REVISAO TEMATICA

Glaucoma Cronico Simples - Recentes avancos

O glaucoma crénico simples, tam-
bém chamado de glaucoma primario de
angulo aberto, atinge aproximadamente
2,25 milhGes de americanos acima de
40 anos de idade. E a segunda maior
causa de cegueira irreversivel em bran-
cos € a primeira em pretos naquele pais.
Infelizmente sobre o Brasil nio temos
estatisticas validas.

Nestes ultimos 150 anos, a evolugio
do pensamento sobre a fisiopatologia
desta moléstia levou a duas conclusdes.

1 - O nivel da pressdo intra-ocular
(PIO) € um fator importante na determi-
nagio da lesdo glaucomatosa.

2 - Outros fatores participam na
etiopatogenia da doenga e provavel-
mente alguns sdo tdo ou mais importan-
tes que a PIO em determinados casos.

Independentemente da causa, o re-
sultado final é freqlientemente a lesdo
do nervo optico e ndo raramente a ce-
gueira. E impressionante que, a despei-
to da explosdo de conhecimentos sobre
a moléstia, o tratamento da mesma con-
tinue sendo “sintomatico”.

No glaucoma, existe um evento ini-
cial ou um conjunto de eventos que leva
a uma alteragdo do sistema de drena-
gem do aquoso, que por sua vez eleva a
PIO € esta, associada ou n3o a outros
fatores (por ex. vasculares), leva a atro-
fia do nervo dptico e lesdes campimé-
tricas.

Ao contrario do que ocorre por
exemplo no glaucoma neovascular, no
qual o evento desencadeante ¢ conheci-
do (isquemia retiniana), e todos os
eventos seguintes também sdo conheci-
dos (liberagdo de fatores angioproli-
ferativos, oclusdo da malha trabecular
por neovasos ¢ aumento da PIO), per-
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mitindo assim o tratamento da moléstia
e também a sua prevengdo, no glau-
coma cronico simples desconhecemos a
origem do mesmo. Preferimos assumir
que se trata de um processo degene-
rativo, talvez abiotrofico do trabecu-
lado corneo escleral. Sera este primario
ou secundario? Na realidade ndo sabe-
mos. Até recentemente, o tratamento
para o glaucoma baseava-se unicamen-
te na redugdo da PIO, e visava o resul-
tado da alteragdo do trabeculado e nido
de sua causa.

Até os anos 60, dava-se enorme im-
portincia ao estudo da PIO, sendo
relegadas a segundo plano as observa-
¢Oes referentes ao nervo optico e campo
visual. Estudou-se a tonografia, provas
provocativas como a da ingestdo hi-
drica, dos midriaticos. Utilizaram-se
férmulas matematicas na tentativa de se
diagnosticar a moléstia e se verificar
qual seria o nivel de PIO que causaria
lesdo glaucomatosa. Embora extrema-
mente numerosos, estes estudos foram
incapazes de predizer de forma aceita-
vel quais os olhos que evoluem para
glaucoma e quais n3o. Se uma PIO
muito baixa fosse escolhida, muitos pa-
cientes seriam chamados de glauco-
matosos quando na realidade ndo o
eram. Pelo contrario, quanto mais alta
fosse a escolha do nivel de PIO para
definir o glaucoma, maior era o nimero
de pacientes considerados como nor-
mais, quando na realidade eram glauco-
matosos, fato de grande gravidade.

Surgiu assim o conceito de glau-
coma normotensivo, no qual as lesdes
glaucomatosas ocorriam mesmo em
olhos com pressdes dentro do que esta-
tisticamente se definiu como normal.
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S6 se poderia admitir este conceito ad-
mitindo-se os chamados fatores de
risco, que tornariam estes olhos mais
susceptiveis aos efeitos deletérios da
PIO. Entre os fatores de risco sisté-
micos mais citados estdo: idade, a histo-
ria familiar, alteragdes vasculares como
choque, diabetes, a raga preta. Entre os
fatores de riscos locais, a miopia, a
pseudo exfoliagdo, a dispersdo pig-
mentar, a hemorragia do disco 6ptico e o
tamanho da escavagdo etc, sendo que
estes dois ultimos provavelmente ja in-
dicam lesdo glaucomatosa.

Foi na década de 70 que o estudo das
alteragdes do disco oOptico teve grande
avango. De apenas quatro a cinco sinais
descritos, a partir de 1970 foram descri-
tos 23 sinais de lesdo glaucomatosa no
disco optico. Estes sinais passaram a ter
enorme importincia no diagnéstico e
seguimento dos pacientes, visto que
como a PIO apresenta grandes oscila-
¢des nos pacientes glaucomatosos, os
picos pressoricos podem ndo ser detec-
tados. Assim, a presenga de alteragGes
patognomonicas do nervo dptico no
glaucoma faz o diagnéstico da moléstia
independentemente dos niveis presso-
ricos observados. A fotografia estereos-
copica da papila continua sendo a for-
ma mais comum e eficiente para docu-
mentagdo e subsequente avaliagdo do
aspecto do nervo optico. O estudo da
camada de fibras nervosas retinianas
através de técnicas fotograficas espe-
ciais permitiu verificar que alteragdes
desta camada precediam o aparecimen-
to de lesdo do nervo Optico em anos.

