas habilidades em estabelecer diagnósticos brilhantes estavam amparadas não só na observação dos pacientes e seus discursos, mas também na elaboração de questionamentos relevantes a até inusitados para mentes menos ágeis. Esses eram exatamente os pontos-chave para o método científico e lógica dedutiva, utilizados pelo ilustre detetive na resolução de grandes mistérios.


Longe da pretensão de que com este capítulo todas as técnicas e atalhos para uma anamnese 100% eficiente sejam fornecidos. A ideia para este capítulo de abertura é de que alguns lampejos e peculiaridades acerca desse primeiro contato com o paciente possa ser profícuo, a ponto de nortear os encontros e entrevistas subsequentes.


Dessa forma, mais do que enumerar variados métodos de anamnese, convidamos você leitor (graduando, médico, especialista, entusiasta das neurociências) a refletir sobre questões estruturais: você, honestamente, lê ou já leu, por inteiro (por inteiro mesmo!! de “capa à capa”) os livros de Semiologia? O que nos impede de nunca levarmos a cabo a leitura do capítulo inicial dos livros-texto que geralmente versam sobre anamnese?


A, ou mesmo, as respostas que vão além do simples desejo de “ganhar tempo” exigem uma boa dose de autoanálise. Uma razão seria o fato de que Medicina é uma ciência que passa pela interação entre pessoas. Assim, muitas vezes, por nos considerarmos experts (afinal fazemos isso desde o momento em que nascemos), não só nos ocupamos em melhorar nossas habilidades de interação interpessoal, como também nos preocupamos em aprimorar nossa capacidade em interpretar um exame de tomografia computadorizada de crânio, por exemplo.


Um outro ponto que poderia explicar esse fenômeno é que, independentemente do nível em que nos encontramos na pirâmide acadêmica, dificilmente nos qualificamos como iniciantes a ponto de nos “sujeitarmos” a ler os primeiros capítulos de uma obra técnico-científica, não é mesmo? E nos tomos que versam sobre Semiologia Médica, não é difícil adivinhar qual o tema de abertura dos mesmos, certo? Exato! A anamnese.


Antes mesmo de iniciarmos o processo de anamnese do paciente, alguns cuidados em especial com o local em que se desenvolverá a consulta médica devem ser observados para garantir que tanto o médico quanto o paciente sintam-se à vontade e confortavelmente instalados. Afinal, em geral, espera-se que ninguém fique confiante em revelar sua intimidade ou mesmo alguns segredos em um ambiente que não ofereça um mínimo de intimidade e sigilo. Tendo isso em mente, a seguinte escala de importância para que o diagnóstico correto seja alcançado deve sempre ser levada em consideração:2


ANAMNESE >>> EXAME CLÍNICO > EXAMES COMPLEMENTARES


Dessa maneira, se ao final da anamnese não possuirmos nenhuma hipótese diagnóstica que seja capaz de nortear o exame físico neurológico, em vez de passarmos direto para a solicitação de uma miríade de exames complementares, devemos voltar à beira do leito para assim reiniciar a anamnese. O mal crônico que infelizmente aflige um número cada vez maior de profissionais de saúde que, amparados no conforto propiciado pelos avanços tecnológicos, solicitam exames complementares na esperança de que a doença confesse a sua existência, acaba por incorrer no ciclo vicioso da iatrogenia.


O mantra repetido por vários professores durante o curso médico de que “devemos sempre saber interpretar os resultados dos exames solicitados à luz de nossas hipóteses diagnósticas” nunca foi tão fundamental para a resolução desse preocupante cenário, tendo sempre em mente a ideia de que nosso instrumento mais caro (ou pelo menos que gera mais gastos) é a nossa caneta.


Tendo isso em mente, se você agora chegou ao ponto em que o desejo de seguir diretamente para o Capítulo 3 tomou conta de você e uma ansiedade crescente se instalou, tudo bem! Siga em frente, mas não sem antes deixarmos um aviso do que consideramos ser o ponto mais valioso para uma boa anamnese: APRENDA A ESCUTAR O PACIENTE.


Mas… se por um acaso do destino você resolveu fazer diferente e prosseguir, nós o convidamos para o término da breve leitura desse capítulo que está estruturado de modo simples e, em sua maioria, amparado em algumas situações vividas por nós na intimidade dos consultórios e hospitais. Possivelmente, você mesmo já tenha vivenciado algo semelhante na sua prática clínica.



[image: images] ANAMNESE – ANTES DO INÍCIO


Pode parecer óbvio, mas iniciar a entrevista médica apresentando-se ao paciente, conversando sempre mantendo o contato visual e demonstrando interesse no que o paciente tem a dizer são passos simples, mas fundamentais no estabelecimento de uma relação de confiança que permita ao paciente a confissão de atitudes e condutas, algumas vezes, consideradas pouco ortodoxas. Outro ponto é o de que o neurologista, talvez mais do que qualquer outro especialista, deve-se aproveitar de atitudes despretensiosas para iniciar o processo de raciocínio diagnóstico, seja ao observar a instabilidade de marcha característica das ataxias, quando o paciente se desloca da sala de espera ao consultório, ao escutar a difícil articulação das palavras da disartria ou ainda no débil aperto de mãos presente nas paresias.


Um exemplo histórico clássico do poder de observação, servindo ao neurologista, encontra-se nos trabalhos de James Parkinson ao descrever uma série de 6 pacientes com a chamada paralisia agitante (mais tarde batizada com seu nome), 2 dos quais não buscaram efetivamente avaliação médica sendo “reconhecidos” em encontros casuais, e 1 deles nunca foi sequer examinado.3
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Passo comum na grande maioria das interações humanas, o processo de identificação que concerne à anamnese focada às doenças neurológicas compreende, além dos passos fundamentais de toda consulta médica inicial (nome completo, idade, gênero, raça, ocupação atual, estado civil, escolaridade, cidade de nascimento e de procedência), mas também o lado de dominância para habilidades. A importância da descrição de tal característica está no fato dos destros e dois terços dos canhotos possuírem o hemisfério esquerdo como dominante para a linguagem. A identificação auxilia também na caracterização da orientação autopsíquica do paciente ao impelir o mesmo a prestar informações sobre si.


Obviamente, algumas condições em que a linguagem ou mesmo a consciência estão comprometidas não permitem um contato inicial adequado. Existe uma famosa história de pronto-socorro em que um paciente que não estava de posse de seus documentos, sendo admitido por quadro de afasia secundária a um acidente vascular cerebral. Por acaso do destino, algum funcionário adentrou à sala de cuidados, chamando em um tom de voz mais elevado um colega de nome André e, curiosamente, nosso paciente desconhecido virou-se em direção à funcionária. Após alguns internos testarem uma gama maior de nomes sem sucesso, o mesmo parecia atender somente quando o chamado era feito pelo nome André, nome então que “batizou” nosso paciente. Após algumas horas, com a chegada da angustiada família, descobrimos que o Sr. “André” na verdade, se chamava Heleotério (nome fictício porém semelhante ao do paciente em questão) para a decepção dos internos que flertaram com as qualidades de Holmes pelo menos por algumas horas.
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A queixa principal, como o próprio termo se remete, é descrita como o motivo principal que levou o indivíduo a buscar a atenção médica. Deve ser descrita com as próprias palavras do paciente e conter desde quando aquela alteração está presente em sua vida. Por mais evidente que possa parecer o motivo do paciente estar em contato com o profissional de saúde, as expectativas trazidas pela queixa principal devem sempre ser levadas em consideração, ainda que não tenham relação direta com a doença que julgamos ser a principal.


Como foi o caso da Sra. Marisete que possuía a singular característica de falar frase a frase pau-sa-da-men-te e cuja a queixa principal em uma primeira consulta de triagem neurológica era a seguinte: “Falta do cheiro há 2 anos”. Inicialmente, aproveitando a pausa e antes que a mesma iniciasse seu relato clínico, julguei tratar-se de uma anosmia (incapacidade em sentir odores), possivelmente por uma alfa-sinucleinopatia. Eis que ao iniciar sua descrição do problema, a mesma dispara: “Tudo começou há 2 anos após a cirurgia que fiz na cabeça”, logo minhas hipóteses se expandiram para anosmia secundária a um trauma cranioencefálico com intervenção cirúrgica possivelmente para resolução de um hematoma epidural.


