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RESUMO

O glaucoma é uma doenca grave que acomete
humanos e animais, levando a degeneracédo de estruturas
nervosas e a perda progressiva da visdo. Varios eventos estao
relacionados a fisiopatologia do glaucoma, como 0 aumento
da pressao intra-ocular, 0 aumento nos niveis de glutamato
intra-celular e a diminui¢do do fluxo axoplasmatico. Farmacos
recentemente disponiveis no mercado, aliados as novas técnicas
cirdrgicas, suscitam perspectivas mais eficazes para o controle
do glaucoma e aq preservacdo da visdo.
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ABSTRACT

The glaucoma is a serious disease that affects
humans as well as animals, leading to ocular nervous structures
degeneration and progressive blindness. There are many events
related to the glaucoma’s pathophysiology as the intraocular
pressure increase, intracellular glutamate high levels and
axoplasmic flow decreasing. Drugs recently available associated
to the newcomer surgery techniques are suggested to be the
most efficient strategy in the glaucoma’s control and vision
maintenance.
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INTRODUCAO

Com aproximadamente 0,5% deincidéncia
na populagdo canina, 0 glaucoma é uma das causas

maiscomunsde cegueira(JEGOU, 1989; GIONFRIDDO,
1995). Sua definicdo tem evoluido no decorrer das
ultimas décadas, em face do melhor entendimento das
condicdes que envolvem a enfermidade (GELATT &
BROOKS, 1999).

Antigamente, o glaucomaeradefinido como
“0 aumento da pressdo intra-ocular, (PIO), com perda
da visdo”. Atualmente, este antigo conceito € o que
permanece paraapopul acéo em geral . Entretanto, com
a identificacdo de pacientes humanos que
apresentavam perda visual caracteristica de olhos
glaucomatosos, cursando, entretanto com PIO normais,
novas teorias alusivas a sua patogénese tém sido
estudadas(ABRAMS, 2001; WHITEMAN et al., 2002).

Admitia-se como patogenia do glaucoma
gue os danos causados no disco éptico, com lesdo
mecanica nos neurdnios, seriam ensejados pelo
aumento da pressao intra-ocular. As teorias mais
recentes apontam viasvasculares, citotdxicaseneurais
como mais significativas para o desencadeamento da
sindrome(WHITEMAN et a., 2002)

Atualmente, admite-se que o termo
glaucoma se refiraa via final comum a um grupo de
enfermidades caracterizadas pelaperdaprogressivada
sensibilidade e dafuncao, seguidade morte, dascélulas
ganglionaresdaretina(CGR), pelaperdade axéniosdo
nervo éptico, pela escavacdo da cabeca do nervo
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Optico, pela reducdo progressiva dos campos visuais
epelaperdadavisdo. Freglientemente o glaucomaesta
associado ao aumento da pressdo intra-ocular (PlO),
sendo este um fator de risco para 0 desenvolvimento
da neuropatia Optica glaucomatosa, e ndo o agente
desencadeador da sindrome (BROOKS et al., 1997;
GELATT & BROOKS, 1999; ABRAMS, 2001;
WHITEMAN et dl., 2002).

Com este artigo, foram revistas as teorias
atuais e os principais eventos rel ativos a etiopatogenia
do glaucoma, bem como as possibilidades e variantes
técnicas de diagndstico precoce.

CLASSIFICACAO

A classificagdo do glaucomacanino baseia-
Se ha sua calsa, ha aparéncia do angulo irido-corneal
a gonioscopia e na duracdo ou estagio da doenca
(agudo ou crénico). Combinacdes destes trés
esquemas de classificacdo sao utilizadas
freglientemente. De acordo com a sua causa, pode ser
classificado como primério, secundério ou congénito
(GELATT & BROOKS, 1999).

