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OBJETIVOS DE APRENDIZADO

= Conhecer fatores de risco e fisiopatologia;

= |dentificar pacientes com perfil de risco através de histdéria e exames clinicos;
= Reconheceralteragdes fundoscdpicas, realizando diagndstico diferencial comoutrascausasde atrofia de nervo 6ptico;
= Entender principios do tratamento clinico e cirtrgico.

RELEVANCIA

O glaucoma é a principal causa de cegueira irreversivel nomundo, ocupando o segundo lugar dentre todas as causas. O
glaucoma primario de angulo aberto é o tipo maiscomum (90%). Trata-se de uma doenga insidiosa, podendo-se, contudo, evitar
sua progressao quando pacientes de riscosdoidentificados e encaminhados para avaliagdo e tratamento especializados precoce.

INFORMAGOES GERAIS

Glaucoma primario de angulo aberto (GPAA) é uma
neuropatia éptica progressiva, caracterizada poraumentoda
escavagdo do disco éptico (perda de fibras nervosas)
associado a déficit visual.

FISIOPATOLOGIA

N3o se sabe ainda ao certo o que provoca a
neuropatia encontrada no glaucoma. Supéem-se que a
hipertensdo ocular prejudica o fluxo sanguineo retiniano,
causando prejuizo gradual a células ganglionares e axonios da
retina com progressiva perda do campo visual (CV), podendo
ter como resultado final cegueira.

O humoraquoso estd emconstante produgdo pelo
corpo ciliarnacamaraposterior. Através da pupila, escoa
para a cdmara anterior até alcangar a rede trabecular,
localizada noanguloiridocorneano, seguindo para o canal de
Schlemm e parao sistema venoso (via convencional). Ha
aindauma via acessoria através de canaisnairis e nos corpos
ciliares, responsavel por 10-20% do processo de drenagem do
humor aquoso (uveoescleral). O desequilibrio entre a
produgdo dohumor aquoso pelos processos ciliares e a
drenagem trabeculareleva a pressdo intraocular.

FATORES DE RISCO

A hipertensdoocular, istoé, pressdointraocular (PIO)
maior que 20-22mmHg, é o principal fatorde risco para
glaucoma, sendo tdo maior o risco quanto maiora PIO.
Outros fatores de risco incluem hipertensdo arterial sistémica

(HAS), diabetes mellitus (DM), uso crénico de corticoides,
raga negraou asiatica, antecedente pessoal ou familiar,
predisposicdo genética e miopia — QUADRO 1.

QUADRO 1. FATORES DE RISCO PARA GLAUCOMA PRIMARIO DE ANGULO
ABERTO.

Fator de risco Comentario

PIO elevada P10 média ao diagnodstico = 23-24mmHg

Aumenta em até seis vezes aincidéncia de glaucoma
HAS Presente em 2/3 dos casos
DM Presente em 1/3 dos casos

Uso de corticoide Tépico ou sistémico

Histéria familiar Em parentes de 12 grau

Outros Negros, asiaticos e miopia

PIO = Pressdo intraocular; HAS = Hipertensdo arterial sistémica; DM =
Diabetes mellitus.

GPAA com PIO normal

Cerca de 10-30% dos glaucomas sdo diagnosticados com PIO normal (15-
16mmHg). Metade dos casos associa-se com HAS e 20% com DM. Para
firmar o diagndstico, primeiramente deve-se excluir glaucoma primdrio de
dngulo aberto com episddio de PIO normal (variagéo circadiana) e episodio
prévio de elevagdo da PIO (pode ocorrer neuropatia mesmo com a PIO
normal). O tratamento consiste na redug¢éo da PIO, que estd inadequada
para o olho, e na reversGo da causa base: antagonistas dos canais de
cdlcio (vasoespasmos) e regulagem de anti-hipertensivas. Se o tratamento
conservador ndo reduzirem 25%a PIO, estd indicado cirurgia.
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ABORDAGEM AO PACIENTE

MANIFESTAGCOES CLINICAS

O glaucoma pode permanecer subdinico por tempo
prolongado mesmona presenga de neuropatia. Quando ha
queixas, geralmente ja ocorreu lesdo optica irreversivel,
tornando importante o screening em pacientes com fatores
de risco — QUADRO 1.

A perdavisual é bilateral, assimétrica e indolor,
inicialmente com aparecimento de escotomas, evoluindo
para perda do CV periférico e visdo em tunel (tunelizagdo).

EXAME CLiNICO

Palpagdo. Apalpagdo digital simultanea dos olho
pode revelar consisténcia pétrea, sugerindo PIO muito
elevada.

Campimetria de confrontagdo. A manifestagdo clinica
mais precocemente detectada é o aparecimento de déficit
visual persistente no CV em paciente previamente higido.