A mesma então, após nova pausa continuou: “Cirurgia que fiz por causa das crises convulsivas”, resolvi esperar a continuidade do discurso, desta vez sem abrir algoritmos diagnósticos mentais. Terminada a pausa de praxe, a Sra. Marisete encerra seu relato: “Na verdade, sinto o cheiro das coisas normalmente, o que sinto falta é do cheiro ruim que sentia quando tinha algumas crises”. Após o desenrolar da consulta descobri que a paciente em questão, na verdade, sofrera de crises convulsivas, algumas das quais acometendo o uncus e, por isso, causando a cacosmia (cheiros ruins) relatada. Pelo sucesso do procedimento cirúrgico, a paciente ficara livre das suas crises convulsivas e nós acabamos por não conseguir resolver o “problema” da paciente. Acontece…



[image: images] HISTÓRIA DA MOLÉSTIA ATUAL (HMA)


A história da doença ou moléstia atual constitui a pérola da anamnese, sendo a sua coleta uma das mais importantes habilidades médicas. Dentre as várias técnicas de obtenção da história médica do paciente, a que envolve liberdade ao paciente para expressar suas impressões e o desenrolar dos sintomas de maneira livre é talvez a mais efetiva. Por vezes, a intervenção médica se faz necessária para o esclarecimento de queixas mais vagas ou ainda pouco descritivas como é o caso da famosa “cabeça vazia” ou, ainda, da “dor cansada” que parecem transcender fronteiras e regionalismos pelo país a fora.


Outro ponto importante é que a variabilidade interpessoal faz naturalmente que coexistam indivíduos prolixos que até devam ser interrompidos e lembrados qual o foco da consulta, como o Sr. João que se lembrava que sua dificuldade em subir escadas iniciou-se no último churrasco de família, seguindo o discurso pela pesquisa de preços em 7 açougues diferentes pela cidade, passando pelo ponto correto de cozimento de uma peça de picanha. Outros indivíduos, por sua vez, confessam cada dado da anamnese a duras penas como se estivessem sob tortura. O médico habilidoso deve, então, saber dosar a liberdade de discurso e o grau de intervenção dedicado a cada paciente.


“Dissecção das queixas na linha temporal da história do paciente”, esse é um passo importante para a elaboração de hipóteses diagnósticas. Lembrando que, muitas vezes, na prática neurológica, esta pode ser a única oportunidade para se estabelecerem hipóteses, uma vez que, em determinadas situações, como é o caso das crises convulsivas, dos acidentes isquêmicos transitórios ou, ainda, de algumas algias craniofaciais, após passado algum tempo do evento em questão, o exame físico e os exames complementares podem ser absolutamente normais.4 As queixas relacionadas com a dor são a principal causa de busca por atendimento médico. A descrição de suas características de forma detalhada pressupõe alguns requisitos básicos, alguns dos quais, também, podem ser extrapolados para caracterização de outros sintomas:


[image: images] Localização: refere-se ao sítio de maior acometimento no corpo. Localizações vagas, como: “dói o corpo todo”, não permitem avanço significativo ao raciocínio clínico, devendo, portanto, ser mais bem descritas. Nesse ponto, devem também estar contidas as características que englobam aspectos relativos à irradiação, caso faça algum sentido.


[image: images] Tipo: é a maneira pela qual o paciente descreve a sua experiência de dor. Sendo assim, o céu é o limite para a criatividade e a adjetivação das experiências individuais perpassam tanto pelo nível educacional, como pelo contexto sociocultural, em que o paciente está inserido.5 Certa vez, para nossa surpresa, uma moça jovem por volta dos 20 anos em investigação de um quadro de dor neuropática descrevia assim sua dor: “… começa uma sensação de que meus pés estão sendo esfaqueados com aquelas facas de serra e, em seguida, parece que estou pisando em uma piscina com milhões de agulhas”, confesso que após a consulta até eu tomei um analgésico.


[image: images] Intensidade: informação subjetiva em que o paciente declara em que grau a dor se enquadra. Em geral, a faixa de graduação vai desde a ausência de dor (nota mínima) até a pior dor já sofrida na vida (maior nota possível). Para tal, uma série de métodos foi desenvolvida, indo desde instrumentos puramente verbais, em que o paciente confere uma nota de 0 a 10 que representaria sua dor, até instrumentos impressos, porém igualmente simples, como é o caso da escala visual analógica de dor, em que o paciente aponta em uma linha em que ponto se encontra sua dor (Figura 2-1).


[image: images] Instalação/periodicidade: a forma com a qual os sintomas se instalam ou ainda se repetem é de grande utilidade prática no processo diagnóstico, já que fornecem dicas quanto ao possível grupo de doenças do qual fazem parte (vasculares, traumáticas, inflamatórias, infecciosas, neoplásicas, genéticas e degenerativas). De uma maneira geral, as doenças cujo o modo de instalação é agudo referem-se às causas vasculares ou traumáticas. As doenças infecciosas e inflamatórias seguem um padrão subagudo, já as neoplásicas, genéticas e degenerativas seguem, de forma geral, padrão crônico de instalação. Embora esse esquema geral seja de grande utilidade prática, não pode (e nem deve) ser um dogma para o raciocínio clínico.
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Figura 2-1. Escala visual analógica de dor.





[image: images] Fatores desencadeantes: esse é outro ponto bastante importante na descrição dos sintomas, mas que também fornece pérolas permeadas por crendices e superstições. A identificação, por exemplo, de que a queixa de fraqueza ocorre de maneira flutuante no decorrer do dia e é piorada por exercícios físicos, deve evocar o acometimento da junção neuromuscular em sua porção póssináptica.6


Sem dúvidas, um dos casos mais desafiadores que enfrentamos é o do garoto Jonathan de 17 anos admitido por quadro de tetraparalisia flácida com suspeita de uma polirradiculopatia aguda desmielinizante. O quadro foi revertido completamente após 30 horas da instalação quando nos preparávamos para colocação do cateter para plasmaférese. Após adentrar o que parecia um beco sem saída, reiniciamos o atendimento com nova coleta dos dados clínicos. Assim feito, um dado peculiar veio à tona: Jonathan, antes de iniciar a fraqueza, havia devorado um ovo de chocolate inteiro sozinho (fazia questão de frisar que era o de tamanho 30!).


Nas mãos de examinadores inexperientes, esse dado poderia soar como uma excentricidade ou mesmo algum relato irrelevante de um adolescente que estava contando vantagem por seus feitos de glutão, no entanto, essa informação foi fundamental para o diagnóstico do paciente: Paralisia Periódica Hipocalêmica. Adivinhem só o que pode desencadear “ataques” de tetraparesia nesses pacientes? Exato! Sobrecarga de carboidratos como a ofertada por ovo de páscoa4 (e nem precisaria ser do tamanho 30).


[image: images] Fatores de melhora/piora: entender o que pode melhorar ou piorar um determinado sintoma é parte fundamental no próprio processo de tratamento. Além disso, a compreensão dos fatores desencadeantes pode fornecer pistas clínicas acerca do diagnóstico em si.


[image: images] Sintomas associados: compilar sintomas associados faz parte da caracterização plena do próprio sintoma como processo do delineamento de uma determinada doença. Inúmeras “ciladas” podem ser colocadas no caminho, principalmente, pela inexperiência ou ainda pelo desconhecimento de todas as características que compõem o quadro clínico.


Sendo assim, se você está em uma fase de início da carreira com o arsenal diagnóstico em franca expansão, documente todos os sintomas que o próprio paciente julga fazer parte da doença. Fique tranquilo, à medida que aumenta a experiência, o filtro para o diagnóstico diferencial torna-se mais eficiente, mas sem nunca esquecer o eterno aforismo de Hipócrates que diz: “A vida é curta, a Arte é longa, a ocasião fugidia, a experiência enganadora e o julgamento difícil”.7


Nunca é demais lembrar que a atitude do profissional durante o discurso do paciente também é um fator importante. Profissionais que mantêm a cabeça baixa no afã de registrar literalmente todas as informações apresentadas (erro muito comum no processo de aprendizado) incorrem na armadilha da perda de uma cronologia clara e na descrição incompleta dos sintomas. Uma boa estratégia é a de, após o final da fala do paciente, repetir um esquema geral da história para o mesmo, esclarecendo pontos de dúvida, para, então, fazer o registro escrito.


Outra saída é a de se tomar notas curtas enquanto se ouve o paciente, porém sem longos períodos de perda do contato visual. Certa vez, ao receber um paciente e após a finalização da consulta médica, o mesmo confessou: “Doutor, fico feliz de ter trocado de médico! Não me entenda mal, o outro (médico) parecia ser bastante competente, mas durante a consulta ele ficava batendo a perna no ritmo da música do ambiente externo. Sentia que ele não prestava atenção no que eu estava contando. Ou no que é mais triste, porém bastante comum: “Ele (médico) nem olhou na minha cara, ficou escrevendo todo o tempo e, no final, me entregou uma receita de medicamento, finalizando a consulta.”



