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Summarv 
The purpose of the review was to 
present the personal point of view of 
the Author on the Concept of 
Chronic Simple Glaucoma as a 
result of an extensive bibliogrqphic 
study. It is to be mentionned that the 
main concept of disease is not 
anymore pressure-dependent as it 
used to be some years ago. There is 
a strong tendency at the present time 
to stress the importance of the 
glaucomatous damage of the optic 
nerve and visual fields as 
fundamental points for the definition 
and treatment of the disease. 
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Durante muitos anos, definimos esta 
entidade oftalmológica como corres­
pondendo a uma série de alterações ocu­
lares resultantes de pressão intra-ocular 
elevada (p.I.O.), isto é, com valores aci­
ma daqueles considerados estatisti­
camente normais. 

Portanto, a suspeita do diagnóstico de 
glaucoma seria em um primeiro momen­
to, fruto da verificação de uma pressão 
elevada e que certamente estaria no futu­
ro associada a sinais outros da moléstia, 
como sejam os defeitos de campos vi­
suais e do disco óptico. 

Assim, simplificadamente estes seriam 
os problemas para o Diagnóstico e Tra­
tamento da Moléstia: 
1- Identificação da P.IO. anormal ne­

cessariamente presente e certamente 
o fatornocivo responsável pelos danos 
glaucomatosos. 

2- Redução dos níveis de P.IO. para 
evitar a ocorrência de danos futuros do 
nervo óptico através de meios clínicos 
ou cirúrgicos. 

3- Testes permanentes e repetidos dos 
níveis de P.I O., observados em vários 
horários e em circunstâncias diversas 
a fim de monitorizar a eficácia do 
tratamento para a prevenção da ocor­
rência de danos glaucomatosos fu­
turos. 
Esta longa fase do estudo do glaucoma 

foi designada como "pressure depen­
dent"e se caracterizou por amplos e vari­
ados estudos epidemiológicos da P.I.O., 
deixando com um papel secundário a 
avaliação dos danos anatômicos e funci­
onais e as suas relações com os diferentes 
fatores de risco, inclusive a P.I.O. 

Talvez a caracterização desta fase te­
nha tido a sua maior expressão na defini-

ção proposta por Goldmann em algumas 
de suas últimas publicações, isto é :  "Glau­
coma é urna doença cr6nica na qual a 
P.I.O. é muito elevada para permitir a 
manutenção de urna função visual per­
manente e normal" (p.I.O. muito eleva­
da seria aquela que causaria danos ao 
disco em razão do tempo de doença e não 
em razão do seu valor estatisticamente 
raro). 

Porém, com os anos foi surgindo um 
consenso uni versai a respeito do CONCEITO 

DA MOLÉSTIA E PORTANTO DA DEFINIÇÃO QUE 
DEVERIA VIR A TER A DOENÇA NOS DIAS DE 

HOJE, em função essencialmente de três 
observações: 
1 - A existência de Glaucomas de baixa 

pressão (ou "Iow-tension glaucomas'') 
- seriam os casos que poderiam ser 
chamados de "falsos negativos", pois 
se caracterizariam por olhos que te­
riam alterações de disco óptico e de 
campo visual compatíveis com o diag­
nóstico de glaucoma, porém, com 
pressão intra-ocular estatisticamente 
normal. 

2- A existência de Hipertensões intra­
oculares, certamente sempre suspei­
tos de glaucoma ou que poderiam ser 
chamados de "falsos positivos", pois 
se caracterizariam por olhos que te­
riam valores elevados da pressão intra­
ocular, porém, com disco óptico e 
campos visuais normais. 

3- A existência de Glaucomas cr6nicos 
simples, que a despeito do tratamento 
adotado e da efetiva redução da pres­
são intra-ocular, caminhavam inexora­
velmente para a cegueira. 
Portanto, considerando como verda­

deiras estas três ocorrências, passamos a 
definir a moléstia Glaucoma, não mais 
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como de início fazíamos, mas como 
correspondendo a uma neuropatia óptica 
multifactorial, bilateral e assimétrica, 
caracterizada essencialmente por dano 
típico do disco e baixa da sensibilidade 
retiniana à luz, associada a vários fatores 
de risco, dos quais o mais importante 
seria apressão intra-ocular; trata-se, como 
se sabe, de uma afecção independente de 
qualquer outra moléstia sistêmica, cuja 
etio-patogenia é desconhecida e daí ser 
incompleto o nosso conhecimento sobre 
a sua natureza. 

