Glaucoma de bhaixa pressao progressivo*

Ernst Werner Oltrogge **

O glaucoma de baixa pressao caracteriza-
-se por alteragdes glaucomatosas tipicas do
nervo Optico e do campo visual. A pressao
intra-ocular (PIO) permanece dentro dos li-
mites normais e, apesar disso, a doenga pro-
gride.

A papila tem aspecto semelhante a do
glaucoma-cronico simples. A escavagao € pro-
nunciada, muitas vezes acompanhada de pa-
lidez temporal. Levene ! descreve que a esca-
vagao € desproporcional em relagao ao cam-
po visual, porém este dado nao é confirmado
por outros autores. As hemorragias de papi-
la sdao mais frequentes no GBP que no GCS,
segundo estudo realizado por Airaksinen 2
Este autor considera que as hemorragias se
desenvolvem devido a variagdao diurna da
PIO acima de 5 mmHg e que a PIO alta é
fator secunddrio. Na série de pacientes por
ele estudado, a PIO nunca ultrapassou va-
lores acima de 20 mmHg, inclusive com teste
de sobrecarga hidrica. As hemorragias sao
geralmente em chama de vela, muitas vezes
ultrapassam a borda do disco e se locali-
zam na parte infero-temporal. Airaksinen
considera esta localizado a mais vulneravel
do disco, inclusive a PIO baixas.

As alteragdoes de campo visual do GBP
sao motivo de controvérsias. Segundo Leve-
ne. o campo visual é afetado da seguinte ma-
neira: 1) defeitos densos geralmente arquea-
dos atingindo os 5° de fixacdo; 2) perda su-
bita de visdo; 3) envolvimento precoce da
fixacao; 4) envolvimento monocular; 5) pro-
gressao lenta dos defeitos de campo; 6) alte-
ragoes do disco desproporcionais em relagao
aos defeitos de campo visual; e, finalmente,
7) mais freqiiente em mulheres. Lewis &
Hayreh ), porém nao encontraram estas ca-
racteristicas do campo visual, afirmando que
a fixagdo € raramente envolvida, como tam-
bém nao é no GCS. O GBP, bem como o
GCS. desenvolveriam defeitos de campo vi-
sual préximos do ponto de fixagdo com igual
freaiiéncia. Ambas condigdes causam per-
da de campo visual monocular em 40% dos
casos.

A PIO situa-se entre 10 2 20 mmHg. Se-
gundo vdarios autores, o pico de PIO pode
atingir de 20 2 24 mmHg. A PIO média en-
contrada pelos vdrios autores difere em vir-
tude do método empregado. Alguns excluem
individuos que apresentam testes provocati-
vos de sobrecarga hidrica ou de corticoste-
réides vositivos. Os critérios de diagndstico

do GBP em relagao a PIO nao sao unifor-
mes, porém todos autores concordam da.
necessidade de tomada da PIO repetidas e
freqiientes, inclusive a curva didria de pres-
sdo, na tentativa de encontrar picos altos de
pressao. A variagao de pressao diurna é fre-
quentemente alta, de 5 mmHg ou mais.

A doencga atinge mais o sexo feminino e
individuos acima de 50 anos. Geralmente sao
pessoas de vida sedentdria e que ja sofre-
ram alguma crise cardio-vascular. No estudo
de Goldberg 4, sao comparados 2 grupos, um
com GBP e outro de hipertensos oculares,
no quai sao apresentados dados de estado
cardio-vascular, oftalmodinamometria, ativi-
dade fisica e outros. No grupo de GBP
ocorreram mais casos de vida sedentdria
(84%), alguns forcados por doenga cardio-
vascular, enquantc que os individuos com
hipertensao ocular somente apresentavam
38% de individuos que levavam vida seden-
taria. Em relagao a episédios de hipotensao
arterial (choque, etc.), os dois grupos nao
diferiram muito. A oftalmodinamometria
apresentou valor médio de 66 mmHg no
grupo de GBP e 82 mmHg no de hiperten-
sos oculares, sugerindo gradiente de pressao
menor no GBP que na hipertensao intra-ocu-
lar.