[image: images] HISTÓRIA MÉDICA PREGRESSA


A seção de história médica pregressa deve contemplar uma série de pequenas subseções referentes a assuntos que concernem à saúde do paciente. O mesmo deve esforçar-se para evocar as situações que o levaram a entrar em contato com os serviços de saúde durante sua vida. Idealmente deve incluir:


[image: images] Doenças de diagnóstico prévio: nesse ponto, embora a desconfiança seja sempre uma companheira pelo risco de se “assumir” como correta a conclusão diagnóstica feita por outrem, devemos ter em mente que alguns diagnósticos feitos no passado podem somar-se ao diagnóstico das queixas que motivaram a consulta e, por meio de síndromes, unir-se em torno de uma etiologia comum. Um importante ponto de convergência é dado pelo fato de que, em certos momentos, não podemos e não devemos manter alta a barra de desconfiança e colocar em xeque todos os diagnósticos prévios dos pacientes (pelo menos não em um primeiro momento). O questionamento sobre cirurgias prévias e da necessidade do uso prévio de transfusões de sangue também é sobremaneira importante.


[image: images] Medicações em uso atual: por vezes, as medicações podem ser o tratamento, mas em determinadas situações atuam como causa ou fator de piora para doenças associadas. Como foi o caso da Sra. Laurita de 72 anos que faz uso de propranolol para controle de sua hipertensão arterial sistêmica, cloroquina para controle de uma artralgia em investigação e, por vezes, clonazepam em gotas ao deitar-se. Tudo estaria relativamente tranquilo caso a Sra. Laurita não desenvolvesse um quadro de ptose, diplopia e fraqueza flutuante, que “teimava” em repertir-se durante os dias. Após o início do tratamento preconizado para miastenia gravis, a mesma foi encaminhada ao serviço de atenção terciária por “refratariedade” ao tratamento, que foi resolvida pelo simples ajuste das medicações em uso corrente. Mágica? Embora para a Sra Laurita sejamos algo semelhantes aos grandes ilusionistas, fizemos apenas o básico: voltamos ao ponto inicial, retirando o benzodiazepínico.


[image: images] História de desenvolvimento neuropsicomotor: em determinadas especialidades, a história do desenvolvimento neuropsicomotor (vide Capítulo 14 – Exame Neurológico Pediátrico) é algo que pode não trazer informações aplicáveis em muitas especialidades, o que não é o caso da Neurologia. Entender se o paciente teve condições de parto ruins e atraso nos ganhos motores pode identificar fatores contribuintes de situações na vida adulta, não explicáveis por outras justificativas.


[image: images] Presença de alergias: antes de prescrever alguma medicação, SEMPRE questione o paciente acerca de alergias. Essa pode ser uma medida profilática para cefaleia de extrema eficácia. Cefaleia que acometerá o médico, caso incorra no erro primário de prescrever algo a que o paciente seja sabidamente alérgico.


[image: images] Antecedentes profissionais: importantes na contextualização das queixas atuais. Certo dia, no ambulatório de cefaleias e algias faciais, apareceu o Antônio com queixas de dor de grande intensidade em região cervical com irradiação para todo hemicrânio direito. Durante a anamnese no inquérito sobre sua profissão, o mesmo identifica-se desempregado, mas com o histórico de “freelancer da construção civil”, cujas as atribuições de tarefas em nada se distinguiam do popular auxiliar de pedreiro ainda com o diferencial de ser o funcionário que em todo canteiro de obras conseguia empilhar o maior número de sacos de argamassa sobre a cabeça, função esta que se mostrou intimamente ligada ao diagnóstico feito de cefaleia cervicogênica.


[image: images] Contexto socioeconômico: antes que fórmulas milionárias ou medicamentos que não são fornecidos pelo sistema de saúde sejam prescritos, é fundamental que o médico tenha a noção da possibilidade de aquisição dos mesmos pelos pacientes. Muitas vezes, o questionamento direto (evitando ao máximo o uso de expressões como o: “custa só…” ou ainda o: “apenas”) costuma esclarecer a possibilidade real do uso de determinada medicação. Outro ponto igualmente delicado é sobre qual a religião, caso o paciente tenha alguma, que o paciente segue. Esse fato, além de evitar indelicadezas, previne que determinadas decisões conflitantes que possam envolver o tratamento proposto sejam tomadas.



[image: images] HISTÓRIA FAMILIAL


O questionamento acerca dos familiares, embora muitas vezes venha seguido por um seco “Não sei” ou ainda “morreu de velho”, é essencial e vem ganhando, cada vez mais, importância, ao passo que novas relações são descritas a cada dia. Este é o caso, por exemplo, da descrição do gene C9orf72 que uniu as pontas de quadros de doença do neurônio motor e de demência frontotemporal, fenótipos que podem segregar-se em separado em uma mesma família.


A identificação de pelo menos três gerações agrega informações de qualidade para os casos de suspeita de etiologia genética, bem como a presença de consanguinidade na família, que aumenta o risco de doenças autossômicas recessivas. Em algumas situações, o exame direto de familiares, que aparentemente são hígidos, ou pelo menos julgam-se como tal, deve ser realizado como ilustra o caso da menina Clarinha. Passando em primeira consulta aos 9 anos de idade, a expressiva Clarinha apresentava queixas e exame físico típicos de uma paraparesia espástica. Como a mesma já havia sido submetida aos exames complementares que afastaram a paraparesia como consequência de uma causa primária, a mesma foi encaminhada ao Ambulatório de Neurogenética.


O quadro apresentava-se como uma forma pura, típica dos casos autossômicos dominantes, mas uma informação não endossava nossa hipótese: a falta de história familiar. A mãe, que acompanhava a criança, era assintomática e jurava que sua família também o era. Após um extenso “brainstorm”, a única informação que pudemos obter foi a de que o pai, que estava na sala de espera, tinha um problema ortopédico no joelho, mas que em nada lhe impunha limitações. Eis que, para nossa surpresa, o pai quando solicitado a adentrar o consultório médico apresentava a marcha típica de uma paraparesia espástica o que possibilitou o diagnóstico presuntivo de uma paraparesia espástica hereditária, que, após teste de genética molecular, revelou ser do tipo SPG4.


Dando continuidade ao delineamento da história familial, é fundamental o questionamento ativo acerca da presença de outras doenças na família, não somente de doenças neurológicas, mas também de doenças acometendo outros sistemas. Como o exemplo, podemos citar as doenças cardiovasculares que possuem íntima relação com quadros neurológicos vasculares. Outro ponto importante é o inquérito da causa de óbito dos familiares, lembrando que, por vezes, o óbito em idades precoces pode preceder o tempo necessário para que doenças geneticamente determinadas possam expressar-se, dando a falsa impressão de que o caso de nosso paciente seja isolado.



[image: images] INTERROGATÓRIO SISTEMÁTICO


O interrogatório sobre queixas dos múltiplos sistemas estabelece a oportunidade de encorajamento ao paciente em falar sobre sintomas que talvez, para ele, sejam dissociados do quadro atual, mas que podem ser de grande valia para o raciocínio clínico e complementação diagnóstica.



[image: images] PONTOS PECULIARES DA ANAMNESE NEUROLÓGICA


Como ponto de encerramento deste capítulo, gostaríamos de mencionar algumas peculiaridades inerentes a algumas condições que envolvem o sistema neurológico. Afinal, como proceder durante a entrevista de um paciente incapaz de falar? Seja por incapacidade em articular palavras como no caso das formas bulbares ou estágios avançados da doença do neurônio motor ou por incapacidade na compreensão e/ou expressão, como ocorre nas afasias. Como solicitar aos pacientes com quadros de demência que contêm de maneira a manter-se a cronologia dos fatos, como iniciou-se sua doença? Ou ainda como proceder à anamnese nos casos emergenciais em que a consciência está afetada? Nesses casos e em muitos outros, a anamnese feita juntamente com acompanhantes ou testemunhas torna-se a principal ferramenta para o registro da história clínica. Esta relação com terceiros é bastante delicada e deve restringir-se aos casos em que o paciente se encontra impossibilitado de fornecer seu relato.


Sendo assim, deixamos com vocês a liberdade e o encorajamento para a prática da anamnese e o aprimoramento das habilidades já conquistadas. Ao final da mesma, um dos muitos caminhos que chegam ao diagnóstico que temse mostrado efetivo é a estruturação da avaliação clínica, conforme o seguinte esquema proposto no Quadro 2-1 e na Figura 2-2.


Quadro 2-1. Plano esquemático simplificado para o exame físico neurológico














	• Estado mental







	• Nervos cranianos







	• Coordenação







	• Equilíbrio







	• Equilíbrio dinâmico (marcha)







	• Sensibilidade







	• Motor (força, reflexo, tônus e trofismo)







	• Provas meningorradiculares
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Figura 2-2. Esquema ideal de estruturação de uma consulta neurológica.





