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RESUMO:

O glaucoma é um termo utilizado para um grupo de doengas caracterizadas pelo aumento da
pressao intraocular, as quais podem progredir para cegueira atraves de alteracdes funcionais
em nervo optico e retina. Objetiva-se, neste trabalho, apresentar as diferentes classificacdes
do glaucoma, descrever as principais alteracdes intraoculares consequentes e as escolhas
diagnosticas e terapéuticas mais utilizadas na rotina oftalmoldgica veterinaria. Trata-se de
uma pesquisa bibliografica na qual buscou-se diversos artigos, dissertacdes, obras literarias
e projetos de pesquisa no que diz respeito ao glaucoma e suas implicacdes oftalmoldgicas.
Constatou-se gue 0 glaucoma em pequenos animais pode ser primario, quando se origina de
defeito no angulo de drenagem do humor aquoso, ou secundario, quando uma alteracéo
antecedente levou ao quadro glaucomatoso. Todas as estruturas intraoculares podem sofrer
alteracdes devido ao glaucoma. O diagnostico é feito através dos sinais clinicos, somados a
elevacdo da pressao intraocular, alteracdes do angulo de drenagem e de fundo de olho,
verificados por meio de exames complementares. As condutas terapéuticas, medicamentosas
ou cirurgicas, visam retardar a progressdo da doenca, seja por diminuir a producao do humor
aquoso e/ou estimular sua drenagem. Considera-se como crucial para o melhor progndstico
entender a causa e a evolugdo da doenca, para que a escolha terapéutica obtenha sucesso no

retardo do glaucoma e na manutencéo da visao.

Palavras-chave: Oftalmologia. Sindrome glaucomatosa. Pressdo intraocular. Cegueira.



ABSTRACT:

Glaucoma is a term used for a group of diseases characterized by increased intraocular
pressure, which can progress to blindness through functional changes in the optic nerve and
retina. This work aims to present the different classifications of glaucoma, to describe the
main consequent intraocular changes and the most used diagnostic and therapeutic choices
in the veterinary ophthalmic routine. This is a bibliographic research in which we sought to
study several articles, dissertations, literary source and research projects regarding glaucoma
and its ophthalmic implications. It has been found that glaucoma in small animals may be
primary, when it originates from a defect in the aqueous humor drainage angle, or secondary,
when a previous alteration led to the glaucomatous condition. All intraocular structures may
change due to glaucoma. The diagnosis is made by clinical signs, added to the increase in
intraocular pressure, drainage angle and fundus changes, verified by complementary exams.
Therapeutic approaches, medical or surgical procedures, aim to slow the progression of the
disease, either by reducing the aqueous humor production and/or stimulating its drainage. It
is considered crucial for the best prognosis to understand the cause and evolution of the
disease, so that the therapeutic choice can be successful in delaying the disease and

maintaining vision.

Keywords: Ophthalmology. Glaucomatous syndrome. Intraocular pressure. Blindness.



LISTA DE ILUSTRACOES

Fig.

Fig.

Fig.

Fig.

Fig.

Fig.

Fig.

Fig.

Fig.

Fig.

Fig.

Fig.

1

10

11

12

Movimentacdo do HA. (1) Saida do corpo ciliar para a camara
posterior. (2) Passagem através da pupila para a cAmara anterior. (3)
Saida para o angulo de drenagem (4) Plexos venosos angular e
escleral. FONTE: MARTIN, 2007.......c.cccoviriieiiieiinissssenee e,

(1-4) Passagem do HA para o angulo de drenagem. (5) Ligamentos
pectinados. (6) Fenda ciliar com plexo aquoso angular. (7) Plexo
venoso esclera. (8) Vasos conjuntivais para retorno sistémico.
FONTE: STADES, 2007......cociiiiieieieie et

Reabsorcdo do HA pelos vasos regionais da zona ciliar e coroide na
via uveoescleral. FONTE: TINTINALLI etal., 2013.........cccocvveevnnenen.

(A-1) Angulo de drenagem aberto com ligamentos pectinados
normais. (B-2) Goniodisgenesia com estreitamento do angulo de
drenagem. (C) Ligamentos pectinados normais com angulo
estreito/fechado. FONTE: STADES, 2007........ccccccvvniienienisiseeeenens

(D-3) Depdsito de celularidades no angulo de drenagem. (E) Ocluséo
da passagem do HA por bloqueio pupilar, levando ao seu acimulo na
camara posterior, projetando a iris anteriormente sobre o angulo.
FONTE: STADES, 2007......ccteiiiie ittt e e

(A) Melanoma benigno acometendo o angulo de drenagem em céo da
raca Schnauzer. (B) Linfoma maligno em um gato sem raca definida.
FONTE: Instituo Veterinrio OftalmolOgico...........ccccooereiienninennen,

Uveite em gato, notar edema e neovascularizacdo da iris, com
presenca de celularidades na camara anterior. FONTE: HIJAR, 2008...

(A) Iris bombé em gato devido a sinéquias posterior em 360°, a iris
encontra-se abaulada anteriormente. (B) Corte de bulbo ocular de
felino com melanoma de iris, levando a bloqueio pupilar. FONTE:
HIJAR, 2008.........coiieiiiieiieiee et

Luxacdo anterior da lente secundéria a catarata hipermatura em gato,
obstruindo o angulo de drenagem. FONTE: PLUMMER et al., 2013....

Descolamento de retina secundario a glaucoma em gato, com presenca
de hifema. FONTE: HIJAR, 2008...........ccoioieiiiiiiiie e

Bloqueio ciliovitreolenticular no glaucoma maligno. O HA pode
adentrar a cadmara vitrea através de lacunas (A), estar difuso pelo
vitreo (B) ou acumular-se posteriormente ao vitreo (C), empurrando-
o contraa lente. FONTE: MILLER, 2008...........cccccooiiiiininiiiieieeeeee

Filhote de dalmata apresentando bulftamia devido a glaucoma
congénito. FONTE: HIJAR, 2008.........ccccoereiieiieie e seese e

15

16

16

19

20

20

21

22

24

25

25



Fig.

Fig.

Fig.

Fig.

Fig.

Fig.

Fig.

Fig.

Fig.

Fig.

Fig.

Fig.

Fig.

Fig.

Fig.

Fig.

13

14

15

16

17

18

19

20

21

22

23

24

25

26

27

28

Buftalmia em um cdo com adelgamento evidente e estafilomas
proximos ao limbo (*), com congestdo dos vasos episclerais. FONTE:
PLUMMER et al., 2013........ccooiiiie e

llustracdo em corte transversal das camadas da cornea. FONTE:
TURNER, 2010......0ciiteieiiierieiee et

Edema de cornea difuso em bulbo ocular buftalmico. FONTE: HIJAR,

Estrias de Haab em bulbo ocular buftalmico. FONTE: HIJAR, 2008...

(A) Cémara anterior normal de um gato. (B) Camara anterior rasa
devido a glaucoma maligno em gato. FONTE: MILLER, 2008.............

(A) Precipitados ceraticos aderidos no endotélio corneano. (B) Efeito
Tydall de dispersdo da luz com lampada de fenda, devido ao aumento
proteico no HA. FONTE: HIJAR, 2008...........cccccoceeveiieieee e

Midriase bilateral em felino com hipertensdo ocular. FONTE: HIJAR,
2008, ... ettt ares

Tipos de luxacéo total da lente, notar o blogueio pupilar causado pela
luxacdo anterior. FONTE: TURNER, 2010.........ccccoceviivieiieiieieeenn

Subluxacdo de lente, com aspecto de afacia crescente. Os processos
ciliares também podem ser visualizados (seta). FONTE:
DUBIELZIG, 2010.....ccciie et eee e

(A) Cao com midriase e hiperreflexia tapetal perceptivel no exame
clinico. (B) Na oftalmoscopia, verifica-se a area de hiperreflexia e a
atrofia dos vasos retinianos. FONTE: MILLER, 2008................c.c.......

(A) Fundo de olho normal a oftalmoscopia, vasos retinianos calibrosos
sobre a papila Optica. (B) Palidez da papila dptica e atrofia dos vasos
retinianos, 0s vasos coroidais e a esclera podem ser vistos na regido
peripapilar devido a atrofia retiniana (seta). FONTES: (A)
PLUMMER etal., 2013; (B) DUBIELZIG, 2010........ccccccvvververrrnene.

(A) Escavamento de nervo Optico visivel a oftalmoscopia (seta). (B)
Corte histolégico mostrando da alteragdo tecidual da CNO (*). (C)
Corte histolégico das fibras do nervo oOptico, os axénios das fibras
Opticas corados em azul estdo degenerados. FONTE: (A-B)
DUBIELZIG, 2010; (C) MILLER, 2008.........c.cccoceieieeeieeeeeeeeenes

Método de mensuracdo da PIO com tonémetro de Schittz. FONTE:
RENWICK, 2002.......cc0eiiiiiiiiieieiisesiee st snens

Tonometria de aplanacdo em gato. FONTE: RENWICK,

Método de afericdo por tonémetro de rebote. FONTE: Asia Vet
MEAICAl LTD....ooiieiiieiiie ettt nree

(A) Gonioscopia de um cdo saudavel. A, Pupila; B, Iris; C,
Ligamentos Pectinados; D, Malha trabecular; E-F, Zona pigmentar do

27

28

28
29

30

30

31

32

32

33

34

34

36

36

37



Fig.

Fig.

Fig.

Fig.

Fig.

Fig.

Fig.

Fig.

29

30

31

32

33

34

35

36

limbo; G, Coérnea. (B) Gonioscopia mostrando sangue na malha
trabecular (*). FONTE: MILLER, 2008..........ccccccviveviiiiieieece e

Diferencas de abertura do AIC na gonioscopia: AIC obliterado (A),
estreito (B) e aberto (C). FONTE: PLUMMER et al., 2013...................

(A) Oftalmoscopia direta. (B) Oftalmoscopia indireta. FONTE:
MARTINS; GALERA, 2011......ccoiiiiiiieceeeeeee e,

(A) USG ocular de melanoma em coroide e (B) descolamento de
(=] - PSP

UBM de um gato com uveite, notar espessamento da iris e
estreitamento da fenda ciliar. FONTE: M.V. Me. Francis Secco..........

Diferencas de amplitude das ondas 1 e 2 de um cédo saudavel (A) e um
com atrofia de retina (B). FONTE: WEICHSLER; HERRERA, 2008..

Miose acentuada em paciente em tratamento com latanoprosta topica.
FONTE: MARTIN, 2007 ...t

(A) Variacdes de tamanho da valvula de Ahmed. (B) llustracdo do
gonioimplante disposto entre o musculo reto dorsal e medial.
FONTES: PLUMMER etal., 2013; SLATTER, 2005........c..cccooreennne.

Aplicacdo do laser através da conjuntiva e esclera. FONTE:
RENWICK, 2002.......cccciee ettt et e e

38

38

39

40

41

42

46

48



LISTA DE TABELAS

Tabelal Predisposicdo racial de glaucoma primario em cées e gatos
(BROOKS, 2008; PLUMMER et al., 2013) ......ccccoevvevieieieieniesieeienes

Tabela2 Racas caninas com predisposicdo a luxagdo de cristalino em cdes
(SLATTER, 2005; PLUMMER etal., 2013) .......cccevvrvrnreiierieienens



LISTA DE ABREVIATURAS E SIGLAS

AlE
BID
CNO

ERG
Fig.
HA
IAC
mmHg
PIO
PG
TID
UBM
USG

Anti-inflamatdrio esteroidal
Duas vezes ao dia

Cabeca do nervo éptico
Dioptria

Eletrorretinografia

Figura

Humor aquoso

Inibidores da anidrase carbonica
Milimetros de mercurio
Pressdo intraocular
Prostaglandina

Trés vezes ao dia
Biomicroscopia ultrassénica

Ultrassonografia



3.1.

3.2.

3.2.1.

3.2.2.

3.3.

3.3.1.

3.3.2.

3.3.3.

3.34.

3.3.5.

3.3.6.

3.4.

3.4.1.

3.4.2.

3.4.3.

3.4.4.

3.4.5.

3.4.6.

3.5.

3.5.1.