No glaucoma primario, 0 aumento da PIO
deve-se a obstrucdo da drenagem do humor aguoso
pelo angulo irido-corneal, na auséncia de outras
afeccBesintra-ocul ares pré-existentes (JEGOU, 1989).
Varias sdo as ragas de ces predispostas a este tipo de
glaucoma, como Basset Hound, Beagle, Cocker Spaniel
e Poodle, dentre outras. Deve-se estar atento também
ao olho adelfo ndo afetado, pois harelatos de que, em
até 50% dos casos, estes também desenvolvem a
sindrome até dois anos apds o diagndstico do primeiro
olho glaucomatoso (WILKIE, 1998).

O glaucoma primario pode ainda ser sub-
dividido, segundo os achados da gonioscopia, em
glaucomas primarios de &ngul o aberto (relatados com
maior fregiiéncia em caes da raca Beagle, Poodle
Miniatura e Poodle Toy) e estreito ou fechado, sendo
este Ultimo mais comumente encontrado em cées, ndo
havendo predisposicdoracial (GELATT & BROOKS,
1999).

No glaucomasecundario, aelevacdo daPlO
deve-se a doenca intra-ocular pré-existente ou
concorrente que cause obstrugdo fisica da drenagem
dohumor aquoso (TINSLEY & BETTS, 1993; GELATT
& BROOKS, 1999). Normalmente sdo condicdes
unilaterais ndo-hereditarias, porém as doencas que
iniciaram seu desenvolvimento podem apresentar
predi sposicao genéticaem certasragas, como acatarata
e aluxacdo da lente. As causas mais freglientes para
esta condicdo incluem luxacBes ou subluxacdes da
lente, cataratas, uveites, neoplasias intra-oculares,

traumas ou complicactes pos-operatorias (GELATT &
BROOKS, 1999).

Nem todos os autores incluem o glaucoma
congénito em sua classificagdo. Segundo SLATTER
(1990), estacondicao, raranosanimaisdomesticos, esta
presente ja ao nascimento ou logo apos.

O glaucoma congeénito é caracterizado pela
elevacdo anormal da pressdo intra-ocular associada a
goniodisgenesia. Dessa forma, ha o impedimento da
drenagem do humor aguoso na zona do trabeculado e
pelas vias ndo convencionais. Esta condicao também
€ conhecidacomo displasiados|igamentos pectinados.
A principal racapredisposta é o Basset Hound, porém
outrastambém exibem anormalidades no anguloirido-
corneal, como Chiahuahua, Bouvier dés Flandres,
Schnauzer Gigante, Cocker Spaniel e Samoieda
(GELATT & BROOKS, 1999).

ETIOPATOGENIA E SINAIS CLINICOS

A etiopatogeniado glaucomaaindanao esta
totalmente esclarecida, mas admite-se o aumento da
PIO como o fator responsavel pelas lesdes oculares.
Vérios autores consideram valores de PIO entre 15 e
30mmHg como normais paracdesegatos (GELATT &
BROOKS, 1999).

Os primeiros sinais passam desapercebidos
pelos proprietarios dos animais, o que dificulta o
sucesso do tratamento. Na maioria das vezes, 0s
indicativos da doenca sd séo notados quando aPlO ja
seencontramuito elevada (GIONFRIDDO, 1995).

Um dos sinais mais comuns do aumento da
PIO é a presenca de vasos episclerais ingurgitados e
hiperemiaconjuntival (Figural) (GIONFRIDDO, 1995).
A dor éoutro sinal importante e pode ser expressapelo
animal ao esfregar os olhos contra 0 solo ou com as
patas (SLATTER, 1990).

CORNEA

O edema de cornea pode estar presente em
casos agudos ou cronicos da doenca, devido a rapida
elevacdo da PIO, o que atera a fungdo do endotélio
corneal (JEGOU, 1989). Em casos cronicos, podem
ocorrer neovascularizacdo corneal superficial e
profunda, seguidas de pigmentacdo (Figura 2)
(SLATTER 1990; GELATT & BROOKS, 1999).