Já sabemos que agora você deve estar bastante ansioso (a) para iniciar a leitura dos capítulos sobre o exame físico, mas por onde começar? Tendo em vista as múltiplas maneiras de se pôr em execução o exame neurológico, a ordem em que o mesmo é realizado depende muito mais do estilo individual do que de uma ordem tecnicamente mais adequada. Sendo assim, deixamos uma proposta de guia para o exame, mas fique à vontade para seguir seus instintos (Figura 2-3).
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Figura 2-3. Modelo esquemático adotado nos ambulatórios de Neurologia do Hospital de Clínicas da UNICAMP.
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UNIDADE II SEMIOLOGIA BÁSICA




3 Semiologia dos Nervos Cranianos I e II
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[image: images] NERVO OLFATÓRIO (NC I)


Noções Básicas da Anatomia do Sistema Olfatório


O nervo olfatório é composto por neurônios sensitivos bipolares, cujos corpos celulares estão situados na concha nasal superior, septo e teto do nariz.1 Os prolongamentos periféricos destes neurônios são responsáveis pela transdução de sinais quimiossensoriais, enquanto seus prolongamentos centrais formam dezenas de filamentos que penetram o osso etmoide, constituindo o NC I propriamente dito. Nos bulbos olfatórios, ocorre a primeira sinapse da via, daí os neurônios de segunda ordem compõem os tratos olfatórios (localizados na fossa craniana anterior sob os lobos frontais).


Tais tratos dividem-se em estrias mediais, que se projetam para regiões límbicas e estrias laterais, que terminam no córtex olfatório primário (único e giro hipocampal anterior). Múltiplas decussações ao longo da via olfatória permitem representação cortical bilateral. O olfato é a única modalidade sensitiva não processada no tálamo. Comunicações com núcleos salivatórios são importantes na salivação reflexa.2 As conexões entre a área septal e tronco via habênula e hipotálamo são responsáveis por salivação ou náuseas e modificação na peristalse gastrointestinal, de acordo com a identificação do cheiro, como agradável ou não.1,3


Anamnese e Semiotécnia


O objetivo do médico é definir cuidadosamente o problema ligado à olfação (p. ex., paladar ou olfato? Cheiro real ou percebido? Uma ou duas narinas acometidas?) durante a anamnese, o que possibilitará a realização de exame neurológico e diagnóstico adequados.2 Pacientes com distúrbios de olfato devem ser questionados quanto à história prévia de lesão cranioencefálica, tabagismo, infecção recente de via aérea superior, doenças sistêmicas, nutrição, toxinas, medicações e drogas ilícitas.2 Inicialmente, faz-se a inspeção de cabeça e pescoço com atenção para ouvidos, vias aéreas, mucosas e língua.2,4 Explique o exame ao paciente: o mesmo deve manter os olhos fechados e, ao ser exposto a uma substância, acusar primeiramente que percebe um cheiro. Apenas a seguir, quando perguntado, deverá nomear o cheiro que identificou.


Antes de iniciar, certifique-se de que não há obstrução nasal (causa mais frequente de hiposmia/anosmia transitória), não toque o paciente ou dê pistas sonoras, oclua uma narina, enquanto o paciente realiza inalações repetidas com a outra. O lado supostamente anormal deve ser examinado primeiro. Deve-se testar o olfato com estímulos não irritativos (por exemplo: café, canela, cravo, álcool, sabão), pois o uso de substâncias irritativas pode estimular receptores sensitivos trigeminais, gerando resultado falso-negativo para anosmia. Ressaltamos que é importante que o paciente informe primeiro se detecta o cheiro (o que indica continuidade de via olfatória) e, em seguida, informe qual o odor (o que indica função cortical intacta). Testes comerciais disponíveis são o teste de identificação de odores da Universidade da Pensilvânia (UPSIT) e o teste quimiossensorial de Connecticut.1


Transtornos do Olfato


Os déficits olfatórios são divididos em condutivos (dificuldade de a substância entrar em contato com o epitélio olfatório) e neurossensoriais (disfunção dos receptores ou conexões centrais). Perda olfatória condutiva é mais comum, sendo a infecção de vias aéreas superiores, a primeira causa de anosmia persistente. Rinite, desvio de septo e pólipos estão entre outras causas de déficit condutivo. Uso intranasal crônico de substâncias tóxicas (por exemplo, cocaína e tolueno) e deficiências de vitaminas e minerais (B12, B6, A, cobre ou zinco) são outras causas importantes (Quadro 3-1).


Dentre as causas neurológicas, alguns exemplos são traumas cranioencefálicos (por secção dos nervos olfatórios na placa crivosa do osso etmoide) e lesões expansivas, acometendo a região orbitofrontal (estesioneuroblastoma). Esta última pode resultar na síndrome de Foster Kennedy, onde um tumor (mais frequentemente meningioma da goteira olfatória) leva à anosmia e atrofia óptica do lado envolvido, acompanhada de papiledema contralateral (decorrente da hipertensão intracraniana secundária).5 Anosmia pode preceder em muitos anos o surgimento das doenças neurodegenerativas do grupo das alfassinucleinopatias, das quais a doença de Parkinson, Atrofia de Múltiplos Sistemas e Demência por Corpúsculos de Lewy são as mais frequentes. Algumas doenças neuromusculares, como a Síndrome de Refsum, podem cursar com anosmia também.


Quadro 3-1. Termos relacionados com a disfunção do olfato
















	Anosmia


	Ausência de olfato







	Agnosia olfatória


	Incapacidade de identificar ou interpretar odores







	Cacosmia


	Percepção de odor como desagradável







	Coprosmia


	Cacosmia de odor fecal







	Disosmia


	Alteração no olfato







	Fantosmia


	Percepção de odor não real







	Hiperosmia


	Olfato excessivamente aguçado







	Hiposmia


	Diminuição do olfato







	Parosmia


	Perversão do olfato







	Presbiosmia


	Redução do olfato por envelhecimento










A síndrome de Kallman é uma doença genética com herança mais frequentemente ligada ao cromossomo X (se manifestando predominantemente em homens) que se expressa clinicamente pela associação de anosmia (hipoplasia/aplasia de bulbo e trato olfatório) e prejuízo no desenvolvimento de caracteres sexuais secundários masculinos (hipogonadismo hipogonadotrófico por disfunção hipotalâmica).5


Em transtornos funcionais (de origem psíquica) do olfato, o paladar pode estar poupado. Este achado afasta anosmia orgânica, uma vez que a percepção do gosto seja um fenômeno complexo obtido por informações das vias gustativas e olfatórias associadamente. A hiperosmia pode ocorrer em transtornos funcionais e mais raramente após trauma cranioencefálico. Alucinações são mais frequentes em psicoses, mas podem ocorrer em lesões centrais (neoplasia, vascular, crise epiléptica).6Crises uncinadas são crises parciais complexas precedidas por aura olfatória ou gustativa desagradável, acompanhadas de movimentos oromastigatórios e alteração da consciência, sendo o olfato normal entre as crises.1 Ocorrem, normalmente, secundárias a lesões expansivas na região temporal mesial (especialmente no úncus).



[image: images] NERVO ÓPTICO (NC II)


Princípios Gerais do Exame da Função Visual


O exame da função visual compreende: acuidade visual, visão de cores, campo visual e fundo de olho, sendo estas mediadas pelos nervos ópticos (NC II). A função pupilar é realizada tanto pelo NC II (alça aferente) quanto, na alça eferente, pelo terceiro nervo craniano (sistema nervoso parassimpático) e sistema oculossimpático. A semiologia da função pupilar será abordada neste capítulo. Outros aspectos do exame neuro-oftalmológico, como anormalidades do globo ocular, pálpebras e cinética, serão abordados no capítulo referente aos nervos oculomotores.


O diagnóstico diferencial de déficits visuais é fundamental para o neurologista, pois fornece importantes pistas topográficas. A perda visual de instalação aguda constitui urgência neuro-oftalmológica e pode ser a manifestação inicial de doenças potencialmente fatais. Sendo assim, todo paciente com queixa recente de alteração da função visual deve ser examinado de maneiras rápida e eficiente.



Noções Básicas da Anatomia do Sistema Visual


A revisão de alguns aspectos da anatomia e fisiologia do olho é importante para o diagnóstico topográfico de disfunções do sistema visual.


Quando a luz atravessa o globo ocular através do cristalino e humor vítreo, forma-se uma imagem na retina que é duplamente invertida, ou seja, a imagem captada do hemicampo superior se projeta na hemirretina inferior (e vice-versa), enquanto a luz proveniente da região temporal do campo visual se projeta na hemirretina nasal (e vice-versa). O ponto de fixação central retiniano é a mácula, responsável pelos 5° centrais da visão e que possui maior acuidade com relação ao restante da retina. A fóvea, circundada pela mácula, corresponde a 1° da visão central, sendo responsável pela região de acuidade máxima.