SUMARIO

INTRODUGAO ....ooieeecteceeeeeeeee e 13
IMETODOS ...t 13
REVISAO DE LITERATURA ....c.oovetieeeeeeeeee e 14
FLUXO DO HUMOR AQUOSO (HA) ...ooiiiiiiicieseie e 15
FISIOPATOLOGIA DO GLAUCOMA ...t 17
Glaucoma PrIMANIO ......ccooiiiiieiecceee s 18
Glaucoma SECUNTANTO .......coviviieieiiiieeesie e 19
PATOGENESE E SINAIS CLINICOS ......c.oivviieieseeseeeeeeene e 26
Alteraces de ESCIEra .......ccoovviiicce e 26
AIEracies de COINEA.........cceveiririeiee et 28
Alteractes de Camara ANEFION ........ccocvevieieiie e 29
AIEFaCOES A8 UVEA ..ot 31
Aleragtes de LENTE ... 32
Alteracdes de Vitreo, Retina e Nervo Optico .........cccoovvvvveeveicieennnn 33
DIAGNOSTICO ...ooiiciiieeseieeseeeseese st esssessnens 35
TONOMELIIA ... 35
(€T0] 0o 1{eTo] o T RSP P T TPPRURPRRR 37
OFtAIMOSCOPIA ..t 38
Ultrassonografia (USG) oCUlar ...........c.cccvveiiieiiiiiiecic e 39
Biomicroscopia ultrassonica (UBM) ........ccoceviiiiiniiienenc e 40
Eletrorretinografia (ERG) .......ccccooiviiiiiiiic e 41
TRATAMENTO ..o 42
Tratamento CHNICO .......ccoiieiiiiie e 43



3.5.2.  Tratamento CIFUIGICO ......ccccuvieiieieiiiieiie et

4, RESULTADOS E DISCUSSAO ..o

5. CONSIDERAGCOES FINAIS ..ot

REFERENCIAS



13

1. INTRODUCAO

O glaucoma em cées e gatos € comum na rotina clinica oftalmoldgica. E um termo
utilizado para enfermidades caracterizadas pelo aumento da pressdo intraocular a niveis
acima do normal para cada espécie, levando a alteracfes anatdmicas e funcionais da retina e
nervo éptico, podendo progredir para a cegueira permanente (PLUMMER et al., 2013).

Dentro do cenério de pesquisa atual da oftalmologia veterinaria, muitas pesquisas
relacionadas ao glaucoma vém sendo realizadas, na busca por entender de forma mais
detalhada os mecanismos que levam ao desenvolvimento dessa complexa enfermidade e
como as diferencas anatdbmicas e fisioldgicas entre as espécies influenciam na resposta
terapéutica e na progressdo da doenca em cada individuo.

O presente trabalho objetivou descrever a fisiopatologia do glaucoma em pequenos
animais, bem como relatar suas principais consequéncias oftalmoldgicas, condutas
diagnosticas e terapéuticas utilizadas na medicina veterinaria. Refere-se a uma pesquisa
bibliogréafica baseada em artigos nacionais e internacionais, dissertacdes e fontes literarias
referentes a fisiopatologia do glaucoma em cdes e gatos, adquiridas através de plataformas
digitais de revistas e jornais da area oftalmoldgica e acervos bibliograficos veterinarios.

A necessidade de entender a fisiopatologia do glaucoma e reconhecer 0s animais
predispostos a ele, baseia-se na influéncia que esse conhecimento prévio tem na escolha
terapéutica e no diagndstico precoce. Esta pesquisa bibliografica aborda os principais
aspectos clinicopatoldgicos do glaucoma e salienta a importancia do acompanhamento

clinico para a manutencdo da visao em cées e gatos glaucomatosos.

2. METODOS

Foi utilizado o método de pesquisa qualitativa com a finalidade de analisar e
descrever os diferentes fendmenos que causam o quadro glaucomatoso e como 0 mesmo
evolui, partindo de uma reviséo bibliografica composta pelos principais autores, nacionais e
internacionais, no que diz respeito as pesquisas sobre o glaucoma em pequenos animais.

Essa pesquisa basea-se em publicacOes de revistas e jornais listadas nas buscas em
plataformas digitais, como PubMed, SciELO e ScienceDirect, e em dissertagdes e livros
especificos sobre oftalmologia veterinaria, disponiveis no acervo bibliografico fisico e
digital da Faculdade de Medicina Veterinaria e Zootecnia da Universidade de Sdo Paulo
(FMVZ —USP). Como critério de selecéo, foi dada preferéncia para artigos publicados desde

2000 até a presente data, em revistas nacionais e internacionais, utilizando como termos de
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busca “classificagdo do glaucoma”, “hipertensdo ocular”, “feline glaucoma” e “glaucoma
treatment”. OSs assuntos pesquisados dentro do tema foram quanto a fisiologia do humor
aquoso, a fisiopatogenia da doenca, as alteragdes anatomofisiolgicas intraoculares
consequentes a ela, as formas diagndsticas e protocolos terapéuticos com melhores
resultados na veterinéria.

Adotou-se como critérios de inclusdo serem artigos digitais com disponibilidade
eletronica ou fisica, publicados em revistas ou jornais notaveis, livros de autores experientes
no tema abordado e trabalhos na area de oftalmologia veterinaria com amplo referencial
bibliogréafico, o qual fornecia uma fonte indireta de pesquisa. Como critério de exclusdo,
foram adotados a data de publicacdo dos trabalhos, auséncia de bioética nos experimentos
realizados em pesquisa animal e a eficicia dos protocolos terapéuticos, eliminando
protocolos que ndo objetivassem a preservacdo da visdo, como a ablagdo quimica e

procedimentos estéticos, como as proteses oculares.

3. REVISAO DE LITERATURA

Glaucoma é o termo utilizado para um grupo de enfermidades, caracterizadas pelo
aumento da presséo intraocular (P10), que progridem a complicacdes funcionais e estruturais
de nervo dptico e retina, podendo levar a perda definitiva da visdo (PLUMMER et al., 2013).
E um quadro doloroso, que depende da correta classificacdo e definigdo etioldgica para a
melhor escolha de conduta terapéutica (TURNER, 2010).

O glaucoma costuma ser mais frequente em cées, afetando cerca de 0,89% da
populacdo canina (GELATT; MACKAY, 2004) e representando cerca de 10% dos
problemas oculares no atendimento oftalmoldgico (TURNER, 2010). O glaucoma primario
é 0 mais comum nos cées, devido a problemas hereditérios, raciais e genéticos (MARTIN,
2007). Em gatos o glaucoma é muito menos frequente, correspondendo a menos de 0,3%
dos casos atendidos, podendo ser subestimado quanto a verdadeira prevaléncia na espécie,
ja que muitos casos ndo serem reconhecidos como glaucoma devido os sinais clinicos serem
mais sutis quando comparado aos cdes (MCLELLAN; TEIXEIRA, 2015).

Acredita-se que tal diferenca de prevaléncia entre estas espécies seja devido ao angulo
de drenagem bem desenvolvido e mais profundo dos gatos, quando em comparagao aos caes.
Quando ocorre, o glaucoma felino costuma ser secundario a outras enfermidades oculares,

como uveites e neoplasias (CRISPIN, 2005).
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3.1. FLUXO DO HUMOR AQUOSO

O humor aquoso (HA) é um ultrafiltrado do plasma sanguineo obtido por meio de
difusdo e um gradiente de concentracdo entre o endotélio das artérias ciliares e a camara
posterior. O HA é responsavel pela nutri¢cdo e remocdo de metabdlitos da cornea e lente, e
pela manutengdo da P10, sendo secretado pelo epitélio pigmentado que recobre o corpo
ciliar, seguindo um fluxo através da pupila e adentrando a cdmara anterior (Fig. 1). O HA
movimenta-se neste sentido devido a diferenca de temperatura entre a iris e a cornea,

formando uma corrente de conveccdo térmica (SLATTER, 2005).

22~/

Fig. 1: Movimentacdo do HA. (1) Saida do corpo ciliar para a cAmara posterior. (2)
Passagem através da pupila para a camara anterior. (3) Saida para o angulo de
drenagem (4) Plexos venosos angular e escleral. FONTE: MARTIN, 2007.

Sua producdo é controlada tanto por bombas de sodio e potassio no endotélio dos
vasos, que permitem a passagem ativa de ions de sddio e cloreto, 0s quais puxam a agua
passivamente atraves do gradiente de concentragao, quanto pelas juncdes intercelulares do
corpo ciliar, que dificultam a passagem de grandes moléculas como proteinas para a cdmara,
sendo importante para a manutencdo do gradiente de concentracdo entre oS meios
(PLUMMER et al., 2013).

A enzima anidrase carb6nica também tem participacdo na producdo do HA, ao
catalisar o acido carbo6nico a partir do didéxido de carbono e agua (CO2 + H20 = H2CO3),
esse se dissocia (H2CO3 = HCO3" + H"), permitindo que ions de bicarbonato carregados
negativamente adentrem a camara posterior, carreando junto a ele ions de sodio e agua para
0 HA, aumento seu fluxo e producéo. (SLATTER, 2005).
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Apds o preenchimento da camara anterior com o HA, ele é drenado por ligamentos
pectinados que formam uma malha trabecular no angulo iridocorneal (AIC), ou angulo de
drenagem (PLUMMER et al., 2013), localizado entre a iris e a periferia da cdrnea, que o
filtra para o plexo aquoso angular e para o plexo venoso escleral, retornando entdo a
circulacdo venosa sistémica (Fig. 2). O AIC é a via convencional de drenagem do HA, sendo
responsavel por até 90% do fluido drenado (SAMUELSON, 2013).

Fig. 2. (1-4) Passagem do HA para o angulo de drenagem. (5) Ligamentos pectinados. (6)
Fenda ciliar com plexo aquoso angular. (7) Plexo venoso esclera. (8) Vasos conjuntivais
para retorno sistémico. FONTE: STADES, 2007.

A via uveoescleral é conhecida como ndo convencional de drenagem devido a filtrar
cerca de 3% do HA em gatos e 15% em cées, drenando-o através dos vasos da prépria zona
ciliar, coroide e esclera adjacente (Fig. 3). Em equinos, esta via possui maior destaque por
drenar até 50% do HA (GUM; MACKAY, 2013; GOTO, 2016). Em alguns estagios da
doenca a via uveoescleral pode ser estimulada, apresentando resposta a alguns farmacos

antiglaucomatosos, como os derivados de prostaglandina (SLATTER, 2005).

Fig. 3. Reabsorcdo do HA pelos vasos regionais da zona ciliar e coroide na
via uveoescleral. FONTE: TINTINALLI et al., 2013
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3.2. FISIOPATOLOGIA DO GLAUCOMA

A PIO é definida de acordo com o equilibrio da relacdo entre producéo e drenagem
do HA, sendo mantida pelo fluxo constante através das camaras, tornando-se responsavel
por manter a forma caracteristica do globo ocular. Os niveis da P1O s&o varidveis conforme
fatores internos e externos ao animal, sendo aceitaveis como valores fisiologicos entre 15 e
25 mmHg + 3 mmHg (MARTIN, 2007; TURNER, 2010; PLUMMER et al., 2013). A P1O
deve ser interpretada junto as condicdes fisiologicas e ambientais para que niveis acima de
30 mmHg possam ser considerados indicativos de um quadro glaucomatoso (MILLER,
2008; MARTIN, 2007).

Qualquer alteracdo que dificulte ou leve a obstrucdo da livre circulagdo do HA entre
as camaras causa aumento da PIO, predispondo a diferentes tipos de glaucoma. No
glaucoma, tanto a producdo quanto a drenagem do HA estdo, direta ou indiretamente,
prejudicados (MILLER, 2008). Devido ao mecanismo compensatorio do globo em manter a
P10 em niveis normais, essa pode s6 comecar a aumentar significativamente apds 80 a 90%
das vias de drenagem do HA estarem prejudicadas. A forma compensatéria comum é
diminuir a producédo passiva do HA, mantendo a producdo ativa para que a nutricdo de

estruturas avasculares do globo possa ser mantida (SLATTER, 2005).