Novas técnicas de estudo de circula-
¢do do nervo optico, como o “Color
Doppler” e o estudo de fluxo sangiiineo
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propiciado pelo “laser” co-focal (HRT),
permitiram um melhor entendimento
das alteragSes hemodinimicas no nervo
optico nesta moléstia. Do ponto de vista
clinico, contudo, ndo sio ainda apropri-
ados para o uso na rotina diaria da clini-
ca de glaucoma.

O principio do laser co-focal tam-
bém propiciou o surgimento da Tomo-
grafia neurorretiniana. E possivel com
este aparelho obter-se 65.570 medidas
topograficas do nervo optico e retina
peripapilar em aproximadamente 1,6
segundos. Dada a variabilidade da
morfologia do nervo optico, este méto-
do ndo apresenta a sensibilidade e
especificidade que permitam seu uso
para o diagnoéstico de glaucoma. Contu-
do, dada a sua reprodutibilidade e
acuracia, ¢ provavel que se torne um
instrumento importante no seguimento
das alteragdes do disco Optico. O mes-
mo pode-se dizer em relagdo ao
analisador de fibras nervosas (N.F.A.).

No terreno da perimetria, os perime-
tros automatizados trouxeram um gran-
de avango. Permitiram que a subjetivi-
dade do perimetrista fosse eliminada
bem como propiciaram uma linguagem
universal. Um campo realizado no Bra-
sil é igual ao realizado em outras partes
do mundo com o mesmo aparelho.
Trouxe contudo numerosos artefatos
que tornaram sua interpretagdo dificil
principalmente no que se refere a evo-
lugdo do glaucoma. Associado a este
fato, mesmo com os algorismos e estra-
tégias mais recentes, os perimetros sdo
capazes de detectar lesdo glaucomatosa
somente quando aproximadamente
40% das fibras nervosas ja foram aco-
metidas pelo glaucoma. Novos tipos de
perimetria, como a de alta resolugio, a
de campo azul amarelo, a que utiliza o
principio do “flicker” etc, ainda nio
apresentam comprovagdo clinica ade-
quada que justificariam seu uso em lar-
ga escala. O mesmo se pode afirmar em
relagdo a outros testes psicofisicos
como o de cores, sensibilidade de con-
traste etc...

No terreno do tratamento também
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houve grandes avangos, como o adven-
to de novas drogas que reduzem a PIO,
entre elas a aproclonidina, a dorzola-
mida e o latanoprost,e estas duas ulti-
mas com poucos efeitos colaterais rela-
tados até o momento e muito eficazes.
Pela primeira vez temos uma droga que
age eficazmente no sistema de drena-
gem uveo-escleral (Latanoprost), ob-
tendo redugdes de PIO da ordem de
30% (em alguns casos as redugdes sdo
superiores a 20 mmHg) com uma unica
instilagdo noturna. O uso de bloquea-
dores seletivos, inibidores de canais de
calcio e drogas que aumentam a resis-
téncia do nervo optico abriram novas
perspectivas para o tratamento do glau-
coma.

A trabeculoplastia teve seu lugar de-
finido no arsenal terapéutico.

No campo cirurgico, a utilizagdo de
antimitoticos como o 5-FU e a mito-
micina trouxeram novas esperangas
para casos até entdo insoliveis. Com
estas drogas também tornaram-se fre-
qiientes as complicagdes até entdo raras
como as endoftalmites, cAmara rasa,
descolamento da cordide e a maculo-
patia hipotdnica.

Os implantes para glaucoma, larga-
mente utilizados nos casos refratarios
aos antimitoticos ou quando pelas con-
digdes do globo ocular nido ¢ possivel
realizar-se cirurgias filtrantes, tiveram
grande desenvolvimento, associados ou
nio ao uso concomitante de antimi-
toticos.

Os processos ciclo destrutivos ga-
nharam maior seletividade. A aplicagdo
do “yag laser” transescleral ou do
diodo, tornaram este método menos
agressivo comparativamente com a
ciclocriocoagulagdo, com diminuigido
da dor e da freqiiéncia da atrofia do
globo. Mais recentemente, a endociclo-
fotocoagulagdo tornou ainda maior a
precisdo na destruigdo dos processos
ciliares, feita agora sobre visualizagido
direta. Devido contudo ao fato de des-
truirem parcialmente o orgio responsa-
vel pela vitalidade do globo ocular (50
a 75% do mesmo) e ndo sabermos ainda

se com tal magnitude de destruigdo
irreversivel estes olhos serdo capazes
de sobreviver por 10 a 20 anos, ou ain-
da resistir a cirurgias como catarata
etc..., seu emprego deve ser até o mo-
mento feito com muita cautela.

A despeito dos enormes avangos,
quer no diagnostico, quer no tratamento
do glaucoma nestes ultimos 20 anos,
estamos ainda muito longe de entender
e tratar adequadamente esta moléstia.
Nio conhecendo a causa, somos inca-
pazes de realizar a profilaxia. Tratamos
a consequéncia (aumento da PIO), quer
através da administragdo cronica de
colirios que interferem com a qualidade
de vida de nossos pacientes, quer atra-
vés de cirurgias que no minimo alteram
a integridade do globo, predispondo a
complicagdes que por si s6 podem levar
a cegueira.

Acredito que no futuro nosso objeti-
vo ndo serd o de evitar a cegueira no
glaucoma, mas sim o de evitar o proprio
glaucoma.

Os estudos de bio-engenharia gené-
tica e molecular sio promissores e
avangam a passos largos. Muitos sdo os
que acreditam que é neste campo que
ocorrerdo as grandes transformagdes no
século XXI.
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