A retina possui dois tipos de células fotorreceptoras. Os cones, situados predominantemente na mácula, veiculam informação visual com maiores resoluções espacial e temporal, além de serem capazes de detectar cores. A detecção de cores se faz possível em razão da presença de 3 subtipos de cones que detectam luz em diferentes comprimentos de onda: curto (azul), médio (verde) e longo (vermelho). Os bastonetes são 20 vezes mais numerosos que os cones, predominando na retina não macular, onde veiculam as informações provenientes das regiões periféricas dos campos visuais. Por responder à luz de baixa intensidade, são responsáveis pela visão noturna. Os bastonetes são especialmente sensíveis à deficiência de vitamina A, cujo primeiro sintoma é a nictalopia, ou cegueira noturna.7


Os fotorreceptores enviam impulsos à camada de células bipolares da retina, que os enviam à camada de células ganglionares. Os axônios das células ganglionares convergem para a região do disco (ou papila) para formar o nervo óptico. O disco situa-se cerca de 15° medialmente à mácula. Como o disco é desprovido de fotorreceptores, existe um ponto cego, ou escotoma fisiológico, situado cerca de 15° temporalmente ao ponto de fixação visual (lembrando que a imagem que se forma na retina é duplamente invertida). Como o ponto cego é diferente e não superposto, entre os olhos ele não é perceptível em condição binocular. Lesões do olho, retina ou nervo óptico produzem perda visual monocular.3,7


O nervo óptico é exclusivamente sensitivo, composto por fibras aferentes visuais e aferentes pupilares. Aproximadamente 90% das fibras que compõem o nervo óptico têm origem macular, veiculando visão central.7 Os axônios dos neurônios ganglionares que saem da mácula entram temporalmente no disco, formando o feixe papilomacular. Já os neurônios ganglionares, derivados da retina periférica, penetram o disco pelos fascículos arqueados superior e inferior. O nervo óptico apresenta aproximadamente 5 cm de comprimento e estende-se da retina até o quiasma.


As meninges se estendem ao longo do nervo óptico, onde são chamadas bainhas vaginais. Isto significa que o espaço subaracnóideo é contínuo ao longo dos nervos ópticos e, por isso, os mesmos são afetados em situações de aumento da pressão intracraniana, provocando o papiledema. A abertura cirúrgica das bainhas vaginais é uma técnica utilizada para aliviar o aumento da pressão intracraniana sobre o nervo óptico, quando esta ameaça a visão.


Cada um dos nervos penetra no encéfalo pelo canal óptico e, em seguida, aloja-se imediatamente abaixo da superfície orbital dos lobos frontais. Inclinam-se, então, superiormente a cerca de 45° até o quiasma. O quiasma é composto pela decussação das fibras da hemirretina nasal de cada lado, que passam para o trato óptico contralateral. Está posicionado acima da sela túrcica, que abriga a hipófise. O aumento desta glândula é a principal causa de compressão quiasmática, que produz defeitos bitemporais do campo visual, chamado hemianopsia (pois acomete metade no campo visual) bitemporal.


Com a decussação das fibras das hemirretinas nasais no quiasma, tem-se que o trato óptico de cada lado é composto pelas fibras da hemirretina temporal ipsolateral e da hemirretina nasal contralateral. Ou seja, as fibras das hemirretinas esquerdas terminam no trato óptico esquerdo, e as fibras das hemirretinas direitas, no trato óptico direito. Por isso, lesões retroquiasmáticas se manifestam por defeitos homônimos de campo visual, significando que comprometem a mesma porção do campo visual de cada olho. Lesão completa do trato óptico direito, por exemplo, produzirá hemianopsia homônima esquerda. Os aferentes visuais do trato óptico fazem sinapse no corpo geniculado lateral no tálamo.


Já os aferentes pupilares, fazem sinapse no mesencéfalo pré-tectal e colículos superiores. Por esta razão, lesões retrogeniculadas (radiações ópticas) podem afetar a acuidade ou campo visual, mas preservam a função pupilar. Os axônios que saem do corpo geniculado lateral formam as radiações ópticas (ou trato geniculocalcarino), que terminam no córtex visual primário. As radiações ópticas são parte da substância branca encefálica temporoparietoccipital. As fibras da retina inferior formam um arco ao longo do lobo temporal, chamado de alça de Meyer. As fibras da retina superior passam através do lobo parietal de cada lado. Por isso, lesões de lobo temporal produzem quadrantanopsia contralateral homônima superior, enquanto lesões parietais produzem quadrantanopsia contralateral homônima inferior.


O córtex visual primário situa-se às margens do sulco calcarino no polo do lobo occipital. O cúneo situa-se imediatamente acima da fissura calcarina, recebendo aferências das radiações ópticas superiores. Inferiormente ao sulco calcarino, a língula recebe projeções das radiações ópticas inferiores. Uma lesão que acometa, por exemplo, a língula à direita provocará quadrantanopsia superior esquerda. Ademais, a visão central macular está representada nas regiões mais posteriores do polo occipital, enquanto a visão periférica está organizada em regiões progressivamente mais anteriores.


A visão central apresenta representação cortical maior que a visão periférica: os 5° centrais da visão representam 50% do córtex visual primário. Com isto, uma hemianopsia que poupe a visão macular sugere lesão do lobo occipital.7 Os axônios que levam informações visuais estão organizados de maneira retinotópica ao longo de toda a via, embora a orientação desta organização se modifique em seus diversos pontos. Tal organização é menos precisa nos tratos ópticos, daí as lesões de estas estruturas se manifestarem por déficits de campo visual incongruentes (com assimetrias de intensidade entre os olhos). Como regra geral, quanto mais posterior na via visual for a lesão, mais congruente serão os defeitos de campo visual. A Figura 3-1 apresenta um resumo dos principais sítios de lesão da via visual e déficits correspondentes.


As fibras envolvidas com os reflexos fotomotor e consensual se destacam da via visual nos tratos ópticos, seguindo para o teto do mesencéfalo onde fazem sinapse com o núcleo de Edinger-Westphal (EW), pertencente ao terceiro nervo craniano (NC III), tanto no quiasma quanto na comissura posterior. Com isto, a resposta à estimulação luminosa de um olho provoca miose do olho estimulado (reflexo direto) e do olho contralateral (reflexo consensual). Do núcleo de EW emergem fibras parassimpáticas do NC III que inervam o músculo esfíncter da pupila, cuja ativação provoca miose. A dilatação pupilar é mediada pelo sistema nervoso simpático através de fibras provenientes do gânglio cervical superior que inervam os músculos dilatador da pupila e retratores palpebrais superiores (músculo tarsal de Müller) einferiores.


Anamnese em Pacientes com Queixas de Alteração da Funçã Visual


Uma história clínica detalhada é de fundamental importância na avaliação do paciente com queixa visual. É ela quem determinará os diagnósticos diferenciais a serem avaliados por meio do exame neuro-oftalmológico. Qual é a queixa principal do indivíduo? Visão borrada é um termo frequentemente utilizado, mas pouco específico, devendo o examinador insistir na investigação para determinar principalmente se está diante de diplopia ou perda visual. Pergunte se o paciente enxerga os objetos de maneira duplicada ou se a imagem apresenta bordas pouco nítidas, borradas, como se estivesse sob neblina.
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Figura 3-1. Desenho representando as vias ópticas e transtornos de campos visuais que correspondem a cada sítio de lesão.





A alteração é percebida em um ou em ambos os olhos (monocular ou binocular)? Perda monocular localiza a lesão anteriormente ao quiasma (globo ocular ou nervo óptico), enquanto a perda binocular é gerada por lesão no quiasma ou retroquiasmática. O déficit se estende por todo campo visual ou é mais acentuado em algum ponto específico? As cores estão menos nítidas? A queixa se iniciou de maneira súbita ou gradual? É persistente ou flutuante? É acompanhada de dor ocular, cefaleia ou outros sintomas? O paciente percebe alterações palpebrais, no globo ocular ou pupilas? Em que situação o déficit se acentua? A visão piora ao olhar para determinada direção?


Investigue, ainda, a ocorrência de fotopsias, flashes ou faíscas luminosas, que podem ser brancas ou coloridas. Distorções dos objetos enxergados (metamorfopsia ou micropsia) ou escotomas. Uma região de menor acuidade visual pode corresponder a escotoma negativo (área não visível do campo visual) ou escotoma positivo (área percebida como foco de luz e/ou cor). Escotomas positivos bem como metamorfopsias, ocorrem mais comumente, em pacientes com maculopatia. Já as fotopsias, mais comumente, significam doença retiniana ou do nervo óptico, ou ainda um fenômeno positivo cortical (como em auras migranosas ou epilépticas).