Com as alteragdes e picos de PIO que influenciam no aporte sanguineo retiniano, e
posterior isquemia tecidual, as células ganglionares da retina se degeneram e liberam
glutamato de forma exacerbada. O glutamato € um neurotransmissor que, em altas
concentracdes, causa excitotoxicidade nas células ganglionares remanescente pela
hiperestimulacdo. Este fendmeno intensifica a entrada intraneural de calcio, gerando um
desequilibrio homeostatico intraneural que induz e agrava a apoptose e morte celular
(BROOKS, 2008).

O glaucoma pode ser classificado em primario, quando se manifesta na auséncia de
uma patologia ocular antecedente ou concomitante, nesse se enquadra o glaucoma congénito,
e em secundario, quando uma patologia ocular pregressa ou concomitante é relacionada com
o quadro glaucomatoso, ou quando uma enfermidade sistémica apresenta repercussado ocular,
nessa classificagdo se enquadra o glaucoma maligno (PEIFFER, R.; PETERSEN-JONES,
2009; MCLELLAN; TEIXEIRA, 2015).
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3.2.1. Glaucoma Primario

O glaucoma primério ocorre devido a um defeito estrutural nos ligamentos
pectinados do angulo de drenagem, sendo mais comuns nos caes e, diferente de quando
ocorrem em gatos, costumam apresentar-se de forma bilateral (MARTIN, 2007). Esse tipo
de glaucoma possui caréater hereditario, havendo predisposicao racial em cées e gatos (Tabela
1), além da influéncia genética do préprio individuo (BROOKS, 2008). Apesar de ser, em
sua maioria, uma condicdo bilateral, pode se apresentar em periodos e de formas diferentes
em cada olho (CRISPIN, 2005).

Tabela 1: Predisposicdo racial de glaucoma primario em cdes e gatos (BROOKS, 2008;
PLUMMER et al., 2013).

Racas caninas predispostas

Racas felinas predispostas

Cocker Spaniel Americano
Beagles

Basset hounds

Shar Pei

Chow Chow

Husky Siberiano

Golden Retriever

Labrador Retriever

Persa
Siamés
Burmese

European Short-hair

O glaucoma primario ainda pode ser diferenciado de acordo com a abertura do angulo
de drenagem. O glaucoma primério de angulo aberto é considerado raro em animais e
considera-se um defeito hereditario autossémico recessivo, que leva ao acumulo de
glicosaminoglicanos anormais na malha trabecular do AIC, que gera um aumento da

resisténcia a saida do HA e a elevacgdo insidiosa da P1O em cées jovens e de meia-idade
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(SLATTER, 2005).

O glaucoma primario de angulo fechado é a forma mais comum desse, demonstra-se
ocluido sem causa aparente (Fig. 4.C), o angulo pode estar fechado também ap0s alteracdes
do glaucoma secundério que tenha levado a oclusdo do angulo (MILLER, 2008). A
goniodisgenesia, ou glaucoma congénito, € uma displasia genética dos ligamentos
pectinados (Fig. 4.B-2), que leva ao estreitamento e posterior fechamento da malha
trabecular do angulo de drenagem no decorrer dos primeiros anos de vida. Pode ser possivel
a visualizacdo de tecido mesodérmico no AIC devido ao desenvolvimento anormal da
estrutura (MARTIN, 2007).

y\\z}“
Fig. 4. (A-1) Angulo de drenagem aberto com ligamentos pectinados normais. (B-2) Goniodisgenesia com
estreitamento do angulo de drenagem. (C) Ligamentos pectinados normais com angulo estreito/fechado.
FONTE: STADES, 2007.

A goniodisgenesia é¢ incomum em gatos, apresentando-se esporadicamente de acordo
com a predisposic¢do racial, enquanto o glaucoma primario de angulo aberto e, mais ainda 0s
de angulo estreito a fechado, sdo muito raros nesta espécie, sendo reportado em gatos de
meia-idade a idosos (MCLELLAN; TEIXEIRA, 2015).

3.2.2. Glaucoma Secundéario

O glaucoma secundario se baseia na existéncia de uma enfermidade pré-existente,
ocular ou sistémica, que leve a obstrucgdo, estreitamento ou até a completa oclusdo do AIC
de forma direta ou indireta. Manifestam-se uni ou bilateralmente, de acordo com a causa
base, ndo possuindo carater hereditario (BROOKS, 2008).

Existem diversas causas que levam ao glaucoma secundério, sendo a identificagdo
da origem imprescindivel para a determinagdo do prognostico e da melhor conduta
terapéutica. Tais causas levam ao quadro glaucomatoso por obstruir o AIC com celularidades

(inflamatdrias, neopléasicas ou debris celulares) (Fig. 5. D-3) ou por dificultar a passagem do
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HA pela pupila ou pela camara anterior, atraves da projecdo e deslocamento de estruturas
intraoculares (Fig. 5. E) (PLUMMER et al., 2013).

Fig. 5. (D-3) Depésito de celularidades no angulo de drenagem. (E) Oclusdo da passagem
do HA por bloqueio pupilar, levando ao seu acimulo na cAmara posterior, projetando a iris
anteriormente sobre o dngulo. FONTE: STADES, 2007.

Em um estudo foram contabilizados 3.200 gatos com glaucoma desde 1983 a 2015,
dos quais 51% eram secundarios a alguma neoplasia intraocular, 24% eram secundarios a
uveite, 7% secundario a trauma, e apenas 2% foram classificados como glaucoma primario
(MCLELLAN; TEIXEIRA, 2015).

As neoplasias intraoculares bloqueiam a drenagem do HA, seja pela projecdo da
neoformacdo ou pela obstrucdo do angulo por infiltracdo de células neoplasicas. As
neoplasias mais comuns de apresentacdo ocular sao os melanomas de Uvea anterior (Fig. 6-
A) e os linfomas (Fig. 6-B) (MCLELLAN; MILLER, 2011).

Fig. 6. (A) Melanoma benigno acometendo o angulo de drenagem em céo da raga
Schnauzer. (B) Linfoma maligno em um gato sem raca definida. FONTE: Instituto
Veterinario Oftalmoldgico.

Tais neoplasias, além de predispor ao glaucoma, podem levar a perda da viséo e do
bulbo ocular, destruindo as estruturas oculares, sejam provenientes de tecido intraocular ou

secundarios a metastases. Tumores melanociticos, como os melanomas, apresentam
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predisposicdo por animais acima de 7 anos, tendo predilecéo pela Gvea anterior (iris e corpo
ciliar), devido & alta quantidade de células pigmentares destes tecidos (ORIA et al., 2013).

Em gatos, o melanoma difuso de iris é a principal apresentacdo de neoplasia
melanocitica, iniciando no epitélio pigmentar e progredindo para o corpo ciliar e AIC. Nesta
espeécie, o potencial de metastase oriunda dessa neoplasia é maior, quando comparado aos
cdes, podendo alastrar-se para o figado, pulmao e linfonodos (DUBIELZIG et al., 2011).

O linfoma intraocular ocorre como uma apresentacdo secundaria da neoplasia
sistémica e, em gatos, costuma estar associado ao virus da leucemia felina (FeLV). Devido
ao potencial de disseminacdo hematogénico dos linfomas, a Uvea costuma ser um sitio de
metastase dos linfocitos neoplasicos gracgas a sua grande vascularizacdo. Por ser secundario
a uma alteracdo sistémica, apresenta-se bilateralmente, podendo haver hemorragia
intraocular proveniente da Gvea anterior (ORIA et al., 2013).

Em felinos, a uveite é a principal causa de glaucoma secundario (Fig. 7), sendo
também comum em cées, levando ao quadro glaucomatoso por diferentes mecanismos de
obstrucdo do AIC, seja pelo préprio corpo da iris, por luxacdo secundaria da lente ou pelo
deposito de células inflamatdrias, fibrina ou sangue, na cdmara anterior (MILLER, 2008).

Fig. 7. Uveite em gto, notar edema e neovscularia(;éo da iris, com
presenca de celularidades na cAmara anterior. FONTE: HIJAR, 2008.

As uveites podem ser originadas de diferentes causas, sejam elas infecciosas,
imunomediadas, trauméticas ou associadas a doencas sistémicas, sendo observadas com
maior frequéncia em felinos apos traumas, ceratites e ulceracdes corneanas (SLATTER,
2005). Em cées, as uveites sdo comumente diagnosticas como um achado clinico em animais
com doencas sistémicas, como hemoparasitoses (MASSA et al., 2002).

As uveites, quando exacerbadas, sdo prejudiciais aos olhos e podem levar a sequelas
no olho acometido. As sinéquias, aderéncias da iris as estruturas adjacentes, ocorrem através

de conexdes fibrinosas e posteriormente vasculares, predispostas pela alta concentracdo de
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proteinas no HA e a tumefacdo da iris em miose (MASSA et al., 2002)

Quando a aderéncia ocorre entre a pupila e a cornea, denomina-se sinéquia anterior,
sendo a aderéncia entre a regido periférica da iris e a cornea classificada como sinéquia
anterior periférica. Em ambos os casos, ocorre a dificuldade da passagem do HA para o AIC,
sendo no segundo caso mais grave devido a sinéquia periférica obliterar a malha trabecular,
mantendo o AIC secundariamente fechado, predispondo ao glaucoma (MILLER, 2008).

Em casos de sinéquia posterior, quando a pupila se adere ao cristalino, pode ocorrer
a aderéncia de toda a circunferéncia pupilar, levando a um quadro de iris bombé (Fig. 8-A),
qguando o HA se acumula na cdmara posterior por bloqueio pupilar (Fig. 8-B), projetando a
periferia da iris cranialmente levando fechamento do AIC (MARTIN, 2010).

Fig. 8. (A) iris bombé em gato devido a sinéquias posterior em 360°, a iris encontra-se
abaulada anteriormente. (B) Corte de bulbo ocular de felino com melanoma de firis,
levando a blogueio pupilar. FONTE: HIJAR, 2008.

A uveite linfoplasmocitica é a principal causa de glaucoma secundario em gatos,
porém, em muitos casos, quando um gato chega no atendimento médico com quadro de
endoftalmite, a causa da uveite j& ndo pode ser determinada, permanecendo como
“idiopatica” (DIETRICH, 2005).

As uveites traumaticas costumam ocorrer devido a lesdes penetrantes no bulbo ocular
que estimulam a reacdo inflamatoria intraocular, podendo ter a entrada de contaminantes,
como em lesdes por unhas ou objetivos do ambiente, ou sem contaminagdo, como por puncéo
de cdmara ou procedimentos microcirargicos (CROSSFIELD, 2018).

Em casos de lesdes penetrantes, pode ocorrer a ruptura da céapsula da lente,
permitindo a exposi¢do de proteinas deste a0 HA e a Uvea. Tais proteinas séo reconhecidas
como substancias estranhas ao organismo, devido estarem separadas do sistema imune desde
a formacéo fetal pela capsula da lente. Esta resposta imunomediada da Uvea caracteriza o

guadro de uveite lente-induzida, e pode levar ao glaucoma pelos mesmos fatores
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inflamatdrios citados anteriormente (VAN DER WOERDT, 2000).

O posicionamento da lente também pode ser responsavel por obliterar o AIC, devido
a0 seu aumento, nos casos de catarata intumescente, ou ocorréncia de luxacoes e subluxagdes
da mesma. Nas cataratas intumescentes, a lente pode pressionar a regido posterior da iris,
diminuindo o espaco da fenda ciliar e levando ao estreitamento do AIC (MARTIN, 2007).
Esse tipo de catarata € a mais comum em pacientes diabéticos no atendimento inicial devido
a rapida evolucdo do quadro (PLUMMER et al., 2013).

Nos casos de luxacbes ou subluxacBes primérias da lente, as zénulas lenticulares
podem se romper primariamente em animais com predisposi¢cdo genética ou racial, citados
na tabela 2, ou em animais senis, onde as zbnulas encontram-se mais fragilizadas e
predispostas a ruptura (MILLER, 2008).

Tabela 2: Racas caninas com predisposicdo a luxacdo de cristalino em cdes (SLATTER,
2005; PLUMMER et al., 2013).