À medida que esta nova conceituação 
ia se universalizando, os estudos passa­
ram a ter outras características, abando­
nando-se os grandes levantamentos esta­
tísticos para definir a P.I.O. normal da 
população normal não portadora da mo­
léstia glaucoma, para surgirem então ou­
tros modelos de estudos, tais como: 
1- Estudos epidemiológicos (surveys), 

procurando correlacionar os níveis de 
pressão intra-ocular, os defeitos de 
campos visuais glaucomatosos e as 
modificações causadas pela moléstia 
no disco óptico. 

2- Estudos longitudinais de "follow-up" 
em pacientes portadores de hiperten­
são ocular, isto é, com PJ.O. elevadas 
sem qualquer associação com outras 
alterações funcionais ou anatômicas. 

3- Estudos de correlações entre modifi­
cações da pressão intra-ocular causa­
das por tratamentos clínicos ou cirúr­
gicos e os danos glaucomatosos. 

4- Finalmente, aquilo que acredito que 
jamais possa vir a ser feito, sobretudo 
por questões éticas, isto é, o estudo 
prospectivo de glaucomas e suspeitos 
deixados deliberadamente, por sorteio 
ou não, sem qualquer tipo de tratamen­
to, em observação, com a finalidade de 
avaliar a evolução e progressão da 
moléstia glaucoma inquestionavel­
mente caracterizada. 
A maioria dos estudos epidemiológicos 

passaram a considerar somente pacientes 
com P.I.O. acima de 21 mm de Hg., com 
determinadas características do disco 
óptico, para que então nestes fosse reali­
zado o estudo de campo visual. Portanto, 
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o que resultava deste tipo de estudo era 
tão somente a confirmação daquilo que se 
imaginava saber ou já era considerado 
como sendo correto. Este grupo de estu­
dos, chamados de Exclusão por tono­
metria, infelizmente ainda continuam 
sendo feitos pelo mundo afora ... Muitos 
são os pequisadores que ainda desejam 
realizar estudos de "screenning"seguindo 
as normas daquele modelo. No entanto, 
não obstante todas as restrições que hoje 
fazemos a estas pesquisas, com elas apren­
demos muito, tendo permitido por exem­
plo saber que existe uma PREV AL�NCIA DE 

0.5% DA MOLÉSTIA NA POPULAÇÃO GERAL, o 
que permite esperar a ocorrência de cerca 
de 5.000 casos de glaucoma para cada 
milhão de adultos examinados; através 
delas sabe-se também que o glaucoma é 
a segunda maior causa de cegueira nos 
Estados Unidos da América do Norte e a 
causa mais importante de cegueira entre 
os pacientes de raça preta. 

Nem todos estes aspectos poderão ser 
discutidos neste contexto, mas parece ser 
bastante razoável em função do que se 
considera como verdadeiro, a ocorrência 
de glaucoma em pelo menos 5 pacientes 
por ano em cada 1000 pacientes examina­
dos. Através destes estudos, têm sido 
evidenciadas peculiaridades de compor­
tamento da pressão intra-ocular em dife­
rentes raças (como a amarela e a preta, em 
relação a branca), a influência da idade e 
sobretudo a ocorrência dos chamados 
"falso negativos" ou glaucomas de pres­
são Q�xa (ou de pressão normal). Sabe-se 
que os negros tem maior incidência de 
glaucoma; que a PJ.O. média dos pretos 
é mais elevada do que nos brancos; que a 
prevalência de danos é maior nos pretos 
com a mesma P.I. O. que aquela dos bran­
cos. Por outro lado, sabe-se que os níveis 
de PJ.O. começam a cair em grupos 
etários menos idosos entre os orientais 
que entre os caucasianos, sobretudo nos 
homens. Tem sido demonstrado que entre 
os pacientes americanos pelo menos 2.250 
milhões com mais de 40 anos de idade são 
portadores de Glaucoma crônico sim­
ples; interessante é também que os ne­
gros, apesar de corresponderem à apenas 

10% da população americana, represen­
taram naquele total perto de 25% dos 
casos de glaucoma diagnosticados. 

Alguns dos principais estudos epide­
miológicos do passado, como os de 
Hollows & Graham ( 1966), o estudo cu­
mulativo de Armaly(l980), Framin­
gham( 1980), Bengtsson(1981), etc ... , 
mostraram uma freqüência e uma relação 
semelhante entre a ocorrência de olhos 
com glaucoma de tipo hipertensivo e 
glaucoma normotensivo. 

É preciso que a esta altura não se perca 
de vista o que se pretende discutir, isto é, 
o conceito diferente que se dá hoje à 
moléstia glaucoma e, o que é importante, 
como interpretamos nos nossos dias a 
pressão intra-ocular como fator de risco 
causador de dano glaucomatoso, isto é: 
1- A P.I.O. não tem risco patogênico 

igual a zero quando o seu valor é 
estatisticamente normal. 

2- A P.I. O não tem risco patogênico igual 
a 100% quando o seu valor é estatis­
ticamente anormal. 