Investigue se o paciente apresenta transtorno pregresso da função visual, ainda que de menor intensidade, e se apresenta história familiar de perda visual. Doenças sistêmicas diagnosticadas ou em investigação, muitas vezes, são a chave para o diagnóstico. Averigue a presença de fatores de risco cardiovascular em pacientes com neuropatia óptica isquêmica ou antecedente de doença autoimune em pacientes com neurite óptica.8-10


Acuidade Visual


Ao examinar um paciente com queixas relacionadas com a visão, o primeiro passo consiste em determinar se há alteração da acuidade visual. Esta deve ser avaliada em ambiente bem iluminado com o paciente munido de seus óculos (para fins neurológicos interessa a melhor acuidade visual corrigida do paciente). Os erros de refração, como miopia, astigmatismo e presbiopia, são muito frequentes na população e podem causar tanto diminuição da acuidade visual, quanto diplopia monocular (mais raro). Munido de um cartão de Snellen (Figura 3-2) fixado à distância de 6 metros (ou 20 pés), o examinador pede que o paciente leia as letras que se situam em cada linha, examinando um olho por vez. Pode-se iniciar o teste pelas letras maiores em pacientes com queixas significativas ou pelas letras menores, quando a queixa é sutil. A acuidade corresponde à linha onde mais da metade das letras são lidas corretamente.
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Figura 3-2. Cartão de Snellen.





O paciente deve ser encorajado pelo examinador, pois muitos pacientes desistem precocemente, levando a resultados falso-positivos. Uma acuidade 20/20 corresponde a uma acuidade visual normal, uma acuidade 20/40 (ou 6/12) significa que, o que uma pessoa normal consegue enxergar a 40 pés (ou 12 metros), o paciente enxerga apenas a 20 pés (6 metros). Se o paciente não conseguir ler a linha 20/200 a 6 metros, aproxima-se o cartão. Um paciente que consegue ler a linha 20/200, por exemplo, a 3 metros, (1/2 da distância inicial) possui uma acuidade de 10/200, ou 20/400. Quando a acuidade é menor que 20/800, pode ser caracterizada como CD (conta dedos), MM (movimento de mão) ou PL (percepção luminosa).


Embora o exame da acuidade a distância seja preferível, a maioria dos consultórios não possui 6 metros de comprimento, por isso os cartões para visão de perto são mais utilizados, como o cartão de Rosenbaum, utilizado a 35 centímetros de distância. Quando alteração da acuidade visual, o médico deve tentar eliminar a possibilidade de um erro de refração, ainda que o paciente esteja munido de seus óculos. Os erros de refração são extremamente prevalentes, e as demais causas de perda da acuidade visual demandam investigações extensa e onerosa. O teste do pinhole é feito solicitando ao paciente que leia o painel de avaliação da acuidade através de pequenos orifícios. Quando há melhora da acuidade por meio do teste de pinhole, o déficit deve-se a erro de refração. Quando não há melhora ou há piora da visão, o déficit da acuidade visual é secundário à maculopatia ou neuropatia óptica. Um disco para realizar o teste de pinhole pode ser comprado ou confeccionado, fazendo-se 3 a 4 buracos com um alfinete em um cartão.1,9


Teste de Fotoestresse


O teste de fotoestresse é útil na diferenciação entre doença do nervo óptico e maculopatia. Ele consiste na aferição da acuidade visual seguida de exposição à luz intensa por cerca de 10 segundos, utilizando-se uma lanterna a 2-3 centímetros de distância. A seguir afere-se a acuidade visual novamente. Após exposição à luz forte, ocorre piora da acuidade visual mesmo em condições fisiológicas, que se deve à dessensibilização dos cones ao estímulo luminoso. O tempo necessário para recuperação da acuidade visual basal é a medida avaliada por este teste, não ultrapassando 50 segundos em 99% dos indivíduos saudáveis. Este tempo pode ser bem menor, entretanto, devendo-se valorizar assimetrias. O tempo para recuperação da acuidade visual basal encontra-se aumentado nas maculopatias e normal nas neuropatias ópticas.7


Visão de Cores


A visão de cores é afetada precocemente em distúrbios do nervo óptico. Isto se deve à predominância de cones sobre a mácula, que, por sua vez, compõe 90% das fibras do nervo óptico. Em paciente com suspeita de neurite óptica, é útil pesquisar a “dessaturação para o vermelho” onde o paciente é apresentado a um objeto de cor vermelha vibrante de maneira monocular. No olho afetado, a cor é percebida como menos intensa ou acinzentada. Realize o teste nos quatro quadrantes em cada olho, tendo em mente que a visão central proporciona maior intensidade de cor que a periférica. A discromatopsia congênita, ou daltonismo, afeta de 4 a 8% dos homens, sendo 100 vezes menos comum em mulheres.


Na grande maioria dos casos, prejudica a discriminação entre verde e vermelho. As discromatopsias congênitas podem ser diferenciadas de um defeito adquirido da visão de cores pois, nesta última, ocorre assimetria entre os olhos. Doença retiniana, embora menos frequentemente, também pode afetar a visão de cores. Neste caso, são percebidas anormalidades significativas durante o exame de fundoscopia, como alterações de coloração, acometendo a mácula ou a retina difusamente. Painéis em cores, ou painéis pseudoisocromáticos, como o cartão de Ishihara, avaliam de maneira quantitativa a visão de cores (Figura 3-3).7,9
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Figura 3-3. Exemplo de um dos cartões utilizados no teste de Ishihara (http://colorvisiontesting.com/ishihara.htm). (Ver Prancha em Cores.)





Avaliação do Campo Visual


As disfunções de campo visual (CV) apresentam grande valor localizatório e, portanto, compreendem uma parte essencial do exame neurológico. O CV é a área em que um objeto pode ser visto, enquanto o olho permanece fixado, ou seja, o limite da visão periférica. Em condições fisiológicas, o CV se estende aproximadamente por 60° nasalmente e 90° nos demais sentidos (lateral, superior e inferior). Existem muitas maneiras de avaliar os campos visuais; as técnicas que podem ser executadas à beira do leito serão priorizadas neste livro.


O exame de confrontação tem início com o examinador se colocando à distância de um braço estendido com relação ao paciente, com os olhos de ambos à mesma altura. O paciente deve fixar um olho no nariz do examinador, enquanto o outro se encontra fechado. Caso o paciente esteja com o olho esquerdo fechado, o examinador deve fechar o seu próprio olho direito e vice-versa. Em casos de escotoma central, o nariz estará pouco nítido ou não visível. O examinador mantém-se olhando para o nariz do paciente. Com o braço estendido à meia distância entre ambos, o examinador move um cotonete ou uma caneta de fora para dentro, ou seja, de uma região não visível até uma região visível do campo visual.


O paciente avisa assim que o objeto for percebido. Em situações fisiológicas, ambos percebem o objeto simultaneamente. Os quatro quadrantes de cada olho são avaliados (Figura 3-4). Alternativamente, solicita-se que o paciente conte quantos dedos o examinador apresenta nos quatro quadrantes do campo visual de cada olho. Uma terceira técnica, ligeiramente mais simples, consiste na movimentação dos dedos. O examinador mantém ambos os braços estendidos à meia distância, sendo um em um quadrante (por exemplo, temporal superior) e a outro no quadrante ao lado (por exemplo, nasal superior). Paciente e examinador devem manter o olhar fixo no nariz um do outro.


Quando o examinador realiza discreto movimento de flexão e extensão de alguns dedos, o paciente deve apontar para o dedo que se moveu. Não permita que o paciente verbalize onde foi visualizado o movimento, devendo apenas apontar. Muitos pacientes apresentam dúvidas quanto aos conceitos de direita e esquerda, podendo falsear os resultados obtidos. Esta técnica apresenta como vantagem a possibilidade de testar negligência de campo visual, o que pode ocorrer em casos de lesão parietal. Isto significa que, quando cada hemicampo é avaliado individualmente, nenhum déficit é percebido. Porém, quando o médico movimenta simultaneamente ambas as mãos (sendo uma posicionada no hemicampo nasal, e a outra no hemicampo temporal), o paciente percebe apenas o movimento de uma das mãos. Sendo assim, o examinador deve movimentar os dedos da mão direita, da mão esquerda e posteriormente de ambas as mãos. Lembre-se de modificar a ordem em que movimenta os dedos de cada mão, para que o exame não se torne previsível.
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Figura 3-4. Exame de campo visual por técnica de confrontação.
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Figura 3-5. Grade de Amsler.





Os testes de confrontação devem ser sempre realizados com as mãos em posição equidistante entre paciente e examinador, buscando atingir, mas não ultrapassar os limites do campo visual. Em pacientes com alterações do estado mental que prejudiquem a capacidade de cooperação, o neurologista lança mão de um último recurso, o reflexo de ameaça. Com o paciente olhando para o examinador, o mesmo traz um ou dois dedos lateral e subitamente em direção aos olhos do paciente sem tocá-lo. Em regiões em que o campo visual se encontra intacto, ocorre piscamento reflexo dos olhos do paciente. Esta técnica é muito utilizada, por exemplo, em casos de acidente vascular cerebral recente, quando o paciente se apresenta frequentemente obnubilado e/ou afásico e é de extrema importância avaliar a presença associada de hemianopsia.


