
REVISÃO TEMÁTICA 

Glaucoma Crônico Simples - Recentes avanços 

O glaucoma cronico simples, tam­
bém chamado de glaucoma primário de 
ângulo aberto, atinge aproximadamente 
2,25 milhões de americanos acima de 
40 anos de idade . É a segunda maior 
causa de cegueira irreversível em bran­
cos e a primeira em pretos naquele país .  
Infelizmente sobre o Brasil não temos 
estatísticas válidas. 

Nestes últimos 1 50 anos, a evolução 
do pensamento sobre a fisiopatologia 
desta moléstia levou a duas conclusões. 

1 - O nível da pressão intra-ocular 
(PIO) é um fator importante na determi­
nação da lesão glaucomatosa. 

2 - Outros fatores participam na 
etiopatogenia da doença e provável­
mente alguns são tão ou mais importan­
tes que a PIO em determinados casos. 

Independentemente da causa, o re­
sultado final é freqüentemente a lesão 
do nervo óptico e não raramente a ce­
gueira. É impressionante que, a despei­
to da explosão de conhecimentos sobre 
a moléstia, o tratamento da mesma con­
tinue sendo "sintomático". 

No glaucoma, existe um evento ini­
cial ou um conjunto de eventos que leva 
a uma alteração do si stema de drena­
gem do aquoso, que por sua vez eleva a 
PIO e esta, associada ou não a outros 
fatores (por ex. vasculares) , leva a atro­
fia do nervo óptico e lesões campimé­
tricas. 

Ao contrário do que ocorre por 
exemplo no glaucoma neovascular, no 
qual o evento desencadeante é conheci­
do (isquemia retiniana) , e todos os 
eventos seguintes também são conheci­
dos (liberação de fatores angioproli­
ferativos, oclusão da malha trabecular 
por neovasos e aumento da PIO), per-
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mitindo assim o tratamento da moléstia 
e também a sua prevenção, no glau­
coma crônico simples desconhecemos a 
origem do mesmo. Preferimos assumir 
que se trata de um processo degene­
rativo, talvez abiotrófico do trabecu­
lado corneo escleral . Será este primário 
ou secundário? Na realidade não sabe­
mos .  Até recentemente, o tratamento 
para o glaucoma baseava-se unicamen­
te na redução da PIO, e visava o resul­
tado da alteração do trabeculado e não 
de sua causa. 

Até os anos 60, dava-se enorme im­
portância ao estudo da P IO ,  sendo 
relegadas a segundo plano as observa­
ções referentes ao nervo óptico e campo 
visual . Estudou-se a tonografia, provas 
provocativas como a da ingestão hí­
drica, dos midriáticos .  Utilizaram-se 
fórmulas matemáticas na tentativa de se 
diagnosticar a moléstia e se verificar 
qual seria o nível de PIO que causaria 
lesão glaucomatosa. Embora extrema­
mente numerosos, estes estudos foram 
incapazes de predizer de forma aceitá­
vel quais os olhos que evoluem para 
glaucoma e quais não. Se uma P IO  
muito baixa fosse escolhida, muitos pa­
cientes seriam chamados de glauco­
matosos quando na realidade não o 
eram. Pelo contrário, quanto mais alta 
fosse a escolha do nível de PIO para 
definir o glaucoma, maior era o número 
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 lesões 
glaucomatosas ocorriam mesmo em 
olhos com pressões dentro do que esta­
tisticamente se definiu como normal . 

Só se poderia admitir este conceito ad­
mitindo-se o s  chamados fatores de 
risco, que tornariam estes olhos mais 
susceptíveis aos efeitos deletérios da 
PIO. Entre os fatores de risco sistê­
micos mais citados estão : idade, a histó­
ria familiar, alterações vasculares como 
choque, diabetes, a raça preta. Entre os 
fatores de ri scos locais, a miopia, a 
pseudo exfoliação, a dispersão pig­
mentar, a hemorragia do disco óptico e o 
tamanho da escavação etc, sendo que 
estes dois últimos provavelmente já in­
dicam lesão glaucomatosa. 

Foi na década de 70 que o estudo das 
alterações do disco óptico teve grande 
avanço. De apenas quatro a cinco sinais 
descritos, a partir de 1 970 foram descri­
tos 23 sinais de lesão glaucomatosa no 
disco óptico. Estes sinais passaram a ter 
enorme importância no diagnóstico e 
seguimento dos pacientes, visto que 
como a PIO apresenta grandes oscila­
ções nos pacientes glaucomatosos, os 
picos pressóricos podem não ser detec­
tados .  Assim, a presença de alterações 
patognomônicas do nervo óptico no 
glaucoma faz o diagnóstico da moléstia 
independentemente dos níveis pressó­
ricos observados .  A fotografia estereos­
cópica da papila continua sendo a for­
ma mais comum e eficiente para docu­
mentação e subsequente avaliação do 
aspecto do nervo óptico. O estudo da 
camada de fibras nervosas retinianas 
através de técnicas fotográficas espe­
ciais permitiu verificar que alterações 
desta camada precediam o aparecimen­
to de lesão do nervo óptico em anos. 