A medidaque aumenta o tamanho do bulbo
do olho (buftalmia), devido ao aumento da PIO,
desenvolve-seamegal ocornea. Rupturas damembrana
de Descemet, observadas clinicamente como fissuras
esbranquicadas no estroma, permitem que o humor
aguoso ganhe o estroma corneal posterior (GELATT
& BROOKS, 1999).
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Figura 1 — Vasos episclerais engurgitados e hiperemia conjuntival em olho de c&o da raca Husky Siberiano acometido por glaucoma

cronico.

A cdrneatorna-se mais expostaaos agentes
externos e menos umedificada pelo filme lacrimal,
condi¢Bes que a tornam sujeita a ceratites por
exposicao, ulceracdo e perfuragbes (GELATT &
BROOKS, 1999). O aumento daPlO pode aindatornar
a cornea insensivel a estimulos nervosos, por lesbes
nainervacdo nociceptora (JEGOU, 1989).

ESCLERA

Com o desenvolvimento da buftalmia, a
ecleraseexpandedeformairreversivel, mesmo apdsa
normdizacdo daPlO (SLATTER, 1990). A ecleratorna
se delgada, podendo haver o desenvolvimento de
protrusdes de estruturasinternasdo olho parao exterior
(estafiloma), principalmente em &reas onde penetram
vasos e nervos, como naregido equatorial (GELATT &
BROOKS, 1999).

Com o aumento da PIO, alamina cribrosa
sofre compressao e distorcao, interferindo com o fluxo
axoplasmatico e o aporte sanguineo acabegado nervo
Optico (GELATT & BROOKS, 1999).

UVEA
Outro sinal importante do glaucoma é a
dilatagdo dapupilaou midriase ndo responsiva, devido

a rapida elevacdo da PIO, que causa deficiéncia no
suprimento sanguineo e nervoso a regido central da
iris. A disfuncéo das células ganglionares da retina
também pode contribuir paraamidriase (GELATT &
BROOKS, 1999).

Com o tempo, a iris se atrofia, adquire
aspecto de renda e pode se tornar escurecida ou
manchada(JEGOU, 1989; SLATTER, 1990).

LENTE

O aumento da Pl O poderesultar naformacao
de catarata e na luxagdo da lente. Acredita-se que a
catarata decorra de ateracfes na composicdo ou ha
taxa de formagéo do humor aquoso (GELATT &
BROOKS, 1999). Jaas|uxagies ou subluxacOesdalente,
secundérias a buftalmia, decorrem do aumento na
tensdo sobre osligamentos zonul ares que a sustentam.
Podem ocorrer ainda bloqueio pupilar (pelo
deslocamento anterior dalenteou do vitreo), iridociclite,
colapso dafendaciliar (pelaausénciadatracéo exercida
pelos ligamentos zonulares) e opacificagdo corneal,
guando houver contato entre a lente e o endotélio
cornea noscasosdeluxacdo anterior (SLATTER, 1990).
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Figura 2 — Glaucoma crénico em cdo SRD. Notar hiperemia conjuntival, edema e neovascularizacdo corneais, dificultando a visibilizagdo

da camara anterior.

VITREO

O vitreo sofre degeneracao, resultando em
sinerese (liquefacdo). Caso haja luxacdo da lente, o
vitreo pode ganhar acamaraanterior e contribuir para
0 déficit na drenagem do humor aguoso, face ao
bloqueio pupilar ou do &nguloirido-corneal (GELATT
& BROOKS, 1999).

RETINA E DISCO OPTICO

Em casos avancados de glaucoma, a
oftalmoscopia pode revelar o escavamento do disco
Optico eaatrofiadaretina, clinicamente diagnosticada
através da hiperreflexia da areatapetal, atenuacdo dos
vasosretinianos e atrofiado epitélio pigmentar daérea
ndo—tapetal (SLATTER, 1990; TINSLEY & BETTS,
1993).