A grade de Amsler consiste em um papel quadriculado com um círculo no centro (Figura 3-5). O paciente fixa o olhar de cada olho no ponto central por alguns segundos. Posteriormente, é solicitado a relatar ou desenhar a grade. Trata-se de um método sensível para detectar escotomas. Em pacientes com doença macular é frequente que linhas retas sejam percebidas como curvas (metamorfospsia).9


Transtornos dos Campos Visuais


Escotoma é uma área com visão comprometida, circundada por visão normal e decorre mais comumente de doença da retina ou nervo óptico. O escotoma pode ser relativo ou absoluto, quando não há nenhuma função visual naquela região. Um escotoma central envolve o ponto de fixação e localiza a lesão na mácula, nervo óptico ou mais raramente no polo do córtex occipital. Tendo em vista que o ponto cego traduz a ausência de fotorreceptores na cabeça do nervo óptico, ele está aumentado em situações em que há aumento do disco, como no edema de papila. O aumento do escotoma fisiológico é chamado escotoma peripapilar. Ou seja, qualquer escotoma que envolva o ponto cego fisiológico localiza a lesão no nervo óptico. Escotoma cecocentral é aquele que se estende do ponto de fixação ao ponto cego fisiológico. Já o escotoma paracentral é aquele que envolve uma área próxima ao ponto de fixação.


Quando o déficit da função visual compromete a metade temporal ou nasal do campo visual, este defeito é chamado hemianopsia (ou seja, uma lesão única repercute simultaneamente sobre os dois olhos). Como os feixes nervosos que compõem a retina são separados em hemirretina nasal e hemirretina temporal, transtornos que acometem uma destas vias respeitam o meridiano vertical. Em uma lesão do quiasma óptico, por exemplo, as fibras da hemirretina nasal são comprometidas, resultando em uma hemianopsia bitemporal. Lesões distais ao quiasma causam hemianopsias homônimas, ou seja, que comprometem as metades correspondentes do campo visual de cada olho.


Lesões microvasculares da retina (oclusão das artérias ciliares posteriores curtas) tendem a comprometer uma metade do campo visual, respeitando o meridiano horizontal. Este defeito é chamado de altitudinal, comprometendo mais frequentemente o campo superior. A perda da acuidade visual se instala de maneiras súbita e indolor. Em pacientes com doenças associadas, como hipertensão e diabetes melito, tal afecção se deve à microangiopatia aterosclerótica. Dentro das causas inflamatórias, a arterite de células gigantes representa a principal causa, podendo seu tratamento prevenir o acometimento subsequente da retina contralateral.10


Quando o déficit visual acomete ¼ do campo é chamado de quadrantanopsia. Esta pode ser: nasal ou temporal e inferior ou superior. No escotoma juncional, ocorre lesão distal do nervo óptico (próximo ao quiasma), comprometendo associadamente as fibras do joelho de Willbrand (provenientes da retina nasal inferior do olho contralateral). Tem-se, com isto, a associação de um escotoma envolvendo o ponto de fixação visual (central, paracentral ou cecocentral) com uma quadrantanopsia temporal superior no olho oposto.


As doenças da retina também provocam escotomas ou outros defeitos de campo visual. Nestes casos, os defeitos de campo visual não apresentam conexão com o ponto cego fisiológico e não respeitam os meridianos vertical ou horizontal. O Quadro 3-2 apresenta um resumo dos transtornos de campo visual relacionados com o sítio de lesão correspondente.
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Exame Oftalmoscópico


Por meio da oftalmoscopia direta é possível ter acesso a duas regiões do sistema nervoso central, a retina e cabeça do nervo óptico, ou disco. Na prática, esta é a única parte do exame neurológico que permite a visualização direta de um nervo. O disco, a mácula e os vasos sanguíneos são as estruturas primordiais a serem avaliadas no paciente com disfunção neurológica. Antes de iniciar o exame, solicite que o paciente mantenha os olhos bem abertos, podendo piscar sempre que necessário e fixe o olhar em um ponto distante. Diminua a iluminação ambiente. Tais medidas diminuirão a constrição pupilar que será provocada pela luz do oftalmoscópio. Os óculos do paciente e do examinador devem ser removidos. A lente do oftalmoscópio é ajustada, estimando-se o erro de refração que o examinador apresenta, para que a lente do oftalmoscópio exerça a função dos óculos.


Com um dos olhos encostando na lente do oftalmoscópio, o examinador se aproxima do olho ipsolateral do paciente. Ou seja, quando o examinador deseja avaliar o olho direito do paciente, deve utilizar também seu olho direito. O examinador segura o oftalmoscópio, mantendo a lente do mesmo encostada em seu olho, e, então, se aproxima obliquamente e de maneira progressiva, com a luz recaindo sobre a pupila do paciente. O erro mais frequente quando se está desenvolvendo esta habilidade é não se aproximar o suficiente do paciente – idealmente a mão que está segurando o oftalmoscópio deve tocar a região maxilar do paciente.1 É conveniente apoiar a mão contralateral sobre o ombro ou crânio do paciente para estimar a distância.


A primeira estrutura a ser visualizada durante a oftalmoscopia é, em geral, um vaso. O examinador pode ajustar as lentes do oftalmoscópio neste momento, caso as bordas não estejam nítidas. Com inclinações muito sutis do oftalmoscópio, busca-se perseguir o vaso até sua origem e, assim, encontrar o disco. O disco é oval, ligeiramente maior em altura do que em largura. Apresenta coloração amarelo-rosada, ligeiramente mais clara do que o restante da retina, em razão da mielina que circunda os axônios. A orla do disco é formada pelos axônios das células ganglionares que comporão o nervo óptico, o cálice é a região central deprimida, ligeiramente mais pálida. O disco normal apresenta bordas nítidas (Figura 3-6). Ao avaliar as estruturas vasculares, devemos estar atentos ao pulso venoso espontâneo, que consiste na variação de calibre das veias da retina. Ele está presente na grande maioria dos indivíduos normais, mas em até 30% dos casos aparece apenas quando provocado (compressão sutil e intermitente do globo ocular).


A primeira alteração no exame oftalmoscópico em situações de hipertensão intracraniana é a abolição do pulso venoso, a seguir as veias se tornam distendidas e, posteriormente, colapsam. O disco se torna hiperemiado, e suas margens borradas, podendo surgir hemorragias na camada de fibras nervosas. O edema do disco não é, entretanto, específico de hipertensão intracraniana, podendo refletir processo inflamatório do nervo óptico, causado, por exemplo, por mecanismo imunomediado ou sofrimento vascular. Em casos de atrofia óptica, o disco se torna anormalmente pálido, com aparência escavada e diminuição da rima neural pela perda de axônios. Temporal e ligeiramente abaixo do disco encontra-se uma região escura, a mácula. A retina possui menos camadas na região da mácula, o que possibilita maior acuidade visual e provoca a coloração escurecida, que decorre da visualização da coroide subjacente. Caso o examinador apresente dificuldade em localizar a mácula, é útil solicitar ao paciente que olhe diretamente para a luz do oftalmoscópio e, então, a mácula se tornará evidente.1
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Figura 3-6. Fundo de olho de aspecto normal. (Ver Prancha em Cores.)





Em pessoas com pupilas pequenas, o que é comum em idosos, o exame pode-se tornar um desafio. É importante que o neurologista esteja familiarizado com o uso de colírios midriáticos para contornar este tipo de situação. A dilatação pupilar ou midríase é obtida por meio da instilação de Tropicamida a 1%, um agente anticolinérgico, e fenilefrina 2,5%, substância simpaticomimética. O efeito é obtido após 20 a 40 minutos com duração de até 6 horas. Preferencialmente, o uso de colírios midriáticos deve ser feito após avaliação da função pupilar (Atenção!). Este procedimento se encontra contraindicado em pacientes em que a avaliação da função pupilar é crítica, como em casos de alteração do nível de consciência ou lesão expansiva intracraniana. Em 0,01% dos casos de glaucoma de ângulo fechado, a dilatação pupilar pode bloquear a circulação do humor vítreo, provocando glaucoma agudo. Excetuando-se estas duas situações, a dilatação pupilar é um procedimento seguro que deve ser empregado, se for necessário.9


Transtornos do Nervo Óptico


O edema do disco óptico apresenta causas variadas. O termo papiledema é reservado aos casos em que o edema do disco é provocado por hipertensão intracraniana. Nestes casos, o aumento da pressão provoca ingurgitamento e posterior colabamento das veias, com prejuízo da drenagem, ocorrem edema e vermelhidão do disco. Geralmente, as alterações fundoscópicas são bilaterais e simétricas. Predominam sinais e sintomas, como alteração do estado mental e cefaleia. Agudamente, o paciente apresenta pouca ou nenhuma alteração da acuidade visual e visão de cores, embora possa apresentar perdas visuais súbita e transitória desencadeadas por movimentação da cabeça. Já a hipertensão intracraniana sustentada cronicamente culmina com atrofia do nervo óptico e grande prejuízo à visão.