Fundoscopia. Com a progressdo da doenga, ha
aumentodaescavagdo do disco dptico (acima de 50% do
diametro papilar), por perda de fibras nervosas. Geralmente,
a escavagao é assimétrica comparada ao olho contralateral.
Essa alteracdo é mais precoce que a perda de CV.

Gonioscopia

E 0 exame padrdo-ouro para analisar o dngulo iridocorneano e confirmar
dngulo aberto. E realizado observando-se a cdmara anterior através da
lente de goldman com auxilio da lampada de fenda.

Tonometria

Permite aferir a PIO, o mais importante fator de risco relacionado ao
glaucoma. A PIO tem uma variagdo diurna fisioldgica, deve-se atentar
para medigbes isoladas, pois podem ndo corresponder ao pico da PIO.
Além disso, até 30% dos pacientes podem apresentar PIO normal na
presen¢a de GPAA. O método mais utilizado é a tonometria de aplanagdo
através do tonémetro de Goldmann.

Campimetria computadorizada
E 0 método de escolha para avaliar o campo visual. Apesar a perda de CV

ndo ser a alteragdo mais precoce, ocorrendo em geral com lesGo de 40%
das fibras), é imprescindivel para diagndstico e seguimento.

DIAGNOSTICO

CONDUTA

O tratamento padrdo é o controle rigoroso da PIO,
fatorde risco maisrelevante paraa progressdo da doenca.
Mesmo alcangandoa PIO alvo (<21mmHg), deve-se fazero
seguimento com tonometria, pois a PIO pode variar a
qualquer momento, e campimetria, para avaliara progressao
da doenga. O controle da PIO é feito geralmente com
farmacos—QUADRO 2. Quando refratdria, pode-se tentar
terapia cirirgica através de trabeculoplastia ou
trabeculectomia.

O diagnéstico de glaucoma é sugerido pela histéria
clinica, correlacionando-a a morfologia da papila e a perda de
CV. A partir dos 40 anos, todos os individuos deveriam
realizarscreening para glaucoma com medi¢do da PIO pela
tonometriae andlise dodisco dptico pelo exame de fundode
olho (bastante importante, uma vez que pode haver
glaucoma com pressdo normal). Desse modo, é importante o
encaminhamento precoce desses individuos ao
oftalmologista, especialmente aqueles comfatores de risco.

QUADRO 2. FARMACOS ANTIGLAUCOMATOSOS.

Farmaco

Inibidores
adrenérgicos
(Ex.: timolol)

Agonistas
adrenérgicos
(Ex.: brimonidina)

Agonistas
colinérgicos

Inibidores da
anidrase carbonica
(Ex.: acetazolamida)

Agentes
hiperosmoticos
(Ex.: manitol)

Derivados das
prostaglandinas
(Ex.: latatonoprost)

Comentario

Agem no musculo ciliar, reduzindo a produgdo do
humor aquoso. Individuos com iris mais escuras
necessitam de doses mais elevadas. Efeitos adversos
sistémicos sdo mais frequentes que locais e podem
ser evitados pela compressdo da carincula logo
apds pingar o colirio.

Sdo estimulantes alfa e beta que agem em duas
fases. Inicialmente, ocorre vasoconstrigdo por agdo
alfa agonista, reduzindo a produgdo de humor
aquoso. Em um segundo momento, quando os
efeitos vasoconstritores e midridticos passam,
ocorre aumento da drenagem do humor aquoso
pela via Uveoescleral, por agdo beta agonista. Efeito
semelhante aos ndo seletivos. Pode causar boca
seca, hiperemia e desconforto ocular.

Parasimpaticomiméticos melhoram o escoamento
do aquoso por contratura do musculo ciliar e (GPAA)
e pelo efeito midtico no angulo fechado. Pode
causar miopia induzida, miose, dor frontal e ceratite.

Sdo drogas de uso sistémico que redugdo a
produgdo aquosa. Muitos efeitos adversos impedem
seu uso a longo prazo. Localmente podem causar
miose. Os efeitos adversos sistémicos sdo comuns e
levam a suspensdo da droga. Aumento da
frequéncia urindria e parestesias em mdos, pés e
boca sdo sentidas por quase todos os pacientes,
entretanto geralmente sdo transitdrios.

Usados para reduzir a PIO a curto prazo, por isso sdo
largamente utilizados na emergéncia (glaucoma
agudo). O mecanismo é aredugdo do volume vitreo.

Reduz a PIO por aumento do escoamento uveo-
escleral. Apresenta efeito semelhante ou melhor
que os betabloqueadores. Pode causar hiperemia,
crescimento dos cilios e alteragdo da cor da iris.

PIO = Pressdo intraocular.

COMPLICACOES

Sem tratamento ou com tratamento ineficaz, a
doencga progride, com perda de mais fibras nervosas,
resultando em maior défidt de campovisual, atrofiadoneno
Optico e cegueira.
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