Os dados de Goldberg sugerem diminui-
cdo de perfusao da cabega do nervo 6ptico,
levando ao dano da papila. Isto explicaria
que o eventual tratamento da hipertensao
arterial existente, pode acelerar o dano do
disco 6ptico. Porém, segundo Jampols, a di-
minuicio da pressao arterial aguda (choque),
inclusive por periodos prolongados, raramen-
te produzem alteragoes da papila e de cam-
po visual. Provavelmente estes pacientes sao
portadores de doesnca de vasos arteriolares
e capilares da cabeca do nervo 6ptico e da
cordide perivapilar (como no diabetes e na
doencga cardiaca sistémica) que desencadea-
riam perdas funcionais com a superposi¢cao
de baixa pressao arterial ou sindrome de
choque agudo. Por outro lado, Maumenee ®
apresenta 2 casos que foram estudados his-
tologicamente no periodo pdés-mortem. Um
deles apresentou PIO de 30 mmHg por 25
anos com diagnéstico de hipertensao ocular;
sua lamina cribriforme era espessa e com
mais fibras conectivas que o normal. O
outro caso, com diagndéstico de GBP, apre-
sentava PIO de 15 a 16 mmHg, exceto em 2
ocasioes onde sua PIO foi de 30 mmHg; ®
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lamina cribriforme possuia poros mais am-
plos com feixes de fibras conectivas mais
ténues que o normal. Estes dados sugerem
que a debilidade da lamina cribriforme au-
mentaria a suscetibilidade a PIO, inclusive
a de valores baixos.

O tratamento clinico de GBP deixa mui-
to a desejar. Como a PIO € baixa, os medi-
camentos, tais como a pilocarpina, beta-blo-
queadores e outros dificilmente reduzem a
PIO a patamares mais baixos. O tratamento
proposto € cirirgico. Abedin? considera, que
0 nervo 6ptico é extremamente vulnerdvel na
maioria dos casos, propondo trabeculecto-
mia modificada. O retalho escleral nao € su-
turado. Ao término da cirurgia, aplica um
tipo de concha com espessamento em uma
de suas bordas, que € aplicada sobre o olho
de tal forma, que o espessamento comprima
o local de abertura e nao deixe sair aquoso
para manter a camara anterior formada. No
2.° ou 3.° dia pods-cinirgico remove a concha
apds ter tido certo grau de cicatrizagao e
que deixe a cAmara anterior formada. Com
este método, Abedin conseguiu reduzir a PIO
abaixo de 12 mmHg e ndo houve progressao
de defeitos de campo visual.

' O diagndstico diferencial inclui doenca
da carétida, glaucoma pigmentar e glaucoma
cortisonico. A doenca carétida, por placas de
ateroma pode causar quadro similar ao GBP,
provocando isquemia do nervo 6ptico ou de-
vido a compressao temporal do nervo éptico
na regiao da sella levando a defeito de cam-

po visual binasal. No glaucoma pigmentar,
muitas vezes a PIO se normaliza apds anos
de doenga, deixando seqiielas na papila e al-
teracOes de campo visual. Nestes casos nao
ocorre progressao da doenca, além disso, as
alteragcOoes do segmento anterior ajudam no
diagndstico diferencial. O glaucoma cortiso-
nico. ap6s a interrup¢ao do uso do corticos-
terdide, irequentemente torna a apresentar
pressdes normais. A anamnese cuidadosa e a
nac progressao da doenga, facilitam o diag-
noéstico diferencial.
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Glaucoma neovascular*

Arnaldo Cardamone Amendola **

Vamos apresentar uma sintese a respei-
to do Glaucoma Neovascular, com base na
revisao da literatura destes ultimos cinco
anos.

Este tipo de Glaucoma foi também cha-
mado de Glaucoma Hemorrdgico, Glaucoma
Trombdtico, Glaucoma Rubedtico e Glauco-
ma secunddrio, resultado do desenvolvimen-
hoje é a de Glaucoma Neovascular, nome
dado por Sallus ¢ em 1928.

A. DEFINICAO

O Glaucoma Neovascular € um Glauco-
ma secunddrio, resultado do desenvolvimen-
to de uma membrana fibrovascular sobre a
malha trabecular, com a presen¢a de neo-

vascularizagao no seio camerular, o que estd
quase sempre associado a algum tipo de
doencga do segmento posterior.

B. ETIOPATOGENIA

A etiopatogenia é desconhecida, mas a
teoria mais aceita € a de que a isquemia e a
hipoxia retiniana dariam origem a um fator
angiogénico ou fator vasoformativo. Este fa-
tor seria uma substancia quimica difusivel
que seria transportado a varios locais do
olho pelos fluidos intra-oculares.

Alguns autores acham que este fator €&
o dcido ldatico ou prostaglandinas.

Este fator estimularia o aparecimento de
neovasos e tecido fibroso sobre a iris e seio
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