O termo edema de papila, por sua vez, é usado nas condições que afetam diretamente o nervo óptico, resultando em processo inflamatório local, o que ocorre de maneira unilateral ou bilateral assimétrica. As neuropatias ópticas causam distúrbio precoce da acuidade visual e visão de cores, bem como escotomas, que caracteristicamente comprometem a visão central. Tal neuropatia pode ter origem inflamatória autoimune (p. ex., esclerose múltipla, neuromielite óptica), vascular (p. ex., neuropatia óptica isquêmica anterior), infecciosa (p. ex., sífilis), hereditária (p. ex., neuropatia óptica de Leber), compressiva tumoral, dentre outras. Quando a região anterior do nervo óptico é poupada (neuropatia óptica retrobulbar) a fundoscopia é normal, dificultando o diagnóstico. Etiologias semelhantes devem ser investigadas em casos de neuropatia óptica retrobulbar, atentando-se especialmente para causas desmielinizantes e compressivas, mais frequentes nestes casos (Quadros 3-3 e 3-4).


Quadro 3-3. O seguinte método mnemônico é útil para diferenciar clinicamente os transtornos do nervo óptico com base na ausência ou presença de alteração fundoscópica (o médico vê) e possível ocorrência de alteração da função visual do paciente (o paciente não vê)
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Quadro 3-4. Principais aspectos do diagnóstico diferencial entre edema de papila e papiledema
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	Campo visual
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	Dor ocular
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Quando um paciente sem queixas visuais ou sugestivas de hipertensão intracraniana se apresenta com papilas pouco nítidas devemos lembrar de um importante diagnóstico diferencial: pseudopapiledema. As drusas e as fibras nervosas mielinizadas são as principais causas de pseudopapiledema. As drusas constituem uma condição autossômica dominante que acomete aproximadamente 2% da população e não provoca prejuízo visual. São caracterizadas pela presença de depósitos hialoides calcificados que elevam e distorcem os contornos do disco.



Avaliação da Função a Reflexos Pupilares


A função pupilar assegura visão ideal ao controlar a quantidade de luz que penetra os olhos.11 O grau de iluminação ambiente e o ponto onde o olhar está fixado são os principais determinantes do tamanho da pupila, que apresenta normalmente entre 2 a 6 milímetros. As pupilas são menores nos extremos de idade, atingindo tamanho normal por volta dos 7 anos. Em idosos, as pupilas têm cerca de 3 milímetros e podem apresentar ligeira irregularidade.11


Uma diferença de 0,25 milímetro de diâmetro entre as pupilas já é perceptível. A assimetria de 2 milímetros ou mais é considerada definitivamente patológica. Anisocoria fisiológica (ou essencial) acomete até 20% dos indivíduos saudáveis, não ultrapassa 1 milímetro e apresenta reação normal à luz. No fenômeno de Tournay, durante a mirada lateral ocorre dilatação pupilar do olho que está abduzido, e constrição pupilar do olho que está aduzido, resultando em anisocoria fisiológica.11


A medida do diâmetro pupilar deve ser feita com uma régua milimétrica ou um medidor de pupilas. Este último comumente acompanha os cartões de avaliação da acuidade visual para perto, como o cartão de Rosenbaum. O tamanho, a posição e a simetria das pupilas devem ser avaliados tanto em ambiente iluminado, quanto em ambiente escuro. A resposta direta à luz deve ser pesquisada com o paciente fixando o olhar em um alvo distante, enquanto o examinador traz a lanterna por detrás do paciente, incidindo luz obliquamente sobre um de seus olhos. Estes cuidados garantem a avaliação da resposta direta à luz sem concomitância do reflexo de convergência, que também provoca miose, embora por uma via neuroanatômica distinta.


Apenas um olho deve ser estimulado por vez. É esperada uma constrição rápida seguida de leve dilatação (escape pupilar). A resposta pode ser rápida, lenta ou ausente, e sua intensidade pode ser graduada de 0 a 3+ ou 0 a 4+. A resposta direta consiste na constrição pupilar do olho estimulado, enquanto a constrição do olho contralateral é chamada resposta consensual e deve apresentar igual magnitude com relação à resposta direta. Quando não há aparente resposta, é importante utilizar luz forte e exposição prolongada, pois a resposta lenta ou débil tem significado clínico muito distinto da resposta ausente.1,11


O reflexo de proximidade, ou acomodação, consiste na constrição pupilar ao convergir o olhar. O examinador solicita que o paciente olhe para um alvo pequeno, como o dedo ou a ponta de uma caneta e, então, aproxima o alvo do nariz do paciente de maneira gradual. Durante esta manobra também ocorre mudança na forma do cristalino, por contração do músculo ciliar, mas esta resposta não é perceptível ao examinador. A constrição pupilar durante a acomodação também pode ser graduada. Atenuação do reflexo fotomotor com relativa preservação do reflexo de proximidade constitui importante sinal neurológico, é a chamada dissociação luz-perto.


A dissociação luz-perto é classicamente associada à lesão do mesencéfalo dorsal, que interrompe fibras do arco reflexo fotomotor, preservando as fibras que compõem o reflexo de convergência, localizado mais ventralmente no mesencéfalo. Lesões do mesencéfalo dorsal (p. ex.: Pinealomas) se associam a outros sintomas característicos: paresia do olhar vertical para cima, retração palpebral (sinal de Collier) e nistagmo de convergência-retração. Estes achados em conjunto compõem a síndrome de Parinaud.3,11


Comparar a resposta à luz quando se estimula cada um dos olhos é importante, pois aí se encontra a chave para o diagnóstico de neuropatia óptica em pacientes com perda recente da acuidade visual. A razão para tal reside no fato de que a magnitude da constrição pupilar depende da intensidade de luz captada pelo sistema aferente em cada um dos olhos. Quando se utiliza a mesma fonte luminosa e a mesma distância, a constrição deve ser idêntica entre os olhos. Em casos de disfunção do nervo óptico, o sinal de luz recebido pelo mesencéfalo será relativamente menor em magnitude, quando o lado da neuropatia óptica for estimulado do que quando o lado são o for.


Para revelar esta anormalidade o examinador deve estimular um olho e, a seguir, mudar rapidamente para o olho contralateral, diversas vezes. Quando a luz passa do olho não afetado para o afetado, observa-se paradoxal dilatação pupilar bilateral, pois ocorreu, de fato, diminuição da intensidade de luz recebida pelo sistema visual. Este fenômeno constitui o defeito pupilar aferente relativo, ou sinal de Marcus Gunn (pupila de Marcus Gunn), atestando disfunção da via visual aferente, mais comumente, neuropatia óptica (Figura 3-7).11


O defeito pupilar aferente (DPA) pode ser encontrado em maculopatias graves (raro), neuropatia óptica papilar e neuropatia óptica retrobulbar antes do quiasma (clássico). Lesões quiasmáticas não cursam com DPA. Existe uma situação incomum em que o DPA pode estar presente em lesões retroquiasmáticas. Por exemplo, em lesões do trato óptico direito, ao se incidir obliquamente a luz na retina nasal do olho esquerdo e temporal do olho direito, ou seja, pelo lado do campo visual comprometido (pode-se fazer isso com a interposição de uma folha de papel perpendicularmente aos olhos como anteparo), não ocorre miose (Fenômeno Hemianóptico de Wernicke).


Isso ocorre por que a lesão encontra-se antes do corpo geniculado lateral (CGL), pois sabe-se que algumas fibras do trato óptico descem em direção ao mesencéfalo, antes do CGL, para mediar o reflexo fotomotor. Se a lesão estiver do CGL em diante, o reflexo fotomotor estará sempre preservado (radiações ópticas, alça de Meyer e lobo occipital).





[image: images]



Figura 3-7. Defeito pupilar aferente ou pupila de Marcus Gunn. (A) Ao estimular o olho esquerdo afetado, ambas as pupilas se contraem pouco. (B) Quando o estímulo é realizado no olho direito não afetado, as pupilas se contraem mais significativamente. (C) Quando o estímulo retorna ao olho afetado, ambas as pupilas dilatam-se.





O reflexo cilioespinhal de budge consiste na realização de estímulo doloroso cervical (por exemplo, pinçar uma porção de pele e subcutâneo). Em condições normais, observa-se discreta dilatação pupilar ipsolateral. Este estímulo ativa fibras simpáticas que inervam o músculo dilatador da pupila e é utilizado para demonstrar a integridade estrutural da medula cervical alta e tronco encefálico do bulbo ao mesencéfalo. Sendo sua pesquisa muito útil em pacientes em coma.3
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