Heranca genética Predisposicao racial
Border Collie Pastor Australiano
Jack Russel Terrier Basset Hound
Bull Terrier Miniatura Beagle
Terrier Escocés Chihuahua
West Highland White Terrier Pastor Aleméao
Terrier Tibetano Poodle Miniatura
Schnauzer Miniatura
Racas Spaniel
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O glaucoma pode ocorrer secundario a luxacdo de cristalino quando o mesmo
desloca-se para a camara anterior, caindo sobre a fenda ciliar e obstruindo o AIC (Fig. 9).
Deve-se notar que, em felinos, é mais comum que a luxacgdo seja secundaria ao glaucoma,
posto que o aumento da PIO somada a distenséo escleral force a ruptura das zénulas,
agravando ainda mais o glaucoma ja existente quando a lente se projeta para a camara
anterior (MCLELLAN; MILLER, 2011).

obstruindo o angulo de drenagem. FONTE: PLUMMER et al., 2013.

Um quadro glaucomatoso pode suceder hemorragias intraoculares, as quais podem
acontecer em animais com hipertensdo sistémica, idosos, uveite severa, neoplasia intraocular
e traumas, com ou sem associagdo com coagulopatias. A presenca de sangue na camara
anterior, denominado hifema, pode levar ao glaucoma secundario pelo acimulo de sangue
na fenda ciliar, obstruindo o AIC (MARTIN, 2007).

Quando ha pouco sangramento, em episédio Unico, as células sanguineas sdo
drenadas da camara anterior em questdo de dias, ndo sendo suscetiveis ao desenvolvimento
de glaucoma. Em casos de sangramentos intraoculares repetitivos ou de hifema que preencha
grande parte da camara anterior, um quadro glaucomatoso agudo pode ocorrer
(MCLELLAN; TEIXEIRA, 2015).

As hemorragias intraoculares também podem ocorrer de forma secundaria ao
glaucoma, como consequéncia a um descolamento de retina (Fig. 10), devido aos altos picos
de pressdo, muitas vezes sO sendo perceptivel pela presenca de hifema. O quadro

hemorréagico obstrui ainda mais o AIC, agravando o quadro (MARTIN, 2010).
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Fig. 10. Descolamento de retina secundario a glaucoma em
gato, com presenca de hifema. FONTE: HIJAR, 2008.

O quadro glaucomatoso também pode ocorrer no pds-operatério de cirurgias
intraoculares, podendo ser devido a permanéncia de solugdo visco-elastica na camara
anterior, obstruindo o AIC (MILLER, 2008), por aumento da PIO acima dos niveis
fisioldgicos nas primeiras horas de pds-operatdrio de cataratas, ou por deslocamento anterior
do corpo ciliar e da lente, nos casos de glaucoma maligno (MARTIN, 2007).

A sindrome do desvio do humor aquoso, ou glaucoma maligno, pode ocorrer em
animais idosos durante o pds-operatorio de cirurgias de catarata, quando héa obstrucao pupilar
por fibrina e células inflamatdrias, junto a capsula posterior da lente e a face anterior do
vitreo. Além do HA ficar retido na camara posterior, formando iris bombé, o mesmo é
redirecionado para a cdmara vitrea, forcando o vitreo anteriormente contra a lente e o corpo
ciliar, levando a um bloqueio ciliovitreolenticular (Fig. 11) (PLUMMER et al., 2013).

Fig. 11. Bloqueio ciliovitreolenticular causado no glaucoma maligno. O HA
pode adentrar a cdmara vitrea (A) através de lacunas, (B) estar difuso pelo
vitreo ou (C) acumular-se posteriormente, empurrando o vitreo contra a lente.
FONTE: MILLER, 2008.

Consequentemente, ocorre bloqueio pupilar pelo proprio vitreo herniado para a
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camara anterior, a qual torna-se mais rasa e desuniforme, levando ao estreitamento da fenda
ciliar e possivel oclusdo do AIC (MCLELLAN; TEIXEIRA, 2015). E mais comum em gatos
idosos, devendo ser diferenciado de luxagdo de lente pela auséncia de facodonese
(movimentagdo da lente por instabilidade) e iridodonese (movimentagdo da iris devido a
instabilidade lenticular) (MILLER, 2008).

3.3. PATOGENESE E SINAIS CLINICOS

As alteracdes oculares causadas pelo glaucoma se apresentam de diferentes formas
de acordo com a espécie, 0 estagio da doenga e o tipo de glaucoma apresentado (MAGGIO,
2015). E comum que os sinais clinicos ndo sejam aparentes até que a P10 ja esteja em niveis
muito elevados, como acima de 30 mmHg, podendo levar a alteragdes irreversiveis de forma
insidiosa, sendo esta apresentacdo de sintomatologia mais comum nos gatos (DUBIELZIG,
2010).

Os sinais clinicos apresentados nos quadros glaucomatosos costumam ser
semelhantes, variando em intensidade, independente da causa ou da duracdo do quadro. Os
primeiros sinais que costumam ser perceptiveis pelo tutor sdo relacionados com um estagio
agudo da doenca, como o blefaroespasmo e mudangas no comportamento, como apatia e
hiporexia, devido ao desconforto ocular causado por altos picos de PIO (MILLER, 2008).

Em gatos, raramente mudancas comportamentais sdo perceptiveis, principalmente
quando ha alteracdo moderada da P10, sendo comum um paciente alerta apresentar déficit
visual ou cegueira irreversivel no primeiro atendimento oftalmolégico (MCLELLAN;
TEIXEIRA, 2015). Os sinais clinicos em gatos costumam ser mais evidentes quando ha outra
alteracdo concomitante ou consequente ao glaucoma, como em uveites, hemorragias
intraoculares ou neoplasias (MCLELLAN; MILLER, 2011).

3.3.1. AlteracOes da Esclera

A distensdo do bulbo ocular, buftalmia, € um sinal caracteristico do glaucoma,
ocorrendo devido ao estiramento e adelgamento das fibras colagenas que constituem a
cornea e a esclera, sendo uma forma de adaptacdo do bulbo ao aumento da PIO (TURNER,
2010). A buftalmia costuma estar presente no estagio cronico, caracterizando-se como uma
alteracdo irreversivel, podendo associar-se a perda da visdo (MILLER, 2008).

A buftalmia costuma ocorrer de forma mais rapida em gatos e filhotes em geral,
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devido a maior quantidade de colageno para facilitar a distensdo da tanica fibrosa (Fig. 12).
Tal elasticidade pode proteger a retina e a visdo, diminuindo os danos inicias da pressdo

elevada sobre a células ganglionares (RIS, 2005). Em casos agudos onde houve buftalmia

em filhotes de forma branda, o bulbo pode retornar a um tamanho proximo do normal quando

ha a rapida reducdo da P10 (PLUMMER et al., 2013).
. T,

Fig. 12. Filhote de dalmata apresentando buftalmia devido
a glaucoma congénito. FONTE: HIJAR, 2008.

Quando hd um aumento da PIO de forma continua e progressiva, ocorre uma
sobrecarga na drenagem vascular pelo plexo aquoso angular, sobrecarregando o plexo
venoso escleral, levando a anastomose e congestéo dos vasos episclerais na regido do limbo
(SLATTER, 2005). O aspecto avermelhado ocular é conferido pela congestdo episcleral, a
qual € mais comum nos casos de glaucoma crénico, assim como o intenso adelgamento nas
regides onde se inserem vasos e nervos, possibilitando a ocorréncia de estafilomas proximos
ao limbo (Fig. 13) (PLUMMER et al., 2013).

Fig. 13. Buftalmia em um céo com adelgamento evidente proximo
ao limbo, com estafilomas (*) proximos ao limbo e congestao dos
vasos episclerais. FONTE: PLUMMER et al., 2013.
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3.3.2. Alteractes da Cornea

Todas as camadas da cdérnea podem sofrer alteragcdes relacionadas ao quadro
glaucomatoso (Fig. 14). Devido a cdrnea ser avascular, o HA é responsavel pela sua
hidratacdo e nutricdo, sendo sua entrada e saida controlada por bombas de sodio e potassio
presentes no endotélio corneano. A cdrnea permanece continuamente em estado de relativa

desidratacdo (deturgescéncia) para manter a transparéncia corneal (MILLER, 2008).
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Fig. 14. llustracdo de corte transversal das camadas da
cornea. FONTE: TURNER, 2010.

Quando a PIO se aproxima de 40 mmHg, o mecanismo de permeabilidade do
endotélio descompensa, ndo sendo capaz de remover HA compativel com a entrada forcada
pela alta pressdo, conferindo um aspecto azulado difuso na cornea devido ao estroma
edemaciado (Fig. 15) e tornando-a mais suscetivel a lesGes pela fragilidade e o
autotraumatismo pelo desconforto ocular (PLUMMER et al., 2013; CHIURCIU et al., 2007).

Fig. 15. Edema de cdrnea difuso em bulbo oéular
buftdlmico. FONTE: HIJAR, 2008.
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A PIO elevada também leva a morte de células endoteliais. Com a diminui¢do de
células para manter a deturgescéncia, ocorre a hipertrofia das células remanescentes como
mecanismo compensatorio, tornando a cornea mais espessa (PLUMMER et al., 2013). Os
gatos ndo costumam desenvolver edema intenso como nos cées e, segundo Stiles (2013),
esse fator indica a capacidade do endotélio corneal felino em bombear HA de forma mais
eficaz contra a PIO elevada.

Devido a buftalmia, as palpebras podem nao se fechar completamente (lagoftalmia),
deixando a coOrnea exposta ao ressecamento e predispondo ao deposito de pigmentos e
vascularizacdo no epitélio, tais fatores contribuem ainda mais para seu espessamento e perda
de transparéncia corneal (MARTINS et al., 2009). Tal espessamento pode levar a resultados
menos acurados na tonometria (PLUMMER et al., 2013).

Com o estiramento da cdérnea causado pela buftalmia, ocorrem rupturas lineares na
membrana de Descemet, dando acesso direto do HA da camara anterior ao estroma corneal,
sendo visualizadas estrias azuladas pela cdrnea. Essas rupturas sao denominadas estrias de
Haab (Fig. 16) e séo caracteristicas do quadro glaucomatoso crénico (MAGGIO, 2015).

L : Wi
Fig. 16. Estrias de Haab em olho buftalmico. FONTE: HIJAR, 2008.

3.3.3. Alteracfes da Camara Anterior

Durante o exame com a lampada de fenda, é possivel verificar a profundidade da
camara anterior. Quando a camara se encontra mais rasa (Fig. 17-B), o &ngulo de drenagem
esta consequentemente mais estreito, podendo esse arrasamento ser causado, ndo so pela alta
P10, mas também por alteracdes de lente, como luxacdes e cataratas, e Uvea, como edema,
cistos e iris bombé (MARTIN, 2010).
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Fig. 17. (A) Camara anterior normal de um felino. (B) Camara anterior rasa devido a
glaucoma maligno em felino. FONTE: MILLER, 2008.

A camara anterior rasa costuma ser um sinal clinico comum em gatos com glaucoma
maligno, no qual o HA forca o vitreo contra a lente, formando bloqueio pupilar e projetando
a iris anteriormente (MCLELLAN; TEIXEIRA, 2015). O estreitamento do angulo por
projecdo iridica também pode ser avaliado pela gonioscopia e UBM (DIETRICH, 2007).

Com a uveite, ocorre edema uveal devido a infiltracdo por células inflamatorias, estas
podem aderir-se também ao endotélio corneano, denominando-se precipitados ceréaticos
(Fig. 18-A). Em inflamacGes agudas, ocorre um aumento da concentracao proteica no HA
devido a alta permeabilidade dos vasos uveais, formando precipitados conhecidos como
flare aquoso, que sdo visiveis na cdmara anterior devido a dispersdo do feixe de luz da
lampada de fenda (efeito Tyndall) (Fig. 18-B) (TURNER, 2010). Caso haja descolamento
de retina secundario ao glaucoma, um intenso hifema pode ser visualizado no exame clinico
(TURNER, 2010).

S
v

1 Jv‘ :
’a:_‘,.—r;" i - B

Fig. 18. (A) Precipitados ceréticos aderidos no endotélio cBrneano (*). (B) Efeito Tydall de disperSéo
da luz com lampada de fenda, devido ao aumento proteico no HA. FONTE: HIJAR, 2008.
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3.3.4. Alteracfes da Uvea

A midriase é um sinal comum do glaucoma, ocorrendo devido a paralisia do musculo
constritor da pupila ser paralisado em casos de PIO acima de 40 mmHg (Fig. 19). A miose,
apesar de menos comum, também pode estar presente em casos de glaucoma secundario a
uveite, sinéquias ou blogueio pupilar. Com a influéncia da P10 sobre a pupila, os reflexos
pupilares diretos e consensuais podem néo ser fidedignos (SLATTER, 2005).

vy

Fig. 19. Midriase bilateral em felino com hipertensdo ocular.
FONTE: HIJAR, 2008.