A privagdo de fatores de crescimento
neurotrdficos, de fatores neurotréficos derivados do
cérebro (BDNF) eatoxicidade pelo aumento dosniveis
deglutamato intra-vitreo estéo listados entre as causas
gue contribuem paraaneurodegeneracdo no glaucoma
(FRANCO-BOURLAND et d., 1998; VIDAL-SANZ et
a.,2001).

Alguns autores (BROOKS et al., 1997,
FRANCO-BOURLAND etd., 1998; HARE et d., 2001,

WHITEMAN etal., 2002; ZHANG et al., 2003) incluem
0 glutamato, um neurotransmissor excitatorio que
participa dos processos visuais, como um dos
principais responsaveis pela perda da visdo em
pacientes glaucomatosos. A super estimulacdo dos
receptores para glutamato (receptores NMDA)
presentes nas CGR resultanaativagdo daenzimaoxido
nitrico sintase neuronal (NNOS), gerando Oxido nitrico,
peroxinitrito eradicaishidroxila, eaelevacdo dosnivels
de anion superéxido. Estes componentes levam a
degeneracdo oxidativa da retina glaucomatosa
(FRANCO-BOURLAND et d., 1998; HARE et d., 2001,
VIDAL-SANZ etdl., 2001; WHITEMAN et al., 2002;
ZHANGetal., 2003).

BROOKSet al. (1997) demonstraram quea
concentracdo vitrea de glutamato € maior em olhosde
cées glaucomatosos quando comparados aos animais
sadios, reafirmando os dados da literatura. Em outro
estudo, FRANCO-BOURLAND et al. (1998)
constataram que as células ganglionares da retina de
animais glaucomatosos apresentam mais NNOS
ativadas, confirmando estudos anteriores.

Vé&rias sdo as condi¢des que sustentam as
justificativas paraamaior concentracdo de glutamato
no vitreo de olhos glaucomatosos. A privagao de
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fatores de crescimento neurotrdéficos, face ainterrupcéo
do fluxo axoplasmatico, pode ocasionar a morte de
células ganglionares (por apoptose e necrose) e
liberacdo de suas reservas de glutamato (BROOKSS et
al., 1997; VIDAL-SANZ et a., 2001; WHITEMAN et
al., 2002; KALLBERG et al., 2003). Outracausaparaa
elevacdo dos nivels de glutamato intravitreo decorre
do aumento da permeabilidade da membrana celular
das CGR, permitindo a liberagdo de glutaminase e
conversao do glutamino extracelular em glutamato
(ANKARCRONA et dl., 1995; WHEELER et al., 2001;
ZHANG et d., 2003). Umaterceirafonte de glutamato
decorre dainterrupcdo naremocao dessas substancias
pelascélulasdeMiller (SILVEIRA et d., 1994; ROWE
etal., 1995, HUANG et d., 1996). A isquemiacausada
pelo aumento da pressdo intra-ocular leva a falha na
fungdo dessas células, que normamente fazem a
remocao do glutamato da fenda sinaptica. No
glaucoma, as células de Miiller que normamente
acumulam glutamino intracelular passam arealizar o
inverso, acumulando glutamato no espago extracelular
(BROOKSetd., 1997; HARE et d., 2001; ZHANG et d.,
2003).

A super estimulacdo dosreceptoresNM DA
promove ainda o afluxo de ions célcio para a retina,
resultando em vasoconstricdo e hipOxiaretinianae do
disco optico. Além disso, o disturbio na homeostase
intracelular do célcio pode gerar radicais livres,
induzindo a apoptose das CGR e dos fotorreceptores.
A superestimulacgo dos receptores NMDA também
interfere com afunc¢&o mitocondrial, ativando proteases
(KALLBERGet ., 2003; ZHANG et d., 2003).