Novas técnicas de estudo de circula­
ção do nervo óptico, como o "Color 
Doppler" e o estudo de fluxo sangüíneo 
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propiciado pelo "laser" co-focal (HRT), 
permitiram um melhor entendimento 
das alterações hemodinâmicas no nervo 
óptico nesta moléstia. Do ponto de vista 
clínico, contudo, não são ainda apropri­
ados para o uso na rotina diária da clíni­
ca de glaucoma. 

O princípio do laser co-focal tam­
bém propiciou o surgimento da Tomo­
grafia neurorretiniana. É possível com 
este aparelho obter-se 65 .570 m�didas 
topográficas do nervo óptico e retina 
peripapilar em aproximadamente 1 ,6 
segundos .  Dada a variab i lidade da 
morfologia do nervo óptico, este méto­
do não apresenta a sensibi l idade e 
especificidade que permitam seu uso 
para o diagnóstico de glaucoma. Contu­
do, dada a sua reprodutibi l idade e 
acurácia, é provável que se tome um 
instrumento importante no seguimento 
das alterações do disco óptico. O mes­
mo pode-se  dizer  em re l ação  ao 
analisador de fibras nervosas (N.F .A.) .  

No terreno da perimetria, os períme­
tros automatizados trouxeram um gran­
de avanço. Permitiram que a subj etivi­
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 tomaram sua interpretação difícil 
principalmente no que se refere á evo­
lução do glaucoma. Associado a este 
fato, mesmo com os algorismos e estra­
tégias mais recentes, os perímetros são 
capazes de detectar lesão glaucomatosa 
somente quando aproximadamente 
40% das fibras nervosas j á  foram aco­
metidas pelo glaucoma. Novos tipos de 
perimetria, como a de alta resolução, a 
de campo azul amarelo, a que utiliza o 
princípio do "flicker" etc , ainda não 
apresentam comprovação clínica ade­
quada que justificariam seu uso em lar­
ga escala. O mesmo se pode afirmar em 
relação a outros testes ps icofísicos 
como o de cores, sensibilidade de con­
traste etc . . .  

No  terreno do  tratamento também 
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houve grandes avanços, como o adven­
to de novas drogas que reduzem a PIO, 
entre elas a aproclonidina, a dorzola­
mida e o latanoprost,e estas duas últi­
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 úveo-escleral (Latanoprost) , ob­
tendo reduções de PIO da ordem de 
30% (em alguns casos as reduções são 
superiores a 20 mmHg) com uma única 
instilação noturna. O uso de bloquea­
dores seletivos, inibidores de canais de 
cálcio e drogas que aumentam a resis­
tência do nervo óptico abriram novas 
perspectivas para o tratamento do glau­
coma. 

A trabeculoplastia teve seu lugar de­
finido no arsenal terapêutico. 

No campo cirúrgico, a utilização de 
antimitóticos como o 5-FU e a mito­
micina trouxeram novas esperanças 
para casos até então insolúveis .  Com 
estas drogas também tomaram-se fre­
qüentes as complicações até então raras 
como as endoftalmites ,  câmara rasa, 
descolamento da coróide e a maculo­
patia hipotônica. 

Os implantes para glaucoma, larga­
mente utilizados nos casos refratários 
aos antimitóticos ou quando pelas con­
dições do globo ocular não é possível 
realizar-se cirurgias filtrantes, tiveram 
grande desenvolvimento, associados ou 
não ao uso concomitante de antimi­
tóticos. 

Os processos ciclo destrutívos ga­
nharam maior seletividade . A aplicação 
do "yag laser" transe scleral ou do 
diodo, tornaram este método menos 
agre ssivo comparativamente com a 
ciclocriocoagulação, com diminuição 
da dor e da freqüência da atrofia do 
globo. Mais recentemente, a endociclo­
fotocoagulação tomou ainda maior a 
precisão na destruição dos processos 
ciliares, feita agora sobre visualização 
direta. Devido contudo ao fato de des­
truirem parcialmente o orgão responsá­
vel pela vitalidade do globo ocular (50 
a 75% do mesmo) e não sabermos ainda 

se com tal magnitude de destruição 
irreversível estes olhos serão capazes 
de sobreviver por 1 O a 20 anos, ou ain­
da resi stir a cirurgias como catarata 
etc . . .  , seu emprego deve ser até o mo­
mento feito com muita cautela. 

A despeito dos enormes avanços, _ 
quer no diagnóstico, quer no tratamento 
do glaucoma nestes últimos 20 anos, 
estamos ainda muito longe de entender 
e tratar adequadamente esta moléstia. 
Não conhecendo a causa, somos inca­
pazes de realizar a profilaxia. Tratamos 
a consequência (aumento da PIO), quer 
através da administração crônica de 
colírios que interferem com a qualidade 
de vida de nossos pacientes, quer atra­
vés de cirurgias que no mínimo alteram 
a integridade do globo, predispondo a 
complicações que por sí só podem levar 
a cegueira. 

Acredito que no futuro nosso objeti­
vo não será o de evitar a cegueira no 
glaucoma, mas sim o de evitar o próprio 
glaucoma. 

Os estudos de bio-engenharia gené­
t ica e molecular são promissores e 
avançam a passos largos.  Muitos são os 
que acreditam que é neste campo que 
ocorrerão as grandes transformações no 
século XXI . 
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