A PIO elevada causa deficiéncia do suprimento sanguineo e nervoso a regido central
da iris, esse fator junto a disfungdo das células ganglionares da retina, contribui para a
midriase persistente. Quanto mais tempo o paciente passa em midriase, maior a chance do
desenvolvimento de bloqueio pupilar devido a possibilidade de sinéquias periférica. O
estroma iridico se torna mais fino com a pressao constante em casos de glaucoma cronico,
caracterizando a atrofia de iris (PLUMMER et al., 2013).

Tal reducdo do suprimento sanguineo leva a degeneracdo do corpo ciliar e,
consequentemente, diminui a producdo de HA no glaucoma crénico. Ocorre entdo
hipotensdo ocular, e ndo ha mais avango da buftalmia, tornando o quadro clinico toleravel
por um periodo indeterminado, posto que a hipotensdo também pode causar consequéncias
oculares, como o descolamento da retina, a qual necessita da P10 fisiologica para manter-se
junto a coroide (MILLER, 2008).

A coroide é responsavel pelo suprimento vascular das estruturas intraoculares,
principalmente da retina. Com a perfuséo sanguinea ocular diminuida em casos de PIO acima
de 60 mmHg, o fluxo sanguineo coroidal diminui, levando a hipdxia e isquemia das
estruturas intraoculares, ocorrendo um estresse oxidativo e liberagdo de citotoxinas e

substancias vasoativas que podem acelerar o dano coriorretiniano (PLUMMER et al., 2013).



32

3.3.5. AlteracOes de Lente

Devido a buftalmia no glaucoma crénico, pode ocorrer a ruptura das zonulas
lenticulares e consequentemente luxagdo total ou parcial da lente, podendo projetar-se
anteriormente, causando bloqueio pupilar ou depositando-se na camara anterior, ocluindo a
drenagem do HA (Fig. 20). Em gatos, o bloqueio pupilar e a ocluséo do angulo sdo menos
comuns devido possuirem a camara anterior mais profunda, quando comparado aos cées
(MILLER, 2008).

Normal Luxagao anterior Luxagao posterior

Fig. 20. Tipos de luxacdo total da lente, notar o bloqueio pupilar
causado pela luxagdo anterior. FONTE: TURNER, 2010.

A lente pode posicionar-se no préprio eixo da iris, nos casos de subluxacdo, sendo
possivel a visualizagdo do fundo de olho através de uma érea entre a lente luxada e a iris,
denominada afécia crescente (Fig. 21). A lente também pode luxar posteriormente, podendo

gerar um aspecto de cdmara anterior aumentada (TURNER, 2010).

Fig. 21. Subluxa(;éo de lente, com aspecto de afacia crescente. Os
processos ciliares também podem ser visualizados (seta). FONTE:
DUBIELZIG, 2010.
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3.3.6. Alteracdes de Vitreo, Retina e Nervo Optico

A degeneracdo vitrea costuma ocorrer quando a PIO se mantém constantemente
elevada, sendo comumente um achado em exame clinico e de imagem, com a apresentacao
de linhas corticais no vitreo liquefeito. Se houver luxacédo de lente, o vitreo pode transpassar
para a cadmara anterior e obstruir a via de drenagem do HA, agravando o quadro
glaucomatoso (PLUMMER et al., 2013; MARTINS et al., 2009).

Tanto o fluxo sanguineo para a retina quanto o fluxo axoplasmatico da mesma sao
reduzidos pelo aumento da P10, levando a isquemia tecidual e consequente degeneracao das
células ganglionares da retina com liberacéo exacerbada de glutamato e colapso dos axdnios
(CHAUHAN etal., 2002). O glutamato estimula a liberacdo de radicais livres,
contribuindo para o estresse oxidativo na retina (WHITEMAN et al., 2002). No glaucoma
crbnico, o tecido retiniano pode ser trocado por uma cicatriz glial, a qual impede a
regeneracdo dos axonios (MILLER, 2008).

A degeneracdo da retina pode ser observada pela atenuagdo dos vasos retinianos,
atrofia do epitélio pigmentado e presenca de hiperreflexia tapetal (Fig. 22-23), devido ao
adelgamento retiniano a energia luminosa que deveria ser captada pela retina é refletida com
mais intensidade pelo tapetum lucidum, sendo essas alteracdes irreversiveis e visualizadas
através da oftalmoscopia. Com a atrofia da retina, os testes de ofuscamento e ameaca podem
estar ausentes, dependendo da gravidade do quadro (WEICHSLER, 2008).

Fig. 22. (A) Céo com midriase e hiperreflexia tapetal perceptivel no exame clinico. (B) Na oftalmoscopia
indireta, verifica-se a area de hiperreflexia e a atrofia dos vasos retinianos. FONTE: MILLER, 2008.
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Fig. 23. (A) Fundo de olho normal a oftalmoscopia, vasos retinianos calibrosos sobre a papila dptica.
(B) Palidez da papila Optica e atrofia dos vasos retinianos, 0s vasos coroidais e a esclera podem ser
vistos na regido peripapilar devido a atrofia retiniana (seta). FONTES: (A) PLUMMER et al., 2013;
(B) DUBIELZIG, 2010.

Na eletrorretinografia de campo total de um animal com funcionalidade retiniana
prejudicada, notam-se ondas de baixa amplitude e aumento no tempo de resposta retiniana
ao estimulo luminoso (WEICHSLER, 2008). Outras complicacdes como hemorragia
subretiniana e consequente descolamento, devido a altos picos de PIO no glaucoma, podem
ser avaliados pela USG ocular (HIJAR, 2008).

A reducdo do fluxo sanguineo e axoplasmético também afeta o nervo 6ptico, levando
a isquemia dos axonios que o constituem. Com a progressao do quadro glaucomatoso, ocorre

a atrofia das fibras nervosas e a pressdo feita sobre a cabeca do nervo 6ptico (CNO) e a

lamina crivosa aumentam, levando a escavacdo do nervo (Fig. 24), alteracdo esta irreversivel
(PLUMMER et al., 2013).

S T
_.;-""\\.' 3 4 2 e R o
ng. 24. (A) Escavamento de nervo 6ptico hiétolégico mostrando a
alteracdo tecidual da CNO (*). (C) Corte histoldgico das fibras do nervo 6ptico, os axdnios das fibras dpticas

corados em azul estdo degenerados. FONTE: (A-B) DUBIELZIG, 2010; (C) MILLER, 2008.

A escavacdo da CNO pode ser mais dificil de identificar na oftalmoscopia em felinos
devido a maior mielinizacdo e depressao da cabeca, em comparacdo a retina adjacente,

mesmo em animais saudaveis. Alteragdes na CNO incluem coloragéo acinzentada ou pélida,
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com areas de pigmentacdo ou hiperreflexividade peripapilar, em menor intensidade quando
comparado aos cdes (MCLELLAN; TEIXEIRA, 2015).

Os gatos costumam ser mais resistentes aos danos do glaucoma sobre a retina e o
nervo optico, mantendo uma melhor qualidade visual quando comparado a cées, mesmo
quando a buftalmia intensa esta presente, demonstrando uma melhor preservacao das células

ganglionares da retina e da CNO, mesmo sobre altos niveis de PIO (STILES, 2013).

3.4. DIAGNOSTICO

Para o melhor diagnostico de um quadro glaucomatoso, é necessario associar 0
histérico do paciente, bem como os sinais clinicos apresentados com exames clinicos e
complementares (ORIA et al., 2013), tendo em vista que alguns sinais clinicos podem ser
inespecificos e as complicacBes do glaucoma podem estar inaparentes, ocorrendo de forma
insidiosa, principalmente em felinos (MCLELLAN; MILLER, 2011).

Reconhecer um quadro glaucomatoso com a interpretacdo dos sinais clinicos é o
primeiro passo para um diagnostico eficaz. A classificacdo do tipo de glaucoma pode mudar
de acordo com a evolugdo do quadro, sendo a monitoragdo do paciente importante para a
melhor escolha terapéutica em diferentes estagios da doenca (LAUS, 2009).

A avaliacdo do angulo de drenagem também faz parte do diagnostico, possibilitando
a classificacéo do tipo de glaucoma apresentado no momento do atendimento e facilitando
0 acompanhamento do mesmo com a progressdo do quadro. Diferente dos cées, 0s gatos
podem ter seu AIC visualizado através de um feixe de luz perpendicular ao globo, devido a

maior convexidade de sua cornea (MARTIN, 2007).

Alguns exames complementares como a ultrassonografia (USG) ocular, a
biomicroscopia ultrassbnica (UBM) e a eletrorretinografia (ERG) sdo Uteis para o
acompanhamento do quadro glaucomatoso, tendo em vista que auxiliam na avaliagdo da
capacidade visual e das complicacGes associadas a doenca, podendo serem aplicados na
rotina oftalmoldgica (DIETRICH, 2007).

3.4.1. Tonometria

A tonometria € o exame clinico de mensuracdo da PIO importante no diagndstico e
monitoragdo de pacientes com glaucoma. Por ser realizada na rotina clinica, a tonometria

auxilia no acompanhamento prévio de animais com predisposicéo ao glaucoma (RUSANEN,
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2010). A tonometria digital, forma estimativa de mensuracé@o de P1O sob pressao dos dedos
sobre as palpebras € uma forma subjetiva de avaliagdo, sendo util na auséncia de outras
técnicas (BROOKS, 2008).

A tonometria de indentacdo de Schiétz € um método de mensuragdo humana, a qual
utiliza um aparelho que verifica a quantidade de peso sobre a cornea necessario para que
essa recue, transformando o peso estimado em mmHg através de uma tabela de converséo.
Esta técnica ndo é mais utilizada na rotina clinica, vista a necessidade da cdrnea estar paralela
ao solo, necessitando da retroflexdo da cabeca do paciente (Fig. 25), e a existéncias de outros

aparelhos veterinarios mais precisos e calibrados para a tonometria (MARTINS et al., 2009).

Fig. 25. Método de mensuracdo da PIO com
tondmetro de Schidtz. FONTE: RENWICK, 2002.

Os tonémetros de aplanagdo sdo mais comuns na rotina veterinaria devido seu facil
manuseio, podendo ser utilizado em qualquer posicao, e por ter apresentacdes calibradas
para o uso veterinario (Fig. 26). Esses mensuram a P10 através da for¢a minima necessaria
para aplanar/achatar uma area da cornea, mostrando o resultado j& em mmHg e sua precisao
no leitor do aparelho. Devido ao contato exercido, instila-se previamente colirio anestésico
(MCLELLAN etal., 2013).

Fig. 26. Tonometria de apléﬁagé(ﬁ em gato. FONTE: RENICk, 2002.
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Na tonometria de rebote a P1O é mensurada através do contato de uma haste de metal
com ponta plastica que é projetada contra a cornea (Fig. 27), sendo sua velocidade de retorno
convertida em estimulo elétrico, interpretado em mmHg. Uma vantagem deste aparelho é
ndo necessitar de colirio anestésico, devido ao tamanho de 1,4 mm da haste, entretanto, o
aparelho necessita estar paralelo ao solo para uma mensuracéo fidedigna, sendo demonstrado

pelo leitor quando a mensuracao foi precisa ou deve ser repetida (MCLELLAN et al., 2013).

.
Fig. 27. Método de afericdo por tondmetro de

rebote. FONTE: Asia Vet Medical LTD.

3.4.2. Gonioscopia

A gonioscopia € o principal exame utilizado na rotina para avaliacdo do AIC, no qual
utiliza-se uma lente sobre a cornea para sua magnificacio, avaliada sob iluminacéo direta. E
possivel a visualizacdo direta dos ligamentos pectinados, avaliando-se a disposicao destes
no angulo de drenagem. As lentes utilizadas para este exame podem ser diretas (lente de
Koeppe) ou indiretas (lentes de Goldmann e lentes de 20 D a 90 D), na qual a imagem €
espelhada para avaliacdo. E necessaria uma camada de solugdo salina ou de metilcelulose

entre a cornea e a lente, bem como anestesia topica (MILLER, 2008).