A les8o do disco éptico pode decorrer da
compressdo mecénica da 1&mina cribrosa, devido ao
aumento da PIO. Ocorre a interrupcéo no fluxo
axoplasmatico nos axdnios das celulares ganglionares
da retina, causando isquemia, degeneracdo e atrofia.
Essas cél ulas perdem sua capaci dade em desempenhar
conexdes sindpticas e morrem por apoptose (NASKAR
& DREYER, 2001). O dano causado ao nervo optico é
irreversivel e o disco éptico pode tornar-se escavado.
Com o tempo, havera desmielinizacédo, perda da
vascularizagdo, atrofia e pigmentagéo do disco optico
(GELATT & BROOKS, 1999).

DIAGNOSTICO

A identificag8o dos sinais clinicos € a
primeiradas etapas paraque se estabeleca o diagnéstico
do glaucoma. Os métodos mais eficazes sao a
tonometria, a gonioscopia e a oftalmoscopia. Outros
métodos diagndsticos, como a ultra-sonografia e a
eletroretinografia, também sdo de extremavalia, mas

sua utilizagdo ainda € restrita na medicina veterinaria
(GELATT & BROOKS, 1999).

A tonometria permite mensurar a pressao
intra-ocular. Ela é utilizada ndo apenas para o
diagndstico, mas também paramonitorar aeficaciado
tratamento (GIONFRIDDO, 1995). A tonometriadigital,
na qual o examinador estima a PIO pressionando 0s
olhos do paciente manualmente, € o método mais
utilizado na prética da clinica veterindria. Apesar de
esta técnica eliminar a necessidade de se adquirir um
instrumento de custo elevado, tal procedimento néo é
preciso para detectar ateragbes minimas da pressdo
intra-ocular, e éineficaz namonitoracdo do tratamento
do glaucoma(TINSLEY & BETTS, 1993; ABRAMS,
2001).

A tonometriainstrumental édivididaemdois
gruposdistintos; tonometriade indentacio etonometria
de aplanagéo. O tondmetro deindentagdo de Schiétz é
oinstrumento mais utilizado napréticaveterinériapara
mensuracdo dapressdointra-ocular, poisapresentabom
valor diagndstico e baixo custo. A tonometria de
indentagdo estimaa pressdo intra-ocular determinando
0 quanto acdrnearecuasob acdo de determinado peso.
A forcanecessé&riaparaindentar acornea é convertida
em milimetros de mercdrio (mmHg), através de uma
tabela especifica para cada espécie, e relacionada a
pressdo intra-ocular. Porém, o método tem algumas
desvantagens, como a necessidade de correto
posicionamento do animal, com a cérnea paralela ao
solo, além da adequada retrag@o palpebral. Tanto o
posicionamento do animal como a abertura das
palpebras, se realizados de forma indevida, podem
resultar em umafa samensuracdo (GIONFRIDDO, 1995;
ABRAMS, 2001).

Ostondmetros de aplanacdo sdo maisfaceis
de serem utilizados, podendo ser empregados
independentemente do posicionamento do animal.
Dentre os aparel hos utilizados, o Tonopen® (TonoPen
XL, Medtronic) é o mais amplamente difundido na
medicinaveterinéria. Ele determinaapressdo requerida
para aplanar uma determinada area da cornea,
apresentando o resultado em mmHg em um leitor de
cristal liquido, e 0 seu desvio padréo. Entretanto, falsas
elevacbes da PIO podem ser obtidas quando da
contencdo excessiva do paciente. N&o obstante os
seus valores, a tonometria por aplanacdo implica em
alto custo, razéo pelaqua é maisempregadaem centros
dereferéncia(TINSLEY & BETTS, 1993; ABRAMS,
2001).

A gonioscopia é o procedimento utilizado
para examinar a condicéo do &ngulo de drenagem da
camara anterior, importante para determinar o tipo de
glaucomae selecionar amelhor terapiaparao paciente.
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Para o melhor resultado, a gonioscopia deve ser
realizada sequencialmente, a fim de se avaliarem
possiveis mudangas no angulo irido-corneal. Esta
técnica deve sempre ser realizada em ambos os ol hos,
podendo indicar o tratamento profil&tico no olho ndo
afetado (WOOD et al., 2001).