3- O dano de tipo glaucomatoso poderá 
ocorrer qualquer que seja o nível de 
P.I.O. 

4- O nível de P.I.O. qualquer ele seja não 
tem valor preditivo de dano glauco­
matoso. 

5- O comportamento da P.I.O. tem pecu­
liaridades que variam de acordo com a 
raça e sexo e sofre diferentes variações 
de valor e nível durante um nictêmero. 
Por outro lado, em estudos longitu-

dinais de "falsos positivos", ou melhor 
hipertensos oculares, tem se verificado 
que a hipertensão ocular ocorre em 4-
10% de normais acima de 40 anos. So­
mente 0-9% destes hipertensos serão 
glaucomatosos num período de "follow­
up"de 4- 14 anos. Por outro lado, 
hipertensos oculares que exibem defeitos 
de campos visuais serão da ordem de 
menos de 3% em "follow-up" de 5 anos e 
de menos de 50% em "follow-up"de 15 
anos. O "follow-up"comulativo de vários 
"surveys", somando cerca de 17.900 in­
divíduos, demonstrou para um período 
médio de 6,5 anos, que entre aqueles que 
tinham sinais de dano no campo visual, 
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52% tinham P.1.0. inicial menor que 2 1  
mm de Hg. e 73% deles tinham PJ.O. 
inicial menor que 23 mm de Hg. Se 
considerássemos somente P.1.0. naquele 
estudo de Leske a prevalência de dano do 
campo visual seria menor que 50% para 
valores de P.1.0. até 35 mm de Hg. 

De acordo com estes estudos longitu­
dinais seria lícito afirmar: 
1- A tonometria teria valor diagnóstico 

somente em casos extremos, em face 
da grande sobreposição que existe entre 
os valores encontrados em indivíduos 
normais e em glaucomatosos, muitos 
sendo os que sugerem que a tonometria 
identificaria não mais do que 50% dos 
casos de glaucoma. 

2- Não se tem encontrado correlação en­
tre os níveis de P.1.0. e o desenvolvi­
mento ou progressão dos defeitos de 
campos visuais. 
Portanto, em face do que até aqui 

consideramos, algumas conclusões p0-
deriam ser adotadas, ou sejam: 
1- O diagnóstico do glaucoma deverá ser 

baseado muito mais na definição dos 
danos presentes do que na pesquisa de 
valores estatisticamente raros para a 
PJ.O. 

2- A perimetria automática e compu­
tadorizada, assim como a documenta­
ção das características do disco óptico, 
serão muito mais eficazes que os valo­
res tonométricos para julgar da eficá­
cia do tratamento adotado para contro­
le da moléstia, tendo-se sempre pre­
sente que a lesão do nervo óptico 
precede a de campo visual e que os 
sinais campimétricos se manifestam 
depois de consideráveis perdas de 
axônios glanglionares na retina. 

3- O controle daP.1.0. não significa con­
trole do glaucoma no sentido de pre­
venção de progressão de danos. 

4- Algum percentual dos glaucomas p0-
derá no entanto demonstrar relação 
entre estabilidade ou progressão da 
doença e os niveis de PIO. 

5- Portanto, a PIO não tem valor preditivo 
de dano futuro, tanto nos glaucomas 
estabilizados como naqueles em pro­
gressão. 
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6- A hipertensão ocular não é igual a 
glaucoma, não podendo ser considera­
da como uma entidade clínica inde­
pendente, mas que deverá ser conside­
rada com os cuidados que anterior­
mente foram indicados. 

7- A causa do glaucoma não é conhecida, 
mas há evidências acumuladas de que 
processos patogênicos independentes 
daPJ.O. poderão ser responsáveis pela 
moléstia. 

8- Portanto, daí a importância atribuida 
hoje à caracterização do dano glauco­
matoso, muito maior que a definição 
dos níveis estatísticos de pressão intra­
ócUlar. 
Conceituamos e assim definimos hoje 

a moléstia muito mais focalizando os 
danos característicos e a ela peculiares, 
do que propriamente discutindo a partici­
pação e os níveis estatísticos normais ou 
não da pressão intra-ocular. 

Neste mesmo sentido, procuramos com 
isto através da presença de dano, de sua 
gravidade, etc ... , estabelecer as normas 
de tratamento,julgamento de eficácia das 
medidas adotadas e portanto o prognósti­
co de caso a caso. 

Ao finalizar estes comentários, gosta­
ria que estas afirmações pudessem ser 
sempre objeto de meditação e reflexão 
em todos os estudos que se realizem desta 
fascinante afecção que é o glaucoma, 
estando eu seguro de que outras idéias e 
conceituação do glaucoma terão que ser 
consideradas e discutidas em futuro não 
muito distante. 
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