Com a gonioscopia, é possivel avaliar o AIC (Fig. 28-29), se esta aberto, fechado ou
estreito, e se 0 mesmo se encontra obstruido por algum corpo estranho, exsudato inflamatério
ou restos de tecido mesodérmicos, nos casos de goniodisgenesia (MILLER, 2008). O
sequenciamento da realizacdo da gonioscopia € valido para o acompanhamento da

morfologia do AIC, podendo ser monitorada toda a circunferéncia angular e a extenséo de
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seu comprometimento. Uma limitacdo desse exame ocorre quando ha opacidade corneal,

dificultando a visualizacdo do angulo magnificado (PLUMMER et al., 2013).

Fig. 28. (A) Gonioscopia de um cdo saudavel. A, Pupila; B, Iris; C, Ligamentos Pectinados; D,
Malha trabecular; E-F, Zona pigmentar do limbo; G, Cérnea. (B) Gonioscopia mostrando sangue na
malha trabecular (*). FONTE: MILLER, 2008.

Fig. 29. Diferencas de abertura do AIC na gonioscopia: AIC obliterado (A), estreito (B) e aberto (C).
FONTE: PLUMMER et al., 2013.

3.4.3. Oftalmoscopia

A oftalmoscopia, direta ou indireta, sdo realizadas na rotina clinica e importantes
para o acompanhamento de complicacGes intraoculares associadas ao glaucoma (TURNER,
2010). Na oftalmoscopia direta (Fig. 30-A), utiliza-se um oftalmoscopio, o qual proporciona
imagem de uma pequena area do fundo com maior detalhamento, ja na oftalmoscopia
indireta (Fig. 30-B), utiliza-se de uma lente, comumente de 20 D, e uma fonte de luz focal
entre o avaliador e o paciente, fornecendo uma imagem ampla do fundo de olho, porém com
menos detalhes e de forma invertida. O uso de colirio midriatico é indicado para melhor
avaliacdo no método indireto (SLATTER, 2005).
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Fig. 30. (A) Oftalmoscopia direta. (B) Oftalmoscopia indireta. FONTE: MARTINS; GALERA, 2011.
Com a oftalmoscopia é possivel a avaliagdo de alteracdes de fundo de olho
relacionadas ao disco Optico e a retina, sendo indicativas de progressdao do quadro
glaucomatoso e evolucgdo da perda visual. A presenca de opacidade em cdrnea ou cristalino
podem dificultar ou impossibilitar esta forma de avaliacdo. Todas as alteracdes de fundo de

olho devem ser comparadas bilateralmente, e auxiliam na determinacéo do progndstico do
glaucoma crénico (MAGGIO, 2015).

Na oftalmoscopia direta é possivel a visualizacdo e mensuracdo da depressao na
papila Optica, que se apresenta palida e com os vasos retinianos periféricos atrofiados. Em
um animal saudavel, a CNO encontra-se focada entre 0 e -3 D. Quando ha escavamento do
nervo, ndo é possivel o foco simultaneo da papila e o fundo da depressao e a visdo ja esta
comprometida (SLATTER, 2005).

Para mensurar a profundidade, e possivelmente a cronicidade do quadro, € feita a
mensuracdo da profundidade do nervo. Se para o foco na margem papilar utiliza-se -2 D e
para a regido mais profunda da CNO -5 D, respectivamente, a diferenca necessaria para foco
é de -3D, ou seja, considerando que cada 1 D equivale a 0,3 mm, a profundidade do
escavamento é de 0,9 mm. (SLATTER, 2005).

3.4.4. Ultrassonografia (USG) ocular

A USG ocular é fortemente indicada para avaliacdo das estruturas quando a
oftalmoscopia nédo ¢ possivel, em casos onde ha opacidade dos meios, seja de cornea, lente
ou presenca de hifema. A verificagdo precoce de alteracbes na CNO, de vitreo e retina séo
pontos chaves do exame oftalmoldgico (LAUS, 2009). Para a realizacdo da USG ocular s&o
utilizados transdutores de alta frequéncia, entre 7,5 e 10 MHz, com formato linear, para que

possa ser possivel a visualizacdo de estruturas posteriores do bulbo e da porgéo retrobulbar.
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E realizada com o animal acordado, sendo de fécil aplicabilidade na rotina clinica
(GONGALVES, 2000).

O modo A-unidimensional do exame mensura a amplitude dos ecos de retorno,
formando picos em um eixo grafico horizontal, enquanto no modo B-bidimensional é
possivel a avaliacdo do brilho e opacidade dos meios transparentes intraoculares e
vascularizagdo ocular em tempo real, sendo Util em casos de cataratas, hifemas e neoplasias
intraoculares ou retrobulbares (MATTOON; NYLAND, 2005; PINTO, 2013).

No modo B da USG ocular € possivel realizar a mensuracao dos tecidos intraoculares,
verificando o tamanho e espessamento de estruturas e a distancia anatdmica entre elas. Tal
mensuracdo deve ser feita bilateralmente, auxiliando no diagndéstico tanto da possivel causa
do glaucoma, como patologias de lente, Gvea e retina, quanto das complicacdes associadas
a ele. Alguns exemplos de alteracdes diagnosticaveis com a USG ocular séo a ruptura da
capsula posterior da lente, cistos ou neoformacdes uveais (Fig. 31-A), descolamento de
retina (Fig. 31-B) e degeneracdes vitreas (TRAMONTIN et al, 2014).

3.4.5. Biomicroscopia ultrassénica (UBM)

Diferente da USG ocular, a UBM é utilizada para melhor detalhamento de estruturas
do segmento anterior do globo, como a cérnea, o AIC, a iris, o corpo ciliar e, em alguns
casos, a periferia da retina e da lente, devido sua penetracdo ser de 5 a 10 mm, sendo
utilizados transdutores de frequéncias mais altas, como de 50 e 100 MHz, produzindo assim
imagens compativeis com um biomicroscépio (Fig. 32) (HIJAR, 2008).
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Fig. 32. UBM de um gato com uveite, notar espessamento da iris e
estreitamento da fenda ciliar. FONTE: M.V. Me. Francis Secco.

A UBM ¢ utilizada em quadros glaucomatosos como mais uma forma de avaliagao
do &ngulo de drenagem, visto que € possivel a visualizacdo e mensuracdo da abertura do AIC
com mais detalhes devido aumento ser aproximadamente 10 vezes maior que a USG ocular
convencional, sendo util para o diagndstico precoce do glaucoma e, principalmente, para o

acompanhamento do grau de abertura angulo durante o tratamento (DIETRICH, 2007).

Na UBM em humanos, existe um padrdo de 30° para mensuracdo da abertura do
angulo de drenagem. Apesar da auséncia desta padronizacao na veterinéria, até 0 momento,
utiliza-se a medida em graus do encontro dos segmentos de retas entre a por¢éo interna da
cornea e esclera e a porcdo anterior da superficie da iris, para 0 acompanhamento de forma
individual do grau de abertura do AIC dos pacientes em tratamento (GALEGO, 2012).

3.4.6. Eletrorretinografia

A eletrorretinografia (ERG) é um exame que confere estimulos luminosos para a
retina, registrando seu potencial elétrico a partir de um eletrodo acoplado a uma lente de
contato sobre a cornea e outro sobre a pele. E um meio de avaliagio nio invasivo da fungo
da retina, indicado para o acompanhamento de patologias que cursem com lesdo retiniana e
posterior para a perda da visdo, como o glaucoma, displasias e degeneracGes retinianas
(SAFATLE, 2005).

O uso da ERG no glaucoma ¢ indicado para avaliar o grau de comprometimento da
visdo relacionada a retina, sendo Util para o acompanhamento do tratamento e para a
determinacdo do progndstico, posto que o glaucoma afeta as células ganglionares da retina,
progredindo para a cegueira, demonstrada por uma diminui¢cdo gradativa da resposta

retiniana ao estimulo luminoso nos pacientes glaucomatosos (Fig. 33) (DRASDO, 2002).
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Fig. 33. Diferencas de amplitude das ondas 1 e 2 de um cdo saudavel (A) e um com atrofia de retina
(B). FONTE: WEICHSLER; HERRERA, 2008.

3.5. TRATAMENTO

O principal objetivo do tratamento do glaucoma ¢ retirar a dor do paciente e manté-
lo visual por mais tempo, mantendo a PIO em niveis fisiol6gicos, evitando picos que levem
a lesdes mais graves e complicages dolorosas e irreversiveis (MILLER, 2008). E de grande
importancia a identificacdo da causa que levou ao quadro glaucomatoso e quais alteracbes
oculares ja estdo em evolucdo. A compreensdo da patogénese do glaucoma influencia na
escolha da conduta terapéutica mais adequada, seja ela medicamentosa ou cirtrgica (ORIA
etal., 2013).

O tratamento medicamentoso tem como objetivo preservar a visao, retardando a
progressao das lesdes do nervo 6ptico, e melhorar a qualidade de vida, diminuindo a dor e
desconforto ocular (BORGES et al., 2007). Segundo Willis et al. (2002), o tratamento clinico
do glaucoma é o mais utilizado na rotina oftalmolégica, devido sua melhor resposta na
reducdo da PIO quando comparado ao manejo cirurgico, obtendo sucesso em 30 a 50% dos
casos glaucomatosos.

Entretanto, de acordo com Maggio (2015), Martin (2007) e Slatter (2005), o
glaucoma e uma doenca de resolucdo cirurgica, embora a terapia medicamentosa seja
utilizada em cada novo diagnéstico de glaucoma, a mesma esta disposta a falhar
posteriormente devido ao carater progressivo da doenca, sendo utilizada como controle

momentaneo e ndo como tratamento a longo prazo.
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3.5.1. Tratamento clinico

A eficécia do tratamento clinico baseia-se no uso de farmacos hipotensores oculares
topicos e/ou sistémicos que agem por mecanismos distintos, seja por diminuir a producéo do
humor aquoso pelo corpo ciliar, ou por estimular a sua saida pelas vias de drenagem,
entretanto, ha farmacos que podem agir pelos dois mecanismos a0 mesmo tempo
(MASLANKA, 2015).

Em animais diagnosticados com glaucoma primario apresentando sintomatologia
unilateral, o olho contralateral saudavel deve iniciar terapia medicamentosa profilatica, de
forma vitalicia, devido ao carater bilateral da doenca, devendo ter sua pressdo aferida
regularmente (SLATTER, 2005). O manejo do glaucoma secundario tem como intuito tratar
o distarbio primario ou concomitante junto a terapia antiglaucomatosa (MAGGIO, 2015).

Dentre as principais classes de farmacos que atuam diminuindo a producéo do HA
encontram-se os inibidores de anidrase carbonica (IAC), os agonistas adrenérgicos e 0s S-
blogueadores. As classes que aumentam a drenagem do HA sdo os analogos das
prostaglandinas e 0s agentes colinérgicos. Alguns agonistas adrenérgicos atuam através de
ambos 0s mecanismos de acdo (WILLIS, 2004).

A enzima anidrase carbdnica esta presente nas células epiteliais do corpo ciliar e €
responsavel por cerca de 60 a 75% da producdo do HA, por ndo participar de toda a producao
do aquoso, os IAC podem ndo controlar suficientemente a PIO aumentada. Essa classe atua
bloqueando a catalisacdo e liberacdo de ions de bicarbonato pela enzima e,
consequentemente, a saida de agua por osmose do corpo ciliar para a camara posterior
(WILLIS, 2004).

A dorzolamida a 2% e a brinzolamida a 1% séo os farmacos topicos mais utilizados
dessa classe na oftalmologia veterinéria e sdo eficazes na reducdo da P10 de todos os tipos
de glaucoma, em aplicagbes BID e TID, tanto em cdes quanto em gatos (MASLANKA,
2015). Apesar dos IAC estarem disponiveis em apresentacGes sistémicas, como
acetazolamida e diclorfenamida, ha preferéncia pelas administracdes tdpicas, visto que
induzem efeitos colaterais sistémicos como distarbios gastrointestinais, hipoglicemia e
acidose metabolica, sendo os gatos mais sensiveis a esses efeitos (PLUMMER et al., 2013).