Paraasuareslizac8o, pode ser utilizadauma
lente prépriaparagonioscopiaou simplesmente alente
manual + 20 D ou + 30 D. Paratal, a cornea deve ser
insensibilizada com colirios anestésicos e a lente
gentilmente pressionada contra ela. Opacificacdes
corneais podem dificultar ou impedir arealizagdo do
exame(TINSLEY & BETTS, 1993; GELATT & BROOKS,
1999; WOOD et dl., 2001).

A oftalmoscopia, tanto direta quanto
indireta, é utilizada paraobservar o fundo do olho, em
particular o disco Optico, buscando-se evidenciar
alteragdes como hiperreflexiadadreatapetal, atenuacao
dos vasos retinianos e escavamento do disco optico.
Deve ser realizadaem ambos os olhos, mesmo quando
adoencafor unilateral. A opacificagdo dacdrneaou da
lente pode impedir a realizagdo da oftalmoscopia
(GELATT & BROOKS, 1999; ABRAMS, 2001).

A ultra-sonografia, em especial o Doppler
colorido, tem sido utilizada com frequéncia para o
diagndstico e monitoramento de afecgfes que
comprometem a vascularizagdo do olho e da érbita
(SERGOTT et dl., 1994; RANKIN, 1999). Trata-sede
um exame ndo-invasivo, que permite avaliar o fluxo
sangliineo e a resisténcia vascular das artérias
oftdmicas, 0 que permite o diagndstico precoce da
afeccdo (SERGOTT etd., 1994; CHIOU et d., 1999). No
exame de pacientes acometidos por glaucomapriméario
de angulo aberto e por glaucoma de pressdo normal,
pode-se observar uma significativa reducdo da
velocidade do fluxo sangliineo retrobulbar € um
aumento daresisténciavascular (CHIOU et al., 1999;
RANKIN, 1999). As imagens ultra-sonogréficas sdo
Utei s aindaparaaobservacdo precoce do escavamento
do disco 6ptico, especialmente quando os olhos
apresentam opacificacdo de meios transparentes
(TAMBURRELLI etd., 2000).

A eletrorretinografia avalia a resposta das
célulasretinianasaum estimulo luminoso. E um exame
de extrema utilidade para o diagnéstico de varias
doencas que cursam com alteracBes funcionais das
células ganglionares da retina, possibilitando um
diagnéstico precoce quando comparado a
oftalmoscopia (CHAUHAN et al., 2002; ORIA et al.,
2004). Alguns autores admitem a eletrorretinografia
como a avaliagdo mais sensivel para o diagndstico
precoce do glaucoma (DRASDO et al., 2002). No
paciente glaucomatoso, o e etrorretinogramarevelauma

diminuicéo darespostaao estimulo luminoso, umavez
que as células ganglionares estdo afetadas
(CHAUHAN et al., 2002; DRASDO et d ., 2002). Nao
obstante suavalia, atécnicaimplica ato custo, razéo
que restringe seu uso a centros de referéncia em
oftalmologiaveterinaria(ORIA, 2004).

CONSIDERACOES FINAIS

O glaucoma é uma doenca grave e
considerado uma emergéncia oftdlmica. Mesmo em
humanos, a perda da visdo é ocorréncia comum,
principalmente no diagnostico tardio. Em animais, os
riscos de cegueirasdo maissignificativos, umavez que
a maioria dos pacientes € encaminhada ao
oftalmologista muito tardiamente, quando pouco ou
nadarestapor ser feito. A maior difusdo detécnicasem
tonometria na prética veterinaria, aliada a exames de
alta tecnologia, como ultra-sonografia, Doppler
colorido e eletrorretinografia, permitirdo que um maior
ndmero de paci entes com glaucomaainda nos estagios
iniciais da doenca seja identificado, minimizando os
riscos de perda da vis&o.
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