Devido ao glaucoma em gatos ser frequentemente associado com uveite pre-existente
ou concomitante, os IAC sdo farmacos de escolha para essa espécie, devido a ndo causarem
miose, ndo contribuindo para o bloqueio pupilar como os agentes colinérgicos, € nem
intensificam uma uveite existente, posto que ndo aumentam a inflamag&o intraocular como
os anélogos de prostaglandina (JOHNSTONE MCLEAN et al., 2008; MCLELLAN;
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MILLER, 2011).

Hampson et al. (2002) relatam que a dorzolamida a 2% também ¢é eficaz no
tratamento de glaucoma primario de angulo fechado em gatos, bem como Czederpiltz et al.
(2005) mencionam que a mesma também é eficaz no controle medicamentoso do glaucoma
maligno felino, sendo o farmaco dos IAC de eleicdo para essa espécie. Segundo Barnes et
al. (2000) a dorzolamida e a brinzolamida melhoram o fluxo sanguineo para o disco éptico,
quando utilizadas de forma experimental em coelhos, indicando uma possivel acdo
neuroprotetora desses farmacos.

De acordo com Miller (2008), os AIC, topicos ou sistémicos, devem ser a primeira
escolha na terapia emergencial de glaucoma associado a hifema ou lente-induzido, e segunda
escolha para associagcdo com manitol no manejo emergencial do glaucoma por luxagédo de
lente, quando o uso de midriaticos e anti-inflamatdrios esteroidais néo for eficaz na redugéo
da PIO.

O manitol € um agente hiperosmotico utilizado de forma intravenosa na terapia
emergencial, bem como a glicerina por via oral, para reduzir de forma rapida a P10 através
dainducdo do gradiente osmético entre vasos sanguineos oculares e 0 humor aquoso e vitreo.
O uso desses agentes deve se restringir ao manejo de emergéncia, posto que sdo tdxicos e
ineficazes quando utilizados como manutencdo da PIO (BROOKS, 2008).

Slatter (2005) reforca que farmacos midriaticos, como a atropina e tropicamida, s6
devem ser utilizados na terapia antiglautomatosa quando houver presenca de sinéquia
anterior ou bloqueio pupilar, diferente de farmacos midticos, como os analogos de
prostaglandina, que ndo devem ser utilizados nesses casos e em glaucoma uveitico, posto
que exacerbam a resposta inflamatéria intraocular.

Os agonistas adrenergicos sao farmacos que reduzem a producéo do HA por atuar no
sistema nervoso simpatico ocular, sendo seletivos para receptores oz no epitélio ndo
pigmentado do corpo ciliar. Atuam inibindo a atividade da enzima adenilatociclase,
impedindo a conversao do trifosfato de adenosina (ATP) em seu percursor monofosfato de
adenosina (CAMP), diminuindo a atividade de producdo aquosa (WILLIS, 2004).

Os principais farmacos dessa classe sao a apraclonidina e a brimonidina. Quando
comparadas, a brimonidina a 0,2% ¢ 27 vezes mais seletiva para os receptores oo-
adrenérgicos, reduzindo a PIO e induzindo significativamente a miose e a bradicardia.
Devido seu efeito na P10 ser limitado, deve ser associado a outras drogas hipotensoras na
terapia do glaucoma em cées (GELATT; MACKAY, 2002).

A apraclonidina, além de atuar no sistema nervoso simpético ocular, também reduz
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a P10 através da vasoconstricao das arteriolas aferentes do corpo ciliar, reduzindo seu fluxo
sanguineo e consequentemente a producdo aquosa, e estimula a via uveoescleral,
melhorando a drenagem do HA (WILLIS, 2004).

A apraclonidina é utilizada a 0,5% como adjuvante a curto prazo de outros
hipotensores oculares, e a 1% no pos-operatorio de cirurgia a laser no segmento anterior.
Seu uso prolongado € limitado em cdes devido a efeitos colaterais oculares como
blefaroespasmo, midriase, palidez e alergia conjuntival (MILLER et al., 1996), e em gatos
por causar miose e induzir émese e sialorreia, similar a outros agonistas adrenérgicos como
a xilazina e a medetomidina (MILLER; RHAESA, 1996).

Os antagonistas adrenérgicos, também denominados como B-bloqueadores, séo
conhecidos por reduzirem a P1O através da diminui¢do da producdo aquosa, bloqueando os
[B-receptores presentes nos processos ciliares e inibindo o estimulo adrenérgico presente na
producdo do HA. Os farmacos dessa classe utilizados e com estudos em cédes e gatos sdo o
timolol e o betaxolol (MASLANKA, 2014b).

Apesar do mecanismo de agdo dos B-bloqueadores ndo ser totalmente conhecido,
sabe-se que sua importancia no manejo clinico do glaucoma é muito menor, quando
comparado a outras classes com 0 mesmo intuito, como os IAC. O timolol a 0,5% apresenta
boa resposta como coadjuvante no tratamento de glaucoma primario e secundario (WILLIS,
2004), sendo indicado sua associacdo com a dorzolamida a 2%, visto que a reducgdo da
producdo aquosa é potencializada por ambos atuarem por mecanismos diferentes,
demonstrando boa sinergia farmacoldgica (BORGES, et al., 2007).

Em casos de glaucoma primario ja estabelecido, o timolol a 0,5% pode ser utilizado
isoladamente como terapia profilatica no bulbo ocular contralateral saudavel (GAARDER,
2005). Os efeitos colaterais oculares se restringem a miose e ceratite superficial, quanto aos
efeitos sistémicos, ja foram reportados bradicardia, arritmias e broncoespasmos, sendo
contraindicado para pacientes cardiacos e com asma felina (MASLANKA, 2014b). O
betaxolol apresenta menos efeitos colaterais sistémicos e se mostrou eficiente em retardar a
progressao do glaucoma primario de angulo fechado (MILLER et al., 2000)

Os agentes colinérgicos foram os primeiros farmacos utilizados para tratar o
glaucoma, sendo os principais a pilocarpina e o carbacol. Sdo agentes que atuam melhorando
a drenagem do HA por estimular os receptores muscarineos do esfincter da iris, levando a
miose e consequente alargamento do angulo de drenagem, gracas a miose diminuir a
espessura da iris e afastar sua periferia da fenda ciliar (MASLANKA, 2014a).

Os colinérgicos também estimulam a contragdo do musculo longitudinal do corpo
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ciliar, expandindo os espacos trabeculares. Devido a miose ampliar o angulo de drenagem,
essa classe de farmacos € indicada nos casos de glaucoma de angulo estreito ou fechado e
goniodisgenesia, diminuindo a resisténcia a passagem do HA e melhorando seu acesso as
vias trabecular e uveoescleral (ERICKSON; SCHROEDER, 2000).

A pilocarpina a 2%, farmaco da classe mais utilizado na veterinaria, se mostrou
eficiente por reduzir significativamente os valores da PIO de cées saudaveis e glaucomatosos
(PLUMMER et al., 2013). Todavia, esse farmaco induz a quebra da barreira hematoaquosa
ocular, aumentando a passagem de proteinas para 0 HA. O aumento proteico no aquoso e a
miose sdo fatores que contraindicam essa classe em casos de glaucoma secundario a uveite,
Visto que nesse caso a miose, além de aumentar o desconforto ocular, também predispde a
sinéquias e bloqueio pupilar (WILLIS, 2004).

Em casos agudos de glaucoma de angulo fechado, no qual a PIO encontre-se acima
de 40 mmHg, essa classe ndo deve ser utilizada isoladamente, devido ao musculo do esfincter
da iris se tornar isquémico e ndo responder a agentes midticos, podendo serem utilizados
apo6s uma abordagem inicial com farmacos que diminuam a produc¢do do HA, como os IAC,
ou o0 volume do vitreo, como os hiperosmoticos (MASLANKA, 2014a).

Os analogos da prostaglandina (PG) sdao um grupo de potentes farmacos hipotensores,
dos quais pertencem o travaprosta, brimatoprosta, uniprostona e latanoprosta, sendo a tltima
mais utilizada na veterinaria. Sdo farmacos potencialmente midticos (Fig. 33) que atuam
como agonistas em receptores de PG, devido a serem biotransformados na mesma apds
aplicacdo topica (MARTIN, 2010).

Fig. 34. Miose acentuada em paciente em tratamento
com latanoprosta tépica. FONTE: MARTIN, 2007.

A latanoprosta aumenta a drenagem do HA pela via uveoescleral, por remodelar a
matriz extracelular do musculo ciliar da iris através da ativagdo do sistema adenilato ciclase
(PLUMMER et al., 2013). A unoprostona se assemelha a prostaglandina PGF2a, inibe

substancias vasoconstritoras (endotelina-1) e leva ao relaxamento dos musculos da malha
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trabecular, bem como estimula ambas as vias de drenagem. Os analogos da PG séo a primeira
opcao para glaucoma primario, por terem acao hipotensora superior aos demais farmacos
apenas com uma aplicacdo diéria, com preferéncia pelo horario noturno (GELATT;
MACKAY, 2004b).

Segundo Melamed (2002), devido a inibicdo de vasoativos pela unoprostona, a
mesma melhora o fluxo sanguineo da coréide e, quando utilizada em experimento animal de
isquemia retiniana induzida, esse farmaco diminuiu a liberacdo de glutamato pelas células
retinianas, demonstrando certa capacidade em proteger as células ganglionares da retina.

O efeito adverso ocular se restringe a hiperemia conjuntival, principalmente pela
travaprosta, ndo apresentando efeitos colaterais cardiovasculares como outras classes
(MARTINS, et al., 2009). Devido ao potencial midtico, ndo sdo indicados em casos de
glaucoma secundario a uveite, nem em pacientes afacicos, pseudofacicos ou com luxacao de
lente, podendo levar ao bloqueio pupilar e sinéquias (WILLIS, 2004).

Quando comparados aos caes, essa classe ndo produz o mesmo efeito hipotensor em
gatos, esse fato ndo deve ser atribuido a via uveoescleral felina drenar apenas 3% do HA,
enquanto em caes corresponde a 15%, visto que o uso direto de PGF2a topico em gatos
reduz significativamente a P1O. Acredita-se que o tecido da musculatura ciliar dessa espécie
ndo expresse os receptores especificos para analogos de PG ligarem-se e, entdo, serem
biotransformados (MASLANKA, 2014c).

O uso de latanoprosta a 0,005% pode rapidamente aliviar uma crise aguda em casos
de glaucoma de angulo fechado, em cées, reduzindo picos de até 80 mmHg de P1O dentro
de 1 a 2 horas, devendo ser a droga de eleicdo para 0 manejo emergencial de crise
glaucomatosa (MILLER, 2008; MARTIN, 2010). Para Martin (2010), o uso da latanoprosta
isolada substitui os hiperosmaticos na crise glaucomatosa aguda.

Os anti-inflamatdrios, principalmente os esteroidais (AIE), sdo farmacos que entram
como coadjuvantes topicos em glaucoma secundario a uveite e em hemorragias
intraoculares, sendo os mais utilizados a prednisolona e a dexametasona (MILLER, 2008).
Na literatura, relata-se que o uso de AIE pode promover hipertensdo ocular a longo prazo
em cdes e gatos (HOLMBERG; MAGGS, 2004; MCLELLAN; MILLER, 2011).

Entretanto, Dees et al. (2014) relatam que 0 uso concomitante de prednisolona a 1%
ou dexametasona a 0,1% junto a um farmaco antiglaucomatoso apresenta resultados
benéficos no tratamento profilatico de cdes com glaucoma primario de angulo fechado, e que
ndo foram relatados casos de hipertensdo ocular pelo uso desses. Gosling et al. (2016)

relatam que o uso de AIE em gatos saudaveis e com glaucoma primario ndo demonstrou
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aumento significativo da P10, diferente dos olhos que ndo receberam tal administracéo,

tendo aumento na pressao dentro de 1 a 5 semanas.

3.5.2. Tratamento cirdrgico

A terapia cirurgica do glaucoma segue 0s mesmos objetivos iniciais do tratamento
clinico, reduzir a PIO, preservando a visdo ou retardando a progressdo da doenca, seja por
aumentar a drenagem do HA, como a utilizacdo de gonioimplantes para filtracdo aquosa,
seja por diminuir sua producdo, como a ciclofotocoagulacdo, que destroi de forma parcial o
epitélio ciliar (PLUMMER et al., 2013).

Em decorréncia da baixa taxa de sucesso na veterinaria de terapias humanas de
procedimentos como a ciclodiéalise, iridénclise e iridectomia, e alguns ciclodestrutivos, como
a ciclocrioterapia, seja por complicacbes poOs-operatdrias exacerbadas e ocorréncia
secundaria de phthisis bulbi, respectivamente (PLUMMER et al., 2013; SLATTER, 2005),
esses ndo serdo posteriormente abordados, bem como procedimentos em paciente ja cego
visando apenas a estética ocular, como as proteses oculares.

Os gonioimplantes sdo dispositivos que conectam a cAmara anterior com 0 espaco
subconjuntival, aumentando a drenagem do HA por criar uma via alternativa de drenagem
para 0 HA. O modelo de gonioimplante mais utilizado na oftalmologia veterinaria sdo as
valvulas de Ahmed (Fig. 35-A), as quais sdo sensiveis a oscilacdo de pressdo, abrindo-se
quando a P10 estad em niveis superiores a 12 mmHg e fechando-se quando inferior a8 mmHg
(SAPIENZA; VAN DER WOERDT, 2005).

A vélvula de Ahmed é fixada no espaco subconjuntival bulbar dorsal, conectando-se
a cdmara anterior através de um dreno de silicone com didmetro de 0,3 mm (Fig. 35-B)
(MARTINS et al., 2009). A principal indicagdo da gonioimplantacdo é a manutencdo da

visdo e controle da PIO em cédes com glaucoma priméario (PLUMMER et al., 2013).

Fig. 35. (A) VariacGes de tamanho da valvula de Ahmed. (B) llustracdo do gonioimplante disposto
entre o0 masculo reto dorsal e medial. FONTES: PLUMMER et al., 2013; SLATTER, 2005.
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Para a realizacdo do procedimento, é feita a divuls@o do tecido subconjuntival bulbar
dorsal, por onde o implante é inserido, sendo suturado na esclera entre os masculos reto
dorsal e medial, cerca de 10 mm posterior ao limbo. Um pequeno orificio é feito na esclera,
na regido do limbo, para conexdo com a cdmara anterior e posterior passagem do dreno
(MILLER, 2003).

A formacéo de tecido cicatricial no local de incisdo, por onde os gonioimplantes
adentram a esclera, e deposito de fibrina na regido do dreno sdo fatores prejudiciais ao
prognostico dessa terapia, visto que, a longo prazo, dificultam a filtracdo, aumentam a
resisténcia ao fluxo de saida do HA e impedem o devido controle da PIO pela valvula
(MILLER, 2008).

A firidociclite ¢ uma possivel complicacdo pds-operatéria, colaborando para a
obstrugdo do dreno por debris inflamatdrios (SAPIENZA; VAN DER WOERDT, 2005). O
uso de antimetabolitos, como a mitomicina C, fibrinoliticos, como o ativador de
plasminogénio tecidual, e anti-inflamatérios podem manter a capacidade de filtracdo do
dispositivo a longo prazo por limitar as complicagdes em torno do implante (MARTIN,
2007).

Essa técnica apresenta maiores riscos de ser utilizada em gatos, visto que, ha maioria
dos casos, o glaucoma felino € secundario a uveite. A inflamacéo pré-existente aumenta o
risco de obstrucdo do dreno e falha do procedimento (MCLELLAN; TEIXEIRA, 2015). A
conformacao orbital e fenda palpebral mais estreitas dos gatos, quando somadas a buftalmia,
também dificultam a utilizacdo dessa técnica nessa espécie (MCLELLAN; MILLER, 2011).

O uso adjuvante de farmacos antiglaucomatosos ou terapia cirdrgica, podem ser
empregados com 0s gonioimplantes, apresentando boa sinergia e melhor prognéstico na
técnica (MILLER, 2008). Sapienza e van der Woerdt (2005), relataram que em 50% de 48
cdes que fizeram uso combinado da latanoprosta com gonioimplantes, mantiveram a
capacidade visual por mais de 1 ano, sendo essa uma combinacdo terapéutica favoravel.

A ciclofotocoagulacdo transescleral é o procedimento ciclodestrutivo mais utilizado
na veterinaria, devido apresentar melhores resultados quando comparado aos demais da
classe e possibilitar a manutencédo da visdo. Essa técnica é indicada para casos de glaucoma
primario e tem como objetivo reduzir a producdo aquosa a partir da destruigdo parcial e
seletiva do epitélio ciliar (PLUMMER et al., 2013).

As modalidades de laser utilizadas sdo o neodimio: itrio aluminio granada (Nd:
YAG) e o diodo, sendo o ultimo mais acessivel e empregado. A energia a laser, quando
aplicada sobre o corpo ciliar, é bem absorvida pelas células pigmentadas do epitélio,
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causando atrofia celular e diminuindo a produc¢édo aquosa (GILMOUR, 2002).

Os lasers sao disparados através da esclera e conjuntiva (Fig. 36) em 30 a 50 pontos
de aplicagdo, com ou sem contato direto com a esclera, em uma distancia de 3 mm posterior
ao limbo, evitando-se as artérias ciliares longas posteriores que se localizam entre 3 e 9
horas, tendo o bulbo comparado a um relégio (SAPIENZA; VAN DER WOERDT, 2005).

RS
B L \ \\ A\
o

£/ y 3
o 4 s

Fig. 36. Aplicacéo do laser através da conjunfiva e da esclera. FONTE: RENWICK, 2002.

E observada uma utilizagio menos frequente dessa terapia em gatos devido a menor
eficacia na reducdo da PIO e necessidade de reaplicacdo da terapia a laser. Acredita-se que
esses resultados sejam decorrentes da menor quantidade de células pigmentadas no epitélio
ciliar dos gatos, as quais sdo responsaveis pela absor¢do do laser (STILES, 2013).

As complicacBes associadas estdo relacionadas ao bloqueio o AIC por células
inflamatorias, uveites e depositos de fibrina nos sitios de aplicacdo. As recomendacdes de
controle dessas alteracfes sdo semelhantes as descritas para 0s gonioimplantes, sendo a
associacdo entre essas técnicas favoravel para o controle da PIO e preservacdo da visdo
(SAPIENZA; VAN DER WOERDT, 2005).

A enucleacdo ainda entra como alternativa nos de glaucoma secundario a neoplasia,
pacientes irreversivelmente cegos e refratarios a todos os tratamentos anteriormente citados,
onde 0 mesmo encontra-se sem capacidade visual e com ma qualidade de vida (MILLER,
2008). Nos casos neopléasicos, o bulbo deve ser enviado para analise histopatoldgica para o
melhor acompanhamento do quadro (DUBIELZIG, et al., 2010).

4. RESULTADOS E DISCUSSAO

De acordo com a proposta inicial da revisdo, foram selecionados 64 referenciais
bibliogréaficos, dos quais 16 (25%) sdo oriundos de livros e revistas nacionais, e 48 (75%) de

origem internacional, sendo priorizados os trabalhos publicados em revistas renomadas na



51

area oftalmoldgica, as principais selecionadas foram a Veterinary Ophthalmology, Survey in
Ophthalmology, Investigative Ophthalmology & Visual Science e Ophthalmic and
Physiological Optics.

Foram utilizados 62 (96,8%) trabalhos cientificos publicados a partir dos anos 2000,
sendo compativel com a preferéncia inicial apresentada, havendo excecédo para dois artigos,
Miller (1996) e Miller & Rhaesa (1996), que demonstraram serem referéncias em suas linhas
de pesquisa, sendo utilizados como apoio para a literatura oftalmolégica até os dias atuais.
Na delimitacdo das espécies, 14 (21,8%) referenciais abordam especificamente o glaucoma
e suas implicacBGes em cées, enquanto 11 (17,2%) direcionam sua pesquisa para o glaucoma
felino e 34 (53%) abordam a doenca em ambas as espécies.

Quanto ao aspecto epidemioldgico, percebeu-se uma deficiéncia de pesquisas
estatisticas recentes, que abordassem as taxas de incidéncia e prevaléncia dos diferentes tipos
de glaucoma e confirmassem as frequéncias apresentadas pelos autores, principalmente na
espécie felina, sendo em sua maioria publicados anteriormente a preferéncia cronoldgica
estabelecida.

Além da divergéncia de datas, houve diferenca entre classificacdes do glaucoma
guanto a sua etiologia, visto que de acordo com Slatter (2005), o glaucoma congénito €
classificado como uma categoria a parte, enquanto para Martin (2007) e Plummer et al.
(2013) o classificam como um tipo de glaucoma primario, sendo esta a classificacao utilizada
na presente revisao baseada na publicacdo mais recente dentre os citados.

Quanto a apresentacdo clinica do glaucoma em felinos, Blocker & van der Woerdt
(2001) relatam em seu trabalho feito com 93 olhos glaucomatosos de pacientes felinos, 67
olhos ja estavam cegos no atendimento inicial, condizendo com o que McLellan & Miller
(2001), McLellan & Teixeira (2015) e Stales (2013), que descrevem uma evolucéo insidiosa
do glaucoma nessa espécie.

Na abordagem diagndstica, percebeu-se uma caréncia na padronizagdo de parametros
para o grau de abertura do angulo de drenagem, o qual pode ser avaliada atraves da UBM,
sendo que o parametro utilizado de 30 graus é extrapolado da oftalmologia humana. Tal
caréncia foi mencionada por Safatle et al. (2005) os quais comentam que as diferencas entre
espécies, ragas e individuos colabore com a dificuldade dessa padronizacéo.

No que diz respeito a escolha terapéutica, enquanto Willis et al. (2002) aborda que a
terapia medicamentosa seja a principal forma de tratamento e manutencdo do glaucoma,
devido as frequentes complicagdes das intervencdes cirurgicas, enquanto Plummer et al.

(2013) e Maggio (2015), relatam que, apesar dos fatores inflamatorios nas intervengdes
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cirurgicas, sua realizacdo precoce apresenta o melhor progndstico para o controle eficaz do
glaucoma e que a terapia medicamentosa, a longo prazo, esta disposta a falhar devido ao
carater progressivo da doenca.

Em meio a essa divergéncia, destaca-se o trabalho de Sapienza e van der Woerdt
(2005), no qual abordam a interacdo sinergica entre a terapia medicamentosa e cirdrgica no
controle da P1O, mostrando que 50% de 48 cées glaucomatosos que fizeram a associacao
dos gonioimplantes com a unoprostona, mantiveram a capacidade visual por 1 ano além dos
que ndo realizaram a associa¢do, mostrando a eficdcia dessa interacdo para 0 manejo da

doenca.

5. CONSIDERACOES FINAIS

O glaucoma é considerado uma emergéncia oftalmica e compreender as causas e
como as alteracdes da esclera e segmento anterior do olho se associam ao glaucoma é o
primeiro passo para o diagnéstico bem-sucedido. A predisposicdo racial e o historico de
doencas oculares e sisttmicas do animal, somado ao exame do AIC, sdo primordiais no

diagndstico e correta classificacdo do glaucoma.

A monitoracao constante da P10 e do AIC se fazem necessarias para o clinico avaliar
sua conduta terapéutica. Exames complementares mais especificos, como a ultrassonografia
ocular e a eletrorretinografia, devem ser utilizados com maior frequéncia na rotina
oftalmoldgica para o melhor acompanhamento do quadro glaucomatoso, avaliando a
evolucdo das alteragdes no segmento posterior ocular e minimizando os riscos de perda da
visdo.

Os farmacos hipotensores sdo indispensaveis no manejo imediato e continuo da
doenca, retardando a progressao do quadro, sendo os andlogos da PG importantes no manejo
emergencial, visto a acao rapida desses farmacos sobre a P1O. Dos procedimentos cirurgicos
disponiveis, os gonioimplantes ainda apresentam melhores resultados a longo-prazo quando
associados a terapia medicamentosa e comparado a outras técnicas que visem preservar a
visdo. Em casos de insucesso no controle antiglaucomatoso, a enucleacdo ainda é uma
alternativa valida nos estagios finais da doenga, uma vez que visa 0 controle da dor em

pacientes cegos, priorizando a qualidade de vida do animal.
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